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INTRODUCTION

L’amaigrissement est un phénomene dynamique camesmt a une diminution de la masse
corporelle. Ce terme est bien différent de la neigqui correspond a un état statique.

L’amaigrissement est un symptdme fréquemment rdéneoen médecine des carnivores
domestiques. Cependant dans la majorité des cagngadme est accompagné d’anorexie ou
de dysorexie. L'association d’'une perte de poidscawne prise alimentaire conservée est

néanmoins plus inhabituelle et déroutante.

L'appétit est défini comme une sensation liée avie de manger, notamment un aliment
procurant du plaisir et n’est pas forcement licndasoin physiologique de se nourrir.

La faim, correspond au besoin physiologique ders&iter et stimule le sujet dans la quéte
de nourriture.

La prise alimentaire correspond quant a elle gégtion de I'aliment.

Ces trois derniéres notions sont difficiles a diptier chez les animaux mais aboutissent a la
méme conseéquence : I'entrée de I'aliment danste tligestif de I'animal.

Au cours de ce travail, et pour simplifier les adgsces termes seront souvent confondus.
Nous allons donc nous intéresser a I'amaigrissemoesque la prise alimentaire est possible
et exclure de ce travail toutes les affections eengttant pas une prise alimentaire correcte,

comme toutes les causes entrainant une incapacuéedifficulté d’ingestion.

Aprés avoir étudié dans une premiére partie laqugithie d’'un amaigrissement malgré une
prise alimentaire conservée, nous décrirons ldérdiites causes de ce syndrome. Pour finir,
nous proposerons une démarche diagnostique penmegas’orienter au mieux parmi la

multitude d’affections correspondant a ce syndrome.

17
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I- Pathogénie de la perte de poids

La modification des réserves corporelles dépendeds facteurs : les apports et les dépenses
éenergétiques. Le bilan énergétique permet de déflans quel sens les réserves sont
modifiées.

Le bilan énergétique correspond aux apports éngegEst moins les dépenses énergétiques.
Un bilan énergétique positif signifie que les appaont supérieurs aux dépenses, les réserves
corporelles augmentent et il y a prise de poids.cAatraire un bilan énergétique négatif
conduit & une perte de poids. Un apport d’énergisuffisant ainsi qu'une dépense
énergétique trop importante peuvent donc conduibme perte de poids. Cependant méme
lorsque le bilan énergétique est équilibré, la nag&ev utilisation de I'énergie par I'organisme
peut entrainer une perte de poids. C’est ce qus aflans voir dans cette premiére partie
(CASE, et al., 2000 ; GUNN-MOORE, 2000)

A') Augmentation des dépenses énergétiques

Pour mieux comprendre la notion de dépense eénguggtiquelques définitions sont

nécessaires.

1) Définitions

Chez un individu sain, les dépenses énergétiquesties variables. En plus du métabolisme
de base, d’autres dépenses énergétiques vienngrefer comme le travail musculaire et la
thermogenese due aux aliments (ADS ou action dyqanspécifique). En fonction des
individus et des conditions extérieures, il faujouter les dépenses engendrées par la
thermogenese adaptative ou facultative (maintieladempérature du corps en fonction des
conditions environnementales), la croissance, laroduction et enfin le travail qui

constituent des dépenses énergétiques supplénesiadsE, et al., 2000 ; IEHL, 1997)
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a) Le métabolisme de base

Le métabolisme de base ou besoin énergétique dée(B&ESB, BMR ouBasal Metabolic Rate

pour les Anglo-saxons) correspond aux dépensesmaies de I'organisme au repos, a jeun et
en situation de neutralité thermique. En effet m@meepos, le fonctionnement obligatoire de
nombreux organes (cceur, poumons...) ainsi que lgespénermiques engendrées par le
travail cellulaire, constituent une dépense énagétincompressible. Le métabolisme de
base est également fonction de nombreux autresufactd’ou la difficulté de son calcul

précis. Chez le chien de grandes différences exigetre les races, a titre d’exemple, le

labrador posséde un métabolisme de base plus taikeleelui de I'épagneublIEz, et al., 2006)

B) Lactivité musculaire volontaire

L’activité musculaire volontaire représente enviBi¥ de la dépense énergétique totale chez
un individu présentant une activité physique moelétea dépense énergétique induite par
I'effort dépend de l'intensité et de la durée deffbrt physique. La dépense énergétique lors
d'un effort est également liee a la masse corprelmettre en mouvement c'est-a-dire au

poids corporel et au format de I'anim@ASE, et al., 2000)

X) Lathermogenése due aux aliments.

La thermogenése due aux aliments correspond aalawhproduite lors de la consommation
d’aliment. L'augmentation de la chaleur produiter farganisme lors de I'alimentation
représente le colt métabolique des processus teds ¢p digestion, I'absorption, les
transformations métaboliques de nutriments aing bpur stockage. Lors d'un repas, la
dépense énergétique liée a thermogenése corregpamdron 10% des calories ingérées. La
thermogenese due aux aliments varie en fonctida demposition de I'aliment ainsi que du

statut nutritionnel de I'individuCASE, et al., 2000)

J) Lathermogénése adaptative

La thermogenése adaptative est une dépense égemétiée aux conditions
environnementales. Il a été prouvé expérimentalerokez des petits mammiféres que la
thermogenese adaptative pouvait étre un moyen ddena la balance énergétique. En effet

en cas d'augmentation de I'apport énergétique alieee, certains mammiféres seraient
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capables de produire une quantité de chaleur bigérieure a celle nécessaire au maintien de
la température corporelle. Cette perte énergétigaelte d’'une moins bonne utilisation des
calories alimentaires. En conséquence, la prigeods lors d’'une période de suralimentation
est beaucoup moins importante que celle attendaehérmogenese adaptative permet donc
la régulation des dépenses énergétiques pour iguila balance énergétique. Ce processus a
été démontré sur des animaux de laboratoire maigname encore si un tel processus existe

chez nos animaux de compagr@ASE, et al., 2000)

g) Le besoin énergétigue d’entretien

Le besoin énergétique d’entretien (BEE) correspphiénergie dépensée par un animal adulte
présentant une activité modérée en situation dealiéé thermique. Ce besoin comprend a la
fois, 'énergie nécessaire au meétabolisme de Fase thermogenese due aux aliments et a
une légére activité physique (se déplacer, urinerC’est ce besoin qui intéresse le
vétérinaire en pratique. Le BEE est exprimé en giaemétabolisable (EM). L’énergie
métabolisable des aliments représente la fractioergétigue utile a l'organisme, apres
déduction des pertes fécales, urinaires et gazeuShez les carnivores on utilise
classiqguement I'énergie métabolisable (expriméekittalories ou en kilojoules) car elle
permet de caractériser dans la méme unité aussilésebesoins énergétiques des animaux
gue la teneur énergétigue des aliments. Cette asitéoins satisfaisante que I'énergie nette
(EN) qui permettrait de définir les besoins vélgalyWOLTER, 2002)

2) Calcul des dépenses énergétigues

a) Calcul du BEE chez le chien

La quantité d’énergie dépensée par un organismprepbrtionnelle a la surface corporelle
par kg qui diminue lorsque la taille de 'animalganente. On utilise donc lors du calcul des
dépenses énergétiques, le poids métabolique qdi gcempte de ce phénomeéne. Le poids
métabolique correspond au poids vif de I'animaléla une puissance décimale.

La grande gamme de poids dans I'espéce canineingnassible I'expression du BEE en

fonction du seul poids métabolique et grace a upat®n unique car il est évident qu’un
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chien de 20 kg consomme moins d’énergie que deexstie 10 kg. Le BEE s’exprime donc
grace a une équation du type :

BEE = a x Poids vif (kg} (IEHL, 1997)

(Le BEE s’exprime en Kcal d’EM)

De nombreuses équations ont été proposées avécedis valeurs des coefficients a et b.
(cf. tableau 1 ci-dessous).

Tableau 1 : Exemples d’équations proposées pour ¢talcul du BEE chez le chienD’ aprés
(DIEZ et al., 2006 ; BLANCKAERT, 1997)

Origine des différentes formules et domaine d’appdation BEE en Kcal dEM

*NRC (1974) 132 x P\PT*

Chien de races petites et moyennes, activité néedér

*NRC (1985) 100 x PV’%

Inclut les grandes races, et des niveaux d'agfplits importants

*German Society National Physiology (198 : Chiens actifs : 118 x PV

Chiens inactifs : | 96 x PV

* Burger et Johnson (1991 : Chiens au repos : 95 x PV°7*
ies en activité modérée : 125 x PV27®
iGhs trés actifs : 154 x p\°7°

*Burger (1995) 110 x PV°"

*Kronfeld (1991) 156 x P\t

(PV correspond au poids vif)

L’équation moyenne la plus citée dans la littérmatgsemble étre I'équation dMational
Research Counci{NRC) de 1974. Pour pallier les grandes différenestre les races, une
classification des chiens en races petites, moyergrandes et géantes avec 'application de
facteurs de correction pour le calcul des besoié$éaproposée. Cependant, au sein d’'une
méme classe, de grandes différences subsisterdnetion de I'épaisseur du pelage, de la
composition corporelle (les chiens possédant uns grande masse musculaire dépensent
plus d’énergie), etc. Outre la race, les factemdividuels ainsi que le sexe (les males
généralement plus musclés que les femelles dépeeseiron 10% d’énergie de plus),
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influent sur les dépenses énergétiques. Enfin I'égda stérilisation font diminuer les

dépenses énergétiques. Il convient donc de corrger besoins énergétiques par les
coefficients k1 (facteur racial), k2 (facteur compmental), et k3 (facteur physiologique)
voire par un dernier facteur k4 (correspondantamteiir sanitaire) en multipliant le BEE par

ces divers facteurs (cf. tableau @IEZ et al., 2006 ; BLANCKAERT, 1997)

Tableau 2 : Valeur des différents facteurs de cormion du BEE. D’aprés (BLANCKAERT,
1997)

Type racial Coefficient d’ajustement racial (k1)
Chiens nordiques 0,8 x BEE
Races prédisposées a l'obésité (Bedgle, 0,9 x BEE
Retriever, Cocker, ...)
Races prédisposées a la maigreur 1,1 x BEE
Autres 1,0 x BEE
Comportement Coefficient d’ajustement comportemental (k2)
Trés calme (castré) 0,8 x BEE
Calme 0,9 x BEE
Normal 1,0 x BEE
Actif 1,1 x BEE
Hyperactif 1,2 x BEE
Statut physiologique Coefficient d’ajustement physiologique (k3)
Croissance 1,2a2 x BEE
Gestation 1,1a1,5xBEE
Lactation 2a4 x BEE
Vieillissement 0,84 0,9 x BEE
Castration 0,8x BEE
Statut sanitaire Coefficient d’ajustement clinique (k4)
Inactivité physique 0,7a0,9 x BEE
Obésité 0,6 x BEE
Hypométabolisme 0,5a0,9 x BEE
Hypermétabolisme 1,1a2 x BEE

b) Calcul du BEE chez le chat

La faible variation de poids au sein de I'espetiadggénéralement entre 2 et 6 kg) permet de
calculer les besoins énergétiques du chat parrkifoge de poids vif. On peut majorer cette

valeur si le chat est trés actif ou au contraaeninorer si I'animal est tres calme.
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L’équation permettant de calculer le BEE chez lat @st de la forme :
BEE= 70 a 80 x PV,

BEE=50 x PV chez un chat tres calme,

BEE=90 x PV chez un chat trés acifUCROCQ, 1997).

3) Augmentation physiologique

La variation de chacun des facteurs cités ci-degsus donc entrainer une augmentation des

dépenses énergétiques.

a) Dépenses liées a la température extérieure

Les dépenses énergétiques engagees lors de laoterase augmentent d’autant plus que la
température extérieure est basse.

Une étude sur des chiens vivant en arctique a sa@ntiune augmentation de 70 a 80% de
'apport énergétique était nécessaire pour queuhdmaux maintiennent leur température et
leur poids corporel. Plus généralement les chiewant a I'extérieur lors de températures
froides mais non extrémes doivent augmenter leporgnergétique de 25%. De nombreux
facteurs, comme le type et la longueur du poikbitat de I'animal, la présence de vent ou de
neige influencent les besoins alimentaires de ahi Une étude a démonté que les besoins
energétiques des huskys sibériens étaient moiesté¥ pas les variations climatiques que
ceux des beagles et des labradors dans les mémeiats. (CASE, et al., 2000)Mais une
augmentation de la température extérieure entratygdement une augmentation de la
consommation énergétiqgue par le déclenchement deatepiration et de I'halétement
(BURGER, 1997).L’humidité ambiante, influe également sur le besénergétique, d’autant

plus gu’elle entraine également une diminution’degétit. (CASE, et al., 2000)

B) Dépenses liées a la production

Croissance

La croissance est trés gourmande en énergie, etnueffchiot en début de croissance a besoin
d’environ deux fois plus d’énergie qu’'un chien adudu méme poids, ce besoin diminue au

fur et a mesure que I'on s’approche du poids adaltesi lorsqu’un chiot a atteint 40% de son
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poids adulte, ses besoins sont réduits a 1,6 ésidésoins de maintenance d’'un adulte du
méme poids.(CASE, et al., 2000; IEHL, 1997)De méme pour les chatons, les besoins
énergétiques a 10 semaines sont équivalents ®i8,%e§ besoins d’entretien d’'un adulte du

méme poids. A 40 semaines, les besoins du chatosomt plus que 1,2 fois supérieurs aux
besoins d’entretien d’un adulte du méme pQidlSCROCQ, 1997)

Gestation

Contrairement a la chatte, les besoins énergétideds chienne augmentent peu en début de
gestation. La prise de poids de la chatte desbetd#e la gestation est due a la constitution
de réserves pour la lactation et entraine d’emhblée augmentation de 30% des besoins
énergétiques. En fin de gestation, pour la chattance pour la chienne, les besoins sont

augmentés d’environ 50% (cf. figure 1).

Lactation

La lactation est un état physiologique qui requigmt maximum d’énergie, en effet, en
fonction du nombre de petits, les besoins peuveatrdultipliés par trois ou quatre (cf. figure
1). Il est fréquent que les chattes maigrissenamtucette période car le niveau d’'ingestion
n’est pas suffisant(CASE, et al., 2000 ; DUCROCQ, 1997)

350

300%
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250%
g 250
z
- 200% 200%
% 200
5 150%
B 150
= Entretien
o
2 100
50
0
1 2 3 4 5 [ 7 8 9 1 2 3 4 5 & 7 3
Gestation (en semaines) Lactation {en semaines) ﬁ
Mise-bas Sevrage

Figure 1 : Besoins énergétigues de la chienne auucs de la gestation et de la lactation.
D’'aprés (CASE, et al., 2000)
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x) Dépenses liées au travail et au stress

Le stress et le travail physique augmentent legmsgs énergétiques. Un exercice modéré ne
majore que trés légérement les dépenses énergétiqms dans certains cas (chien de
courses ou de traineau), elles peuvent étre graemeaugmentées (jusqu'a 2 a 4 fois les
besoins d’entretienjlEHL, 1997).Les dépenses énergétiques varient également etiofomici
type de travail effectué (endurance ou sprig@)sE, et al., 2000)

Chez le chat c’est plutdt le mode de vie (intérieurextérieur) qui influe sur la dépense
énergétiqueibuUCROCQ, 1997)

Il convient donc de prendre en compte tous cesnptras afin d’appréhender au mieux les

dépenses énergétiques d’un individu et d’ajustdoection les apports.

4) Augmentation pathologique

De nombreuses situations pathologiques entrairenvdriations des dépenses €nergétiques
dans le sens d’'une diminution ou d'une augmentafians ce dernier cas on parle d’état
hypermétabolique.

L’augmentation du besoin énergétique peut égalesiantompagner d’'un accroissement du
besoin en certains nutriments (surtout les protdine

Les traumatismes, les infections, les blessuresnt des circonstances qui requiérent plus
d’énergie. Ainsi les interventions chirurgicales me simples augmentent les dépenses
énergétiques de 5 a 10%. Mais ce sont les traumadisau niveau de la téte ainsi que les
blessures étendues qui requierent le plus d’éndrigisgmentation des dépenses énergétiques
peut également étre iatrogene notamment lors datibn de corticostéroides a forte dose.
(WILLS et al, 1996)D’autres affections plus complexes entrainent Iraegtation des dépenses
énergeétiques par la modification profonde de teuh&tabolisme : c’est le cas du cancer et de
I'hyperthyroidie dont les mécanismes vont étreidésa

a) Exemple de la cachexie cancéreuse

Les animaux cancéreux présentent frequemment ungassament important voire une

véritable cachexie. Outre I'anorexie, la doulear,chimiothérapie et I'effet de la présence
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physique de la tumeur, il a été établi que I'amaggment des patients cancéreux était lié aux
anomalies métaboliques induites par la tumeur. @exslifications métaboliques sont
fréquentes méme si elles sont parfois subcliniquesL et al, 1996)

a) Madification du métabolisme glucidigue

La modification du métabolisme glucidique concedeenombreuses voies et certains auteurs
considérent que ce phénomeéne est seul responsalaledchexie des cancéreux.

La tumeur fonctionne grace a un métabolisme an&grtgs besoins en glucose sont donc
augmentés (le rendement de la voie anaérobie estifiérieur a celui de la voie aérobie) et
il y a production d’acide lactique. L'acide lact&est reconverti en glucose dans le foie
(cycle de Cori). Le bilan de ces transformations msur chaque molécule de glucose
métabolisée, un gain de 2 ATP (Adénosine triphos)hmour la tumeur, mais une perte de 42
ATP et de 2 GTP pour I'animal (le glucose utilis# fa tumeur est perdu pour I'héte, or une
molécule de glucose aurait permis de produire 3® Aa@r le cycle de Krebs)wiILLS et al,
1996). Pour maintenir la glycémie, il y a augmentationlaaenéoglucogenése hépatique. De
plus, une insulinorésistance est souvent présdme les animaux atteints de cancer. Ces
modifications métaboliques persistent apres la aealu médicale ou chirurgicale de la
tumeur (cf. figure 2).

Les mémes modifications sont suspectées mais muves chez le chgbONAS, 2005)
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lactate graisses

glucose

lipoprotéines
a trés basse
densité

cycle de Cori

Figure 2 : lllustration des troubles métaboliques hez les animaux _canceéreuxwiILLS et
al, 1996)

B) Madification du métabolisme protéique

La modification du métabolisme des protéines chex &nimaux cancéreux se traduit
cliniquement par une fonte musculaire mais égalémpanune diminution de I'immunité, de
la fonction gastro-intestinale et de la cicatrsat(WILLS et al, 1996).

La tumeur consomme une quantité importante de ipegéet entraine de ce fait
laugmentation de la synthése hépatique des peseiParallelement, la synthése des
protéines au niveau des muscles diminue et le aligale protéigue musculaire augmente. La
tumeur utilise les protéines pour ses synthésess mgalement comme substrat a la
néoglucogenese. Certains acides aminés semblentuélisés préférentiellement par la
tumeur, il en résulte des concentrations plasmasigen acides aminés totalement
déséquilibrées avec un déficit pour certains acatagés comme la glycine, la valine, la
cystine, et I'arginine, et un exces en certainseauacides aminés comme l'isoleucine et la
phénylalanine. La cachexie cancéreuse se caractioix par une balance azotée négative et

ce, méme en I'absence d’anorexmONAS, 2005)
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x) Madification du métabolisme lipidigue

Chez les animaux atteints de cancer, on observeperie de graisse corporelle fréquente.
Une augmentation de la lipolyse (par augmentatien’activité de la lipoprotéine lipase
hormono-sensible et par augmentation de l'oxydatipidique) résistante a I'apport de
glucose ainsi qu’'une diminution de la lipogenéserpduction de l'activité de la lipoprotéine
lipase ont pu étre montrées. L’augmentation detdyise entraine une hausse du taux d’acide
gras libre, de glycérol, de VLDlvéry low density lipoprote)ret des triglycérides, tandis que
les taux de HDLHKigh density lipoproteinet de cholestérol sont diminués. La diminution de
la lipogenese et 'augmentation de la lipolyse E@mpagnent pas d’une diminution de
linsulinémie.

La tumeur ne semble pas utiliser les lipides corsmece directe d’énergie mais le foie peut
convertir le glycérol en glucos@ViILLS et al, 1996)

d) Madification du besoin énergétique

Chez 'Homme comme chez les animaux cancéreux dtéa prouvé que les dépenses
énergeétiques et les besoins caloriques sont augment

Un mécanisme pouvant expliquer l'augmentation de besoins énergétiques, est la
surexpression chez les patients cancéreux de roidcies dévolues a la production de
chaleur. Ces mitochondriesnifochondrial uncoupling proteifishabituellement présentes
dans le tissu adipeux brun, n’existent pas en tengmal chez l'adulte. Ces protéines
permettent de transloquer les protons le long aedmbrane mitochondriale sans aboutir a la
phosphorylation de 'ADP, il en résulte une peréte d’énergie¢qMARTIGNONI et al, 2003)
Cependant de nombreuses autres études sont cotdnadi car elles ne montrent pas de
différences significatives entre I'animal cancéretxanimal sain. On peut donc en conclure
gue les besoins énergétiques des animaux cancéaeiext grandement en fonction du type
de tumeur et au cours de [I'évolution de la maladie.convient donc d’évaluer

individuellement les besoins des animaux cancéetwkajuster les apports en conséquence.
(DONAS, 2005)
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g) Déterminisme de ces modifications

De nombreux facteurs issus de I'organisme hotee éa dumeur elle-méme sont responsables
de ces modifications métaboliques.

Les cytokines sont les principaux facteurs prodpés le systeme immunitaire de I'héte en
réponse a la présence de la tumeur. Ces médiatediaflammation sont responsables de la
cachexie des animaux cancéreux. Les principaleskiogs impliquées sont le facteur de
nécrose tumoral (TNF o) ainsi que les interleukines 1 et 6. Elles jouamtrdle direct dans
'anorexie, la résistance a [linsuline, le catabole des lipides, la protéolyse, la
néoglucogenese hépatiqugDONAS, 2005 ; WILLS et al, 1996)

D’autres facteurs produits par la tumeur intervaarindans les modifications métaboliques.
Parmi les nombreux facteurs découverts en médéuineine, on reconnait l'influence de
deux principaux facteurs en médecine vétérinalre lipid metabolizing factolLMF) qui
induit la lipolyse, et l@roteolysis inducting factafP1F) qui induit la protéolyse musculaire et
inhibe la protéosyntheése tout en empéchant I'atili du glucose par le muscle squelettique.

Il stimule également la synthése des protéine&drdaimmation dans le foigMARTIGNONI et
al, 2003 ; TISDALE, 2005)
Enfin des médiateurs hormonaux interviennent a teur. L'atteinte tissulaire entraine la

libération de catécholamines comme l'adrénalinde Ehtraine la libération de glucose et
d’acides gras libres, inhibe la libération d’'inggi et augmente celle du glucagon. Elle
favorise l'insulinorésistance en présence d’hypesghie.

Il N'a pas été prouvé qu'une molécule en particuéiatrainait seule et systématiquement
'apparition de la cachexie, mais plutoét que lirghce de chaque cytokines sur I'induction de
la cachexie variait en fonction du type de tumduwye les cytokines n’agissaient pas seules

mais étaient responsables de I'activation d’autggskines ou facteurs entrainant la cachexie.
(TISDALE, 2005)

Les cancers sont donc un véritable puits a éndrgi profondes modifications métaboliques

induites par la présence tumorale semblent perdiymers disparition de la masse tumorale.
Méme si 'augmentation des besoins énergétiguesadiesaux cancéreux non cachectiques
est controversée, il convient de garder a I'egpré les tumeurs sont des facteurs favorisant

'amaigrissement et il est important d’évaluer as par cas les besoins de chaque animal.
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b) Exemple de I'hyperthyroidie

Les hormones thyroidiennes ont un réle tres imporau sein de l'organisme. Elles

interviennent sur la croissance, la différencigtiendéveloppement et le fonctionnement de
différents tissus et organes. Elles intervienneotamment dans le fonctionnement des
muscles et du systeme nerveux, du systeme hémaétiopei et du systeme cardiovasculaire.
Elles ont également une implication importante dangproduction, le métabolisme de I'eau,

et enfin dans le métabolisme énergétique et lartbgenése.

a) Effet sur la thermogenése

Les hormones thyroidiennes augmentent le métabelidmasal en accroissant la
consommation en oxygéene de divers tissus. Cetteoommation accrue d’oxygene s’explique
par la stimulation de la synthése de certainesreagypar les hormones thyroidiennes. Ces
enzymes interviennent dans les processus d’oxydaticsein des mitochondries.

Le métabolisme cellulaire est ainsi augmenté eprzduction de chaleur qui va de pair
augmente également. Les tissus ne répondent pasmdiére égale a la stimulation par ces
hormones. En effet I'accroissement de la consomomatoxygéne concerne surtout le cceur,
le diaphragme, le foie, les reins, les musclegdau mais trés peu le cerveau, la rate, les

gonades, et les tissus lymphoides.

B) Effet sur le métabolisme glucidigue

Les hormones thyroidiennes sont hyperglycémiantésega leur action sur les voies de
synthese du glucose et en agissant sur les horngoinesntrolent la glycémie.

Les hormones thyroidiennes favorisent I'absorptiotestinale de glucose, de plus elles
augmentent la glycogénolyse hépatique et muscudaleenéoglucogenése hépatique.

Elles potentialisent I'effet hyperglycémiant desécholamines et du glucagon et augmentent

la dégradation de I'insuline.
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) Effet sur le métabolisme protéique

Aux concentrations physiologiques, les hormonesroildjennes sont anabolisantes et
favorisent la croissance de I'organisme et la S3gehd’enzymes spécifiques. Cependant en
concentration excessive elles favorisent le catsipa@l et provoquent un bilan azoté négatif
par stimulation de la néoglucogenése a partir degesa aminés. Lors d’hyperthyroidie on

aura donc un amaigrissement qui évoluera progrssnt vers la cachexie

J) Effet sur le métabolisme lipidigue

Globalement les hormones thyroidiennes diminuerstdek lipidique de I'organisme. Elles
agissent en potentialisant I'effet de I’hormone aleissance et des catécholamines sur le
métabolisme lipidique. Elles accélérent de ce l@imobilisation des acides gras du tissu
adipeux. Le taux plasmatique de cholestérol etigb/¢érides diminue par augmentation de
la capture de LDL low density lipoproteip et par activation de la dégradation et de
I'excrétion du cholestérol sous forme de sels ipd@ En cas d’hyperthyroidie, on aura donc

une lipolyse intense entrainant un amaigrissemmapitant et une hypocholestérolémie.
(THOINET, 1996 ; CHABANEL, 1990 ; NEELE, 1990)

B ) Insuffisance d’apport d’énergie

Comme nous l'avons vu précédemment, I'organismesalesoins énergétiques qui doivent
étre satisfaits par un apport d’énergie. C’estrii@ahtation qui est la source de cette énergie et
plus particulierement les nutriments qu’elle comtiel’alimentation devra non seulement

apporter une quantité d’énergie suffisante maiseégent étre source de nutriments essentiels
gui ne peuvent pas étre synthétisés par I'organidmeg nutriments non essentiels quant a
eux, s’ils ne sont pas contenus dans I'alimentapounirront étre synthétisés par I'organisme a
partir d’autres nutriments. L'apport énergétique déiments est non seulement basé sur la
valeur énergétigue des aliments, mais égalemenleaurdensité énergétique, ainsi que sur
leur appétence. C’est I'ensemble de ces facteursvgot déterminer la quantité réelle

d’énergie ingéree par I'animal.
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1) Valeur énergétigue des aliments

Une fois le besoin énergétique de I'animal évall&gut calculer la valeur énergétique des

aliments qui dépend de leur composition.

La totalité de I'énergie contenue dans un alimappélée énergie brute de I'aliment) ne peut
étre utilisée par I'animal car des pertes énergésgsont générées lors de I'assimilation des
aliments. L'énergie métabolisable d’'un aliment espond a I'énergie brute de I'aliment

moins les pertes fécales et urinaires (cf. figyre 3

Energie
fécale
Energie
brute

.
[ Energie nette]

d’entretier
: /

*

Energie nette

b 4
_ : [ de productio ]
[ Energie des gaz] [ Energ|e ]

intestinaux e
(négligeabl) de l'urine

Energie
métabolisabl

-—

Figure 3 : Utilisation énergétigue des aliments clzeles carnivoresD’aprés (WOLTER, 2002
CASE et al., 2000)

Les cinq catégories de nutriments présentes dalimdntation sont, les glucides, les
protéines, les lipides, les minéraux, et les viteesi
L’énergie est le point qui doit étre considéré carmplus important dans I'alimentation. En

effet 50% a 80% de la matiere séche des alimentdiksée a des fins énergétiques.

Calcul de la valeur énergétigue de I'aliment

Les nutriments n’apportent pas tous la méme quéadténergie. A quantité égale, les lipides
apportent plus d’énergie que les glucides ou legepres (cf. tableau 4). Méme si le role des
fibores est indéniable dans l'alimentation des eam@s, on considere que leur apport

énergeétique est nul (& I'exception de certainagéilsolubles).
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Il existe plusieurs équations permettant de cafcldevaleur énergétique d’'un aliment en
énergie métabolisable. Comme nous I'avons vu pegroétent, les animaux sont incapables
d’utiliser la totalité de I'énergie contenue daes kliments car des pertes énergétiques sont
engendrées par I'assimilation des aliments. Omsatdonc des facteurs pour évaluer I'énergie

métabolisable des nutriments en estimant leur tigk®. (cf. tableau 3 ci-dessous)
(WOLTER, 2002 ; CASE et al ., 2000)

Tableau 3 : Les éguations d’AtwaterD’aprés (DIEZ et NGUYEN , 2006)

*Equation d’Atwater (NRC 1974) :
ME (kcal/100g) = (4 x % protéines) + (9 x % matgegeasses) + (4 X % extractif non azotg

(D
~—

*Equation d’Atwater modifiee (NRC 1985) :
ME (kcal/100g) = (3,5 x % protéines) + (8,5 x % mas grasses) + (3,5 x % extractif rjlon

azoté)

L’extractif non azoté (ENA) représente les glucidagestibles :
ENA=100 — (% humidité + % protéines +% matieressges + % matieres minérales + %

cellulose brute)

L’équation d’Atwater modifiée applique des digetdités des nutriments plus faibles. Cette
éguation convient donc mieux lorsque les aliments siches en fibres et donc faiblement
digestibles et tient mieux compte des digestilslitdoyennes vérifiées chez le chien et le chat
qui sont plus faibles que celles de THOMRVeOLTER, 2002 ; CASE et al ., 2000)
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Tableau 4 : Apport énergétigue des différentes cat®ries de nutriments chez les

carnivores. D’ aprés (DIEZ et NGUYEN, 2006)

Energie Nutriments

1g de glucides 1g de protéines 1g de lipides
Energie brute 4,2 kcal 5,4 kcal 9,4 kcal
Energie digestible 3,7 kcal (88%) 4,8 kcal (89%) 8,5 kcal (90%)
Energie 3,5 kcal (83%) 3,5 kcal (65%) 8,5 kcal (90%)
métabolisable
Energie nette 3,2 kcal (76%) 2,2 kcal (41%) 8,2 kcal (87%)

(Les rendements exprimés en pourcentage sont éalaypartir de I'énergie brute.)

2) Autres paramétres a prendre en compte

Densité énergétigue et encombrement

La densité énergétique d’'un aliment correspond gukmntité de calories contenues dans un
volume donné. On I'exprime en Kilocalories d’énergnétabolisable par kilogramme (Kcal
d’EM/kg) ou en Kilojoules par kilogramme (KJ/kg).aLdensité énergétique influe
directement sur la quantité d’aliment ingéré etasur la quantité d’énergie et de nutriments
essentiels consommes. La densité énergétique dinmera doit étre suffisamment élevée
pour permettre a I'animal de couvrir ses besoimsgétiques.

Si la densité énergétique est trop faible, la palmentaire qui est limitée par la capacité
stomacale, ne sera pas suffisante, et les besuémgéiiques ne seront pas COUVEM®LTER,
2002 ; CASE et al ., 2000)

Notion d’appétence

La quantité d’énergie a beau étre suffisante dasnent, faut-il encore que I'animal

lingere. L’appétence joue un rdle important dalasirhentation des carnivores. Des études
prouvent que la quantité d'aliment consommé vanectement avec la palatabilité de ce
dernier. Un aliment particulierement appétant sphas consommé qu'un autre et ce

indépendamment de la faim. L'appétence pour unealtnest fonction de nombreux facteurs.
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L’odorat est un facteur qui influence grandemeapfiétence pour aliment aussi bien chez le
chat que chez le chien. Le godt intervient de fagmwins importante chez les carnivores
domestiques qui possedent assez peu de papillestiges (cf. tableau 5). Chez le chien les
saveurs sucrées et salées sont préférées alols cheg est faiblement attiré par le gout sucré.
La texture de l'aliment joue également un rble imgat. Les aliments humides sont en
général préférés. La composition des aliments kgt une grande importance puisque les
aliments riches en graisses et en protéines supleoftaveurs sont tres appréciés par les
carnivores domestiques. Enfin, la palatabilité alements dépend également des préférences
individuelles et des habitudes acquises deés lejpluse Age(WOLTER, 2002 ; CASE et al ., 2000)

Tableau 5 : Efficacité du golt chez quelques espécanimales D'aprés (WOLTER, 2002)

Espece Nombre de papilles gustatives
Veau 25000

Lapin 17 000

Homme 9 000

Chien 1700

Porc 1500

Chevre 1500

Chat 473

Poulet 24

La valeur énergétique ainsi que la densité énepgeti’'un aliment doivent correctement étre
évalués afin de s’assurer que l'ingéré réel deirfiah contient une quantité d’énergie
suffisante pour couvrir ses besoins. La quantiggggtique d’un aliment est un point essentiel
lors du rationnement des carnivores, mais le regiian équilibre nutritionnel ainsi que de

I'hygiene alimentaire est également primordial.
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C) Mauvaise utilisation de I’énergie disponible

Avant d’aborder les mécanismes empéchant I'utibsatorrecte de I'énergie, il convient de
rappeler quelques points de la physiologie du usactigestif, siege de l'assimilation des

aliments.

1) Physiologie du tractus digestif

a) _Physiologie de la digestion et de I'absorption dediments

a) Digestion et absorption des protéines

Digestion intraluminale

La digestion des protéines débute dans I'estomacega la pepsine et I'acide chlorhydrique
contenus dans le suc gastrique. L'estomac possedefanctions principales : une fonction
sécrétoire, une fonction motrice et une fonctiodoeminienne. Ces deux dernieres fonctions
n’interviennent qu’indirectement sur la digestioesdaliments. En effet la fonction motrice
permet le stockage des aliments et leur évacuakos le duodénum mais également leur
malaxage et leur imprégnation par le suc gastritju résulte une dilution et une réduction
de la taille des aliments en particules inférieuresn millimétre de diametre. La fonction
endocrinienne permet la libération de gastrinesaatostatine (qui inhibe cette derniére) et
de sérotonine. La gastrine permet la sécrétionidBachlorhydrique. L'estomac secrete une
endopeptidase : la pepsine qui est activée paidéachlorhydrique puis inactivée dés son
arrivée dans le duodénum.

La digestion se poursuit alors grace a lintervamtides enzymes pancréatiques et des
enzymes de la bordure en brosse.

Les protéases pancréatiques sont sécrétées ddnsdénum proximal sous forme inactive
(lorsque les enzymes sont sous forme inactivégaole de zymogene). Elles sont activées
par une enzyme de la surface de la muqueuse duedélrentérokinase, ainsi que par la
trypsine activée. La digestion des protéines darsrhiére duodénale débute par I'action des
endopeptidases (trypsine, chymotrypsine, élastéspxyribonucléase et ribonucléase) qui
hydrolysent les peptides situés a I'intérieur denlaécule protéique. Puis les exopeptidases

(carboxypeptidases A et B) 6tent un seul acide ardincarboxyle terminal du peptide. Cette
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digestion permet la production d’acides aminés nesuet basiques et de petits peptides (cf.

figure 4).(ARCHAMBAULT et al., 1997 ; CUNNINGHAM, 2002)

Enterckinase g 2_|

f

Trypsin
LProcarboxypeptidase FL)J I:I(ngpeptidase_ﬁ_)
LF_’_rocarboxypgeptidasem Warboxypeptidase B (\

Figure 4: lllustration de l'activation en cascade @&s enzymes pancréatigues’aprés
(CUNNINGHAM, 2002)

Digestion cellulaire et absorption

Les dipeptides, tripeptides et tétrapeptides camtrdes acides aminés basiques sont
hydrolysés par les peptidases de la bordure ersdr@andis que les peptides constitués de
glycine, de proline et d’hydroxyproline ou d’acideminés dicarboxyliques semblent étre
hydrolysés a l'intérieur méme de la cellule. Lgsegtides et les acides aminés sont ensuite
transportés dans la cellule muqueuse. Il existearguaécanismes de transport des acides

aminés différents en fonction de leurs structuredénulaires et de leur pH (cf. figure 5).
(ARCHAMBAULT et al., 1997 ; CUNNINGHAM, 2002)
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Figure 5: lllustration de la digestion cellulaire & de I'absorption des protides.D’aprés
(CUNNINGHAM, 2002)

B) Digestion et absorption des lipides

Digestion intraluminale

Les graisses apportées par lI'alimentation sonttitagées majoritairement de triglycérides, de
phospholipides et de cholestérol. La digestion lif@des débute dans I'estomac grace a
I'action de la lipase gastrique (active en mili@mida) qui dégrade les triglycérides en acides
gras et diacylglycérol. Cette digestion est néglile chez les monogastriques mais elle
permet la libération d’une petite quantité d’acgtas qui participent a I'émulsification des
lipides deés leur arrivée dans le duodénum.

Une fois dans le duodénum les matiéres grassegratines sont émulsifiées par les acides
biliaires. L’émulsification permet une diminutiom ¢b tension superficielle du milieu grace a
I'action des sels biliaires et des premiers pradd# dégradation des lipides (acides gras et
monoglyceérides). La gouttelette lipidique ainsibdiaée va pouvoir subir I'action des
enzymes pancréatiques (lipase, phospholipase Estéml| estérase).

La lipase pancréatique hydrolyse les triglycérigiescides gras libres et en monoglycérides.
Les phospholipides sont digérés par la phosphdipascréatique et les esters de cholestérol

sont hydrolysés par la cholestérol estér@ageCHAMBAULT et al., 1997 ; CUNNINGHAM, 2002)
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Absorption et transformation entérocytaire

Le role des acides biliaires est également de fodas micelles contenant des acides gras et
des monoglycérides. Les micelles d’acides biligpesnettent I'absorption des lipides par les
entérocytes par diffusion. Les acides gras et lesaglycérides lipophiles passent aisément
de la micelle a la membrane entérocytaire.

Une fois dans l'entérocyte, les acides gras etnhesmoglycérides sont réestérifiés pour
reformer des triglycérides. Les triglycérides sensuite associés a de petites quantités de
cholestérol, puis recouverts de protéines et degiaipides pour former des chylomicrons.
Les chylomicrons sont alors libérés au pole basaladcellule épithéliale pour rejoindre le

chylifere central de la villosité intestinale (igure 6)
(ARCHAMBAULT et al., 1997 ; CUNNINGHAMR2002)
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Figure 6: Diagramme des principales étapes de la gistion et de I'absorption des
graisses alimentairesD’aprés (ARCHAMBAULT et al., 1997)

Légende : 1) la lipolyse des triglycérides aliméms (TG) par les enzymes pancréatiques; 2) latsbéation
micellaire des acides gras a chaine longue (AGlest 3-monoglycérides (3-MG) qui en résultent, pardcides
biliaires sécrétés par le foie dans la lumiére stieale; 3) I'absorption des acides gras et desdaglycérides
dans la cellule muqueuse avec par la suite rédatation et formation de chylomicrons; 4) le passades
chylomicrons de la cellule muqueuse a la circulatipmphatique intestinale. Au cours de la formaties
chylomicrons, de petites quantités de cholest&rd| d’ester cholestérol (EC), de phospholipides)(Ribnsi que

de triglycérides sont incorporées dans cette faatspécifique de lipoprotéines.
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) Digestion et absorption des glucides

Les principaux glucides présents dans I'alimentasont représentés par I'amidon, le lactose
et le saccharose.

L’amidon est digéré par les amylases salivairepagicréatigues en maltose, maltotriose et
dextrines résiduelles en fonction de la structureléoulaire de I'amidon (amylose ou
amylopectine). Les produits de dégradation de KEmiainsi que les autres disaccharides
alimentaires (lactose et saccharose) sont prisharge par les enzymes hydrolytiques de la
bordure en brosse présentes en grandes quantitéslalgjunum et l'iléon. Ces enzymes
(maltase, lactase et sucrase) transforment cesglghien monosaccharides (glucose, fructose,

BN

et galactose) préts a étre absorbés. Les monosaEshaont ensuite absorbés par des
transporteurs spécifiques ou par diffusion faali{éf. figure 7).(ARCHAMBAULT et al., 1997 ;

CUNNINGHAM, 2002)

Lactose

Glucose Maltose
6 Galactose @
// - ; @Iucuse

@@

Galaciose e
L actase \ Carriar Mai’[as /

Glucose carriers

Emerocyte

Figure 7: lllustration de la digestion cellulaire & de I'absorption des glucides D’aprés
(CUNNINGHAM, 2002)

b) La micro flore

La flore intestinale posséde trois réles principdhike participe aux processus digestifs, elle
permet le développement du systeme immunitairestifget permet la protection vis-a-vis de

la flore pathogéene.
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La flore digestive est abondante et variée. La tjigade bactéries est importante dans les
parties proximales du tube digestif (bouche, pharyet encore plus abondante dans les
parties terminales (colon, rectum). Les organegesiede la digestion sont quant a eux
relativement pauvres en bactéries. Alors que liaaiet les portions proximales de lintestin
gréle vides sont pratiquement stériles, I'intesfiéle compte environ G 10 bactéries par
gramme de contenu contre®{@ 13° pour le gros intestin. On remarque également gue |
flore du tube digestif distal est relativement abar non perturbée par la population
bactérienne exogéne apportée par I'alimentatiBARTHELEMY.A, 2006)

La flore endogene est représentée par un mélangé da bactéries anaérobies (tres
majoritaires), aérobies, et anaérobies facultatig@ERMAN, et al., 2006)

La régulation de cette flore est permise par diveéganismes qui limitent la quantité et la
répartition spatiale des bactéries chez I'animai. 4daa motilité intestinale, la disponibilité du
substrat, les secrétions gastriques, pancréatejubtiaires, les barrieres anatomiques telles
gue la valvule iléocolique, sont autant de factequspermettent d’éviter des perturbations
guantitatives et qualitatives de la fore intesgnasERMAN, et al., 2006)

Méme si cette flore est nécessaire, la perte déraiote vis-a-vis de cette population
bactérienne ou sa prolifération (notamment damgelstin gréle) sont a l'origine d’affections

influant sur I'assimilation des nutriments.

c) Roéle de la mugueuse dans le systeme immunitaire

Le systéme immunitaire digestif permet de protéjerganisme contre les antigénes
pathogenes. Cependant ce systeme doit rester ribleima-vis des antigénes inoffensifs
comme les antigenes alimentaires par exemple.it&ité du systeme immunitaire digestif
repose sur plusieurs mécanismes : I'exclusion mugpledes antigenes luminaux,
I'élimination ou la tolérance des antigenes attaignla muqueuse et la régulation de la
réponse immunitaire. Sans ces mécanismes, le tgbstid serait le siege d’une inflammation

prolongée d’origine immunitaire néfaste a I'orgames

a) L'exclusion mugueuse des antigénes luminaux

Le tube digestif possede des mécanismes spécifiguasn spécifiques empéchant les
antigénes d’atteindre la muqueuse digestive.
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Parmi les mécanismes non spécifiques, on peutlegorocessus digestifs qui transforment
de grosses molécules antigéniques en moléculeamayéniques. Le nombre de bactéries au
contact de la mugueuse est également réduit grégeirderactions avec la flore, aux
secrétions digestives, et au péristaltisme. Eafimliqueuse elle-méme joue un rble capital de
barriére. Sa structure en couche unique de celljoletives a renouvellement régulier et
secrétant du mucus, constitue une interface parfaitre les antigenes présents dans la
lumiére intestinale et le milieu intérieur. La megse intestinale possede a la fois une
fonction permissive mais aussi sélective permetiagtnutrition adéquate de I'organisme tout
en autorisant le prélevement d’échantillons d’ar&s mais en évitant toute surexposition
antigénique.

Les défenses spécifiques sont représentées paellafes immunitaires. Le tractus gastro-
intestinal abrite le plus grand nombre de cellutemunitaires du corps. Cette population
cellulaire est variée et est composée de lymphecytet B, de plasmocytes, de cellules
dendritiques, de macrophages, d'éosinophiles emdstocytes. Les immunoglobulines A
(IgA) dont la sécrétion débute au niveau du GALTut(gssociated lymphoid tissue)

participent également a I'exclusion muqueuse {glire 8).(STROMBECK, et al., 1991)
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+ Digestion compléte des
protéines

Acide gastrique
Enzymes digestives
l Péristaltisme

|Barriére non immunologiquel

LUMIERE Fmsae

’ Barriére immunologique I IgA sécrétoires

L

[ Bariizre épitheliale |
Membrane des
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ENTEROCYTE Jonction cellulaire
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Figure 8 : lllustration des mécanismes de défenseda mugueuse digestive vis-a-vis des
antigénes D’aprés (ROUDEBUSH, 2000)
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B) Elimination ou Tolérance des antigénes atteignané |

mugueuse.

Ce sont les lymphocytes T CD4+ qui sont les primgipacteurs de la tolérance antigénique.
Cette Tolérance interviendrait soit par la synthdseytokines qui induisent une régulation a
la baisse (réponse suppressive) soit par l'intema@vec d'autres cellules (les lymphocytes T
CD25+). Notons que les cytokines responsables tiddsance (TGH et IL-10) permettent
également la synthese d’IgA. Le systeme d’exclusiugueux (auquel participe les IgA) a
eégalement un réle dans la tolérance en ce sersn g@mpéchant le contact entre muqueuse et
antigéne, elle réduit considérablement la réaétivimmunitaire.(GERMAN et al., 2006) La
sensibilité antigénique conduit quant a elle airfiélation de l'antigene grace a des
mécanismes spécifiques (grace aux GALT et pardeétén d’lgG, d’IgE et I'activation de la
réponse a médiation cellulaire) ou non spécifiqlesysteme des phagocytes mononuclés, la
réponse inflammatoire, la cascade du complémeatyégulation de la réponse immunitaire
résulte dans lintégration de I'exclusion muqueuse,l’élimination et de la tolérance des
antigénes permettant de faire coexister le rélenateition et de barriere du tube digestif
(STROMBECK, et al., 1991)L’'ensemble de ces mécanismes va donc permetiire antigene
régulierement exposé au systeme immunitaire digd®tre toléré. Cette fonction appelée
tolérance orale, est bien une réponse spécifiqueystéme immunitaire et non pas une « non
réponse » (cf. figure 9). Méme si les médiateurcette fonction sont connus, on ne sait
toujours pas comment le systéme immunitaire «d@ésiquel antigéne sera toléré et lequel

ne le sera pas.
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Figure 9: Représentation de la réaction du systememunitaire digestif lors de la
rencontre avec un antigénebD’aprés (ROUDEBUSH, 2000)

Dans le cas (A), les cellules T suppressives ceedtia la tolérance orale de I'antigéne, dans ls ¢B), la

réponse immunitaire est anormale et conduit a @aetion allergique
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2) Mauvaise utilisation de I'énergie disponible dans d tube

digestif : physiopathologie des malassimilations

Avant d’aborder cette partie, quelques définitiopsnt nécessaires. La digestion est
« I'ensemble des mécanismes qui rendent un alimapte a étre absorbé par la paroi
digestive ». Par extension elle comprend aussiactitn des enzymes intracellulaires
destinées a l'assimilation cellulaire d’'un nutrimhen L’absorption est « I'ensemble des
mécanismes de transport par lesquels une subste@metre dans l'organisme, a travers un
épithélium ou une muqueuse(KERNBAUM, 2001).La malassimilation est caractérisée par une
maldigestion et une malabsorption dans lintestiéleg La maldigestion, correspond a un
trouble de la digestion intaluminale tandis quenklabsorption correspond a une anomalie de
'absorption par les entérocytes ou a une anonties le transport vers les entérocytes, la
lymphe ou le systeme porte. La digestion ainsi lgalesorption sont donc imbriquées, c’est
pourquoi certains auteurs utilisent indifferemmdes termes de malabsorption et de

malassimilation(GUILBAUD, 2008)

a) Physiopathologie des déficits enzymatigues du tulsigestif

Comme nous l'avons vu précédemment, outre leurp@enier de digestion, les enzymes du
tube digestif interviennent dans la régulationaédre et de I'immunité du tube digestif. La
digestion et 'absorption des aliments fait intenveine régulation complexe de la sécrétion et
de l'activation des enzymes digestives de telléesgue toute modification de I'équilibre du
tube digestif peut entrainer des déficits enzynoaticp I'origine de malassimilation.

a) Seécrétions enzymatigues inappropriées

Défaut de sécrétion

Le défaut de sécrétion d’enzymes digestives estdasecauses principales entrainant une
malassimilation.

L’insuffisance pancréatique exocrine est une desesade malassimlation. Le défaut total de
sécrétion du pancréas exocrine entraine des tmutitpestifs graves car les sécrétions

pancréatiques agissent a la fois sur la digestemgiucides, des lipides, et des protides et
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interagissent avec la flore et la muqueuse intakgtirLes déficits isolés en une seule enzyme
pancréatique sont décrits chez I'Homme mais seuleraespectés chez nos animaux de
compagnie.

L’insuffisance pancréatique exocrine n’'est parfaggie fonctionnelle. La sécrétion
pancréatique est absente ou insuffisante alorsegpancréas est histologiqguement normal.
C’est en fait la régulation de la sécrétion panigéa qui est déficiente. En temps normal, la
muqueuse de lintestin gréle possede des -cellgesduisant des hormones (la
cholécystokine, et la sécrétine) qui stimulent &crétion du pancréas. La muqueuse
intestinale est également le siege de reflexesangupermettant la libération d’hormones.
C’est au niveau du duodénum que les mécanismesgdéation de la sécrétion pancréatique
sont les plus présents mais ils existent en moipdoportion au niveau du jéjunum. De ce
fait, toute pathologie chronique affectant la mugeede lintestin gréle peut entrainer une

insuffisance pancréatique.

Les déficits en sécrétion biliaire ont un moindrgact sur les phénoménes de digestion. Le
réle principal des acides biliaires est la formatide micelles permettant la digestion et
'absorption des graisses. L'importance des acidiéaires réside dans le role a la fois
stimulateur et inhibiteur de I'activité de la ligapancréatique. Les acides biliaires permettent
la réduction du pH optimum de fonctionnement déigase de 8 a 6, mais en I'absence de
colipase ils inhibent l'activité de la lipase. Lalebpermet également I'activation de
trypsinogene par I'entérokinase. En I'absence ¢k I digestion des protéines est réduite.
Cependant I'absence de bile n’entraine qu'une maevdigestion des lipides car le rble
d’émulsifiant peut étre tenu par d’autres substarmephiphiles telles que les protéines.

L’absorption des lipides reste efficace malgréseatce de bile.

Les secrétions gastriques ne sont pas indispessdbls de la digestion. L'acide

chlorhydrique et la pepsine secrétés dans l'estopeamettent de débuter la digestion des
protéines mais leur déficit ne se répercute pad'sfficacité de la digestion des protéines.
Cependant l'absence de sécrétion d'acide chlorgydriest un facteur favorisant les

proliférations bactériennes intestinales respomesalle malassimilatiofSTROMBECK, et al.,
1991 ; BOULLIER, 2004)
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Sécrétion retardée

Dans certaines affections, on peut constater qupidatité d’enzyme pancréatique sécrétée
est normale, mais survient apres que la majoritélume a passé la papille duodénale. Ce
phénomene pourrait s’expliquer par une accélératiena vidange gastrique. La vidange
gastrique est finement régulée pour ne pas dépbsseapacités de digestion de l'intestin
gréle. Il existe de nombreux rétrocontrdles ratsatnt la vidange gastrique lorsque le chyme
est présent en trop grande quantité, lorsque legtittop acide, si la quantité de lipide est trop
importante, ou des lors que I'osmolarité est inadég dans le duodénum proximal. Ces
boucles de rétrocontrdles font a la fois intervates récepteurs présents sur la muqueuse
duodénale, des relais nerveux, ainsi que des hasnsecrétées par les cellules de la
muqueuse du duodénum et relarguées dans la cioculasanguine (comme la
cholécytokinine, le peptide inhibiteur gastrique).

Toute anomalie dans ces voies de régulation peufiear une désynchronisation de la
vidange gastrique. La libération trop précoce dgr@hdans le duodénum entraine d’'une part
une digestion inadéquate de l'aliment qui n'a pa én contact avec les enzymes
pancréatique mais également une destruction deidueuse duodénale exposée a une acidité

importante et a la peptidase gastrique perpétuast @n cercle vicieux(STROMBECK, et al.,
1991 ; BOULLIER, 2004)

B) Défaut d'activation des enzymes

Les enzymes digestives sont sujettes a des caschBaesvation complexes. Ainsi une
enzyme ayant un role digestif propre mineur peoirayne grande importance par sa fonction
activatrice qu’elle possede sur les autres enzyResexemple I'enterokinase est nécessaire a
l'activation de la trypsine en trypsinogéne. Detegiremiere activation enzymatique en
découle une cascade aboutissant a l'activationodéeg les enzymes pancréatiques.
paragraphe sur la physiologie de la digestion QSHOMBECK, et al., 1991 ; BOULLIER, 2004)
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x) Eacteurs intestinaux réduisant I'activité enzymatigq ou

entrainant leur destruction

L’activité des enzymes digestives est dépendanteedlarge gamme de pH. Cependant pour
les pH en marge de la gamme, l'activité enzymatigsiereduite et pour des pH extrémes
acides ou alcalins, les enzymes sont détruitesmylase et la lipase pancréatique sont
détruites par des pH acides tandis que la trypsstelus résistante aux pH bas. La pepsine
guant a elle est dénaturée par un pH neutre prpduities sécrétions pancréatiques normales.
L’activité des enzymes digestives est donc dépdrdaes caractéristiques du chyme. Si le
contenu duodénal est acide, la lipase et 'amydasent détruites et méme si la trypsine peut
résister au pH elle sera rapidement dégradée gaepsine. Un pH duodénal acide aurait de
nombreuses autres conséquences néfastes car lienalti I'action des acides biliaires,
accélérerait la vidange gastrique et réduiraitélerétion de bicarbonate par le pancréas et le
systeme biliaire.

D’autres facteurs sont susceptibles d’augmentetléigradation enzymatique dans le tube
digestif. Lors de leur transit tout au long du tuhgestif, les enzymes perdent peu a peu de
leur activité si bien que l'activité enzymatique @miMeau du colon n’est plus que résiduelle.
Ceci s’explique par la dégradation des enzymesstiges qui sont des protéines par les
protéases du suc pancréatique, les protéases ltldsscde la muqueuse digestive ainsi que
les protéases bactériennes. Lors de prolifératiactéibenne intestinale, I'un des facteurs

causant la malassimilation est 'augmentation destrdctions enzymatiqQueSTROMBECK et
al., 1991 ; BOULLIER, 2004)

b) Physiopathologie des dysfonctionnements entérocytas

Apres la digestion des aliments dans la lumiereuthe digestif, les nutriments sont pris en
charge par les cellules de la muqueuse de l'imegtéle. C’est au niveau des villosités
intestinales que va se poursuivre la digestion llgme grace aux enzymes spécifiques des
cellules de la bordure en brosse. C’est égalementv@au de ces cellules que les nutriments
vont étre absorbés puis transiter du péle apicaylau pble basal de la cellule pour enfin
rejoindre la circulation générale. Toute anomatrecturale ou fonctionnelle au niveau des

entérocytes aura donc pour conséquence une mailassim
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a) Anomalies des enzymes de la bordure en brosse

La destruction des enzymes présentes sur la borelurérosse est secondaire a toute
pathologie de la muqueuse de lintestin gréle dgr'edoit aigué ou chronique. Les
entéropathies infectieuses, le parasitisme intastinertains agents meédicamenteux ou
toxiques (néomycine), les affections entrainant atmephie des villosités (entéropathies avec
infiltration cellulaire, lymphosarcomes) ainsi g@s lymphangiectasies sont responsables de
la destruction des enzymes de la bordure en brdsse.enzymes concernées sont les
peptidases, les dissaccharidases, (la lactasealtas®, la sucrase)qui lorsqu’elles ne sont
pas détruites, voient leur activité réduite.

Il est décrit que le déficit chronique en fer clheezhien en croissance réduirait I'activité de la
dissaccharidase. Les déficits congénitaux en enzyaeela bordure en brosse sont décrits
chez ’THomme mais pas chez nos carnivores domestiqu

La destruction des peptidases entérocytaires pesedp problémes car les protéines sont
digérées plus efficacement dans la lumiere intektique ne le sont les oligosaccharides. De
plus certains dipeptides sont absorbés tels quats lgs entérocytes. Les déficits en
dissaccharidases quant a eux entrainent la perséstde carbohydrates non digérés dans la
lumiere intestinale. Ces molécules ont un pouvsmatique important qui contribue a un
appel de fluide dans la lumiére intestinale a ¢ore d'une diarrhée. De plus les
oligosaccharides non digérés servent de substxabaatéries favorisant ainsi la prolifération
de la microflore(STROMBECK, et al., 1991 ; BOULLIER, 2004)

B) Anomalie de la zone d’absorption mugueuse

La réduction de la surface muqueuse tout commedauttion des enzymes peut étre causee
a la fois par des affections chroniques et aigaegparagraphe ci-dessus). Cette atrophie des
villosités est la conséquence soit de I'action deede toxiques (toxines bactériennes par
exemple) soit de la réponse immunitaire de I'hten résulte habituellement une atrophie de
la muqueuse avec hypertrophie des cryptes et fiédudes villosités. La muqueuse contient
moins de cellules épithéliales matures capablesyaghétiser des enzymes et capables
d’absorber les nutriments. La réduction du nombeecdllules épithéliales entraine une
diminution des capacités de la muqueuse a effeatuémransport actif des molécules a travers

la membrane cellulaire. De plus la diminution deslaface d’absorption totale se répercute
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eégalement sur le transport passif des moléculesmeotes lipides. En effet une atrophie
méme modérée des villosités entraine une réductmmoitié de la surface d’absorption

mugueuse a l'origine de stéatorrh@TROMBECK, et al., 1991 ; BOULLIER, 2004)

x) Anomalie des mécanismes de transport membranaire

La muqueuse peut parfois étre macroscopiguemenhaler mais dépourvue de certains
mécanismes de transport spécifique d’'un nutrinlezd.défauts congénitaux de transporteurs
pour certains acides aminés, pour les hexoses st qgaotaines vitamines ont été identifiés

chez les animauXSTROMBECK, et al., 1991 ; BOULLIER, 2004)

d) Anomalie des mécanismes intracellulaires

Les mécanismes de transformation intracellulai® rdgriments sont rarement en cause lors
de malabsorption. Les sucres, une fois absorbésont pas transformés dans la cellule
épithéliale, aucun mécanisme spécifique n’'est @d@spour leur permettre de rejoindre la
circulation sanguine. Les peptides et les lipidésessitent une transformation intracellulaire
mais ce n'est généralement pas cette étape queresfiuse lors de malabsorption. Chez
’Homme un déficit en lipoprotéine empéche la fotima de chylomicron, ce qui aboutit a

'accumulation de triglycérides dans le cytoplasowlulaire. Cette affection n’est pas

reconnue chez les animaux. Cependant certainsi@mi®es peuvent inhiber les synthéses
protéigues dont celle de la lipoprotéine. De plegaines substances inhibent la formation de

microtubules nécessaires au transport des chylonscjusqu’au pb6le basal de la cellule.
(STROMBECK, et al., 1991 ; BOULLIER, 2004)

&) Anomalie de la lamina propria

La lamina propria est un tissu conjonctif sous-jacent a I'épithéliuklle possede de
nombreux capillaires et vaisseaux lymphatiques desguels sont déversés les nutriments
absorbés par les entérocytes. La proximité de assaaux avec le pble basal des cellules

epithéliales est essentielle pour faciliter lawsfobn des nutriments dans la circulation.
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Les affections de l&mina propriasont des infiltrations cellulaires (cellules imflenatoires
ou tumorales), de la fibrose ou I'accumulation id@itle. Ces infiltrations cellulaires créent

une barriere génant la diffusion des liquides et datriments(STROMBECK, et al., 1991 ;
BOULLIER, 2004)

@ Anomalies circulatoires

L’absorption des nutriments par les capillairesles vaisseaux lymphatiques dépend de la
pression hydrostatique et oncotique de ces vaigseaors d'une congestion passive
(augmentation de la pression hydrostatiqgue) oudame hypoprotéinémie (diminution de la
pression oncotique) la résultante des forces nmgiepas le passage des nutriments et des
fluides vers la circulation qui s’accumulent darmsldmina propria Il en résulte une

malabsorption et une perte de protéines dans la&ftenmtestinale(STROMBECK, et al., 1991 ;
BOULLIER, 2004)

¢) Physiopathologie des dysfonctionnements immunitaige du

tube digestif

La perturbation de la régulation de la réponse imtaire digestive est accusée d'étre a
I'origine de nombreuses pathologies du systemestifggomme l'intolérance au gluten, les

allergies alimentaires, les MICI, la cholangite fymocytaire et I'hépatite chronique.

a) Les réponses inflammatoires

L’inflammation est une réponse cellulaire et vaairel de I'organisme a une agression. Cette
fonction complexe qui a pour réle d’éliminer 'agegresseur tout en préservant les fonctions
et I'imperméabilité de I'épithélium digestif, faihtervenir a la fois les phagocytes, les
immunoglobulines (IgA majoritairement avec peu as p’'lgG ou IgE), le complément ainsi
gue de nombreux autres constituants du sérum. Epense inflammatoire inadaptée peut
conduire a une inflammation chroniqu@OULLIER, 2004)

Lors d’infections digestives (virales ou bactériesy des réponses inflammatoires trop fortes
peuvent étre observées. Il y a synthese exagéig® dimmunoglobuline pro inflammatoire)

dans la lamina propria qui répond a un défaut dehgge d’IgA (immunoglobuline non
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inflammatoire). Les IgG activent le complément aattire les cellules inflammatoires
(polynucléaires neutrophiles et macrophages). @#sles inflammatoires trop nombreuses,
produisent sur le site de l'infection de nhombreusedécules toxiques comme des radicaux
libres, des protéases, des cytokines.

Ces molécules permettent d’éliminer les agentsqugines et les antigenes responsables de
linflammation. Cependant une inflammation tropeim$e ou prolongée peut également étre
responsable de dommages tissulaires.

L’atrophie des villosités est une des conséquedeebinflammation. Aprés la destruction
prématurée des cellules épithéliales, les villgssi contractent en réponse a la diminution du
nombre d’entérocytes. L'atrophie des villositégaine la malabsorption.

L'inflammation perturbe la motilité intestinale. k& si la pathogénie de ces perturbations
n’est pas parfaitement connue, on suspecte I'adii@tte de médiateurs tels que les PGE2 et
les leukotrienes sur les muscles lisses du tubestiiget indirecte sur le systéeme nerveux
digestif. La motilité peut étre réduite par disgan des contractions segmentaires a 'origine
d’'une diarrhée. Au contraire une hypermotilité papparaitre et favoriser I'élimination des
agents pathogenes. Un iléus peut constituer unglamation grave de la perturbation de la
motilité.

La perméabilité intestinale est également augneertés d'inflammation ce qui entraine la
pénétration de nombreux antigénes dans la muquetestinale augmentant du méme coup
linflammation et la synthese d’'IgG. Un cercle @ik se met en place avec I'apparition d’'une
inflammation chronique qui empéche la muqueussstirtale de se régénérer normalement.
Les dommages tissulaires au niveau de l'intestuveet conduire a des pertes importantes
d’électrolytes et de protéing8OULLIER, 2004)

B) Lintolérance alimentaire

En temps normal, la reconnaissance d’'un aliment gigaré par le systéme immunitaire
conduit & son élimination du tube digestif par @i des IgA sans apparition d’'une
guelcongue inflammation.

Chez certains animaux les aliments peuvent étenrets comme des haptenes entrainant une
sécrétion d’IgE. Le second contact avec I'alimantuit une hypersensibilité de type | se
traduisant par la dégranulation des mastocytesitsisiss par les IgE. L'importante

inflammation qui en résulte est a I'origine de &stluction de la muqueuse intestinale et de la
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contraction des muscles lisses conduisant a deptéymes allant du simple ramollissement
des selles a une véritable diarrhée hémorragiqee piienoméne d’hypersensibilité peut
€galement se traduire au niveau cutaB@ULLIER, 2004)

D ) Mauvaise utilisation de 1’énergie disponible

dans la circulation

Ce sont les glucides et les lipides qui représenien principales sources d’énergie de
I'organisme. lls occupent a la fois le réle de kame et d'utilisation de I'énergie. En temps
normal, les protéines ne sont pas prioritairenugifisées pour servir de substrat énergétique,
ce n'est que dans le cas de jelne prolongé quprde€ines musculaires peuvent servir de
source énergétique. Deux hormones clefs s’artitudetour de ces molécules énergétiques

pour assurer la régulation de leur métabolismi@suline et le glucagomBAUDIN, 2001)

1) Rappel du métabolisme glucidigue

Les glucides occupent un réle majeur dans le mbésabe énergétique, ils permettent le
stockage de I'énergie sous forme de polysaccharigessglucides apportés par I'alimentation
(amidon et saccharose) sont scindés en oses sigpesle la digestion puis absorbés et
transportés via la veine porte au foie. Le glucestealors transformé dans le foie en glucose-
6-phosphate (G6P) qui peut suivre différentes vaoiétaboliques :

-Hydrolyse en glucose et phosphate par le foie eein pour produire du glucose circulant
distribué aux cellules.

- Transformation en énergie grace a la glycolysaaete cycle de Krebs. Le glucose est alors
a l'origine de la formation de molécules d’'ATP.

-Passage par la voie de « pentose-phosphate »isdamita la formation de nucléotides
pyridiniques réduits (NADPH) et de pentoses (serada synthése de nucléotides).
-Stockage dans les cellules hépatiques et musesiisirus forme de glycogene.

-Stockage sous forme de lipides en cas de satnrdés voies précédentes (cf. figure 10).
(BAUDIN, 2001)
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Figure 10 : Métabolisme hépatique des glucideb:aprés (BAUDIN, 2001)

Légende : Glucose-6-phosphate (G6P), Glucose-1fttade (G1P), nucléotides pyridiniques réduits
NADPH), Acéthyl coenzyme A (Acéthyl CoA)

2) Roles de l'insuline et du glucagon

ici

De nombreuses hormones participent a la régulatiométabolisme énergétique et de la

glycémie plus particulierement. Cependant, c’esisiiline et le glucagon toutes deux

secrétées par le pancréas qui se situent au prplairede cette régulation.
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a) L’insuline

L’insuline & un rdle de régulation a la fois surrtetabolisme glucidique, lipidique, et

protéigue. Son réle principal est de permettrettelkage des glucides et des lipides et
d’assurer leur utilisation a des fins énergétigpas les cellules. L'insuline est donc une

hormone hypoglycémiante.

L’insuline stimule la glycogénogénéese dans le fide muscle (stockage de glucose sous
forme de glycogéene), elle inhibe la glycogénolysia @éoglucogenése hépatique.

Dans le muscle et le tissu adipeux, I'insuline fis@la captation du glucose en décuplant le
nombre de transporteurs spécifiques du glucosemep la surface des cellules. L'insuline

favorise également le stockage de glucose sousefalenglycogéne dans le muscle et de
triglycéride dans le tissu adipeux (stimulation ldelipogenése). Elle inhibe également la
lipolyse et la cétogenése et favorise I'utilisatd®s corps cétoniques.

Enfin, l'insuline stimule la synthése protéiquergtibe la protéolyse (cf. figure 11BAUDIN,
2001), (BACH, 2000)

b) Le Glucagon

Le glucagon se comporte la plupart du temps commantagoniste de l'insuline. Ses roles

sont également multiples.

Il a un réle hyperglycémiant en inhibant la glycogéénese et en stimulant la glycogénolyse
et la néoglucogenese hépatique.

Le glucagon régule le métabolisme lipidique en dimnt la lipogenése et stimulant la

lipolyse.

Enfin, le glucagon stimule la sécrétion d’insul{eé figure 11).(BAUDIN, 2001; BACH, 2000)
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Figure 11 : Principaux réles biologiques de l'insuhe et du glucagonD’aprés (BACH, 2000)

Légende: Acides gras libres (AGL), Triglycéride§)TAcides aminés (Aa)
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3) Réles de l'insuline et de la glycémie dans la réatlon de la

faim

Le contrble de la faim et de la satiété fait inésiv de nombreux médiateurs et comporte des

mécanismes de régulation complexes que nous ns&apjas détailler. L’ancienne théorie qui

mettait en exergue la présence d'un centre de ila facalisé dans laire latérale de

'hypothalamus et d’'un centre de la satiété loéaldans son noyau ventro-médian est

aujourd’hui remise en question par la découvertenalgvelles populations neuronales. On

préfére aujourd’hui parler de réseaux neuronawégdelation.

Cependant le glucose et I'insuline jouent un rdleoee mal déterminé dans la régulation de la

faim et de la satiété. Il existe deux modes delatigm de la prise alimentaire : une régulation

a court ou moyen terme et une régulation a longeer

57




La régulation a court terme fait intervenir dessigx digestifs, orosensoriels et métaboliques.
Un des signaux métaboliques est la glycémie. Unendition de la glycémie agit au niveau
des glucorécepteurs périphériques (vagaux, splamess et digestifs) et centraux (neurones
glucosensibles) en déclenchant la faim. Au comtraine augmentation de la glycémie
entraine la satiété. La faim serait également aébiee par la diminution du taux d’autres
molécules énergétiques (telles que les lipidesestdrotéines) au niveau des récepteurs

centraux.

La régulation a long terme de la prise alimentdag intervenir principalement deux
hormones : I'insuline et la leptine.

La leptine est une hormone synthétisé par le t&lpeux et reflete le stock de lipides de
'organisme. Cette hormone anorexigene, modere pétp et favorise les dépenses
énergétiques de l'organisme en stimulant ses tégep situés dans I'hypophyse et dans
I'hypothalamus (il s’agit plus précisément des oaes NPY et POMC). Or la transcription
du géne de la leptine est augmentée sous Ieffeined’ hyperglycémie et d’une
hyperinsulinémigainsi que par 'augmentation des glucocorticoides.

L’insuline quant a elle a un effet directementé&agéne en se fixant sur différents neurones
situés dans le noyau arqué de I'’hypothalamus. Ibitibn de certains neurones, et
I'activation d’autres neurones est a l'origine de action anorexigene.

Des signaux métaboliques et hormonaux interviendent dans la régulation de la prise
alimentaire par le biais de neurones sensibles iaimxmations périphériques grace a la
perméabilité relative de la barriere hémato-mérengé

Lorsque le stock de glucose et de lipide métabaksast suffisant, et que le taux d’insuline
est élevé, la sensation de satiété est déclenEméevanche lorsque ce stock est insuffisant,

la faim est stimulégCOUTURIER, 2008 ; BACH, 2000)

4) Conséguences du déreglement du métabolisme glucidi

Au vu des éléments rappelés précédemment il estdaissomprendre les conséquences d’un
défaut de sécrétion d’insuline ou d’'une absenceép@nse des cellules périphériques a
l'insuline. C’est le cas lors du diabéte sucré.

Le déficit de sécrétion d’insuline entraine toudlabrd un défaut d’utilisation périphérique du
glucose, des acides aminés, et des acides grgduPé stockage de ces nutriments dans les

cellules est limité.
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La glycogénolyse et la néoglucogenese hépatiqua fmrorisées et aboutissent a
I'accumulation de glucose dans la circulation samgu

Le défaut d'utilisation du glucose par les cellyésiphériques combiné a la perte de glucose
dans 'urine contribuent a la perte de poids désanx diabétigues. Comme nous I'avons vu,
l'insuline est une hormone favorisant I'anabolisiba.carence avérée ou relative en insuline
favorise le catabolisme des lipides et des proseatmutissant a une perte de poids et une
fonte musculairgELLEN et al, 2001)

En ce qui concerne la régulation de la faim lorsdobete sucré, de nombreux auteurs
considérent que la stimulation des neurones depdthalamus par le glucose se faia
linsuline. Il a été découvert récemment que a@gones possedent d’ailleurs un équipement
proche de celui décrit dans la cellflelu pancréas en particulier le transporteur auogkeic
Glut2. (PENICAUD et al., 200). Le déficit, absolu ou relatif en insuline lors diabete, serait a
l'origine d’'un défaut de stimulation des neuronéscg-sensibles. Ces derniers, ne seraient
alors pas renseignés sur I'hyperglycémie et laa@msde faim serait constamment percue
(FELDMAN and NELSON, 200% D’autres auteurs, considérent que ce sont pletfaibles
concentrations en insuline mais surtout en lepgueseraient a I'origine de la polyphagie

frequemment présentée par les diabétigi$eEs{WARTZ, 2000)

Les perturbations de la sécrétion ou de I'actiorf’idsuline qui existent chez les animaux
diabétiques sont a l'origine d’anomalies majeures ld régulation du métabolisme
energétique et plus particulierement du métabdigincidique. L'impossibilité des cellules
a utiliser I'énergie sous forme de glucose a pamséquence chez les carnivores une perte de
poids et une polyphagie.
Maintenant que nous avons étudié les différentsamiémes conduisant & un amaigrissement
avec une prise alimentaire conservée, nous allous mtéresser plus particulierement a

chaque affection responsable de ces symptémes.
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II - Etiologie

A ) Défaut d’alimentation : la ration

Comme nous l'avons vu précédemment, la quantitéedipe présente dans la ration doit étre
d’'un niveau permettant la couverture des besoiesgétiques. Cependant la quantité globale
d’énergie d’'une ration n'est pas la seule conditi@tessaire au maintien du poids de

I'animal.

1) Quantité inadéquate

Lorsqu’un animal est présenté en consultation pouamaigrissement avec appétit conserve,
il faut en premier lieu interroger les propriétaisur la composition de la ration alimentaire,
ainsi que sur la quantité distribuée. Pour lesrhide grand format, la quantité d’aliment
nécessaire a la couverture des besoins énergé@&sjumnséquente, surtout si I'alimentation
est humide. (cf. tableau 6).

Il faut également veiller a ce que la densité éfgge de I'aliment soit suffisante (cf. partie |
p 35). Dans le cas contraire, I'animal sera incpdbngérer la quantité d’aliment nécessaire

a la couverture de ses besoins énergétiques capsaité gastrique sera dépass§eLTER,
2002 ; CASE et al ., 2000)

Tableau 6 : Apport_alimentaire journalier _de différentes races de chiensDapres
(WOLTER, 1982)

Apports alimentaires en g/ animal/jour
Exemple de | Poids vif | Aliment sec Aliment semi-humide | Aliment humide
race (kg) (3500 kcal EM/Kkg) (3000 kcal EM/Kkg) (1250 kcal EM/KQ)
Chihuahua 1 40 47 110
Teckel 5 130 150 360
Beagle 10 220 255 615
Chow-chow 20 365 425 1020
Beauceron 30 480 560 1340
Terre-neuve 60 680 735 1750
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2) Apport déséquilibré

L’apport alimentaire doit étre équilibré. L'alimeion doit donc procurer des proportions
particuliéres en lipides et en protéines mais égefd en vitamines et oligoéléments.

a) Besoins protéigues

Les protéines sont essentielles au maintien daststes de I'organisme, et le sont encore
plus lorsque la protéosynthese est augmentée,le’ests lors de la gestation, la lactation, la
croissance...Les besoins protéiques chez le chigrdsmviron 18 a 22 % de I'EM et de 23 a

26 % de I'EM chez le chat. Cependant, il est pedfter de rapporter le taux protéique de la
ration a sa concentration énergétique (par le lmaigRkapport protido-calorique: RPC) qui

conditionne le niveau d’ingestion. Le Rapport pfotcalorique est exprimé en gramme de
protéines par Mégacalories d’EM (cf. tableau TRSE et al., 2000 ; WOLTER, 1982, 2002)

Tableau 7 : Valeur du Rapport protido-calorigue en fonction du statut sanitaire de

I'animal. D’aprés (GRANDJEAN, 2007)

Statuts sanitaires Rapport protido-calorique (g/Mcal d’EM)

Etats physiologiques

Entretien :
Chien de petite race >55
Chien de race moyenne > 60
Chien de grande race > 65
Croissance : (avant 2/3) + 15
(apres 2/3) +10
Gestation > 65
Lactation >75
Animal ageé > 70

Etats pathologiques

Insuffisance rénale clinique : débutante 60

avan <50
Obésité-Diabéte > 90
Convalescence-Anémie > 80
Insuffisance hépatique <60
Pancréatite <40
Diarrhée chronique et IPE 60
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a) Acides aminés indispensables

Les carnivores domestiques exigent I'apport de atiiddes aminés indispensables (lysine,
arginine, méthionine, valine, leucine, isoleucirthréonine, histidine, tryptophane et
phénylalanine). Le chat quant a lui a besoin d’'onni@me acide aminé, la taurineAGE et al.,
2000 ; WOLTER, 1982, 2002)

B) Conséquences d’'une carence protéique

Les carences en acides aminés essentiels peuveainen des troubles organiques et
meétaboliques variés. Par exemple chez le chatamemce en arginine peut entrainer une crise
ammoniacale suraigué, tandis qu’'une carence eméapourra entrainer une dégénérescence
centrale de la rétine. De maniére plus générake,canence globale en protéines entraine des
retards de croissance, une perte de poids, unewdtiom des performances chez I'adulte et
des problemes de reproduction. Les carences isolgwotéines sont rares et sont souvent
accompagneées de carences énergeétiques. La mabmuprbtido-calorique est a l'origine de
léthargie, d’'une diminution de I'efficacité de lggestion, d’une diminution de la résistance
aux infections. Les carences en protéines peuwanttéellement étre a I'origine d’ascite par

diminution du taux de protéines plasmatiqyesseE et al., 2000)

b) Besoin lipidigue

Les lipides sont des sources énergétiques trasaedfs, mais sont également importants dans
I'alimentation car ils procurent des acides graensels.

Le principal acide gras essentiel est I'acide Bigpie qui est présent dans une grande quantité
d’aliments. Chez le chien adulte en maintenancestirecommandé que la ration contienne
1% du poids humide d’acide linoléique et au mimm&2 de matiére grasse au total. Chez le
chat, il faut également veiller a ce que la ratioontienne au moins 0,1% d’acides
arachidonique. La teneur en matiere grasse peatf@tement augmentée, la digestibilité
apparente des lipides étant élevée, les carnisuggortent des taux de matiére grasse allant
de 15 a 30% de la matiere seche. Il faut cepenaiburs veiller au respect du rapport
protido-calorique. De plus, lors de certaines aifes, comme les pancreéatites, il convient de
diminuer l'apport en matieres grasses. Les carengadiques sont rares et sont
principalement responsables de problemes dermajolegy De plus, la diminution de la

63



teneur en lipides d’'une ration, amoindrit consibérment la palatabilité de cette derniére.
(CASE et al., 2000 ; WOLTER, 1982 ; 2002)

c) Apports glucidiques

Les glucides jouent un role restreint dans la natles carnivores domestiques. La cellulose,
pratiguement indigestible pour les carnivores ddimess, intervient uniquement en tant que

stimulatrice de la motricité intestinale. L'extriéiaton azoté n’est pas indispensable sur le
plan physiologique. Les lipides peuvent remplaesrdlucides dans une ration et assurer eux
seuls la totalité de la couverture énergétique.e@éant les glucides sont tres largement
employés dans les rations pour carnivores, en maiko leur faible codt. En général, ils

représentent 50 a 60% de la ration en matiere sgwrele chien et entre 35 et 40 % chez le

chat (WOLTER, 1982)

3) Mauvaise digestibilité

Comme nous l'avons vu dans la premiere partie,diew énergétique des aliments, est
calculée en tenant compte d’'une digestibilité mogechez les carnivores domestiques.

Les valeurs utilisées pour élaborer I'équation tivater modifiée correspondent a une
digestibilité moyenne de 85% pour I'extractif naro&, de 80% pour les protides et de 92%
pour les lipides. Cependant la digestibilité degiénes organiques de la ration peut varier
assez largement en fonction de la matiere premiditsée ainsi qu’en fonction de la
technologie employée. Par exemple la digestibiléé protéines peut varier de 95 a 70% en
fonction de l'origine des protéines. De méme, tagtdments thermiques trop violents, trop
prolongés ou trop répétés, aboutissant a des oéactie Maillard, peuvent diminuer la
digestibilité des protéines. La présence de fastamtitrypsiques (principalement dans les
graines de légumineuses mal cuites) peut égalejoeeit un réle néfaste sur la digestibilité
des protéines.

Des préparations mal congues, ou mal traitées nearinsi leur digestibilité chuter jusqu'a
50%. De tels aliments seront incapables d’assarerolverture des besoins énergétiques,

méme si ils sont distribués en libre servi@eOLTER, 1982)
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La sous-alimentation et les carences alimentawas reres de nos jours. En effet, la plupart
des carnivores sont alimentés grace a des alinmethtstriels bien équilibrés. Les carencges
lorsqu’elles se produisent, sont contemporainestages physiologiques nécessitant de haut
apports énergétigues comme la gestation ou lati@aciaPour qu'une alimentation soit
efficace, elle doit étre riche en énergie pour pEtra la couverture des besoins énergétiques
mais également équilibrée tant au niveau des kpiele des protéines qu’au niveau des

vitamines et des minéraux.

B ) Défaut d’assimilation

1) Atteinte luminale

a) Insuffisance pancréatigue exocrine

a) Définition, épidémiologie, prédisposition

L’insuffisance pancréatique exocrine (IPE), estdaséquence d’'une perte partielle ou totale
des sécrétions enzymatiques du pancréas nécessdireigestion des protéines, des lipides,
et des glucides. L'IPE est une affection acquige d une atrophie du pancréas dans la
majorité des cas et touche généralement les jethiess adultes (entre 1 et 5 ans). Chez le
chat I'lPE est la conséquence le plus souvent dpareréatite chronique, elle affecte donc

préférentiellement les chats adultes ou agés (a fdar7 ans)(GAMET, 2000)

L’IPE est une des causes de diarrhée chroniquelehddzen mais son incidence reste faible,
elle est beaucoup plus rare chez le chat, espélss @iudes nécroscopiques montrent qu’elle
est sous diagnostiqUEEREICHE, 2006)

Il n’existe pas de prédisposition de sexe, cependagxiste une nette prédisposition de race
chez le berger allemand (qui représente 38 a 67% cds) ainsi que chez le colley.
(GUILBAUD et MEDAILLE, 2008). Dans ces deux races, une composante génétiquespstctee
(géne autosomique récessifEAMET, 2000). Selon une étude américaine, les chows-chows
semblent également étre touchés, mais cette affeqieut atteindre plus sporadiquement

toute race de chie(GUILBAUD et MEDAILLE, 2008)
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B) Etiologie

La cause la plus fréquente d’'IPE est une atropBmaérative acineuse du pancréas. De
nombreuses études étiopathogéniques depuis leesart®80 s’accordent a affirmer la
coexistence d’'une composante génétique ainsi queedcomposante auto-immune. Cette
affection semble évoluer selon deux phases dissnct

- Une phase « infra-cliniqgue » durant laquelleuausigne clinique d’'IPE ne peut étre établi.
L’'aspect histologique du pancréas durant cette gphnasntre une inflammation (infiltrat de
lymphocytes T) conduisant a une destruction prajwesde la structure acineuse. Lors de
cette phase, des anticorps anti-pancréas, aingnglcytotoxicité a médiation cellulaire ont
pu étre mis en évidence.

- Une phase clinique, se traduisant par une ateophiune dégénérescence des acini avec
perte de fonctionnalité du tissu glandulaire. Hmgamuement les signes d’inflammation sont

moins eévidents, mais la fibrose est désormais ptés€rREICHE, 2006 ; ETTINGER et
FELDMAN, 2005)

De nombreux facteurs ont étés suspectés de partigifa genese de I'atrophie pancréatique.
Ainsi, des déséquilibres nutritionnels, une abseatecstimulation trophique ou sécrétoire, des
épisodes inflammatoires digestifs aigus, des I&sigeghémique, une infection virale, ou

encore le stress pourraient étre en Cay=REICHE, 2006 ; ETTINGER et FELDMAN, 2005 ;
GAMET, 2000)

Quelgues cas d’atrophie pancréatique juvénile giog congénitale ont été décrits, mais leur
prévalence reste cependant trés faible. Les d&fisdlés en certaines enzymes ou groupe
d’enzyme pancréatique existant chez I'enfant né pas documentés chez nos carnivores

domestiqueSFREICHE, 2006 ; GAMET, 2000)

Lors de pancréatite chronique, la destruction dasémble du tissu pancréatique peut étre a
I'origine comme chez 'Homme d’une IPE. Certains cat été décrits chez le chien, ou |l
existait un diabéte sucré concomitant et ou duaifie la clinique était plus évocatrice d’'un

déficit du pancréas endocrine que d’'une simple [(PREICHE, 2006 ; ETTINGER et FELDMAN,
2005 ; GAMET, 2000)
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Chez le chat, c’est la pancréatite chronique gtiles plus fréquemment a l'origine d’IPE.

Mais la pathogénie est moins bien connue que @helzién.

Dans I'espéce féline, on décrit également une tafies parasitaire erratique paurythrema
procynonis(habituellement a localisation hépatique) oWapistorchis felineugqui sont a
l'origine d’une prolifération de la muqueuse, d’ufierose peri-canalaire ainsi que d’'une
obstruction des canaux excréteurs du pancréas dédgncher une inflammation du
parenchymeETTINGER et FELDMAN, 2005 ; STEINER et WILLIAMS 9D9).

L’obstruction des canaux pancréatiques peut égalergégre fibreuse ou tumorale. Les
adénocarcinomes atteignant le parenchyme hépatmpievent étre a I'origine d'une
compression mécanique des canaux excréteurs aiesd'gne destruction du parenchyme
pancréatique. Cependant, le déces de I'animal enirgénéralement avant que la tumeur ne

détruise totalement le pancré@CHAER, 2006 ; FREICHE, 2006)

X) Mécanismes physiopathologigues

Lors d'IPE, les mécanismes physiopathologigues eerésument pas a une simple
maldigestion due au déficit d’enzymes pancréatigiaes la lumiere intestinale.

Faute d’étre totalement digérés, les nutrimentspeavent étre absorbés. La premiere
conséquence de I'lPE est donc une malassimilatidoriggine de I'amaigrissement, mais
d’autres facteurs entrent en compte.

La complication la plus fréquente lors d’'IPE estplalifération bactérienne dans l'intestin
gréle (dans 70 a 100% des cas), conséquence derfed de suc pancréatique aux propriétés
antibactériennes(GAMET, 2000). Les perturbations qui en résultent sont fonction lae
population bactérienne majoritaire qui se dévelofeprolifération de bactéries aérobies,
s’accompagne de l'altération de I'activité des eneyg de la bordure en brosse ainsi que d’'une
atrophie des villosités. La prolifération de baie®mdans l'intestin gréle diminue I'absorption
intestinale, tout d’abord, par compétition entie bactéries et I'organisme pour les nutriments

présents dans la lumiére intestinale, mais aussinpadification des facteurs luminaux.
(FREICHE, 2006 ; JAMES et WILLIAMS, 2005).
Les bactéries anaérobies quant a elles déconjudeesels biliaires. Or les acides biliaires

conjugués sont nécessaires a l'assimilation dassgs Les bactéries dégradent ensuite ces
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graisses en acides gras hydroxylés qui participeet les autres particules alimentaires non
digérées a la genése d'une diarrhée osmotiquetsite.(FREICHE, 2006 ; GAMET, 2000).

Les perturbations enzymatiques liées a I'lPE saaleiment responsables de troubles de
'absorption. La carence en protéase pancréaticieael’origine d’'une réduction de la
dégradation des protéines de la bordure en brbsserésulte une accumulation de maltase et
de sucrase en regard de la muqueuse du jéjunusi,cailune fixation de protéines a haut
poids moléculaire sur la bordure en brosse. Tos€lEnents interférent sur I'absorption des
nutriments (cf. figure 12YFREICHE, 2006 ; JAMES et WILLIAMS, 2005).

L'IPE est donc responsable d'une carence protéiguecalorique a l'origine d'un
amaigrissement et d'une amyotrophie. Cet état detdéon a une influence sur I'immunité
locale de la muqueuse intestinale et sur I'équelithe |a flore digestive.

Le manque d’absorption des graisses et la periarbde la flore digestive s’accompagnent
d’'une diminution de l'absorption des vitamines Bptubles (A, D, E, K). Ces carences
vitaminiques sont cependant rarement a I'origingigees cliniquegGAMET, 2000)

Le taux de cobalamine (vitamingdBest fréquemment abaissé chez le chien, et constam
diminué chez le chat. Cette carence est due acitdéti facteur intrinséque pancréatique et en
protéases nécessaires a son absorption. La teneutaeine B, est parfois difficilement
interprétable en raison de la prolifération baetémie concomitante a I'lPE qui est susceptible
d’en diminuer la valeul(FREICHE, 2006)

Potentiel
osmotique

i

Nutriments ) Acides gras hydroxylés
mal digérés - Bactérias 2 Sels biliaires r4

HCO; A J

Activité enzymatique

Enzymes

Volume fécal

Facteur - pH = du pancréas Sécrétion d’eau Stéatorrhée
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\ biliaires Amylorrhée

Peptides
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Figure 12: Mécanismes physiopathologiques lors d’suffisance pancréatique exocrine
D’aprés (SIMPSON, 2006)
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0) Manifestation clinigue

Le pancréas exocrine possede d'importantes résdoregionnelles, c’est pourquoi les
premiers signes clinigues débutent généralemergiquts mois aprés I'apparition des
premieres Iésions histologiques et lorsque 85 a @0%ssu glandulaire est détruit.

Les propriétaires rapportent classiquement un amsagment conséquent malgré un appétit
conserveé voire augmenteé. Les signes cliniquesliesfigquemment rapportés sont :

- Un amaigrissement, avec amyotrophie,

- Une polyphagie,

- Une diarrhée chronique parfois intermittente amegmentation du volume des selles dont la
consistance varie de pateuse a liquide, de cojdane ou grisatre, et souvent malodorantes.

- Une stéatorrhée,

- Des borborygmes et flatulences,

- Du pica et de la coprophagie,

- Un pelage terne, graisseux surtout dans la rgggoiméale chez le chat (due a la carence en
cobalamine).

- De maniére moins constante on retrouve : deldedir abdominale, des vomissements, une

polyuro-polydipsie, parfois de I'anorexie (cf. tabu8). (FREICHE, 2006 ; SCHAER, 2006 ;
ETTINGER et EDWARD, 2005 ; GAMET, 2000 ; STEINERWILLIAMS, 1999).

Tableau 8: Symptdomes les plus fréguemment observébez les chiens atteints d’'IPE
D'aprés (SIMPSON, 2006)

Signes cliniques Fréquence
Feces grises ou jaunes 99%
Volume fécal augmenté 95%
Défécation supérieure a 3 fois par jour 90%
Perte de poids ou cachexie 90%
Flatulences fréquentes 88%
Diarrhée 7%
Coprophagie 61%
Polydipsie 51%
Vomissements 38%
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L'insuffisance pancréatique exocrine est donc ufflecton complexe. Le déficit ep
sécrétions pancréatiques retentit a la fois sdidastion, sur I'absorption, sur la structure|de
la muqueuse intestinale et sur I'équilibre de lardl bactérienne. La pathogénie est
aujourd’hui mieux connue chez le chien chez qui coraposante auto-immune a été mise en
évidence, chez le chat I'lPE semble étre causéarmmpancréatite chronique. Sa présentdtion
clinigue est assez évocatrice d'un syndrome de gmaation mais n'est pas
pathognomonique de I'IPE. Il conviendra donc d'efifer le diagnostic différentiel avec |le

syndrome de prolifération bactérienne entre autez ¢e chien.

b) Syndrome de prolifération bactérienne

a) Définition, épidémiologie, prédispositions

Le syndrome de proliféeration bactérienne (SIBO padBmall intestinal bacterial
overgrowthdans la littérature anglo-saxonne) ou « proliféret bactériennes chroniques de
l'intestin » est une affection responsable de nsafaigation, par des mécanismes complexes.
C’est la seconde cause majeure de malassimilaiimmaéle.(GUILBAUD, 2008). Il se définit
historiguement par une accumulation anormale dé&has dans l'intestin gréle. Méme si la
définition de cette affection est consensuelle efdeuvine humaine, elle fait I'objet de
nombreuses controverses en gastro-entérologieingitér Le diagnostic d'un syndrome de
prolifération bactérienne en médecine vétérinagposait sur I'augmentation du nombre
absolu de bactéries présentes dans la portiougagpbximale I'intestin gréle du chien a jeun.
Ce seuil se mesure en nombre de colonies bactésgrésentes par millilitre de jus duodénal
(CFU/ml pourColony-forming units per millilitens

La valeur historique de ce seuil chez le chien (m@nde bactéries totales >°L@st trés
controversée car il a été obtenu suite a une &uwden petit nombre de chiens, et en utilisant
des techniques bactériologiques discutables. D& plautres études sont venues par la suite
montrer que des chiens sains possédaient un seubadtéries bien supérieur au seuil
historique (BARTHELEMY, 2006 ; ETTINGER et FELDMAN, 2005 ; MARS, 2003 ; JOHNSTON, 1999)

C’est pourquoi la définition du syndrome de problf#on bactérienne a été élargie.
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Actuellement il nexiste toujours pas de consensosr définir clairement le syndrome de
prolifération bactérienne de I'intestin gréle mdes nombreux auteurs se sont accordés pour
définir deux volets de cette affection :

- On utilise le terme de «syndrome de prolifératisecondaire dans lintestin gréle
proximal » éecondary SIBPDlorsque la prolifération bactérienne est due @ cause sous-
jacente identifiée.

- On utilise le terme de « diarrhée idiopathigépondant aux antibiotiques idippathic
ARD pour idiopathic antibiotic-responsive diarrhjelarsqu’il 'y a pas de causes connues
responsables de la prolifération bactérienne. @re@eut étre assimilé au terme « syndrome

de prolifération idiopathique de l'intestin gréleopimal » (ETTINGER et FELDMAN, 2005 ;
BARTHELEMY, 2006).

Les proliférations bactériennes chroniques intatont surtout été décrites chez le berger
allemand mais touchent de nombreuses autres racelsiehs. Elles touchent principalement
des animaux jeunes (age moyen de deux ans). Lemsyedde prolifération secondaire peut
théoriquement toucher le chat méme si cette affeast peu documentée dans cette espece,

cependant la diarrhée idiopathique répondant atikiatiques n’est pas décrite chez le chat.
(LECOINDRE, 2000 ; ETTINGER et FELDMAN, 2005).

B) Etiologie

Syndrome de prolifération secondaire dans l'intastiréle proximal

Les causes de cette affection sont variées. Teuadteurs déséquilibrant la flore bactérienne
peuvent étre responsables de lI'apparition d’'unéfération bactérienne secondaire comme

- la présence de substrat en quantité excessnglddumiere intestinale

- un défaut de clearance des bactéries (comme nsdfisance sécrétoire, une motilité
anormale...)

- des altérations morphologiques ou fonctionnetlesla muqueusgBARTHELEMY, 2006 ;
ETTINGER et FELDMAN, 2005).
De nombreuses affections sont donc responsable® ¢icolifération bactérienne secondaire

mais peu d’études montrent si cette prolifératish responsable des signes cliniques, en
pratique, il convient donc de s’intéresser priorment au phénomene sous-jacent (cf.

tableau 9).(GERMAN, 2005)
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Tableau 9: Affections responsables de proliférationbactérienne secondaire D’aprés
(BARTHELEMY, 2006 ; EDWARD et al, 2005 ; ETTINGER EELDMAN, 2005)

Type d’affections Exemple

Insuffisance sécrétoire -Insuffisance pancréatique exocrine
-Insuffisance biliaire
-Achlorhydrie : spontanée (gastrite atrophique) qu

iatrogénique (utilisation d’anti-acides)

Motilité anormale -Primaire
-Secondaire : hypothyroidie, troubles

électrolytiques, chirurgie intestinale, sepsis,

péritonite
Obstruction intestinale -Intussusception chronique
partielle -Striction

-Néoplasie

-Corps étranger

Modification anatomique - Résection de la papille ileale

Maladie de la muqueuse -Maladie infiltrant inflammatoire chronique

-Giardiose chronique

Diarrhée idiopathique répondant aux antibiotiqgues

Comme son nom l'indique, la cause exacte ainsiegiéacteurs prédisposants a cette maladie
ne sont pas clairement identifi@SERMAN, 2005).

De nombreuses hypothéses ont cependant été avabesedtudes récentes révelent que les
interactions hotes-bactéries pourraient jouer Um déns la genese de cette affection. Comme
le prouvent des études sur des modéles murinsdiamenée idiopathique répondant aux
antibiotiques peut se déclarer suite a des anosndkela barriere muqueuse, une réponse
aberrante du systéme immunitaire de la mugqueusecligngements qualitatifs de la flore

bactérienne intestinale, ou toute combinaison densécanismeSETTINGER et FELDMAN,
2005).
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L’implication d’'un déficit ou d’'un défaut de régtilan des IgA est également suspectée chez
le berger allemandETTINGER et FELDMAN, 2005 ; BARTHELEMY, 2005 ; GE®RAN, 2005)

D’autres études ont également montré que le tauklymdphocytes T CD4+ au sein de la
lamina propriade chien souffrant de diarrhée idiopathique répahcux antibiotiques était
augmenté. Ces résultats suggerent un dysfonctioemeimmunitaire et pourraient expliquer
une perte de tolérance vis-a-vis de certains amigebactériens endogenesSTTINGER et
FELDMAN, 2005 ; BARTHELEMY, 2005)

Une autre hypothése inclut la présence d'un agatitogéne occulte dont les protagonistes
pourraient étreHelicobacter spp., E.coli entéropathogéne ou encordostridium spp.
(ETTINGER et FELDMAN, 2005 ; GERMAN, 2005)

x) Mécanismes physiopathologigues

La prolifération bactérienne dans l'intestin grgteximale est responsable de malassimilation
par deux mécanismes principaux. Il résulte de qatéfération, une dégradation accélérée
des nutriments, mais également des altérationa oheiueuse.

Comme nous l'avons déja abordé succinctement danmidagraphe sur I'lPE (p 65), les
acides biliaires ont un réle bactériostatique sardactéries anaérobies. Lorsque ces dernieres
proliféerent (selon un des mécanismes précitédpriation régulatrice des acides biliaires est
dépasseée. Les bactéries anaérobies vont alorsjdgaen par hydrolyse les acides biliaires.
L’hydrolyse fait disparaitre le caractére amphotéles acides biliaires qui deviennent
lipophiles. lls sont désormais capables de travdesemembranes cellulaires au niveau de
toutes les portions du tube digestif, alors guiés pouvaient étre absorbés qu’au niveau de
I'iléon sous forme de micelles lorsqu’ils étaienhgugués. Il en résulte une stimulation de la
sécrétion des fluides et d’électrolytes, une irttohide I'absorption des monosaccharides et
une perturbation des enzymes des entérocytes. tanggaison des acides biliaires est
également responsable d’une maldigestion des gejss défaut de formation des micelles.
Les graisses non digérées sont catabolisées ddomikre intestinale par les bactéries en
acides gras. Les acides gras a moyenne et lonquieeghactivent I'adénylcyclase, ce qui
entraine une inhibition de I'absorption des fluides toute la portion de I'intestin.

De plus l'action détergente des acides gras emtraime altération de la structure de la
mugueuse intestinal&.ECOINDRE, 2000 ; JOHNSTON, 1999)
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La prolifération bactérienne interfere égalemenecava digestion des protéines et des
carbohydrates par deux mécanismes. Tout d’aborddeséries désaminent les protéines
alimentaires pour former de I'ammoniac et de l'urées carbohydrates sont également
catabolisés par les bactéries. De plus les bastémgrainent des dysfonctionnements des
peptidases et des entérokinases responsables dfant dd’absorption des protéines. Les
bactéries anaérobies quant a elles produisentrdé&ines qui alterent les dissacharidases des
entérocytes, entrainant une maldigestion des disaictes.

La consommation d’autres nutriments par les bagéomme la cobalamine (vitamineg,B

et la taurine, peut entrainer des taux circulaeizdes animaux anormalement bas, alors que
le taux d’acide folique (vitaminedB qui est synthétisé par les bactéries est anomeale
élevé. L'intégrité de la muqueuse peut égalemeant @térée par la production de peptides
bactériens endogenes. Ces peptides sont des mediate linflammation et sont
responsables de 'augmentation de la perméahiligsiinalgJOHNSTON, 1999)

Des biopsies de lintestin gréle de chien souffreat prolifération bactérienne montrent
paradoxalement que les Iésions inflammatoires Bomius souvent absentes ou discrétes.
Cependant des analyses ont montré que chez cessnc@imas on trouvait une diminution de
I'aire absorbante villositaire et que la surfacecdtte aire s’améliorait significativement apres
un traitement antibiotique. Ces résultats tendtademontrer que la prolifération bactérienne
intestinale porterait a la fois atteinte aux enzyraptérocytaires et aux protéines de structure
de la bordure en brosse mais également a la suafamrbante villositaire sans que cela soit

guantifiable en histologie classique. (cf. tablé@) (LECOINDRE, 2000)

Tableau 10: Conséguences d’'une prolifération bacténne dans l'intestin gréle proximal

chez le chienD’aprés (BARTHELEMY, 2006 ; GERMAN, 2005)

Mécanismes pathologiques Répercussions sur I'h6te

Compétition pour les nutriments Carence énergétique pour I'hote

Carence en cobalamine et taurine

Déconjugaison des acides biliaires Maldigestion des graisses

Formation d’acides gras hydroxylés Stimulation des sécrétions intestinales

Lésion de la muqueuse intestinale par les | Interférence avec les fonctions de digestio

=)

acides gras et les bactéries anaérobies et d’absorption de I'entérocyte.

Altération de la perméabilité membranaire
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J) Présentation clinigue

Les signes cliniques les plus fréquemment rencemdirs de prolifération bactérienne chez le
chien sont :

- une diarrhée chronique intermittente avec lesataristiques des diarrhées de lintestin
gréle (selles liquides, quantité abondante, fregeel®e défécation peu ou pas augmentee)

- une stéatorrhée peut étre présente mais elgasralement modérée,

- une perte de poids ou un retard de croissanceejsont pas constants,

- des modifications du comportement alimentairecade la polyphagie, du pica, de la
coprophagie et plus rarement de I'anorexie,

- des vomissements et des flatulences.

Les signes d’atteinte du gros intestin ainsi quarésence de sang ou de mucus dans les selles
sont rarissimegGUILBAUD, 2008 ; GERMAN, 2005 ; TAMS, 2003 ; LECRDRE, 2000).

Le Syndrome de prolifération bactérienne de liikegréle chez le chien est une des
principales affections responsables de malassionlad’origine luminale. Les signes
cliniques qui 'accompagnent ne sont pas pathogmiooes de cette affection. Le diagnostic
est d'autant plus difficile que les causes sousrtes sont difficilement explorables.
L’'absence de consensus quant au diagnostic faitegsgndrome de prolifération bactérienne

est certainement sous diagnostiqué.

¢) Insuffisance hépato- biliaire

a) _Etiologie

Les malabsorbtions liées aux perturbations denation hépatique sont principalement dues

aux carences en sels biliaires. Cette carencegpeutplusieurs origines.

Défaut de sécrétion des sels biliaires.

Le défaut de sécrétion des sels biliaires est ipatement du a une obstruction des voies
biliaires extra hépatique. (Obstruction du choléd®)qLes obstructions des canaux biliaires

sont généralement dues a des néoplasmes pancedatiqas noeuds lymphatiques, de
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l'intestin ou des voies biliaire$STROMBECK, 1991)Les obstructions peuvent également étre

dues a des calculs, a une cholécystite, a un ésmssent de la bile ou a la douve hépatique.
(SCHAER, 2006)

Dénaturation des sels biliaire dans l'intestin

Déconjugaison des sels biliairetes acides biliaires sont en temps normal carésg Sous

cette forme, ils sont ionisés, leur pH est neutiitsesont hydrosolubles.
Les bactéries anaérobies peuvent déconjuguer iéssabiliaires, les rendant liposolubles et
inefficaces pour former des micell@&/ILLIAMS, 2005 ; STROMBECK, 1991)

(Cf. paragraphe sur le syndrome de prolifératioctdréenne p70)

Précipitation des sels biliairexertains médicaments comme la néomycine pelergrainer

une précipitation des sels biliaires, les rendanbee une fois inefficaces

Perte des sels biliaired a concentration des sels biliaires dans l'ititedépend d’'un cycle

entérohépatique correct. Le pool d’acides biliaiess si faible qu’ils peuvent emprunter le
cycle entérohépatique deux ou trois fois durantmé&me repas. Lors d’affection iléales
séveres, ou de malabsorbtion spécifique des atidlages, la réabsorption intestinale des
acides biliaires est compromise. Il en résulte angmentation de I'excrétion fécale des
acides biliaires. Lorsque ces affections devienr@mbniques, le pool d’acides biliaires

circulant peut progressivement s’épuiser.

Chélation des acides biliaire€ertains médicaments comme la choléstyraminé #iisés

dans certaines affections pour chélater spécifiqunes acides biliaires. En cas d’exces ils

entrainent une insuffisance biliaif@&/ILLIAMS, 2005)

B) Physiopathologie et clinique

La bile joue un réle dans la formation des miceliésessaires a la digestion des lipides. Les
mécanismes physiopathologiques de [linsuffisanckaitd ont déja été détaillés (cf.
physiopathologie des déficits enzymatiques du tigestif p 46).
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L’insuffisance biliaire n’entraine qu’'une malabstion modérée des graisses et des vitamines
liposolubles car d’autres mécanismes participelféraulsification des graisses a hauteur de
50% environ.

L’obstruction totale des canaux biliaires se traghar des selles péales car une tres petite
guantité de bile suffit & colorer les sell@gILLIAMS, 2005). Mais ce sont des symptomes plus
évocateurs d’'une affection hépatique, comme umacties vomissements, qui conduisent au
diagnostic(SCAHER, 2006)

L’insuffisance biliaire générée par les affectidrépatiques n’est généralement pas suffisante
pour induire une malassimilation et la encore, tiEs symptdmes cliniques (diarrhée,

vomissements, ictere, ascite, ou encéphalopathigara-cliniques conduisent au diagnostic.
(ARPAILLANGE et al, 1997)

L’insuffisance biliaire, méme si elle est réguliyent décrite dans la littérature comme source

de malassimiliation d’origine luminale, semble &tree affection dont la prévalence est faible.
Les affections du parenchyme hépatiques ainsi egielbstructions des voies biliaires ont gdes

répercussions assez sérieuses sur I'organismefgiogroublier I'insuffisance biliaire sous

4
1

jacente qu’elles engendrent.
D’autres affections bien plus fréquentes sont resgbles de malassimilation par divers
mécanismes qui intéressent directement la parestintle. Nous allons désormais nous

concentrer sur ces affections

2) Atteinte pariétale

a) Entéropathies infectieuses

Les entéropathies infectieuses peuvent étre ddesnambreux agents pathogénes comme les
bactéries, les parasites, les virus et méme lesgigaons. Cependant la majorité des ces
agents pathogénes sont responsables d’entéropatpiess, avec des symptomes tels que de
la diarrhée parfois hémorragique, des vomissemens,la douleur abdominale, un
retentissement sur I'état général et de I'anorefies affections ne rentrant pas dans le
diagnostic différentiel des affections entrainamamaigrissement avec appétit conservé, elles
ne seront pas I'objet d’une description dans ogita
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Cependant certains de ces agents sont respongibldmrrhée chronique (entrainant une

malabsorption) avec un appétit normal a augmeBt&INGER et FELDMAN, 2005)

a) Les entéropathies d'origine parasitaire

De nombreux parasites digestifs infestent les waras domestiques. La prévalence de ce
parasitisme est difficile a évaluer car il déperchdmbreux facteurs. On remarque cependant
gue les animaux jeunes (moins de 1 an) sont plessip@s que les animaux plus agés. Le
milieu de vie a également une influence car lemank vivant en milieu rural ou en élevage
sont plus parasité@EUGNET, 2001)Les principaux parasites digestifs se répartisserdeux

groupes : les Helminthes et les Protozoairesdbletu 11).

Les Helminthoses digestives

Ascaridiose

L’'ascaridiose est une parasitose due au dévelopgedams I'organisme et a l'installation
dans lintestin gréle de nématodes de l'ordre Assaridida et du genreToxacara ou
Toxascaris L'infestation par les ascaris peut avoir lieu pamie transplacentaire (pour
Toxacara canis via le lait Toxacara canis et Toxocara chtipar I'ingestion d’ceuf
embryonné ou par l'ingestion de larves enkystées da héte paraténique (les deux derniéres
voies sont valables pour toutes les especes). tlaenigérées, les larves vont se développer
jusqu'a I'age adulte dans l'intestin de I'hGte. Deuvelles larves vont étre émises dans
I'intestin puis migrer dans I'organisme de I'h@e traversant la paroi intestinale, gagnant le
foie puis le coeur et le systeme circulatoire, lmsnpons, la trachée et enfin I'intestin. C'est le
cycle entéro-pneumo-trachéo-entérale qui dure Jases. BEUGNET, 2001 ; GERMAN, 2005)

Ce cycle biologique explique les signes cliniquas bpn retrouve chez les animaux infesteés.
La toxacarose doxacara caniu cati touche essentiellement les jeunes animaux de moins
de 1 an.

Les signes cliniques principaux sont :

- Troubles respiratoires (toux).

- Atteinte de I'état général : retard de croissamedage terne, appétit irrégulier, maigreur,

douleurs articulaires.
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-Troubles digestifs : diarrhée (parfois alternéeecavde la constipation), ballonnement
abdominal, vomissements (de paquet de vers).
Dans les cas d'infestations massives, des paquetsets (pelote ascaridienne) peuvent

entrainer des obstructions intestinales voire @gfmtions intestinalegBEUGNET, 2001)

Ankylostomose

Cette affection est due a des nématodes de I'od#® Strongylida, sous-ordre des
Ankylostomatoidea Les principaux parasites impliqués sofihkylostoma caninumet
Uncinaria stenocephalachez le chien. Chez le chat on troukekylostoma tubaeforme
(rarement) etUncinaria stenocephala_es ankylostomes suivent sensiblement le mémie cyc
gue les ascaris aux exceptions pres qu'ils peusgatement pénétrer dans I'hGte par voie
percutanée et que l'infestation in utéro sembleptionnelle (BEUGNET, 2001)

Les principaux symptomes sont :

- Signes cutanés : on peut observer du prurit st mpules en face ventrale dus a la
pénétration transcutanée des larves.

- Signes respiratoires : dus a la migration deskr

- Signes digestifs : diarrhée parfois profuse etdreagique.

- Signes généraux : retard de croissance, amaigresst, fonte musculaire évoluant vers la
cachexie, anémie (le parasite est hématophage).

- Autres signes : perte du flair, changement de, vépistaxis. L’Ankylostomose est souvent

mieux supportée chez le chat que chez le cHEFUGNET, 2001 ; ETTINGER et FELDMAN,
2005)

Téniasis

Cette affection est due a l'infestation de I'inbegyréle des carnivores domestiques par des
cestodes adultes. Leur cycle biologique impliquestatle immature se développant dans un
hote intermédiaire. La majorité des cestodes pardsie chien et le chat sont spécifiques,
certains comm®ipylidium caninum (dont I'héte intermédiaire est une puce) sont wmms
aux deux especes.

Signes cliniques :

- Signes généraux : maigreur et retard de croiesdoe parasite est responsable d'une

spoliation importante des vitamines, oligoéléemeimsi que des glucides).

79



- Signes nerveux : L’atteinte nerveuse est raresrsai caractérise par des convulsions et
parfois de I'amaurose. Ces symptomes peuvent st par une irritation du plexus
nerveux du systeme neurovégétatif ou par une $ulian glucose.

- Signes digestifs : Appétit irrégulier, polyphagiéces molles a diarrhéiques, élimination
d’anneaux ovigeres bien visibles en marge de I'aBGes signes sont inconstants.

- Manifestation prurigineuses : prurit anal (sigda traineau), prurit cutané (du a la
diminution par les ténias du seuil de sensibilittané).

Ce parasite est généralement bien supporté, dedtation est souvent inapparente, la
symptomatologie va dépendre du degré d’'infestatREUGNET, 2001 ; GERMAN, 2005)

Il faut également signaler que certains téniasgiara le chien et le chat peuvent prendre
'Homme comme héte intermédiaire. Il s’agitedhinococcus granulosust echinococcus

multilocularisresponsables de zoonoses graves.

Protozoose

Les protozoaires qui parasitent le tube digestd darnivores domestiques font partie des

coccidies ainsi que dé&siardia.

La Giardiose

La giardiose est une parasitose de lintestin egrdlle au développement d&ardia
duodénalis La giardiose est une des parasitoses les plgadndes du chien et du chat. Elle
touche les animaux de tout age mais la prévalesicplies élevée chez les jeunes, du sevrage
a 2 ans(BEUGNET, 2001)

Les sources de parasites sont les animaux ou I'Hgmporteurs sains ou malades.
L'infestation se fait par l'ingestion de kystesiséants dans le milieu extérieur. Il s’en suit
une maturation des kystes et une multiplicationtogshozoiteS(BEUGNET et al, 2000)

La pathogénie de la giardiose est encore mécommumalassimilation due a la présence de
ce parasite résulte de nombreux mécanismes :

- Les parasites vivent fixés a la bordure en braskebase des villosités, formant un tapis et
perturbant I'absorption intestinale. L’hyperséaiti du mucus qu’ils induisent géne
également les échanges au niveau des entérocytes.
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- lls inhibent la lipase pancréatique, il en résuihe malassimilation des graisses. On les
suspecte également de libérer des substancesnesdike » altérant les enzymes et le
métabolisme de la bordure en brosse.

- lls pourraient également perturber la sécrétibaite, favorisant la prolifération bactérienne
intestinale.

- Enfin la réaction immunitaire de I'h6te favoribatrophie des villosités. Les entérocytes
immatures, (car constamment renouvelés) sont tiftaldans le transport du glucose et des
acides aminés.

La clinique se présente sous deux formes :

- Une forme aigué, rare, apyrétique, avec altémadi® I'état général, diarrhée aqueuse rebelle
a tout traitement, douleur abdominale et ballonméme

- Une forme chronique plus fréquente qui se carsetépar une diarrhée chronique
permanente ou intermittente. Les selles sont péseusalodorantes, graisseuses (stéatorrhée)
et de fréquence augmentée (5 a 6 fois par jour. démleur abdominale est souvent présente.
L’évolution peut se faire sur des mois voire deséms aboutissant a une altération
progressive de l'état général, avec un amaigrissemetable. L’appétit est cependant

conserve. Une polydipsie est souvent concomit@BERIGNET, 2001 ; BEUGNET et al, 2000)

Les coccidioses

Ce sont des prootozooses de lintestin gréle duesdé@veloppement Apicomplexa
spécifiques du chien et du chat appartenant auxegésospora (le plus fréquemment),
Sarcocystis, Hammondia, Besnoitia, Toxoplasma eisplra caninumle cycle de ces
parasites est homoxene pour lessporaet héteroxene pour les autres sous-familles. La
majorité des espéces de coccidies se multipliens d& tube digestif, le plus souvent dans
lintestin gréle en envahissant la muqueuse (mmmnakn position extra-intestinale pour
Isospora) La pathogénie est la encore mal connue, maignib$e que la destruction de la
mugqueuse digestive ainsi que les réactions inflaimines de I'h6te soient a I'origine d’un
épaississement de la mugueuse responsable de oraliirs

La majorité des coccidioses digestives sont asymgtigues entrainant parfois un épisode
diarrhéique. En ce qui concerne la coccidiokmapora on distingue quatre formes :

- la forme asymptomatique la plus fréquente

- la forme subclinique se traduisant par une camiss ralentie.
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- la forme aigue se traduisant par une altératiomportante de I'état général et
s’accompagnant de diarrhée mucoide voire hémoweagide douleur abdominale, d’anorexie
ainsi que d’'une perte de poids. Une fievre pewd éamcomitante. Dans les cas séveres, la
mort peut survenir en quelques jours, mais le paus/ent on note une amélioration en 7 a 10
jours.

- la forme chronique se manifeste par une diargéteuse et nauséabonde avec une altération
progressive de I'état général ainsi qu’'un amaigrissnt important.

Les autres coccidioses sont généralement asymptpreat ou se traduisent par un bref
épisode diarrh€ique€BEUGNET, 2001)

Tableau 11: Principales parasitoses digestives dihien et du _chat D'aprés (BEUGNET,
2001 ; GERMAN, 2005)

Principales parasitoses Chien Chat
digestives de lintestin

Helminthoses

Nématodes -Ascaridoses : -Ascaridoses :
Toxocara canis Toxocara cati
Toxascaris lIéonina Toxascaris lIéonina
-Ankylostomoses: -Ankylostomoses:
Uncinaria stenocephala Uncinaria stenocephala
Ankylostoma@&aninum Ankylostoma tubaeforme

-Trichuroses:
Trichuris vulpis
-Strongyloidose
Strongyloides stercoralis

Cestodes -Téniasis -Téniasis
Dypilidium caninum Dypilidium caninum
Taenia hydatigena Taenia hydatigena

Taenia teniaeformis
Taenia pisiformis
Taenia ovis
Taenia serialis
Echinoccocus multilocularis  (Echinoccocus multilocularis
Echinoccocus granulosus
Diphyllobothriumlatum

Protozooses -Giardiose : -Giardiose :
Giardia duodenalis Giardia duodenalis
-Coccidioses : -Coccidiose :
Isospora, Neospora Isospora
Toxoplasma
Hammondia
Besnoitia
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B) Les entéropathies d’origine bactérienne :

Outre le syndrome de prolifération bactérienne goies avons déja traité et qui est classé a
part (cf. p 70), les entéropathies bactériennesnijues sont rares et peu décritésrsinia
enterocolitica Campylobacter spp, Clostridium perfringens, Clostridium difficileet
Salmonellaspp peuvent étre responsables de diarrhées aguaBsoniques. Si ces agents sont
fréguemment responsables de malassimilation parudden de la muqueuse intestinale, ils
sont souvent responsables d’anorexie. Méme raessagents doivent étre pris en compte car

ils sont potentiellement sources de zoon@SEHAER, 2006)

La prévalence des parasitoses digestives chezanois@res domestiques varie en fonction/du
mode de vie de ceux-ci. Mais quel que soit leuiemilde vie, le parasitisme digestif reste
d’actualité. Certaines parasitoses sont sous dstigiees. Cependant le dépistage et le
traitement de ces affections sont primordiaux, elés peuvent dans certains cas retentir
grandement sur I'état général des animaux maieégalt car elles s’inscrivent souvent dans
le cadre de la santé publique. Les entéropathiasesiou bactériennes, quant a elles sont le
plus souvent aigués et entrainent généralemendnmexie. Elles ne font donc généralement
pas partie du diagnostic différentiel du syndromamaigrissement malgré une prise

alimentaire conservée.

b) Maladies inflammatoires chronigues intestinales

@) Deéfinition

Les maladies inflammatoires chroniques intestinéldkCl) encore appeléemflammatory
Bowel Disease$IBD) chez les anglo-saxons sont aujourd’hui coéisees comme une cause

majeure de vomissements et de diarrhées chronignes nos carnivores domestiques.
(FREICHE, 2000 ; SCHAER, 2006)

Les MICI sont un groupe hétérogene d’affectionsoolgues intestinales idiopathiques se
caractérisant par une infiltration diffuse ou facale ldamina propriade l'intestin gréle, du
colon ou parfois de I'estomac par des cellulesamfhatoires. Ces cellules inflammatoires

peuvent étre des lymphocytes, des plasmocytes, giasulocytes (éosinophiles ou
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neutrophiles), ou des macrophages dans des prap®rtiariables. Le diagnostic de ces
affections est permis uniquement par 'histologlies formes les plus courantes de MICI chez
les carnivores sont les entérocolites lymphoplagmaires, eosinophiliques et
granulomateuseg.ECOINDRE, 2006 ; DARGENT, 2000)

En médecine humaine le terme de MICI désigne déadies inflammatoires cryptogéniques

de l'intestin (comme la rectocolite hémorragiquecslite ulcérative ou la maladie de Crohn).
Méme si les MICI en médecine vétérinaire préserdestsimilitudes avec certaines maladies
inflammatoires cryptogénigues humaines, les MIC4 darnivores domestiques regroupent

vl

des affections chroniques idiopathiques plus hgées (cf. tableau 12)JLECOINDRE,
2003,2006)

Ces affections touchent plus particulierement lemaux d’age moyen a avancé, mais de trés

jeunes animaux peuvent étre également atteintlylla pas de prédisposition de sexe.
(SCHAER, 2006).
Cependant il semble que certaines races commexer lfsouffrant de colite histiocytaire

ulcérative) ou le basenji (atteint d’entéropatlmemuno-proliférative) présentent une
prédisposition génétique a ces maladies. Dans régautices comme le lundenhound et le
soft-coated weaten terrier, une composante héneddat €également suspectée.

Chez le chat il ne semble pas y avoir de prédisiposiaciale sauf peut étre pour le Siamois
qgui semble étre atteint préférentiellement par eoldge histiocytaire méme si cette MICI est
rare.(LECOINDRE, 2003, 2006)

B) Etiologie et physiopathologie

Les MICI font partie des affections idiopathiquémyr étiologie n’est donc pas clairement
établie. Cependant les Iésions observées en Hhigolsuggerent lintervention d’un

mécanisme immunitaire. Les MICI pourraient étrecémséquence d’'une hypersensibilité a
divers antigenes présents dans la lumiéere intdsti@tigeénes bactériens, parasitaires ou
alimentaires). Cette réaction exagérée du systénmeunitaire serait due a un défaut de
régulation de I'immunité au niveau digestif. On @eite également qu’une augmentation de
la perméabilité intestinale d’origine primaire oecsndaire soit a l'origine d’'une sur-

stimulation du systeme immunitaire. Le passage dénéagd’antigénes bactériens ou

alimentaires a travers la muqueuse digestive emdfrait une saturation des meécanismes
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immuno-régulateurs. La stimulation antigénique oigoe ainsi que le dysfonctionnement du
gut associated lymphoid tiss@ALT) seraient a 'origine des infiltrats inflanatoires dans
la lamina propria Or ces réactions inflammatoires sont responsabilesx augmentation de
la perméabilité intestinale, instaurant ainsi umncleevicieux. On suspecte chez I'Homme
lintervention de mécanismes auto-immuns. Chez t@gnivores domestiques, des
investigations supplémentaires sont nécessaires pouafirmer ou infirmer de tels

mécanismegLECOINDRE, 2003, 2006 ; TAMS, 2003)

Le role de certains agents pathogenes dans I'éenldes MICI est encore flou. La présence
d’agents infectieux dans le tube digestif d’animaoxffrant de MICI reflete certainement un

environnement intestinal favorable au développenmimtces agents. Cependant, il est
probable qu’une surinfection bactérienne secondaaréicipe a I'aggravation de I'affection,

soit en lésant directement la muqueuse intestisaleen initiant une réaction immunitaire du
tissu contre lui-méme. Enfin, le role de parasi{tesmme les trichures), de virus (comme le
virus de la péritonite infectieuse féline, ou levawirus), de la flore saprophyte et de la flore

commensale dans la genese ou I'évolution des MiCdspecte.

L'influence de certains antigénes alimentaires dampathogénie de certaines MICI fait que la
frontiere entre MICI et hypersensibilité d’origiamentaire est mince comme dans le cas de
'entéropathie par allergie au gluten du setteanidais qui est une allergie alimentaire

responsable du développement d’'une MICI.

La présence de troubles fonctionnels intestinaez ¢fHomme fait suspecter I'implication du
systeme nerveux entérique autonome qui pourrast régponsable de la perturbation de la
microcirculation, de la motilité intestinale, daldsorption et de la sécrétion. Une action trop
importante du systeme nerveux sympathique pougrdiainer des contractions musculaires
intenses responsables de Iésions ischémiques dmdaeuse pouvant étre, a leur tour, a
I'origine d’une inflammation(LECOINDRE, 2003, 2006)
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Tableau 12: Classification histologique et bibliogaphique des MICI. D’aprés (LECOINDRE,

2003)

Classification histologique des MICI

Classification bibliographique des MICI

MICI a lymphoplasmocytes

-La gastroentérite lymphoplasmocytaire

-L’entérite lymphoplasmocytaire

-L’entérocolite lymphoplasmocytaire

-La colite lymphoplasmocytaire

-I'entéropathie exsudative du basenji
-L’entéropathie immunoproliférative du ludenhound
-L’entéropathie chronique du sharpei

MICI & éosinophiles

-La gastroentérite éosinophilique

-L’entérite éosinophilique

-L’entérocolite éosinophilique

-La colite éosinophilique

-Le syndrome hyperéosinophilique du chat
-Le granulome éosinophilique gastro-intestinal

MICI & histiocytes

-La colite histiocytaire ulcérative du boxer
-L’entérocolite granulomateuse transmurale ou é@st
régionale

11°2)

MICI & neutrophiles

-La colite suppurative chronique ou coljte
neutrophilique

) Manifestations cliniques

Les MICI sont responsables de plus de 50% des $ymg# digestifs observés chez le chien et

le chat. Elles peuvent évoluer sur plusieurs seesairoire plusieurs mois ou années dans

I'espece féline. Les signes cliniques apparaisgdenmhaniére cycligue avec une alternance de

phases symptomatiques et de phases de rémissiareafg
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Les signes cliniques les plus fréquents sont :

- De la diarrhée

C’est le symptéme le plus fréequent dans I'espécenea Les caractéristiques de la diarrhée
sont celles d'une diarrhée du gréle ou d’'une dé&erbolique en fonction de I'étage digestif
atteint. L’'némochésie peut parfois étre importante.

Chez le chat la diarrhée est le plus souvent aiatijue d’'une diarrhée du gréle mais il
existe un manque de spécificité entre les caratituies de la diarrhée et le territoire digestif
atteint chez le chat. Ainsi un chat peut présamberdiarrhée caractéristique de I'intestin gréle

alors qu'il souffre de colopathie.

- Des vomissements

C’est souvent les vomissements qui dominent lesgabklinique chez le chat. Ces épisodes
des vomissements sont intermittents et on consiate alternance avec des phases de
rémission apparente.

Les vomissements sont le plus souvent de natwiaiegnne (rarement alimentaire) et ne sont
généralement pas liés au repas. L’hématémeserest.es vomissements de trichobézoars ou
leur accumulation dans I'estomac sont fréquentsragtuisent des troubles de la motilité
digestive.

- Un amaigrissement

L’amaigrissement traduit une malassimilation etoesrélé avec la sévérité de la MICI. Chez
le chat, 'amaigrissement peut dans de rares caasiétre accompagné de signes digestifs.

- Des modifications de I'appétit

On observe plus frequemment chez le chien de l&rbieuen relation avec un syndrome de
malassimilation sous-jacent. Mais on peut constateranorexie totale lors d’épisodes aigus.

- Des madifications du comportement chez le chati{@bilité, agressivité, anxiéte)

- Une palpation abdominale parfois modifiée quietévsouvent une paroi abdominale tendue
ainsi qu’un épaississement important de la patestinale surtout chez le chat.

87



- L’apparition secondaire d’'une entéropathie exsudase caractérise par la présence

d’épanchements ou d’cedemes.

- Enfin dans l'espéce féline on constate parfoigsdbciation des MICI avec une

cholangiohépatite ou une pancréat{s&CHAER, 2006 ; FREICHE, 2000, 2007 ; LECOINDREQ20
2006 ; LECOINDRE et al., 2004 ; TAMS, 2003)

Les MICI sont un ensemble d'affections variées diétiologie est inconnue, elles sont
cependant responsables de plus de la moitié dept@ymas digestifs chez les carnivores
domestiques. Leur symptomatologie est peu spéeifegueur diagnostic est difficile. En effet
le diagnostic passe par I'analyse histologiqueidpgies digestives aprés que toutes les aulitres
causes d’inflammation intestinale ont été écart@es.plus d’autres affections comme |es
réactions indésirables aux aliments, ou les lymgigatasies s’associent volontiers aux MICI,

compliquant encore le diagnostic.

c) Les réactions indésirables aux aliments

a) Définitions

Une réaction indésirable aux aliments est unemgpanormale a I'ingestion d’'un aliment ou

d’'un additif alimentaire. Les réactions indésirabbaux aliments comprennent les allergies
alimentaires ainsi que les intolérances alimerdai@es deux termes souvent improprement
employés font I'objet d’une classification difféterselon les auteurs.

Une réaction indésirable aux aliments peut étres@agpar une réaction immunologique ou a

une réaction non immunologique aux aliments (gure 13).

Une réaction immunologique aux aliments est unetiga immunitaire spécifique qui

nécessite une sensibilisation préalable a un @lfergPRIYMENKO, 2002 a ; DUCROCQ, 2001)

C'est ce qu'on définit comme une allergie alimemtaivraie. Les réactions non
immunologiques aux aliments, sont des réactionsiplogiques anormales qui ne font pas
intervenir de mécanismes immunologiques. Les imkolées alimentaires et les exces
alimentaires font partie de ces réactions. Certautgurs utilisent le terme d’intolérances
alimentaires pour désigner toutes sortes de rdmctindésirables aux aliments. Les
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intolérances alimentaires n’impliquant pas de miscaes immunologiques, elles peuvent

survenir des la premiére exposition a un alimentiaun additif alimentairgROUDEBUSH,
2000)

On distingue parmi les intolérances alimentaires :

- Les intolérances de type métabolique, qui coordpnt a une inadéquation entre la
ration distribuée et les capacités enzymatiqudsrdividu. (PRIYMENKO, 2002 a) Ce sont par

exemple les intolérances au lactose qui sont téegiéntes chez le chat et le chien.

- Les intolérances de type pharmacologique, qui daes a I'action sur I'organisme
de certaines substances contenues dans l'alimesst. sQbstances sont généralement des
amines vasoactives comme [|'histamine. De nombrdimxeats comme le poisson en sont
riches. Si ces amines sont ingérées en quantif@ itnportante, elles peuvent entrainer
'apparition de signes cliniques. Mais méme lorgtjes sont en faible quantité, elles peuvent

abaisser le seuil de sensibilité aux allergénes clgains carnivore(ROUDEBUSH, 2000)

- Les réactions de type toxique, qui sont duesetibn de toxines ou de substances
toxiques. Ces toxines peuvent étre synthétiséesdparmicro-organismes présents dans
l'aliment (intoxination staphylococcique par exesjplil peut également s’agir d’aliments
spécifigues (comme I'oignon ou le chocolat) ou eaa® conservateurs alimentaires toxiques

(acide benzoique ou propylene glycol chez le chat).

- Les réactions d'idiosyncrasie alimentaire ou tiéas anaphylactoides, qui
provoguent la dégranulation des mastocytes sarsbdeation préalable par les IgE. Ces
réactions sont peu connues chez les carnivores sligumes. Les additifs alimentaires ont
souvent été mis en cause lors de ces réactionendapt leur role n'a pas été clairement

démontré(PRIYMENKO, 2002 a ; ROUDEBUSH, 2000)

Enfin on définit également le terme d’hypersengibilalimentaire qui est une réaction
indésirable a un aliment qui peut étre traitée augmces, uniqguement par I'exclusion d’un
aliment spécifique. Ce peut étre une réaction inotagique (allergie alimentaire), ou non
immunologique (intolérance alimentaire). Certaingears utilisent improprement le terme

d’hypersensibilité alimentaire comme synonyme digjie alimentaire(HALL, 2000)
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Réactions indésirablesial
aliments
| |
Immunologiques Non
immunologiques
| \ | |
Anaphylaxie Allergie Intolérance Exces
alimentaire alimentaire| | alimentaire alimentaire
Y
Réaction Intoxication| | Idiosyncrasi Réactions Gloutonnerie Pica
métaboliqu alimentaire alimentaire pharmacologique
Figure 13 : Classification des réactions indésirabk aux alimentsD’aprés (ROUDEBUSH, 2000 |,
HALL, 2000)

B) Mécanismes physiopathologigues

Les mécanismes physiopathologiques des intoléraalo@&ntaires ayant partiellement été
abordés, nous allons uniquement nous intéressermaoanismes qui interviennent lors

d’allergie alimentaire.

Comme nous l'avons déja vu, le systéme lymphoitksimal possede une puissante fonction
de suppression immunitaire vis-a-vis des antigatiggentaires a la base de la tolérance orale
(cf. paragraphe réle de la muqueuse dans le sysiemeunitaire p 43). Si le tissu
immunitaire intestinal est déficient en élémentgpsasseurs, il n'y a plus de tolérance vis-a-
vis des antigenes alimentaires, et il survient iéaetion allergique. Il en est de méme si des
antigénes luminaux parviennent dans la circulagigstémique(ROUDEBUSH, 2000)

Il existe de ce fait de nombreux facteurs favotisatiergie alimentaire. Toute anomalie des
mécanismes de défense du tractus digestif est siasueptible de prédisposer aux allergies

alimentaires. On peut donc citer comme facteurdippésants, les déficiences de la barriére
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muqueuse (et toutes les affections augmentant hagabilité intestinale), ainsi que tout

dysfonctionnement immunitaire intestingdOUDEBUSH, 2000)

La quantité d’allergéne ingéré reste cependaracteur de risque majeur car plus un aliment
est consommeé plus il risque d’induire une réactadiergique alimentaire a terme. La
géneétique joue également un role important caxigte des lignées d’animaux allergiques a
un aliment. Les prédispositions raciales sont cépendifficiles a établir car il existe une
variation importante entre chaque auteur et chagys mais certaines races sont plus souvent
citées comme le shar-pel, le berger allemand, ldegaetriever, le Setter irlandais ainsi que
les terriers. Il n’existe pas d'influence du sexdes allergies alimentaires peuvent débuter a

tout age méme si elles surviennent dans plus déus des cas avant un gPRIYMENKO, 2002
b ; PRELAUD, 2001)

Les antigenes incriminés dans l'allergie alimertaont le plus souvent des protéines dont le
poids moléculaire est compris entre 10 et 70 kDepeBdant des protéines plus petites
peuvent se comporter comme des haptenes et pemdemte une réaction allergique en se
fixant & une autre protéine porteuse. Ces proté&ansrésistantes aux digestions pepsiques et
trypsiques, a l'acidité de I'estomac ainsi qu'aaitament par la chaleur. Les protéines
reconnues comme allergisantes sont différentes [tHemme et chez I'animal et varient en

fonction des pays car elles sont dépendantes detudh@s alimentairegRIYMENKO, 2002 a;
ROUDEBUSH, 2000)

Les réactions allergiques les plus étudiées chelbniime et I'animal impliquent une
hypersensibilité de type | (immédiate) par le bidgs IgE. Les mastocytes activés par les IgE
peuvent relarguer des cytokines qui seront desateidis d'une réponse retardée (quelques
heures a quelques jours). Les mononucléaires sismdr I'ingestion répétée d’un allergéne
secretent une cytokine qui interagit avec les lofisant leur libératiofROUDEBUSH, 2000)

Les réactions d’hypersensibilité de type Il (réamsi cytotoxiques), de type Il (complexes
immuns) ou IV (a médiation cellulaire) ont été msis: cause chez I'animal, mais leur role

n’est pas clairement étab{HALL, 2000).
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X) Signes cliniques

La distinction entre allergie alimentaire et intaléce alimentaire n'a en général aucun intérét
car les symptébmes peuvent étre identiques et ikertrant est le méme (régime d’éviction).

Les principales manifestations cliniques des réastiindésirables aux aliments sont
digestives et cutanées et plus rarement systémidrmscent a longtemps été mis sur les
symptémes cutanés, mais on constate aujourd’hul’gssociation entre symptdémes cutanés

et symptomes digestifs a été négligdUDEBUSH, 2000)

Symptomes digestifs

Les hypersensibilités alimentaires sont une daxipales causes de diarrhée chronique de
l'intestin gréle. L’allergie alimentaire peut entrar une inflammation chronique intestinale
(MICI) a l'origine d’'une diarrhée par malabsorbtiq®RELAUD, 2001) C’est le cas dans
I'entéropathie associée au gluten du setter irlsnglai est une affection dont la pathogénése
est mal connue mais qui pourrait faire interveme wéaction d’hypersensibilité retardée au
niveau de la muqueuse et qui se traduit cliniqguémpanun syndrome de malassimilation.

Les signes cliniques les plus courants sont déalahde chronique ou intermittente qui peut
traduire une atteinte colique, des vomissements, douleur abdominale, de borborygmes.
Occasionnellement on observe une perte de p@HELAUD, 2001 ; HALL, 2000).

Symptdmes cutanés

C’est le prurit qui domine le tableau clinique. Uésions sont principalement des lésions de
grattage(PRIYMENKO, 2002)

Symptdmes systémigues

Le complexe urticaire-angioedéme ainsi que l'anéphy sont des symptdmes qui
surviennent rarement lors d’hypersensibilité alitage. Les atteintes oculaires, nerveuses ou

respiratoires sont quant a elles anecdotiqes.L, 2000 ; PRIYMENKO, 2002)
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Les réactions indésirables aux aliments sont unpga’affections dont la classification n’est
pas consensuelle. Cependant la distinction lorypdsensibilité alimentaire en réactipn
immunologique ou non immunologique est peu utile peatique car le diagnostic et |le
traitement de ces affections sont basés sur lengdiéviction. La démarche diagnostique| se
base sur I'éviction puis la réintroduction de Fadint incriminé aprés guérison clinique.
Cependant la fastidiosité de ce protocole fait gae de praticiens et de propriétaires sont

préts a aller au bout de cette démarche diagnestiqu

d) Tumeur de l'intestin gréle

a) Etiologie et épidémiologie

La prévalence des tumeurs de lintestin gréle asld chez nos carnivores domestiques par
rapport a l'incidence des tumeurs cutanées oulasceés glandes mammair@sCOINDRE,
2001).Elle représente environ 2 % des tumeurs caninfim¢s dont la majorité est de nature
maligne. (DARGENT, 2000; TAMS, 2003).Les tumeurs du gréle les plus fréquemment
rencontrées sont les lymphomes, les adénocarcinoshéss |€iomyosarcome@IAGNOL et

al., 1998) Les autres types de tumeurs se rencontrent tréeat dans l'intestin gréle, il s’agit
de mastocytomes, de neurolemmomes, de fibrosarcameetumeurs carcinoides, etc. (cf.
tableau 13JLECOINDRE, 2001 ; TAMS, 2000).

Tableau 13: Distribution des principaux types hisblogigues de tumeur de lintestin.
D’aprés (MAGNOL et al., 1998)

Intestin gréle Gros intestin
Epithélium glandulaire Adénomes 29%
Adénocarcinomes 42% 29%
Musculature lisse Léiomyomes 17%
Léiomyosarcomes 25% 17%
Tissus lymphoides Lymphomes malins 31% 8%
(GALT)
Tumeurs malignes 100% 54%
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Les chiens et les chats atteints de tumeurs intdsf sont d’age moyen a avanceé. Le
lymphome digestif peut cependant toucher des glates. La plupart des chiens atteints de
lymphomes et d’adénocarcinomes sont des males, @loaucune prédisposition sexuelle n'a

été remarquée dans I'espéce féline. La race sianseisble étre prédisposée pour développer

des adénocarcinomes intestinaMMs, 2000 ; LECOINDRE, 2001)

Les manifestations cliniques vont dépendre du tgeetumeur. Certaines tumeurs ont
tendance a étre invasives localement comme l'adomome ou le leiomyosarcome. Les
signes cliniques qui les caractérisent sont des issmments, de [I'anorexie, de
'amaigrissement ainsi que des signes d’occlusnestinale. Les signes de malassimilation
intestinale accompagnent en général les tumeurBligation diffuse comme le mastocytome

(tres rare) et le lymphome intestinal que nousnalidéveloppeLECOINDRE, 2001)

B) Le lymphome intestinal

Le lymphome du chat et du chien sont deux entité&rentes car leur mécanisme
pathologique ainsi que leur épidémiologie sontédéhts.

Le lymphome intestinal est moins fréquent cheziercque chez le chat et représente 6 a 9%
de toutes les formes de lymphomes. Il touche plguemment les males que les femelles et
son origine est inconnue.

Chez le chat le lymphome représente 26 a 33% desuits malignes et le lymphome digestif
est la tumeur digestive la plus fréquente. Le lyompa digestif du chata(imentary
lymphosarcomaour les anglo-saxons) a principalement une Isaadin gastrique, intestinale
et mésentérique. Aucune prédisposition de sexe eurate n'a pu étre démontrée.
(LECOINDRE, 2001)

Le virus leucemogene félin (FeLV poteline leukemia virdssemble jouer un réle dans le
développement du lymphome félin. Méme si 70% desscatteint de lymphome digestif, sont
séroneégatifs pour le FeLV, l'utilisation de la P@Rermis de prouver que le génome du virus
était retrouvé chez de nombreux chats atteintsyaighome digestif. Il pourrait donc étre
induit par le virus qui s’integre dans la cellule entrainant sa transformation en cellule
maligne mais sans générer de réplication viraledleedu virus de 'immunodéficience féline

(FIV) dans le développement de lymphome digestfpas été démontr@ ECOINDRE, 2001 ;
PHILLIPS, 2001)
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Il existe deux formes de lymphomes digestifs, lami® diffuse et la forme nodulaire. Dans la
forme diffuse, on observe une colonisation diffdedalamina propriapar des lymphocytes

tumoraux. L'atteinte des noeuds lymphatiques estjurgte. On observe parfois des
ulcérations de la muqueuse intestinale. Cetteriafibn diffuse se traduit par un syndrome de
malassimilation. La forme focale se traduit par développement local d’une masse
aboutissant a une obstruction progressive de l&hgnintestinale. La forme focale et diffuse

s’observent toutes deux chez le chat et le clii@ms, 2000)

) Manifestations clinigues.

Les manifestations cliniques lors de tumeurs digestsont peu spécifiques. Des Iésions tres
invasives peuvent longtemps rester asymptomati@emRsICHE, 2000)

Le signe clinique le plus couramment observé egielde de poids qui est parfois isolée,
viennent ensuite I'anorexie, les vomissements didehée (parfois associé a du méléna).
Lors de forme nodulaire, les manifestations cliegjsont caractéristiques d'un syndrome
occlusif. La forme diffuse quant a elle se trachat un syndrome de malassimilation avec
I'apparition d’'une diarrhée chronique ne répondaas aux traitements classiques ainsi que
par une augmentation de l'appétit. A ce tableau,rgeute fréquemment une anémie
chronique ainsi qu’'un panhypoproteinémie (moingdente chez le chat que chez le chien).
La palpation abdominale révele souvent une masdenaibale ou un épaississement des

anses digestive@ ECOINDRE, 2001 ; DARGENT, 2000 ; TAMS, 2003 AGNOL et al., 1998)

Méme si les tumeurs digestives sont peu fréqueattes nos carnivores domestiques, il faut y

penser devant un amaigrissement important chezadasaux agés. Encore une fois|la
symptomatologie est peu spécifique et le diagnopgat étre difficile. Cependant la
détermination de la nature de la tumeur grace iatdlogique ou la cytologie ainsi que spn
bilan d’extension sont primordiaux pour établir pronostic et éventuellement proposer|un

traitement.
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e) Syndrome du gréle court

a) Définition et étiologie

Le syndrome du gréle court est la conséquencejaknde I'absence d’'une grande portion de
lintestin gréle. Cette absence d’intestin gréleutpétre la conséquence d’une résection
chirurgicale ou d’'une anomalie congénitale.

Un syndrome du gréle court survient en génératjlorda résection intestinale concerne 75%
de l'intestin gréle ou plugTAMS, 2003).Cependant certaines études ont pu montrer quel€hez
chien, une résection de 85% de l'intestin grélé btan supportée.

Une résection massive d’intestin gréle peut étreesgaire en cas d’intussusception,

d’infarctus intestinal secondaire a une strictianuwn thrombus, de tumeur intestinale, etc.
(ETTINGER & FELDMAN ,2005 ; TAMS,2003).

B) Physiopathologie

Les signes cliniques lors de syndrome du gréletaésultent du fait que la surface d’intestin
gréle, siege de la digestion est de I'absorptiantree faible. Cependant d’autres facteurs
entrent en jeu, car pour la méme longueur d’imestiséqué, deux patients ne vont pas
présenter les méme signes cliniques, ni les ménomoptics. Plusieurs facteurs vont
déterminer I'évolution clinque en cas de syndromectle court :

- La présence ou non de la valve iléocolique dammttion d’intestin gréle reséqué.

La valve iléocoliqgue est une barriere anatomique pgrmet de prévenir la prolifération
bactérienne dans lintestin gréle. La présence d#ecvalve permet également le
ralentissement du transit intestinal. La réseatiercette valve est donc un facteur pronostique
négatif.

- L'étendue de la résection et des portions imakts reséquées. Une résection du jéjunum
entraine une malabsorption des nutriments, de ktales électrolytes tandis qu’une résection
de I'iléon entraine une malabsorption de la cobaterst des acides biliaires.

- Les capacités fonctionnelles de I'intestin restrdes autres organes digestifs.

- Les capacités d’adaptation de l'intestin restant.

La symptomatologie résulte a la fois d’'une malapgon et d’'une maldigestion. La
malabsorption est tout d’abord la conséquence dhédection de la surface d’absorption,

mais également d'une accélération du transit imastempéchant un temps de contact
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adéquat entre les nutriments et la muqueuse inédsti Lors de résection iléale, la
réabsorption des acides biliaires est perturbégucentraine une diminution de I'absorption
des graisses et des acides gras. La maldigestiamt ga elle résulte également de
'accélération du transit intestinal qui ne perrpas un temps de contact suffisant entre les
nutriments et les enzymes digestives. D’autre lgarésection du duodénum et du jéjunum
entraine une déficience en cholecystokinine etéenésine qui a leur tour entrainent un défaut
de sécrétion des enzymes pancréatiques et biliadkae défaut d’enzymes luminales, se
rajoute une pénurie d’enzymes de la bordure ensbsyselles aussi réséquées. Pour des
raisons encore floues (régulation hormonale ?)rélsection massive de lintestin gréle
s’accompagne d’hypersécrétion d’'acide gastriquéteGgperacidité se charge de détruire la
lipase pancréatique et entraine une augmentatiéonsiaolarité luminale.

Cependant des adaptations structurales de l'intgséile peuvent avoir lieu. On observe alors
une augmentation du diametre intestinal, un allorege des villosités et un élargissement des
cryptes pour permettre le développement d'un mawimdienterocytes sur la portion
d’intestin gréle restante.

) Présentation clinigue

Le tableau clinique inclut une diarrhée trés ligemhe, ne comportant ni sang ni mucus. Un
amaigrissement apparait progressivement malgrépétia vorace. Une déshydratation ainsi

gue des déficits électrolytiques peuvent étre olgserApres un temps d’adaptation, le poids
parvient parfois a se stabiliser généralement esales du poids avant résection. Cependant,
la diarrhée et la stéatorrhée persistent généralen@hez certains patients (généralement
ceux ayant subit une résection de la valve iléalagcaucune phase de stabilisation n’est
observée, le pronostic est alors mauv@sTINGER & FELDMAN ,2005 ; TAMS, 2003)

Cette affection reste anecdotique et son diagnestisouvent aisé car elle est frequemment la
conséquence d’'un acte chirurgical effectué paréténnaire. Cependant les signes cliniques
gqui accompagnent une résection intestinale ainsilgur évolution doivent clairement étre
exposes au propriétaire, car ils peuvent influer laumotivation de ce dernier a effectuer

I'acte chirurgical.
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3) Atteinte extra pariétale : les lymphangiectasies

Les atteintes extra pariétales entrainant un aisa@ment avec appétit conservé sont
principalement représentées par les lymphangiestagii sont classées en lymphangiectasies

primitives ou congénitales et en lymphangiect

asgepndaires ou acquises.

@) Deéfinition

La lymphangiectasie fait partie des entéropathissi@ativesgrotein losing enteropathgour

les anglos-saxons). La caractéristique principaleeatte affection, est un défaut de drainage
de la lymphe et/ou un dysfonctionnement des vaissgamphatiques de la sous muqueuse
intestinale. Cette affection n’est pas un motitdasultation tres fréquent chez le chien et elle
est trés rare dans I'espece féline. Des prédispositaciales ont été décrites notamment pour
la forme congénitale chez le Yorkshire, le Rotterille Soft-Coated Wheaten Terrier, le
Lundenhund (ou chien de macareux norvégien) etkeBji, ce qui suppose une transmission

héréditaire(SCHAER, 2006 ; HUMBERT, 2006 ; FREICHE ; ROBIN,®0)

B) Etiologie et pathogénie

Ces anomalies du systeme lymphatique peuvent éimgéaitales ou acquises. La forme
congénitale (lymphangiectasie primitive) est rahezcle chien. Elle se caractérise par des
malformations diffuses des chyliferes des villosiginsi qu’une dilatation des vaisseaux
lymphatiques de la sous muqueuygs&@BIN, 2007)

La forme acquise résulte d’'une géne au drainade lgenphe qui peut étre due a :

- Une obstruction des vaisseaux lymphatiqgues sedmndd une infiltration de la paroi
intestinale. Cette infiltration peut étre d’origimdlammatoire (comme dans le cas des MICI,
qui peuvent étre associées aux lymphangiectagias),origine néoplasique. Une fibrose de
la paroi intestinale peut également étre a I'orgile cette obstruction lymphatique.

- Une compression des voies lymphatiques et dul thoacique (lors de néoplasie digestive
ou de lymphome mésentérique ou médiastinal).

- Une augmentation de la pression veineuse qui gedminage lymphatique. Cette situation

se rencontre lors d’insuffisance cardiaque congestioite ou lors de péricardite constrictive.
(ARPAILLANGE, 1997 ; HUMBERT, 2006).
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Ces dysfonctionnements du systéme lymphatique &diatrigine d’'une dilatation et d’'une
hypertension des vaisseaux lymphatiques intestimsuibainant une fuite de lymphe vers la
lumiére intestinale. Cette fuite de lymphe par noptou exsudation s’accompagne d’'une perte
de protéines plasmatiques, de chylomicrons et deliypcytes. La perte de protéines se
traduit par une hypoprotéinémie faisant chuterr&sgion oncotique. Selon la loi de Starling,
cette chute de pression est responsable de la tiormdicedemes en régions déclives, ainsi
gue d’épanchements. L’hypertension lymphatique tj@gaelle s’oppose a l'absorption des

lipides.(HUMBERT, 2006 ; ARPAILLANGE, 1997).

X) Manifestations cliniques

La présentation clinique classique en début d’éiaucorrespond a une diarrhée chronique
avec stéatorrhée, une perte de poids importanteiassa une polyphagie. Ces symptomes
classiques peuvent cependant étre absents si dimatvolue de facon plus insidieuse.

Occasionnellement, on peut observer des vomissemelat la léthargie ainsi que de

'anorexie.

A un stade plus avancé, les conséquences de I'nyfgdpemie apparaissent et on peut
observer la formation d’ascite, d’épanchement ple(responsable de dyspnée voire méme
de détresse respiratoire) et d’'cedemes sous cutanés.

Les manifestations para-cliniques correspondent rié ganhypoprotéinémie et une

hypoalbuminémie, une hypocholestérolémie ainsi mgl'lymphopénie (observée dans 30%

des cas). Une anémie microcytaire ou hypochromé ¢@galement étre présen{8CHAER,
2006 ; HUMBERT, 2006 ; ROBIN, 2007)

Encore une fois la lymphangiectasie est une affeationt la présentation clinique est peu
caractéristique. Ce n’est que la présence d'cedemed’épanchements qui permet de| la
distinguer d’'une atteinte pariétale ou luminale.idvlaes signes cliniques sont souvent
d’apparition tardive.
Cependant lorsque les symptdmes digestifs ne domnpees le tableau clinique d’'un animal

présentant un amaigrissement avec appeétit conserfeyt s’orienter vers un trouble du

meétabolisme. C’est ce que nous allons voir darte tetisieme partie.
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C) Anomalie métabolique

1) Hyper métabolisme : I'hyperthyroidie

a) Définition

L’hyperthyroidie est une affection endocrinienneltisystémique qui se caractérise par une
concentration sanguine trop élevée en hormoneitlignnes : la thyroxine (T4) et la
triiodothyronine (T3). On utilise le terme de thgt@éxicose pour définir I'ensemble des
symptémes pouvant résulter de cet exces d’hormibwyesidiennes.

L’hyperthyroidie est aujourd’hui la dysendocringedlus courante du chat &gé. Chez le chien
cette affection est tres rare, mais lorsqu’ellestxil’expression clinique qui est décrite chez

le chat est en tout point transposable au ChiEORNEL-THIBAUD et ROSENBERG, 2005 ;
PASTOR et al, 2007)

b) Epidémiologie et étiologie

L’hyperthyroidie se rencontre chez les chats adudigés (dge compris entre 4 et 22 ans).
L’age moyen est de 13 ans et seuls 5% des anint&irta ont moins de 8 ans. Il n’existe
aucune prédisposition sexuelle ou de race, massalmois et I'himalayens semblent moins
touchés par cette affection.

L’hyperthyroidie est qualifiée de primaire chezhat car la sécrétion autonome d’hormones
thyroidiennes est quasi systématiquement liéepadsence d’'une néoformation thyroidienne
hypersécrétante. L'infiltration de la tyroide et plus souvent de nature bénigne et
correspond a une hyperplasie adénomateuse bédigmeadénome sécrétant ou encore a un
adénome atypique dans 98% des cas. Dans seulem8®t dles cas il s’agit d’une infiltration
maligne (adénocarcinome). Chez le chien, les tusneesponsables d’hyperthyroidie sont
systématiguement malignes et sont majoritairemestadlénocarcinomes, car si le carcinome
thyroidien est la tumeur de la tyroide la plus Giife chez le chien, il est rarement
fonctionnel. Dans 70 a 75% des cas, les deux ldbgsidiens sont touchés, on constate
alors une augmentation de la taille des lobes gusant pas forcement symétriques. Parfois,
on observe une atteinte du tissu thyroidien ectapisjtué en région médiastinale craniale.

Histologiquement, on observe de multiples noduledtifocaux de 1 a 30 mm de diamétre
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dont la croissance et le fonctionnement se faigpethdamment du taux de TSH et de T4
circulant.

La pathogénie de I'hyperthyroidie est encore mahce et est certainement multifactorielle.
L’intervention de facteurs génétiques, de factelersroissance, de mécanismes auto-immuns,
et de facteurs environnementaux et nutritionnelst @té évoqués par certains
auteurs. L’atteinte bilatérale des thyroides sugdjanplication de facteurs circulants. Parmi
lesquels l'intervention d'immunoglobulines (autdeatps) a été suspectée car des
mécanismes autoimmuns interviennent dans le dévelopnt de la maladie chez 'Homme.
Parmi les facteurs nutritionnels, la teneur en ipdarrait jouer chez le chat comme chez
'Homme un rdle dans la pathogénie de I'hyperthgimi Cette hypothése s’avére d’autant
plus crédible que des études prouvent que la ctratiem en iode de certains aliments pour
carnivores domestiques est jusqu'a dix fois supkxia la teneur recommandée. La variation
fréequente de la quantité d’iode de l'alimentatiosupait également jouer un réle dans la
pathogenese de cette affection. Cependant desséplds poussées sont nécessaires pour
confirmer ces hypothéses. Enfin des éléments g@tigues présents dans I'alimentation ou
'environnement des chats comme les phtalatesédercinol, les polyphénols, et les PCB
(biphényls polychlorés) ont été décrits. Depuiptamiere description de I'’hyperthyroidie
dans I'espece féline dans les années 1980, l'incelée la maladie n'a cessé de croitre. Cette
augmentation ne peut pas seulement étre expligaéarpmeilleur dépistage. L'implication
des divers facteurs cités ci-dessus a été avanaise amicune explication satisfaisante n’existe

de nos jours(FORNEL-THIBAUD et ROSENBERG, 2005; PASTOR et a007 ; SCHAER, 2006 ;
SENECAT, 2007 ; FELDMAN and NELSON, 2004 ; ROSENBER! al, 2002 ; KEROACK et GARNIER,
2000)

¢) Présentation clinigue

Le tableau clinique des chats hyperthyroidiens segtvent riche car cette maladie est
multisystémique (cf. tableau 14). Les symptomesples fréquents sont un amaigrissement
associé a une polyphagie, une polyuro-polydipsies droubles digestifs (diarrhée et

vomissements) ainsi qu’une hyperactivité voire’dgressivité :

-L’amaigrissement est trés fréquent et est génd@eie modeéré a sévere, pouvant aller jusqu'a
la cachexie pour un faible pourcentage d’animawxplus souvent la perte de poids est tres

progressive, pouvant s’étaler sur plusieurs mois.
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-La polyphagie est rarement un symptébme qui mol@&veonsultation car il est considéré
comme un signe de bonne santé par les propriétaires

-Une diarrhée chronique est souvent observée, aesc selles d’aspect bouseux. Les
vomissements sont également courants.

-La polyuro-polydipsie est un symptéme dont I'apjo@n et la sévérité sont variables selon
les animaux. Certains auteurs n’excluent pas leeldppement d’'une polydipsie primaire
compte tenu des modifications comportementalegxjatent chez les chats hyperthyroidiens.
-Des troubles comportementaux tels que de I'agiatde I'hyperactivité, voire méme de
'agressivité sont souvent constatés par le clmicimais ces symptdomes passent souvent

inapercus aux yeux des propriétaires.

D’autres symptéomes sont assez fréequemment rensoattédccasion de I'examen clinique

chez le vétérinaire :

-La palpation de la région cervicale permet de kdécdans environ 90% des cas
d’hyperthyroidie une masse ou goitre. La thyroiieés contre le larynx est non palpable
chez le chat sain. Lors d’hyperthyroidie, la taileela glande est variable mais le plus souvent
elle correspond a la moitié du nceud lymphatiquditfgogu chat. La palpation du goitre est
facilitée par la mise en extension de la téte dat @t par la tonte de la région cervicale.
Cependant l'attache lache de la thyroide fait dgr'pkeut migrer par gravité jusque dans le
meédiastin cranial. L’absence de palpation d'un rgoihe permet donc pas d’exclure

I'hyperthyroidie.

-Des remaniements cardiaques sont frequemmenti@sso& I'’hyperthyroidie, comme une
cardiomyopathie hypertrophique, (ou plus raremea forme dilaté) et sont directement liés
aux hormones thyroidiennes circulantes. L'ausdohatardiaque révele principalement une
tachycardie (avec un rythme cardiaque supérieur [Zat@ements par minute), un souffle
cardiaque, un bruit de galop ainsi que des trouldiesrythmes. L’évolution vers une

insuffisance cardiague congestive est beaucoupsicguente.

L’hypertension artérielle quant a elle explique tk§érents symptémes oculaires que I'on

peut rencontrer chez les chats hyperthyroidierdtééyphéma, décollement de rétine...).

- Les troubles cutanés que I'on peut observer m¢ gas a proprement parler une alopécie

endocrinienne mais plutét une alopécie traumatioae léchage et arrachage de poils. Ce
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phénomene s’expliquerait par un trouble du compuetd et par une intolérance a la chaleur.
Les chats hyperthyroidiens rechignent égalemendir@ fleur toilette, le pelage apparait

ébouriffé, terne et cassant et présente une alpéciplage.

D’autres symptomes sont plus rarement observes :
- L'intolérance a la chaleur est un symptome fréquehez 'Homme mais est rarement
observé chez le chat, pourtant, il constitue unesidiappel assez spécifiqgue. Ce symptdme se

manifeste par la recherche de zones froides paguehage.

- On constate qu'un pourcentage non négligeablrima@ux présente une hyperventilation
méme au repos sans qu'aucune explication satietaise soit avancée (« dyspnée restrictive

sans support »).

- Certains animaux présentent une ventroflexionladééte probablement associée a une

carence en thiamine ou a une hypokaliémie.

- Dans de rare cas, on rencontre des formes agpidinyperthyroidie, avec des animaux
présentant un abattement, une anorexie et de hkarf¢ge (on parle d’hyperthyroidie

apathique). Ces symptdomes peu spécifiques fontesusuite a des symptébmes plus
classiques comme la polyphagie et I'hyperactivite,sont liés a la présence de maladies

concomitantes (insuffisance rénale chronique, affeccardiaque, néoplasie...)SENECAT,
2007 ; PASTOR et al, 2007 ; NELSON et FELDMAN, 200ROSENBERG et al, 2002)
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Tableau 14: Fréguence et origine_des symptdmes chkz chat_hyperthyroidien. D'apres

(SENECAT, 2007 ; PASTOR et al, 2007 ; NELSON et BBIAN, 2004 ; ROSENBERG et al, 2002 ;
KEROACK et GARNIER, 2000)

Signes cliniques fréquence Origine des symptdémes
(en %)
Amaigrissement 92 Augmentation des dépenses érprgstde

I'organisme et des dégradations protéiques
(amyotrophie) induites par les hormones thyroides:
(HT)

n

Palpation d’'un goitre 91 Hypertrophie de la thyeid
Polyphagie 61 Compensation de 'augmentation dabudsme de
base
PUPD 47 Perfusion rénale accrue liée a une augtiantiu
deébit cardiaque. Action diurétique des HT qui
augmentent la filtration glomérulaire et la résmmpt
tubulaire de I'eau. Polydipsie primaire possible
Troubles cardiaques Effets inotropes et chronotropes positifs des HTlesu
Tachycardie 48 myocarde. Sensibilisation accrue du myocarde aux
Souffle cardiaque 41 catécholamines par augmentation du nombre et de
Bruit de galop 12 I'affinité des récepteurs cardiaqugsdrénergiques
Troubles du rythme 8
Hyperactivité 40 Augmentation du tongiadrénergique par les HT.
Troubles intestinaux 39 Réduction du temps desirgar les HT.

L’augmentation de I'ingestion des graisses assari€
la polyphagie et la diminution des sécrétions de
trypsine par le pancréas (liée aux effesdrénergique
like des HT) peut expliquer I'aspect des selles.

e

D

Vomissements 38 Stimulation dedaemoreceptor trigger zongar les
HT. Surcharge gastrigue due a l'ingestion tropdapi

Troubles cutanés, 36 Diminution du comportement de toilettage. Déjola

anomalies du pelage délibérée si intolérance a la chaleur.

Troubles respiratoires 23 Faiblesse des muscigsratoires, augmentation de
la production de C@et polypnée réactionnelle

Diminution de 14 Maladie concomitante

I'appétit, anorexie

Apathie 10 Carence en thiamine ou hypokaliémie

Intolérance a la chaleur 5 Augmentation de la &diisiadrénergique.
Augmentation du métabolisme énergétique.

Ventroflexion du cou <1 Carence en thiamine ou tkgtiémie liee aux pertes

en ces constituants lors de la PUPD et lors des

troubles digestifs
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L’hyperthyroidie est une dysendocrinie fréquenteckat agé. Le diagnostic est généralement
aisé car le tableau clinique est souvent richéaetdigrissement associé a la polyphagie sont
des signes d'appels forts. Cependant ces deuxedesndécennies, la sensibilisation des
vétérinaires a cette affection et la généralisatienl’acces aux dosages hormonaux |ont

conduit a un dépistage plus précoce de la malddie.constate une multiplication d

(1%

S
diagnostics d’hyperthyroidie sur des animaux présgnune clinique fruste avec des
symptémes considérés comme ra(eSRNEL-THIBAUD et ROSENBERG, 2005)

2) Spoliation d’énergie : cas d’'une tumeur maligne

Il est frequent que les tumeurs malignes soienbrggine de syndromes paranéoplasiques.
Ces syndromes sont nombreux et peuvent touchéreiiffs organes et systemes. La cachexie
cancéreuse fait partie de I'un d’eux. La pathogélgecet amaigrissement a déja été étudié
précédemment (partie |, p 26) et résulte d'une gqmdé modification du métabolisme
énergétique induite par la tumeur. La cachexie @ause se définit comme une perte de
poids extréme malgré un appétit normal ou augmelhtéaut cependant souligner que
'anorexie est un autre syndrome paranéoplasiqueacgompagne fréquemment mais pas
systématiguement la cachexie. La prévalence dadaexie chez les animaux cancéreux est
connue de maniére peu précise en meédecine vetériigaion considérait jusqu'a présent que
la prévalence de la cachexie cancéreuse étaitiggenthez I'animal et chez ’'Homme, une
évaluation récente laisse supposer qu’'elle estdoeguplus faible chez les animaux. En effet
selon cette étude sur 64 chiens ayant un poidmaptivant le diagnostic de la tumeur, 31%
restent stables ou prennent du poids au momeniagunastic, 31% perdent 5% de leur poids,
14 % perdent 5 a 10% de leur poids et 23% perdastde 10% de leur poids.

lls constatent également que seulement 4% des aristat atteints de cachexie tumorale au
moment du diagnostic et que seulement 15% des arimant atteints d’amyotrophie au
moment du diagnostigMICHEL et al, 2004)

Ce syndrome accompagne un grand nombre de tumeezdes chien et le chat et notamment

les lymphomes et les leucémies.

L’amaigrissement peut ne pas étre remarqué imneddexit, mais au cours de I'évolution du
processus tumoral, I'amaigrissement devient éviddriamaigrissement s’accompagne

d’intolérance et de Iéthargie, de diminution degqgrenances, et d’anorexi@2HILLIPON, 2005)
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L’amaigrissement et la cachexie lors d'un processusioral traduisent un profond
remaniement du métabolisme énergétique. La tunecomporte comme un parasite spoliant
'héte et engendrant des pertes énergétiques ianed. La présence de ce symptgme
nécessite la mise en place d’'une alimentation Bgeei riche en protéine et en lipides.

Cependant la présence de cachexie est généraldmarduvais pronosti¢PHILLIPON, 2005)

3) Non utilisation de I'énergie disponible

a) diabéte sucre

@) Deéfinition

Le diabéte sucré est une maladie endocriniennedrément diagnostiquée.

Il peut étre défini comme un ensemble d’affectionétaboliques caractérisées par une
hyperglycémie. Cette hyperglycémie est due soit défaut de sécrétion d’insuline, soit a un
défaut d'utilisation périphérique du glucose, ounmeé& ces deux mécanismes a la fois.

Dans l'espéce canine, le diabéte sucré toucheipaleenent des femelles, tandis que dans
'espece féline, les méales non castrés semblart fuchés. Dans les deux espéces, le
diabéte sucré touche principalement les animaug @gge moyen se situant entre 7 et 9 ans).
Certains auteurs soupgonnent une prédispositioétigiie de certaines races a développer un
diabete sucré comme le cairn terrier, le pinschan.nD’autres races comme le berger
allemand, le cocker spaniel, le colley ou le bogemblent au contraire résistantes a la
maladie.(PECHEREAU, 2000 a ; COTARD, 2000)

B) Etiologie et classification

Chez 'Homme

Chez 'Homme la classification du diabéte sucréckstement établie en diabéte de type | et
en diabete de type Il. Cette classification remplagspectivement les termes de diabete
insulinodépendant (DID) et de diabéte non insulépmhdant (DNID) qui sont cependant
encore fréquemment utilisés dans la bibliograpbians le diabéte de type I, qui touche

principalement de jeunes adultes non obeses, limeswgirculante est absente. La présence
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d’auto-anticorps anti cellule$ du pancréas chez les patients souffrant de diatetype |
intervient en faveur de I'existence de phénomends-ianmuns détruisant les cellul@s
Cette destruction peut étre rapide (chez le jeweplus lente si bien qu'un diabéte auto-
immun peut étre diagnostiqué a tout age. On digénggalement le diabéte de type |
idiopathique qui correspond a une insulinopénienaeente d’origine inconnue. Cette forme
correspond a une minorité de sujets.

Dans le diabéte de type II, il y a une associatiordes degrés divers entre une
insulinodéficience et une insulinorésistance. LaBepts sont obéses dans 85% des cas. lls
sont capables de secréter de I'insuline, mais y gen sensibles. Le contrble de la glycémie
est indépendant de l'insulinothérapie (sauf dasscés graves) d’ou le terme de diabete non
insulinodépendant (DNID). Les 15% de patients réstae sont pas obéses mais présentent
des cellule$ défectueuses secrétant de l'insuline en quaantiémale.

Les diabétes secondaires ou spécifiques sont slaspart et sont consécutifs a une atteinte
pancréatique (pancréatite chronique, cancer dur@asc.), une affection endocrinienne
(acromégalie, syndrome de Cushing, glucogonomel.aodes formes monogéniques de
diabétes transmis chez le jeune de facon autosendgminante. On distingue également

chez la femme le diabéte gestationetROY, 1999 ; BACH, 2000 ; DROUIN et al., 1999 ORIER,
2001)

Chez les carnivores

Chez les carnivores domestiques, la classificatiodiabéte sucré reste encore floue. Chez le
chat, l'utilisation de la classification en diabete type I, Il et Ill, calqué sur le modele
humain est d'usage tandis que chez le chien, oferpréarler de diabéte primaire et
secondaire. La classification en diabete insulipeddant (DID) et diabéte non
insulinodépendant (DNID) chez les carnivores est pe#éressante et purement théorique
surtout chez le chien car les mécanismes physioloafies sont différents et

linsulinothérapie est quasi systématique en mémeesiétérinaire (SCHAER, 2006 ; LEROY,
1999)
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Chez le chat

Le diabéte de type | (encore appelé dans I'ancietassification diabéte insulinodépendant)
est le diabéte du jeune animal. Ce type de diadstt@lus rare que le diabete de type Il. La
destruction des ilots de Langerhans du pancréageggrhénoménes auto-immuns entraine un
déficit absolu en insuline rendant I'insulinothéemcontournable. Des facteurs génétiques et
environnementaux (virus, bactéries, facteurs altaies) interviendraient dans le

déclenchement et la modulation de la réponse auouine (BACH, 2000 ; COTARD, 2000)

Le diabete de type Il est la forme la plus fréqaeade diabete chez le chat. La pathogénie du
diabéte de type Il est plurifactorielle et complegen’est encore que partiellement élucidée.
Elle associe un dysfonctionnement des cellupesdes flots de Langerhans a une
insulinorésistance (diminution de I'action de lutise sur les cellules cibles).

Chez le chat les dysfonctionnements des cellulés pancréas sont liés a un phénomeéne de
glucotoxicité. L'’hyperglycémie inhibe la sécrétidfinsuline d’abord de maniére réversible
puis en cas d’hyperglycémie perdurant au-delasets demaines, des Iésions pancréatiques
apparaissent. Ce phénomeéne de glucotoxicité chehde implique qu’'une thérapeutique
visant a réduire I'hyperglycémie doit étre rapidammise en place. De plus I'existence de
cette glucotoxicité permet de comprendre pourq@stains chats présentent un « diabete
réversible ». La réduction de [I'hyperglycémie permau pancréas de récupérer
progressivement ses capacités de sécrétion. D&ahygotheses existent quant a 'origine de
la carence en insuline : une augmentation chronitpseacides gras libres et des triglycérides
circulants pourraient entrainer une certaine ligimité, et pourraient induire une mort des
cellulesP par apoptos€GOY-THOLLOT et DAMINET, 2000 ; DEVOIS, 2001 ; BAG, 2000)

Il existe chez le chat encore d'autres facteursideha réduire la sécrétion d’insuline : il
s’agit de I'amyline et du Glucagon-Like peptideldlamyline est un peptide co-secrété avec
linsuline par les celluleg. L'amyline serait a I'origine de I'accumulationasthyloide dans
les cellulesp des ilots de Langerhans entrainant leur destmuced la diminution de la
secrétion d’insuline. Le dépdt d’amyloide augmeaiec I'age jusqu'a représenter 50% du
volume des ilots chez les chats de plus de 7 ans.

Le Glucagon-Like peptide 1 est une hormone secngéédes cellules L intestinales aprées
l'ingestion d’'un aliment. En temps normal, cetterhone stimule la sécrétion d’insuline. Lors

de diabéte, la sécrétion du Glucagon-Like peptidesttaugmentée. L'exces de ce facteur
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aboutit a une désensibilisation des ses proprespt@ars. La sécrétion d’insuline s’en

retrouve donc réduiteGOoY-THOLLOT et DAMINET, 2000 ; COTARD, 2000)

L’insulinorésistance quant a elle peut étre duéuaigurs mécanismes (atteinte post-récepteur
de linsuline, intervention de molécules partictdi® comme le TNF, compétition avec les
acides gras libres). Des prédispositions hérédgairl'insulinorésistance sembleraient exister
et des facteurs environnementaux pourraient égafeétee impliqués chez le chat. L’'obésité
est également un facteur de risque important ¢adiit une insulinorésitance par diminution

du nombre de récepteurs a I'insuliieEROY, 1999 ; GOY-THOLLOT et DAMINET, 2000 ; BAG,
2000).

Le diabéte de type 3 ou diabéte secondaire déamuieme chez 'Homme de maladies
pancréatiques (pancréatites, tumeur), de maladiegloceniennes (acromégalie,
hyperadrénocorticisme, hyperthyroidie..) de makdieétaboliques (hyperlipémie), ou de

I'utilisation de substances diabétogenes (progesiegy glucocorticoides)

Chez le chien

Chez le chien, la classification du diabete erbélia primaire et secondaire semble plus
intéressante. Cependant cette classification riepéa I'objet d’un consensus en médecine
vétérinaire.

On distingue donc le diabéte primaire qui correspanune dégéenérescence primaire des
cellules des ilots de Langerhans du pancréas. (ethe est la plus fréequente chez le chien.
Cette destruction est due dans la majorité des aies mécanismes auto-immuns et, comme
chez le chat, est liée a une prédisposition gémétat a des facteurs environnementaux. Le
diabéte primaire chez le chien peut égalementliétiee des |ésions pancréatiques importantes

dues a une pancreéatite chronique.

Le diabéete secondaire quant a lui est lié une imsxdsistance. Cette insulinorésistance
apparait lorsque des hormones antagonistes aliiestirculent en grande quantité. C’est le

cas lors d’hypercorticisme, lors de diabéte assad#gestation ou lors d’acromégalie chez la
chienne (cf. paragraphe suivant). L'insulinorésiseapeut également étre iatrogénique et liée

a des traitements a base de glucocorticoides miogestatifs.
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Enfin par le méme mécanisme que chez le chat, dith@eut induire une insulinorésistance.
Cependant il semble que trés peu de chien dévetbppediabéte franc du a une résistance a
l'insuline induite par I'obésité F_LEEMAN et RAND, 2006 ; SCHAER, 2006)

) Physiopathologie

La physiopathologie du diabéte sucré a déja étéldgpée (partie I, p 54). Pour résumer, le
déficit en insuline et l'insulinorésistance entemih un défaut d’utilisation périphérique en
insuline a l'origine d’'une perte de poids. L’hypgagmie quant a elle est responsable d’'une
glycosurie par dépassement de capacités de réébsadp glucose par le rein. La glycosurie
a pour conséquence une polyurie osmotique compgraséene polydipsie. La régulation de
la prise alimentaire est également perturbée padéfaut d’insuline. Il en résulte une

polyphagie (NELSON, 2004)

J) Présentation clinigue

Les quatre principaux signes d’appels sont :

- la polydipsie qui est le symptéme le plus fréqueant rapporté

- la polyurie

- la polyphagie. Chez le chat, cette derniere rpastconstante et I'appétit peut étre normal ou
diminué.

- la perte de poids (cf. tableau 15).

Les signes biologiques sont quant a eux I'hypeggtyie et la glycosurie.

Chez le chien, le signe dappel peut étre I'apmaritorutale d’'une cataracte (qui est la
complication la plus fréquente du diabéte sucrésdamtte espece). Chez le chat, la cataracte
diabétique est rare.

Chez le chat, I'examen clinique de I'animal diatéé peut révéler des anomalies du pelage,
une hépatomégalie et une obésité. Une complicdtémuente du diabéte chez le chat est
'apparition d’une plantigradie (neuropathie diabeée).

L'incidence de maladies intercurrentes (infectiombverses, prostatite, pancréatite,
insuffisance rénale, insuffisance cardiaque, pyoder pyometre) est trés élevée, ces

affections doivent donc étre recherchées.
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Lorsque le diabéete se complique, une crise acideipie peut survenir. Les animaux

présentent alors de la léthargie, des vomissemelds)anorexie traduisant I'acidose

métabolique(PAGES, 2000)

Tableau 15 : Signes clinigues observés en cas delmite non compliguéD’aprés (COTARD,

2000)

Signes cliniques Fréquence (%)
Anamnese
Polyuro-polydipsie 77
Perte de poids 68
Diminution de I'activité 47
Diminution de I'appétit ou anorexie 29
Fatigabilité 20
Vomissements 23
Polyphagie 23
Diarrhée 14
Anomalie de locomotion 8
Examen physique
Fonte musculaire 50
Déshydratation 50
Poil piqué 49
Obésité 49
Maigreur 38
Hépatomégalie 21
Néphromégalie 21
Hypothermie 18
Ictére 5
Démarche plantigrade 3

Le diabéte sucré est une affection dont le diagmest aisé. Cependant il ne faut pas négliger

la présence de maladies intercurrentes. L'existelecghénomenes d’insulinorésistance e
glucotoxicité implique un suivi et une réévaluatimyguliere du diabete. La présence d
diabéte secondaire doit systématiquement étre ag®és Nous allons désormais n(
intéresser a deux affections qui sont a l'origirenddiabéte secondaire : I'acromégalie

I’hypercorticisme.

I de
un
DUS
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b) Quelgues affections responsables d’insulinorésistaa

a) Acromeégalie
Définition

L’acromégalie est une maladie qui se caracteriseipahypersécrétion chronique d’hormone
de croissance (ou GH poGrowth hormongou somatotropine). L’hormone de croissance est
produite par les cellules acidophiles de l'adénopyyse sous le contrble de facteurs
hypothalamiques. Parmi ces facteurs, on distingu&6HRH Growth hormone releasing
hormoné qui stimule la sécrétion de GH ainsi que la sastatine qui I'inhibe. L'étiologie,

ainsi que I'expression clinique sont différenteasibespéce canine et félinGENECAT, 2000 ;
PETERSON, 2005)

Etiologie

Dans I'espéce canine

Dans cette espece, I'acromégalie est la conséguBnne hyperprogestéronémie prolongée.
L’augmentation du taux de progestérone peut étgsiplogique, lors de la période post-
cestrale (deux a cing semaines apres la fin derli®dstou peut étre la conséquence de
I'injection de progestatif de synthése (acétatendelroxyprogestérone, acétate de mégestrol
ou proligestone) visant a prévenir I'cestrus. Cldstprégnation répétée et prolongée de
progestagenes qui va entrainer une sécrétion dpagkh glande mammaire.

Ce mécanisme explique I'épidémiologie de cette dialgui ne touche dans I'espece canine
gue les femelles non castrées agées. L’age moyatees5 ans mais des femelles de 4 ans
peuvent étre touchées. En effet, I'acromégalie sp@e de dicestrus ne se rencontre que chez
les femelles agées chez lesquelles une successioyctes cestraux se sont produits. Durant
la phase lutéale de ces cycles, il existe une cwrat®n importante et persistante de
progestérone, méme en I'absence de gestation.doségalie est une affection rare et encore
méconnue. On ne sait a I'heure actuelle pas exgliquourquoi certaines chiennes
développent une acromégalie alors que leur tauprogestérone n’est pas significativement
plus augmenté qu’'une chienne exempte d’acromegdde. plus, on constate que
'acromégalie ne se rencontre pas chez les chiegestantes qui présentent cependant un fort
taux de progestérone. Il semblerait qu'une serighihdividuelle aux hormones gonadique

existe.
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Les races prédisposées a I'hypercorticisme ouhgpdthyroidie seraient plus enclines a
développer une acromégaliBENECAT, 2000 ; REGNIER, 1993 ; FELDMAN et NELE(2004)

Les cas de tumeurs hypophysaires a I'origine draégalie sont anecdotiques chez le chien.
(FELDMAN et NELSON, 2004)

Dans I'espéce féline

L’acromégalie féline a été découverte plus récemraemst une affection relativement rare
puisque seulement une trentaine de cas a été tappOOORE, 2005 ; HURTY et FLATLAND,
2005)

L’acromégalie touche dans 90% des cas des chatsradlltes dgés (la moyenne d’'age est
de 10 ans). Il n’existe pas de prédisposition de.ra

Chez le chat, comme chez 'Homme, I'acromégalie casd a la présente d’un adénome
hypohysaire sécrétant de la GH.

Il n’existe pas de cas documentés d’acromégalieii@gar des progestagéenes dans lI'espece
féline a ce jour(FELDMAN et NELSON, 2004)

Pathogénie

Les conséquences de I'hypersécrétion de la GHdivetses. La GH a une action catabolique
directe, ainsi qu’'une action anabolique indiregi® les somatomeédines ou IGHsdquline-

like-growth factoy dont elle stimule la synthése hépatique.

Effet de la GH

La GH est une hormone qui a a la fois une actianlesimétabolisme glucidique et sur le

meétabolisme hydrominéral (cf. figure 14).

Métabolisme glucidique

La GH est considérée comme une hormone diabétoganeelle est hyperglycémiante,

hyperinsulinémiante et induit une résistance &lilme.

La GH est hyperglycémiante en inhibant le transportglucose dans le tissu adipeux. De
plus, elle stimule la glycogénolyse hépatique etinlue I'utilisation du glucose a des fins

énergéetiques. La GH permet également d’augmemtetalix d’insuline circulant par
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stimulation directe de la libération de linsulipar le pancréas. De plus, I'hyperglycémie
induit une production d’'insuline secondaire.

La GH a également la faculté de réduire le nomiereédepteurs a I'insuline et d’'inhiber la
liaison de linsuline a son récepteur et de pedurke métabolisme intra-cellulaire de
insuline. La GH stimule donc la production d’'uisie mais empéche paradoxalement son

action, cet effet anti-insuline est responsabl@é’insulinorésistance.

Métabolisme lipidique

La GH posséde un effet lipolytique mineur en petamtl'activation d’'une triglycéride

lipase.

Métabolisme protéique

La GH stimule directement la synthese protéiqueaetivant le transport intracellulaire
d’acides aminés et la synthése d’ARN messagers. dfilnule les mécanismes de synthése
cellulaire indirectement par le biais des IGFs.

Métabolisme minéral

La GH a de nombreux effets sur les minéraux dontdieium (dont elle augmente la
réabsorption intestinale et I'excrétion urinaide)sodium, le chlore et le potassium (dont elle
inhibe I'excrétion urinaire), et le phosphore (delé augmente la réabsorption rénale).
(SENECAT, 2000)

Conséquences
Les conséquences d’'une sécrétion excessive de Géhpprincipalement sur le métabolisme

glucidique. En effet lors d’hypersécrétion chromgile GH, on observe l'installation d’'une
intolérance au glucose et fréequemment d’'un dialsetaé. L'évolution de I'acromégalie

s’accompagne généralement de l'installation d'usbédte sucré de type Il insulinorésistant
caractérisé par une hyperinsulinémie et une hypeggiie. En I'absence de traitement, on
peut constater I'apparition d’'une carence en imgulEn effet I'insulinorésistance prolongée
entraine une stimulation massive du pancréas asaumi a un épuisement des cellules
produisant linsuline. Les animaux atteints présehtalors une hypoinsulinémie et une
hyperglycémie importante se traduisant par une ysolpolydipsie, un amaigrissement

malgré une polyphagi€SENECAT, 2000)

114



Effets des somatomédines

Les somatomédines ont un effiesulin-like ainsi que des effets promoteurs de croissance sur

différents tissus tels que les os, le cartilagdisku conjonctif, les muscles squelettiques et le
myocarde. C'est cet effet anaboligue des IGFs i(udigrement de I'IGF-1) qui est

principalement responsable du tableau clinique '@erdmégalie. Les somatomédines ont
egalement un effet insulino-mimétique (entrée dicgse dans la cellule, glycogénogénese,

lipogenese..). Ces effets sont cependant 50 a diB0pfus faibles que ceux de l'insuline.
(SENECAT, 2000)

| Hypothalamus)

v
[ Hypophyse ]

v v

[ Foie, ] - Métabolisme glucidique : hyperglycémjie

autres tisst - Métabolisme hydrominéral

- Métabolisme lipidique

v
Croissance ]

v

v

Figure 14: Différents effets de la GHD’aprés (SENECAT, 2000)

Manifestations cliniques

Dans les deux espéces

Comme nous l'avons vu, c’est linstallation d’'uralete sucré secondaire qui est a l'origine
d’'un amaigrissement et d’'une polyphagie chez |¢ chiamme chez la chienne.
On constate donc chez les deux especes des slgrnigses liés aux troubles du métabolisme

glucidique tels que :
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- Une polyuro-polydipsie,

- Une polyphagie,

- Une prise ou une perte de poids.

Chez le chat la perte de poids varie en fonctiofiichgortance des effets cataboliques, par
rapport aux effets anaboliques, et en fonction 'uepbrtance de linsulinorésistance. En
général I'effet catabolique de I'insulinorésistamedraine une perte de poids dans un premier
temps qui se stabilise puis une prise de poide@sitatée due aux effets anaboliques de la
GH.

Les autres manifestations cliniques principalemdiées a I'effet anabolique des

somatomédines sont différentes dans l'espéce caatndéline. (GUNN-MOORE, 2005 ;
FELDMAN et NELSON, 2004)

Chez la chienne

C’est I'effet anabolique des IGFs qui prédominesdntableau clinique chez la chienne. On
observe fréequemment chez la chienne une dysmogthiee croissance anormale des tissus

mous se caractérisant par :

-Des ronflements et des difficultés respiratoiras du développement exagéré des tissus en
région laryngée et pharyngée.

-Un élargissement du thorax, des membres et dunehbdominal.

-Un élargissement des espaces interdentaires,cpilgie hyperplasie gingivale.

-L’apparition de plis cutanés et un épaississerdena peau au niveau de la téte et du cou.
-On peut également observer des anomalies du pelagpertrichose, alopécie,
hyperpigmentation).

-Le développement de nodules mammaires et d’'un pyrem

(SENECAT, 2000 ; REGNIER, 1993; PETERSON, 2005 ; BFIAN et NELSON, 2004)

Chez le chat

Les signes cliniques observés chez le chat sontadiss fois aux effets cataboliques et
diabétogenes de la GH, aux effets cataboliquesl'igBs, ainsi qu'a I'augmentation du
volume de la tumeur dans la boite cranienne. Qesrsignes cliniques fréquemment observés
liés a I'existence d'un diabéte sucré sous-jacBtRD, polyphagie, variation du poids), on

observe également des changements morphologigdes etodifications organiques :
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-L’augmentation de la taille de la téte et de l'atven

-Une viscéromégalie (concernant les reins, le feieceur et les glandes surrénales)

-Une augmentation de la taille de la langue

-Un prognathisme inferieur

-Des anomalies cardiaques telles qu’une cardioneédalprésence d’'un souffle ou d’un bruit
de galop ou des signes d’insuffisance cardiagugesiive.

-Le développement d’'une insuffisance rénale chiamiq

-L’apparition d’'une arthropathie dégénérative di#fun’entrainant pas forcement de boiterie
-De rares signes neurologiques, tels que de laestupde la somnolence due au

développement de la tumeur comprimant I'hypothakrtef. tableau 16)(REGNIER, 1993;
PETERSON, 2005 ; FELDMAN et NELSON, 2004 ; GUNN-M@B, 2005 ; HURTY et FLATLAND, 2005)

Tableau 16: Fréquence des signes clinigues lors diamégalie chez le chatD’apres
(FELDMAN et NELSON, 2004)

Manifestations cliniques Nombre de chats (%)
Diabéte sucré non controlé 22
PUPD 19
Elargissement de la téte, des membres et de I'abdom 19
Polyphagie 18
Léthargie 8
Prognathisme inferieur 8
Prise de poids 8
Viscéromégalie 5-6
Anomalie du pelage 5
Souffle cardiaque 4
Augmentation de la taille du corps 3
Stridor 2
Amaigrissement 2

L’acromégalie est une affection rare mais probabl@nencore sous diagnostiquée. Un des
seuls points communs entre 'acromégalie canirfélieie est la perturbation du métabolisme
glucidique et l'installation d’'un diabéte sucré @edaire. Si la physiopathologie et la clinique
sont différentes dans les deux espeéces, le proniedt également. En effet, I'ovariectomie
permet généralement la guérison clinique chezilencle, cependant chez le chat la réduction

de la masse et des effets de la tumeur hypophysstifgus délicate.
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) Hypercorticisme

Définition

L’hypercorticisme appelé encore syndrome de Cusfuetie appellation vient du Dr Cushing
qui en fit la premiere description en 1932) est dgesendocrinie fréquente chez le chien
(espéce dailleurs la plus fréguemment touchéejaet chez le chat. Ce syndrome est

consécutif a un hypercortisolisme chroniq(ROSENBERG et al., 2006 ; FELDMAN et NELSON,
2004)

Epidémiologie et étiologie

L’'axe corticotrope peut étre atteint en différesittes a l'origine d’'une hypersécrétion de
cortisol :

- Le syndrome de Cushing peut étre d'origine saliénne. C’est le cas le moins frequent
chez le chat et chien (environ 15 a 20% des casgtdie a la présence d’un adénome ou d’un
adénocarcinome dans le cortex surrénalien.

- Le syndrome de Cushing peut étre central. L'atéeiest alors liée a la présence d'une
tumeur hypophysaire dans 85% des cas (Il y a alorse hypersécrétion
d’adrenocorticotrophic hormoneu ACTH). Les tumeurs hypophysaires sont générahem
des adénomes de petite taille (microadénomes). #8% tumeurs, sont de taille plus
importante et sont susceptibles d’entrainer destes nerveux.

- Le syndrome de Cushing iatrogéne quant a luidest& des administrations longues et
répétées de corticoides exogenes entrainant uadaade I'axe corticotrope. La présentation
clinique dans ce cas est similaire au Cushingatintané. Le syndrome de Cushing iatrogéne

est trés rare chez le chat qui est assez résaiardffets délétéres des corticoides.

Les animaux atteints sont principalement des amnéaés (10 a 11 ans en moyenne). Dans
'espece canine, il n'existe pas de prédisposisenuelle lors de syndrome de Cushing
central, alors que les femelles sont plus représenau sein des syndromes de Cushing
surrénaliens. Chez le chat il n’existe ni prédigms raciale, ni prédisposition sexuelle.

Chez le chien il existe une prédisposition raciaétte pour le caniche, les terriers et les
teckels qui peuvent étre atteints par les deuxstyjee syndrome de Cushing. Cependant le

syndrome de Cushing central touche préférentieliedeechien de petite taille (moins de 20
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kg), tandis que les chiens de plus de 20 kg sdrplas souvent atteints par le syndrome de

Cushing surrénaliefROSENBERG et al., 2006 ; FELDMAN et NELSON, 2004)

Mécanismes responsables de l'insulinorésistance

Les glucocorticoides sont des molécules entrainast insulinorésistance. lls abaissent le
nombre de récepteurs a l'insuline, alterent legpant de I'insuline jusqu’a son récepteur et
provoquent des anomalies dans la cascade des émétsemtracellulaires qui suivent la
liaison de I'insuline a son récepteur. Il y a albessse de la pénétration et de I'utilisation du
glucose par les tissus périphériques. Les glucmoides stimulent la néoglucogenése, la
lipolyse et la protéolyse. lls sont également hglyeemiants, en potentialisant I'effet des
d’hormones hyperglycémiantes (glucagon, adrénalihé&gction des glucocorticoides au
niveau du métabolisme énergétigue explique les ®&ymgs observés. L'effet
hyperglycémiant et I'insulinorésitance induite pautre a l'origine d’'un diabete sucré.
L’apparition d'un diabéte sucré secondaire estfoéguente chez le chat (80% des cas) tandis
gue chez le chien, seuls 10 a 20% des animaux ajgpait un diabete secondaire. La
mobilisation des substrats énergétiques aura pmgéguence, une redistribution des graisses
et une fonte musculair@lOUBERT, 2002 ; CHARONDIERE, 2003)

Manifestations cliniques

Le tableau clinique est relativement semblable dbezhien et chez le chat et comprend des

signes cliniques fréquents et d’autres plus ocoasis.

Symptémes fréquents

Parmi les signes cliniques omniprésents, on regouv

- La polyuro-polydypsie.

Ce symptbme pourrait étre consécutif au diabeteggisartout chez le chat), mais également
a I'existence d’'un diabéte insipide central.

- La polyphagie.

En I'absence de diabete, elle pourrait étre due éffet direct central des glucocorticoides

- Une faiblesse et une Iéthargie.
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Le catabolisme des protéines induites par les amides est responsable de ces signes

cliniques souvent associés a des laxités liganrestainsi qu’'une amyotrophie

- Une distension abdominale.

Ce signe clinique s’observe dans les deux espeees gue chez 'Homme et est la
conséguence d’'une augmentation de la graisse ahdlmnd’'une hépatomégalie ainsi que du
relachement de la sangle abdominale. On décrisigiasment un abdomen « pendulaire ».

- Un amaigrissement.

Ce symptome est plus classiquement décrit chelzdieat serait consécutif a I'apparition d’un
diabete secondaire. Le catabolisme des protéindgitipar les glucocorticoides pourrait
participer a la perte de poids

-Des anomalies de la peau et du pelage.

La présence d’'une alopécie symétrique bilatérateprarigineuse est assez caractéristique du
syndrome de Cushing chez le chien. Le poil seimréh texture et sa couleur sont modifiées.
Chez le chat I'alopécie serait plutét due a ungadiité de repousse du poil suite au toilettage.
La peau quant a elle est tres fine et fragile urthez le chat) et on peut observer a sa

surface, des modifications vasculaires (télangsee}ade la calcinose, ou des comédons.
(NELSON et FELDMAN, 2002 ; ROSENBERG et al., 2006YNN-MOORE, 2005)

Symptdmes occasionnels

On retrouve moins fréquemment de la dyspnée, desbles de la reproduction, de
I'hypertension artérielle, des pseudomyotoniessiajjue des troubles nerveux centraux chez
le chien. Chez le chat, on peut observer de lattiar de la constipation, des insuffisances
organiques (rein, ceceur), etc. (cf. tableau 17).(8EBN et FELDMAN, 2002 ; ROSENBERG
et al., 2006 ; GUNN-MOORE, 2005)
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Tableau 17 : fréquence moyenne des différents sigmeliniques lors d’hypercorticisme

chez le chat.D’apres (NELSON et FELDMAN, 2002)

Signes cliniques Fréquence (%)
PUPD 82
Polyphagie 68
Distention abdominale 66
amyotrophie 63
Finesse de la peau 61
Amaigrissement 51
Léthargie 47
Faiblesse 34
Alopecie 22
Prise de poids 8

Méme si I'hypercorticisme est une affection rarexke chat, I'apparition d’'un diabéte suc

secondaire est trés fréquente. Chez le chien, étoggticisme doit étre recherché comme

ré

Line

des causes d’'insulinorésistance. Cependant, lenshliabétiques présentent frequemment,

en dehors de tout syndrome de Cushing, une hypatacte I'axe corticotrope. L’exploratio

de cet axe chez les animaux diabétiques devrasiefiectuer de maniére prudente.

Comme nous I'avons vu au tout au long de cettegyadet diagnostic différentiel du syndron
d’amaigrissement malgré une prise alimentaire qwgseest vaste. De plus, les nombrey
affections qui le constituent, présentent souvest gimilitudes dans leur expression clinig
ou des difficultés diagnostiques. L’adoption d'wé&marche diagnostique rigoureuse est d
nécessaire pour aboutir le plus efficacement plessailun diagnostic définitif. Cette dernié
partie propose une démarche diagnostique permettBaiborder I'association d’'u

amaigrissement et d’une prise alimentaire conservée
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IIl - Démarche diagnostique

Le diagnostic d’'une affection quelconque s’articalgour de trois temps fondamentaux. Le
premier temps, correspond a I'écoute et I'intertimgadu propriétaire de I'animal et permet
de recuelllir 'anamnése ainsi que les commémaratife second temps correspond a
I'examen clinique approfondi de 'animal. Ces dgaemiers temps permettent au praticien
de s'orienter vers les examens complémentairesfexteér. Ce n'est que la synthese et

I'analyse critique de ces trois temps qui permattcbaboutir a un diagnostic final.

A ) Recueil des commémoratifs

Le recueil des commémoratifs permet de récolterddemées générales sur I'animal. Il faut
guestionner le propriétaire sur I'age, la racesdse, le milieu de vie ainsi que le statut
physiologique de son animal. Ces différentes infiroms permettront au praticien d’établir
un paralléle entre le statut de I'animal et I'épiiélogie des différentes affections dont il a
connaissance (par exemple les parasitoses sonefrtes chez les jeunes animaux, tandis que
les néoplasmes se retrouvent plutdt chez les aminqEus &agés). La question de
lalimentation doit rapidement étre abordée. Letipien doit se renseigner sur le type
d’alimentation distribuée (ménagere et industrjadi@si que sur la quantité. Lorsque I'animal
est alimenté grace a une ration ménagere, la catigoost I'équilibre de celle-ci doivent étre
vérifiés. Le statut vaccinal doit étre égalememsidéré, (notamment chez le chat qui peut

développer la leucose féline) de méme que la vagatfon.
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B ) Recueil de ’anamnese

L’anamnese correspond a toutes les informationsazoant I'affection pour laquelle I'animal

est présenté en consultation. Plusieurs pointseedbitre approfondis.

1) L’amaigrissement.

La durée de I'amaigrissement ainsi que son intérdivent étre évoquées. Il est intéressant

de savoir si 'amaigrissement concerne une ceraamnge du corps.

2) La prise alimentaire .

Est-elle normale, ou augmentée ? L'animal semlilletoir encore faim lorsqu’il a terminé
sa ration ? L'alimentation a-t-elle été modifiéecadment ? La présence de troubles du
comportement alimentaire comme le pica ou la cdprgje peuvent orienter le clinicien vers

un syndrome de malassimilation.

3) Les signes cliniques concomitants ou apparus au asude

I’évolution

a) Les signes digestifs

S’il'y en a, ils doivent étre correctement détaillEn cas de diarrhée, il faut recueillir tous les
signes cliniques, permettant de localiser anatoemmgnt la diarrhée afin de distinguer une
affection de l'intestin gréle ou une affection qoié (cf. tableau 18). Il est toutefois fréequent
d’observer des diarrhées mixtes. La localisatioat@mique de la diarrhée est plus difficile

chez le chat car il existe peu de corrélation elgsesignes cliniques observés et la région
intestinale incriminée. La distinction entre diareh aigle et chronique est également

importante mais elle peut étre difficile chez latchui cache ses selles.
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Tableau 18 : Critéres clinigues de localisation artamique de la diarrhée D’aprés
(MADRON, 2002 ; GERMAN et ZENTEK, 2006)

Signe clinique Diarrhée de l'intestin | Diarrhée du gros intestin

gréle

Caractéristique des feces

Volume Fortement augmenté Normal ou réduit
Présence de mucus Absent Fréquent

Sang dans les selles Méléna Hémochézie
Stéatorrhée Parfois présente Absente
Aliments non digérés Parfois présents absents

Caracteéristique de la déféecation

Ténesme Absent Fréquent
Fréquence Normale a augmentée Tres augmentée
Dyschésie Absente Peut étre présente
Défécation impérieuse Absente généralement Peupedsente

Autres signes

Perte de poids Parfois rare

Flatulences et borborygmes Parfois présents absent

Une diarrhée chronique localisée a l'intestin grédea fortement évocatrice dans le cadre
d’'un amaigrissement avec appétit conservé d'unreynd de malassimilation et constituera
une orientation diagnostique importante. De ménme lguyrésence de stéatorrhée, qui signe

une malassimilation des graisses.

Si des vomissements sont présents, de la méme naa@g renseignements doivent étre pris

sur leur fréquence, leur aspect et leur momentpdapon par rapport au repas.

b) Les autres signes clinigues

D’autres signes cliniques remarqués par les prigés peuvent s’avérer trés importants
quant a l'orientation diagnostique. Il faut dondeimoger le propriétaire sur la présence

éventuelle de :
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- Polyuro-polydipsie. La quantification de I'eauebpar I'animal est importante, on considére
gu’il y a polydipsie quand la quantité d’eau bueatse 100 ml/kg/j,

- Prurit qui pourra orienter vers une parasitosanglul est anal,

- Léthargie, faiblesse et somnolence,

- Troubles comportementaux : hyperactivité, aguigsiintolérance a la chaleur.

4) Les traitements déja entrepris et leurs résultats

La nature, la dose et la durée des traitements eldi@pris doivent étre précisés. Il est
intéressant de savoir si une amélioration transita été remarquée. Par exemple, une
amelioration de la diarrhée et une reprise de paldsant un traitement a base de
métronidazole peuvent orienter le clinicien verg giardiose. En effet certaines giardioses
nécessitent une antibiothérapie différente. De pdusnétronidazole a également un effet
antibactérien et immunomodulateur. Une réponse npartelle a ce principe actif constitue

déja une bonne orientation diagnostiqDRON, 2002 ; GILBIN, 2001)

C) Examen clinique

L’examen clinique doit étre complet et rigoureuxeinporte plusieurs étapes.

1) L'inspection

Elle s'effectue a distance de l'animal et permedapgrécier son aspect général et son
comportement. Elle permet en particulier de nagesdore corporel de I'animal ainsi que de
confirmer par une pesée que 'amaigrissement ekt ré

Les anomalies morphologiques éventuelles doiverdsétepérées (abdomen dilaté, téte
volumineuse).

Le pelage de l'animal est inspecté. On peut évéetuent repérer une alopécie, une
dépigmentation du pelage, un poil terne, gras ausfié, mais également la présence de
crottes de puces. En caressant I'animal, on repégsrésions cutanées (croutes)

Les muqueuses oculaires ou gingivales doivent éwaminées a la recherche d'une
congestion, d’un ictére, ou d'une anémie. Une aeémourra étre le signe de saignements

gastro-intestinaux. Par la méme occasion, la bowsgra observée a la recherche d'une
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hyperplasie gingivale ou d'un élargissement de pbeg inter-dentaire (signes d’une
acromégalie), d’'une stomatite (lors d’'une infectian les virus FeLV ou FIV)

L'état d’hydratation sera évalué. Un examen dpdaeil locomoteur sommaire permettra de
repérer une éventuelle plantigradi@LBIN, 2001 ; GUNN-MOORE, 2000)

2) La palpation

La palpation des masses musculaires permet d'appréamyotrophie. Comme pour tout
examen clinique, les structures de drainage lynigh@tdoivent étre palpées, une adénopathie
satellite pourra révéler une infection, ou traddaerésence d’'un lymphome. La région du
larynx doit étre particulierement manipulée cheeHat a la recherche d’un goitre.

La palpation de I'abdomen doit étre trés méticuteafin d’objectiver :

- une rigidité ou un épaississement des ansediimdks qui pourrait traduire une infiltration
inflammatoire ou tumorale,

- une masse intestinale,

- un contenu intestinal ou abdominal modifié (lagii gaz),

- une hypertrophie des ganglions mésentériques,

- une hépatomégalie,

- une modification anatomique rénale (volume, cstasice, surface),

- une douleur abdominale.

La palpation abdominale doit également permettredéleeler des nodules ou des masses
mammaires(GILBIN, 2001 ; GUNN-MOORE, 2000))

3) L’auscultation cardiague et pulmonaire

Elle doit étre systématique et permet de repéreademalies telles que, un souffle cardiaque,
une tachycardie, un bruit de galop, des troublesytlume, un épanchement pleural, un

cedeme pulmonaire, des bruits trachéaux anormaux...

4) La prise de température

En cas d’hyperthermie, un processus infectieux naoétre suspecté, au contraire, en cas

d’hypothermie, on pourra suspecter une urémie itapte. On pourra en profiter pour
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examiner les selles recueillies au bout du thernti{€ouleur, présence de parasites ou de

particules alimentaires non digérées)

5) L'analyse d'urine

Elle fait partie intégrante de I'examen cliniqueset fera préférentiellement sur des urines
récoltées par cystocentése. De nombreux parancikeent étre évalués comme la couleur,
la turbidité, la densité (grace a un réfractometa@)si que sa concentration en différentes
molécules (grace a la bandelette urinaire) (ctetab19).

La présence d’'une glycosurie et de cétonurie sesévocatrice de diabéte sucré. Chez le
chat, une glycosurie sera rarement consécutiveedyperglycémie de stress. L'interprétation
de la densité urinaire pourra étre délicate en dmglycosurie ou de protéinuri€oy-
THOLLOT et DAMINET, 2000 ; PECHEREAU, 2000 b)

L’élévation de la densité urinaire pourra étre éausive a la déshydratation. Une diminution
de la densité pourra évoquer une néphropathie, hdépatopathie ou une dysendocrinie.
(GILBIN, 2001)

Tableau 19 : Valeurs normales de I'analyse urinairechez le chien et le chatD’aprés
(HERBERT, 2006)

Chien Chat

Couleur jaune jaune
Turbidité Claire Claire
Densité| Minimale 1,001 1,001

Maximale 1,065 1,080

Intervalle 1,015-1,045 1,035-1,060

habituel
Volume (ml/kg/j) +/-20 a2 40 +/-15a 30
pH 4,5-8,5 4,5-8,5
Glucose Négatif Négatif
Corps cétonigue Négatif Négatif
Bilirubine Trace 1+ Négatif
Sang Neégatif Négatif
Protéines Trace Trace
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D) Examens _complémentaires a  effectuer

systématiquement

Des procédures diagnostiques simples doivent é&oedaes dans un premier temps afin

principalement d’éliminer certaines hypothéses mnatjques.

1) Examen hématologique

La réalisation d'une numération formule sanguineF3N est indispensable lors
d’amaigrissement, d’autant plus si il s’accompadesesignes digestifs chroniques. Cependant
cet examen est rarement spécifique. On retrouvguém@ment une légére anémie non
régénérative ainsi qu’'une formule de strge8JNN-MOORE, 2000).En cas de saignements
digestifs chroniques, on peut retrouver une anéypechrome, microcytair¢GILBIN, 2001)

En cas de suspicion de malassimilation d’origineépale, 'némogramme peut étre d’'une
aide diagnostique :

- La neutrophilie (signe d’infection ou d’'inflamni@t) peut étre prononcée dans certains cas
de MICI.

- Une éosinophilie peut étre présente en cas desitiame, d’'une entérite éosinophilique ou
d’une intolérance alimentaire.

- Une lymphopénie séveére peut étre associée ymqhhngiectasie.

- Une leucocytose, avec des corps de Doehle estqeeen cas d’inflammation sévere de la
paroi intestinale.

- On peut retrouver des lymphocytes anormaux arasllors de désordre lymphoprolifératif.
Une pancytopénie se retrouve en cas de lymphonmeeawahissement de la moelle osseuse.

Cependant, a ce stade, les animaux sont souvenexanees. (GUNN-MOORE, 2000 ;
GUILBAUD et MEDAILLE, 2008).

129



2) Bilan biochimigue

Un bilan biochimique sanguin complet doit étre effié systématigquement sur un animal
présentant des troubles chroniques. Il doit congreedans tous les cas les parametres rénaux
et hépatiques, ainsi que la glycémie et les pregintales. D’autres parametres devront étre
rajoutés en fonction de la suspicion clinique.

Les modifications des parameétres biochimiques psuparfois constituer des orientations
diagnostiques précieuses, cependant, elles sphigart du temps non spécifiques.

L’augmentation de la glycémie peut signaler la enége d'un diabete sucré, d'un
hypercorticisme, ou d’une acromégalieUAUN-MOORE, 2000).ll faut cependant se méfier de
I'hyperglycémie de stress chez le chat qui peufopmperdurer jusqu'a deux heures aprés
I'épisode de stresgcOY-THOLLOT et DAMINET, 2000)

Les enzymes hépatiques comme I'alanine aminotreasdf ALAT) et la phosphatase alcaline
(PAL) peuvent étre augmentées lors d’endocrinopatifparticulierement dans le cas du
diabéte sucré et de [I'hypercorticisme), ou lors dgyndrome MICI/ Pancréatite/
Cholangiohépatite chez le chat. L’hyperthyroidietpé&galement entrainer une augmentation
des ALAT par un effet toxique directe des hormoriegroidiennes et par dautres
mécanismes induits par les hormones thyroidienmealn(trition, anoxie hépatique,
congestion due a I'insuffisance cardiaque).

L'urémie et la créatininémie peuvent étre augmentéesqu’une affection rénale est associée
a I'hyperthyroidie.

Les protéines totales ainsi que I'albumine et lledgines vont permettre d’affiner le bilan
hépatique mais également d’aiguiller le praticiemswne entéropathie exsudative.
L’hypocholestérolémie est un élément en faveur maisspécifique de la lymphangiectasie.
Le dosage de la thyroxine (T4) doit étre entreprnispremiére intention sur un chat age
présentant de I'amaigrissement, d’autant plusmidsente des signes digestifs concomitants.
Le dosage de l'amylase et de la lipase ne doiva#t @tre entrepris dans le but de
diagnostiquer une insuffisance pancréatique execmar il existe des sources extra
pancréatiques de ces enzymes (lipases lingualegagtrique, amylase et isoamylase
intestinales). De plus la diminution intestinale ais enzymes ne s’accompagne pas d’'une
diminution proportionnelle de leur activité sérique

(GUILBAUD et CADORE, 1997 ; GUNN-MOORE, 2000 ; GAMER000 ; GUILBAUD et MEDAILLE,
2008)
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La réalisation d’un ionogramme peut étre intéregsdans certains cas. L’hypercalcémie peut
accompagner un lymphosarcome intestinal. L’hypdoale et 'hypomagnésémie peuvent

accompagner I'hypoalbuminémie lors d’entéropathiesudatives(SCHAER, 2006 ; GUILBAUD
et MEDAILLE, 2008).

3) Evaluation du statut inflammatoire

L’évaluation du statut inflammatoire peut se rév@ééressante. On dispose pour cela de
plusieurs parametres dont la vitesse de sédimenjdilectrophorése des protéines, ainsi que
le dosage de nombreuses protéines de la réacflammatoire.

La vitesse de sédimentation globulaire consistesuner la chute des hématies dans le
plasma sous l'impulsion de la gravité. Cette clasted’autant plus rapide que I'inflammation
est importante (les protéines de l'inflammationsgrées dans le plasma s’adsorbent en
surface des hématies et modifient leur charge}je€teest intéressant par sa simplicité et son
faible codt, cependant il est peu sensible et péuique. Une augmentation de la vitesse de
sédimentation témoigne d’'un processus inflammatpied qu’il soit, mais également d’'une
anémie, de certaines maladies cancéreuses ou méneegestation. Parmi les nombreuses
protéines de l'inflammation, le dosage de la praéC-réactive chez le chien s’avére tres
intéressant car c’est une des seules protéines foétement augmentée lors d’'une
inflammation et a posséder une cinétique rapideldsage d’autres protéines, comme le
fibrinogene dont I'élévation est plus tardive estmx adapté a la surveillance de phénomeénes
chroniques.

Le manque de spécificité de toutes ces technigserehd difficilement interprétables de

maniére isolée mais permet d’orienter le cliniolens un processus inflammatoire.
(VERGOBBI, 1992 ; SILIART et NGUYEN, 2007)

4) Examens serologigues

Chez le chat, une sérologie FeLV et FIV doit émeigagée surtout chez les animaux ayant
acces a l'extérieur. Ces rétrovirus peuvent étferggine de diarrhée chronique, mais aussi

car le FeLV pourrait jouer un réle dans le dévetppnt de lymphome.GUILBAUD et
CADORE, 1997)
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Au terme de ces quatre étapes, le clinicien semgrgiement dans la mesure de déterminer
lorigine digestive ou extradigestive des symptonaes I'animal. La présence d’une

glycosurie, d'une PUPD, ou d’'une augmentation dexipémie, doivent conduire le praticien

a I'exploration d'une cause extradigestive, et c&mma en présence de trouble digestif. De
méme un amaigrissement isolé, sans signe digesiiicgé doit conduire a la recherche d’'un
processus néoplasique. L'exploration d’'un syndrateemalassimilation sera entreprise en
présence de signes digestifs chroniques et ap@gsen des principales endocrinopathies

pouvant étre a l'origine de ces symptémes

E) Examens complémentaires a effectuer lors de

suspicion d’une origine digestive

(exploration du syndrome de malassimilation)

1) Examen des selles

a) Coproscopie parasitaire

L’examen parasitologique des selles, reste un exalagremiére intention a réaliser quelque
soit le statut de vermifugation du chien et du cleas de suspicion d’'un syndrome de
malassimilation(GUILBAUD et MEDAILLE, 2008)

Le parasitisme est encore trop souvent considémémep « facilement maitrisable » et ne
nécessitant pas la mise en place d’'une démarclgaatinque. Cependant la prévalence du
parasitisme, ainsi que les échecs thérapeutiquet |mis-estimés. C’est pourquoi une
confirmation expérimentale de la présence ou nopatasites doit étre effectuée dans les
premiers temps de la démarche diagnostique loragesbface a un amaigrissement associé a
des signes digestif@EUGNET, 2001)

En médecine vétérinaire, la coproscopie est lacjpabe méthode de dépistage utilisée. Ce
succes repose sur la simplicité, la rapidité éailele colt de cette méthode. Le principe de la
coproscopie est la mise en évidences d’élémentasitgires dans les matieres fécales.
Cependant, I'excrétion intermittente de certainapiées nécessite de renouveler les analyses.

132



a) Reécolte, transport et conservation des prélevements

Les échantillons de selles doivent étre directenmitevés sur I'animal, ou sur le sol

immédiatement aprés défécation. Des selles resi@edongtemps dans le milieu extérieur

pourront étre contaminées secondairement par deatodes libres. Le prélevement doit étre
acheminé le plus rapidement possible dans un lebm@apécialisé. Il est parfois nécessaire
de traiter les selles immédiatement, auquel casdtcien pourra tenter de réaliser lui-méme
un examen microscopique des selles. Dans la n@jddas cas, une conservation a + 4°C
permet de maintenir les parasites dans un étatgttznmh leur observation. Il est possible pour

stopper I'évolution des parasites de les formoler.

B) Méthodes

Coproscopie macroscopique

L’examen macroscopique doit toujours étre entrepfis d’observer les parasites adultes

entiers, ou les segments de ténias qui peuvenpéisents dans les selles.

Coproscopie microscopigue

Le traitement des feces est nécessaire pour obseseléments parasitaires microscopiques.
On utilise pour I'observation I'objectif 10 ou 4@ dhicroscope. On peut procéder de plusieurs

maniéres pour cette observation.

Examen direct

On peut observer directement un échantillon deeseale la taille d’'un grain de riz apres
I'avoir homogénéisé et dilué dans quelques goutesu. Cette technique a beau étre simple
et rapide, elle est cependant peu sensible etpunatilisée.

Enrichissement

L’enrichissement permet d’éliminer au maximum lesbris et de concentrer les éléments

parasitaires. Plusieurs techniques existent. Uaniqae de flottation est la plus employée car

133



elle est plus simple a mettre en ceuvre que la iggbnde sédimentation. Cette derniére

technique est cependant plus sensible lors delheerehe de kystes d&ardia.

Il est intéressant de toujours utiliser la mémentjtéade selles, ainsi que la méme quantité de
liquide, on peut ainsi évaluer le degré d’infestatpar une méthode dite semi-quantitative.

Pour que la méthode soit quantitative, I'utilisatide lames de MacMaster est nécessaires
('infestation est alors exprimée en ceufs par grajnm

Lors de la méthode de flottation, on mélange alpsshnent 3 g de feces a 45 ml de solution

dense (sulfate de magnésium, sulfate de zinc.../méklnge est ensuite tamisé puis réparti

dans plusieurs tubes, remplis de telle facon quinmisque convexe se forme. Les tubes sont
ensuite coiffés d’'une lamelle et laissés a repsserportoir pendant 10 minutes ou mis 5

minutes a centrifuger. Les éléments parasitairesolent sur la face inferieure des lamelles

qui n'ont plus qu’a étre récupérées pour lecture.

Parfois des colorations spéciales (lugol doubleodiine) peuvent étre mises en ceuvre pour
faciliter I'observation de certains éléments pdeass de petite taille, comme les kystes de

giardia par exemple.

Si en parasitologie la coproscopie reste la teclaigq plus employée, d’autres techniques
tendent & se développer. De nouvelles techniqueaiimalogiques recherchent les antigenes
parasitaires circulants ou éliminés dans les f@gasexemple les coproantigenesGiardia
ou dEchinococcus Malheureusement ces techniques manquent enagoairdhui de
sensibilité. De nouvelles techniques basées suedherche de I’ADN parasitaire sont en

développemen{BEUGNET, 2001).

b) Autres éléments a rechercher dans les selles

Un examen immédiat des selles peut étre intéressandn peut y découvrir des éléments

orientant le diagnostic, on peut notamment obseatesrcellules inflammatoires. La recherche

de sang dans les selles n’est valable que si l'anma pas ingéré de viande depuis au moins
72 h. On peut cependant utiliser la plage « sadg fa bandelette urinaire pour détecter de

maniere tres simple la présence de sang dans tesesgécales.

La recherche de bactéries dans les selles n'egirpiguée en général car elle nécessite des

milieux de culture spéciaux, de plus, le délai teoition des résultats est souvent tres long.
(GUILBAUD et CADORE, 1997 ; LECOINDRE, 2003)
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2) Exploration des autres causes de malassimilation

La hiérarchisation des examens complémentairesopéspsera surtout fonction des signes
clinigues d’appels découverts lors de I'anamnéeseleet’examen clinique. Les examens
complémentaires les plus lourds seront effectuéieemers recours.

a) Exploration biochimigue de routine des malassimilaions

a) Mesure de la trypsin-like immunoreactivity (TLI)

De nos jours, le diagnostic de I'insuffisance péatifque exocrine, se base principalement sur
la mesure de l&rypsin-like immunoreactivityTLI). Ce test a supplanté de nombreux tests
d’évaluation de la digestion et de I'absorptionzlke chien. Un test de feline trypsin-like
immunoreactivity(f TLI) a été validé aux Etats-Unis. Ce test cormapée a celui de la TLI
chez le chien est désormais disponible en Franee lehchat mais les délais sont longs. Le
diagnostic de I'lPE chez le chat, méme si ellepdss rare, fait donc souvent appel a des
techniques moins sophistiquées. (FREICHE, 20006200

Principes généraux

Le principe du dosage est basé sur le fait qu'enpse normal, une faible quantité de
trypsinogene et de trypsine diffusent physiologmgaat du pancréas jusque dans le sang.
L'utilisation d’anticorps spécifiques, permet ddccder leur concentration combinée qui est

appelée TLI.

Conditions de réalisation

Le prélévement sanguin doit étre effectué aprégiime de 12h car la concentration de TLI
augmente apres un repas. L’envoie du sérum aprdsfegation au laboratoire ne nécessite
aucune précaution particuliere. Les valeurs ussiglleez le chien se situent entre 5 et 35

Mg/L. Le diagnostic d’IPE est posé lorsque leswalsont inferieures a 2,5 pg/L.
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Interprétation

La sensibilité et la spécificité de ce test somiches de 100%. Des mesures des TLI sur des
chiens ayant subit une pancréatectomie prouvenil qexiste pas de source extra
pancréatique de TLI. De plus les enzymes panciéegige sont pas absorbées a travers la
mugqueuse digestive. Les animaux souffrant d’agesidigestives autres que I'lPE auront donc
des concentrations de TLI supérieures a 5 pg/L.vaésurs comprises entre 2,5 et 5 pg/L ne
sont pas diagnostiques et résultent d'un biaisdartgest (non respect du jelne, exposition du
prélevement a la chaleur) ou peuvent correspondreegphase de récupération de pancréatite
ou a un diagnostic précoce d’'IPE. Dans tous leslaagalisation d’'un second test quelques
semaines plus tard permettra généralement de paseiragnostic. Les nombreuses qualités
de ce test expliquent qu’il a aujourd’hui remplacBez le chien les autres moyens
diagnostiques de L'IPE. Ces autres moyens reseperoant les seuls disponibles chez le
chat dans l'attente de la démocratisation du teskadfTLI. Le dosage des folates et de la
vitamine B12 peut étre associé a la mesure de lacBL la prolifération bactérienne

secondaire a I'lPE doit étre prise en compte ler$admise en place d’'un traiteme@AMET,
2000 ; ETTINGER et FELDMAN, 2005 ; FREICHE, 2006)

B) Eolates et vitamine B

Métabolisme des folates et de la vitaming B

Les folates sont un ensemble de molécules présamtaractivité biologique identique et qui
interviennent dans le métabolisme des acides areindss nucléotides.

L’acide folique est une vitamine liposoluble qui absorbée grace a une protéine de transport
principalement au niveau du duodénum et du jéjuriiiéon posséde cependant une faible
capacité d’absorption de cette vitamine.

Une fois absorbés, les folates sont stockés daftsdest une carence de plusieurs semaines
est nécessaire pour que leur concentration plagugas’abaisse.

La vitamine B, ou cobalamine n’est pas synthétisé par les animaaxcarence en
cobalamine est cependant rare car cette vitamingrésente dans de nombreux aliments. Le
pancréas exocrine du chat et du chien libere dandubdénum un facteur intrinseque
(intrinsic factorou IF) capable de se lier a la vitaming.ECette liaison permet de protéger la
vitamine de I'action des enzymes bactériennesgatstives. Son absorption est ainsi possible
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au niveau de l'ileon grace a des récepteurs spéeii du couple vitamine;B IF (cf. figure

15). (GAMET, 2006 ; FREICHE, 2006 ; BARTHELEMY, 2006)

Acide gastrique
et trypsine

Protéine

Protéine
alimentaire

1
ﬂ ~~ | alimentaire

Récepteurs spécifiques de la muqueuse iléale

Figure 15 : lllustration de I'absorption de la vitamine B, D’aprés (GAMET, 2006)

Légende : 1) Séparation des protéines alimentaitete la vitamine B12 grace a I'action de I'acidastrique et
de la trypsine. 2) Formation d’'un complexe protactavec le facteur intrinséque pancréatique. 3) dkpson

grace a un récepteur spécifique de la muqueustil¢idr : facteur intrinséque, B: Vitamine B,)

Principe, réalisation et limite de ces dosages

Le dosage des folates permet d’évaluer la capdttisorption de I'intestin gréle proximal.
Une diminution de la concentration de folate samgles valeurs usuelles se situent entre 4
et 13 ng/ml) traduit donc une lésion de l'integgnréle proximal. Cependant, de nombreuses
bactéries sont capables de synthétiser les foldtes.augmentation du taux de folates pourra
donc traduire une pullulation de ces microorgangriers d’IPE la diminution des sécrétions
pancréatiques basiques pourrait favoriser le nainti’'un pH faible, ce qui favoriserait
I'absorption des folates.

137



La cobalamine quant a elle est absorbée au nigdediléon. La diminution du taux sérique
de vitamine B, (les valeurs usuelles sont comprises entre 20006t ng/ml) peut donc
traduire un déficit d’absorption iléal mais ausseprolifération bactérienne, car les bactéries
consomment cette vitamine. Lors d'IPE, une insaffce® en facteur intrinséque peut
€galement entrainer une malabsorption de cobalaetiaboutir a une diminution de son taux

sérique.

Ce test est donc réalisé en pratique en cas degusgde prolifération bactérienne intestinale
ainsi qu’en complément lors d’'un diagnostic d’IPE.

Lors de Prolifération bactérienne intestinale, @utpobtenir une augmentation du taux de
folate et une diminution du taux de vitaming,.BCependant des résultats conformes aux
valeurs usuelles ne permettent pas d’exclure uokf@ation bactérienne car ce test possede
une spécificité faible ainsi qu’une sensibilité range. En effet une augmentation des folates

n'est présente que dans 50% des cas lors de patilifié bactérienne (cf. tableau 20).

Le dosage est realisé sur le sérum d’'un animalragepuis 12 heures. Les deux dosages sont
réalisés sur le méme échantillon. L’expédition déigvement ne nécessite pas de précautions

particuliéres (conservation quatre jours a tempésatmbiante)(GAMET, 2006 ; FREICHE,
2006 ; BARTHELEMY, 2006 ; LECOINDRE, 2000)

Tableau 20 : Interprétation des dosages combinés dé |/ Folates/ Vitamine Bi,. D’aprés
(FREICHE, 2000)

Paramétre dosé TLI Folates Vitamine Bi;
Etiologie
Insuffisance Non interprétable car il y a association d'une
pancréatique exocrine \ prolifération bactérienne secondaire et d’'upn

déficit d’absorption de la vitamine B12 par
carence de transporteurs

Lésion de l'intestin Normale Normale
gréle proximal N

Lésion de lintestin Normale Normale \

gréle distal

Prolifération Normale A etlou\

bactérienne (des valeurs dans les normes n’excluent|pas

une prolifération bactérienne)

138



Rappelons que la prolifération bactérienne estdssuite chez le chat, ces dosages sont donc
peu utilisés dans cette espéce d’autant plus duterprétation des valeurs de ces dosages
nécessite des études supplémentaires. Seul le edasadp vitamine B aurait une réelle
valeur diagnostique chez le chat. Les valeurs lesielont jusqu'a 1200 ng/L dans cette

€SPEeCeJOHNSTON, 1999 ; MADRON, 2002 ; GUILBAUD et MEDALE, 2008)

Seules les mesures de la TLI, des folates et detdemine B, sont disponibles facilement

pour le diagnostic des malassimilations. D’autresngens existent, mais ils sont peu réalisés
en pratique, car soit leur mise en ceuvre est tboplé, soit ils sont peu fiables, soit ils ne sont
pas encore disponibles en France. En conséquermgs aborderons ces examens

sommairement.

b) Autres examens possibles

a) Dans le cadre du diagnostic d’'une malassimilatiom e

général

Coproscopie fonctionnelle

La coproscopie fonctionnelle consiste a recherdesréléments non digérés ou non absorbés
dans les selles.

En cas de malassimilation on peut observer darseless des restes de :

- Fibres musculaires (colorées au bleu de méthylénkanimal est alimenté grace a de la
viande crue depuis au moins deux jours

- Granules d’amidon (coloration bleu foncé avelugol).

- Gouttelettes de graisse non digérées (coloratinge orangé avec le Soudan I1)

- Acides gras non absorbés (graisses digérée) ajméisd’acide acétique et traitement par la

chaleur jusqu'a ébullition.

Le dosage quantitatif des graisses dans les gmlgisétre effectué et permet de détecter une
stéatorrhée.
Malheureusement ces tests sont peu fiables einwprétation est subjective car les résultats

varient en fonction de I'alimentation et du tempstdinsit qui est toujours diminué en cas de
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diarrhée. L'utilisation de ces tests dans un setide dépistage est aujourd’hui déconseillée.
(GUILBAUD et CADORE, 1997 ; FREICHE, 2000 ; GAMEZ000 ; GILBIN, 2001)

Test respiratoire : mesure de I’hydrogene expiré

Ce test respiratoire est basé sur le fait que &tébes sont capables contrairement aux
cellules animales de produire de I'hydrogene aipdiin substrat glucidique. L’hydrogene
produit dans l'intestin va étre absorbé dans leggams expiré. La quantité d’hydrogéne
expiré va donc étre fonction de la quantité de sabglucidique disponible ainsi que de
'abondance de la flore intestinale. L’augmentatd® la quantité d’hydrogene expiré peut
donc traduire une maldigestion des carbohydratesejuetrouvent dans le colon et qui sont
fermentés par les bactéries s’y trouvant naturelgmOn observera alors une augmentation
de I'hydrogene expiré environ 6 heures apres &gtign des carbohydrates.

L’augmentation de I'hydrogene expiré peut égalentettuire une prolifération bactérienne.
Le pic d’hydrogéne expiré se situera dans ce cakams les 1 a 2 heures suivant le repas
glucosé car les substrats glucidiques seront fadagmmécocement dans l'intestin gréle par les
bactéries.

La réalisation pratique du test consiste a appticque le museau de I'animal un masque
d’anesthésie relié a un ballon grace a une valveéehant la ré-inspiration de I'air expirée.
Des échantillons d’air expiré son collectés tolgssheures aprés I'ingestion du repas riche en
carbohydrates et ce pendant 8 heures. Les écbastillair expiré peuvent étre conserves 12
heures sans que la concentration en hydrogeneiteaffestée. Des études ont prouvé que ce
test possédait une sensibilité et une spécifiadparables au dosage des folates et de la
vitamine B,. Cependant une standardisation des procéduremneste nécessaire. Chez le
chat I'apport actuel des connaissances suggertappert diagnostique de ce test semble peu
prometteur dans cette espéce. De plus, I'équipemsotdrtant qui est indispensable pour la

réalisation de ce test fait qu’il est aujourd’heservé a la pratique hospitali€(EREICHE,
2000 ; MATZ et GUILFORD, 2003 ; BARTHELEMY, 2006)

Mesure de la perméabilité intestinale

En plus de son rble essentiel dans I'absorptiomugueuse intestinale a un réle important de
barriere. Cette barriere permet I'exclusion a lig fte molécules de grande et de petite taille

(comme les sucres simples). La mesure de la peilitéaitestinale permet I'évaluation de
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lintégrité de la muqueuse intestinale. La permi@&bdépend uniquement de la diffusion
passive des molécules a travers la muqueuse.

La perméabilité de la muqueuse intestinale peet émaluée par la mesure de la diffusion
d'un ensemble de molécules des tailles différen@s. utilise le plus frequemment la
combinaison de rahmnose (qui est un sucre de petlte) et de lactulose (grande taille).
Lorsque la muqueuse est intacte, la diffusion desggs molécules comme le lactulose est
limité, cependant les molécules de plus petiteBesaisont absorbées en quantité non
négligeable a travers les cellules de la muqudwms.de Iésions de la muqueuse, on observe
une augmentation de la diffusion des grosses migieddestruction des jonctions serrées),
tandis que la réduction de la surface intestinateage une diminution de la diffusion des
petites molécules comme le rahmnose. De maniere @bacréte, on mesure le ratio de
I'excrétion urinaire de lactulose/rahmnose pendast5 heures suivant 'administration par
voie orale de sucres marqués. La mesure de ce (@iioest obtenu par des méthodes
enzymatiques ou chromatographique) permet de eorigs erreurs qui pourraient étre
potentiellement causées par les dégradations bautés dans l'intestin ou par les variations
de la vitesse de vidange gastrique. L’augmentatiorapport lactulose/rahmnose a été prouve
chez des chiens souffrant de MICI, d’hypersenséilalimentaire ou de prolifération
bactérienne intestinale. L'utilisation d’'un mélardgequatre ou cing sucres permet d’évaluer a
la fois la perméabilité de la muqueuse intestimadés également ses capacités d’absorption.
On utilise pour cela le rapport D-xylose/3-methygicose. Lors de la diminution des
capacités d'absorption de la muqueuse intestir@erapport diminue. Chez le chat des
mesures montrent que la permeéabilité intestinalenasirellement trés élevée. Ces tests ne

sont pour l'instant pas bien adaptés a I'espedecfél

Ces tests sont tres intéressant et permettent wetele une atteinte de lintégrité de la
muqueuse intestinale avant qu'elle ne soit visibhstologiquement. Cependant,
l'indisponibilité de ce test en médecine vétériaaiourante, tient encore une fois a la lourdeur

de I'équipement nécessaire a sa réalisatRXRTHELEMY, 2006 ; MATZ et GUILFORD, 2003)
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B) Dans _le cadre du diagnostic _d’'une _prolifération

bactérienne intestinale

Culture du jus duodénal

La culture du jus duodénal est le seul examen peantele diagnostic de certitude de
prolifération bactérienne dans lintestin grélendicessite le prélevement du chyme duodénal,
la mise en culture ainsi que l'identification destéries s’y trouvant.

Le prélevement du jus duodénal peut étre effecaréemdoscopie (a l'aide d'un cathéter
endoscopique) ou par laparotomie (le prélevemerit pi@férentiellement étre effectuée
distalement a la courbure duodéno-jéjunale). Quelgoit la technique employée, il faut
veiller & ne pas mettre en contact le jus récolez @e I'air qui pourrait inhiber la croissance
des bactéries et fausser les résultats. Les éltbastide jus duodénal doivent étre
immédiatement expédiés au laboratoire qui doititsersa proximité puisque ces derniers ne
peuvent se conserver que 30 minutes a 4°C. Lareuliactérienne est effectuée dans des
conditions aérobies et anaérobies. Un comptagef&sttué ainsi qu’une identification. On
considere qu'il existe une prolifération bactérierarsque le liquide intestinal contient plus
de 16 germes totaux par ml de chyme. Cette valeur esluke souvent proche de *16n cas

de prolifération bactérienne. Ce test présentedmvénient majeur de fournir des résultats
d’'une grande variabilité et tres difficiles a inteter. De plus cette technique invasive est de
réalisation difficile et nécessite du matériel euxt. C'est pourquoi les tests indirects
notamment le dosage des folates et de la vitamjpsdht largement plus employés dans le

diagnostic de prolifération bactérienne intestin@l€COINDRE, 2000 ; MATZ et GUILFORD,
2003 ; BARTHELEMY, 2006)

Dosage des acides biliaires non conjugués

Certaines bactéries présentes dans l'intestinsapdbles de déconjuguer les acides biliaires.
En théorie, la quantité d’acide biliaire non conjag devrait s’accroitre avec 'augmentation
du nombre de bactéries intestinales. Cependant oleceatration en acides biliaires
déconjugués dépend de nombreux facteurs commexdiliaire, I'absorption intestinale...
De plus certaines bactéries intestinales sont aflap de déconjuguer les acides biliaires. La

sensibilité et la spécificité de ce test ne sostqumnues car trés peu d’études ont été réalisées
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a ce sujet. De plus ce dosage n’est pas dispoeiblerance(JOHNSTON, 1999 ; LECOINDRE,
2000 ; BARTHELEMY, 2006)

X) Dans le cadre du diagnostic des lymphangiectasies

Dosage de I'alpha-1- protéinase inhibiteur fécale

L’alpha-1-protéinase inhibiteun{-Pl) a un poids moléculaire similaire a celui @bumine

et est présente dans le compartiment vasculatercailulaire et lymphatique. Cette protéine
est donc perdue dans le tractus digestif au méraequie I'albumine lors de fuites protéiques
intestinales. Cependant cette protéine est biea msistante aux enzymes digestives que
lalbumine. C’est grace a son pouvoir dinhibitiales protéases digestives qu’elle est
retrouvée intacte dans les selles. Le dosage te pettéine a déja été validé chez 'Homme
dans le cadre du diagnostic des lymphangiecta®esT, 2000) Un test ELISA a été
récemment développé pour détecter cette protéing léa selles fraiches chez le chien. Des
études récentes prouvent que la concentratiarlePl dans les selles était significativement
plus élevée chez des chiens souffrant d’affectgastro-intestinales associées a des lésions
histologiques (comme les MICI ou les lymphangigess que chez les chiens souffrant
d’affections gastro-intestinales sans lésions lugtques associées. Cette étude a permis de
conclure que l'augmentation dé-Pl fécale était une indication a la réalisatienhiopsies
intestinales. De plus la détection delFPI fécale pourrait étre un moyen de dépistage
précoce des lymphagiectasies, avant qu'une hypoafiEimie soit présente(MATZ et

GUILFORD, 2003). Ce test n’est actuellement pas disponible en Eur@peILBAUD et
MEDAILLE, 2008)

9) Dans le cadre du diagnostic de l'insuffisance pagatique

exocrine

Activité protéolytique fécale

L’activité protéolytique fécale (APF) correspondaadigestion d’'un substrat protéique au
contact d'un échantillon de selles. L’APF combiriaction de la trypsine et de la
chymotrypsine pancréatique mais également desgmegéebactériennes fécales. L'utilisation
de la gélatine recouvrant les films radiographige@a®me substrat protéique est une méthode

simple mais qui n'est pas suffisamment standardieée étre interprétable. Il est préférable

143



de mesurer 'APF grace a des méthodes colorimé&siqu grace a la technique de diffusion
sur gel d’agar. L’APF peut varier sur un méme iidliy il convient donc de récolter plusieurs
échantillons de selles (au moins trois échantillar heures d’intervalle) qui doivent étre
congelés et expédiés au laboratoire en moins de@rkes. Ce test présente une spécificité de
79% pour le diagnostic de l'insuffisance pancraatigxocrine, mais sa sensibilité est faible.
En cas d'insuffisance pancréatique, 'APF est affée. Ce test peut étre une voie
intéressante pour le diagnostic de I'lPE surtowzcle chat chez qui le test de la fTLI n'est
pas encore disponible en pratique courante. Cepertacessibilité de ce test pour le

praticien est également limitEESTEINER et WILLIAMS, 1999 ; GAMET, 2000 ; ETTINGERt
FELDMAN, 2005)

Mesure de I'élastase pancréatique fécale E1

Chez 'Homme, la mesure de I'élastase pancréati§oale E1 est un test qui présente une
grande sensibilité (93%) et une grande spécifi€itéeffet cette enzyme est peu dégradée par
les protéases endogenes et bactériennes. Un téSAELété développé récemment par une
équipe allemande dans I'espéce canine. Ce testsitecain échantillon unique de selles.

Cependant ce test présente I'inconvénient de fowotcasionnellement des faux positifs.
(ETTINGER et FELDMAN, 2005 ; FREICHE, 2006)

Autres tests existants pour le diagnostic de I'lPE

D’autres tests existent pour diagnostiquer I'lPEmomwe des tests mesurant l'activité
enzymatique de maniére indirecte. Ces tests coramgrbhidité plasmatique, la digestion de
'amidon ou le bentiromide ne sont plus recommardiEgos jours car ils ont été supplantés

par la mesure de la TLI et par les tests préqit@®EICHE, 2006 ; ETTINGER et FELDMAN, 2005)

Parmi ces tests, de nombreux sont réservés awrhiigpitalier ou a la recherche. Cependant
'amélioration de certains d’entre eux pourrait @per un progres notable dans le diagnostic
des malassimilations, notamment avec le développenhe test de la fTLI ou dedl-PI
fécale. Lors de la prise en charge d'un syndromenddassimilation, apres que les
phénomenes de malassimilations ont étés localigé® aux donnés cliniques et biologiques,
il convient den préciser la cause au moyen d’examenorphologiques et surtout
histologiques. Il faut également préciser qu'a paut étre la mesure de la TLI dans le cadre

de L’IPE juvénile chez le chien, aucun test biodpg ni aucun résultat histologique ne
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permet un diagnostic étiologique d'un syndrome deassimilation avec une fiabilité de

100%.(GUILBAUD et MEDAILLE, 2008)

3) Examens morphologigues

a) Radiographie

La radiographie est tres utile au diagnostic de bremses affections gastro-intestinales.
Cependant depuis ces quinze derniéres années,teelinique d’imagerie est en perte de
vitesse par rapport aux nouvelles techniques d'eriaglisponibles en médecine vétérinaire,
a savoir I'échographie et 'endoscopie. En raism ananque de sensibilité et de spécificité,
la radiographie doit souvent étre complétée par deax autres techniques d’imagerie
précitées ou a défaut par l'utilisation d’un prddie contrastgFREICHE, 2000)Dans le cadre

de I'exploration d’'un syndrome de malassimilatiantadiographie ne sera pas forcement une
étape obligatoire mais sera motivée par la palpatione masse abdominale ou dans le cadre

de I'élimination de I'hypothése d’une obstructig®CHAER, 2006)

Radiographie sans préparation

Lorsqu’'on effectue des radiographies abdominalass garéparation dans le cadre du
diagnostic d’'un phénomene de malassimilation it &attacher a rechercher sur les clichés :

- Une augmentation de la taille des structuresrobss.

Une distension importante de quelques anses drgespieut étre le signe d’une obstruction
tandis qu’une dilatation modérée et généraliséaode I'intestin traduit généralement une
entérite ou une MICI (cf. figure 16).

-La présence de corps étranger radio-opaque.

-Une anomalie de position. Un déplacement importiest anses digestives par compression
extradigestive peut étre la conséquence du dévedoppt d'une néoplasie. Lors de corps
étranger linéaire, on observe également une anend&ila position de lintestin qui se

retrouve replié sur lui-méme.
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Figure 16 : radiographie sans préparation de I'abdmen suggérant une entériteD’apreés|
(KEALY et Mc ALLISTER, 2008)

Vue de profil d'un abdomen de chien : la granderité de gaz présente dans I'ensemble de I'intesidis

n’entrainant pas de dilatation suggére une entérite

La radiographie sans produit de contraste permetidiplde constituer un diagnostic par
exclusion. Il permet d’exclure la présence de cafpangers radio-opaques, ou la présence
d’'une obstruction. L'exclusion de ces affectionst dire effectuée car elles font partie du
diagnostic différentiel des diarrhées chroniquespeadant, elles s’accompagnent le plus

souvent d’anorexie et méme parfois d’'un état decho

Radiographie avec produit de contraste

La radiographie de I'abdomen avec produit de coidrgpeut étre envisagéee lorsque la
radiographie sans préparation n'a pas permis diabau diagnostic. Cependant certaines
Iésions sont difficilement repérables et I'intetptéon des anomalies du transit baryté n’est

pas toujours trés facile.

La réalisation pratique de cet examen implique mhiadktrer par voie orale 5 a 12 mil/kg de
poids vif d’'une suspension de sulfate de baryur@q@ds/volume) chez le chien et jusqu'a 12
ml/kg chez le chat. Les posologies les plus éleyEmettent un meilleur remplissage de

l'intestin et sont utilisés chez le chien de petitemoyenne taille. Aprés I'administration du
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produit de contraste, de clichés de face et del it pris immeédiatement puis toutes les 20
minutes la premiére heure. Ensuite on effectudiahépar heure jusqu'a ce que le diagnostic
ait été établi ou que la plus grande partie duasailfle baryum ait atteint le colon. Chez le chat
le transit étant plus rapide, il faut effectuer ¢éshés de maniére plus rapproch@ereICHE,
2000 ; GILBIN, 2001 ; KEALY et MC ALLISTER, 2008)Jne autre alternative au transit baryté est
I'utilisation de BIPS Barium Impregnated Polyethylene Sphgrgsi se présentent sous la
forme de capsules contenant des billes radio-ogadadifférents diameétre (1,5 ou 5 mm).
(MADRON, 2002)

Il faut rechercher lors de cet examen :

- Un arrét de la progression du produit de corgrégggne d’une obstruction)

- Des images par soustraction intraluminale (cétpanger, tumeur)

- Un aspect déchiqueté de la muqueuse et une irrage trognon de pomme » signale
généralement une tumeur digestive (cf. figure Une irrégularité ou un épaississement de
la paroi ainsi qu'une répartition non uniforme défate de baryum peuvent signaler une

exsudation et une inflammation intestinale.

Figure 17 : Radiographie avec produit de contrastde I'abdomen suggérant une

néoplasie D’aprés (KEALY et Mc ALLISTER, 2008)
Vue de face d’'un abdomen de chien: la colonne rdelyit de contraste se rétrécit au niveau d'uneezpn
anormale du duodénum délimitée par les deux flechassurface muqueuse au niveau de la Iésion| est

irréguliere. Cette image en «rond de serviettesenutrognon de pomme» est tres évocatrice d'unplasie.
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Il faut également signaler que le duodénum du chiemt présenter des pseudo-ulcérations
qui correspondent a un amincissement de la muquauseveau de follicules lymphoides
sous-mugueux. Chez le chat le duodénum peut premdaspect en collier de perle. Ces deux

aspects sont tout a fait physiologiques et ne doipas étre confondus avec des Iésions.

L’examen radiographiqgue avec produit de contrast&er souvent frustrant et rarement
diagnostique mais constitue plutét une orientatiers un examen direct et la réalisation de

biopsies(FREICHE, 2000 ; GILBIN, 2001 ; KEALY et MC ALLISER, 2008)

b) Echographie

L’échographie est une technique de plus en pluségi Elle permet a la fois d’explorer le
tube digestif dans le cadre du diagnostic d’aftedi gastro-intestinales, mais également
d’explorer les autres organes abdominaux.

Cependant I'échographie nécessite un matérielateltonne qualité ainsi qu’'une formation
solide car [linterprétation des images obtenues smfivent complexe. En ce sens
I'échographie est un examen tres « opérateur-demesd

Idéalement, pour la réalisation de cet examenirfiahdevra étre a jeun depuis 12 heures afin
d’éviter I'accumulation d’air génant I'interprétati. (FREICHE, 2000 ; GILBIN, 2001)

En ce qui concerne lintestin, les recherches se@atrent sur :

- L'echostructure de la paroi intestinale qui seahdpose en cing couches (I'interface chyme-
muqueuse, la muqueuse, la sous muqueuse, la museudd la séreuse) (cf. figure 18).

L’altération de cette echostructure pourra signater nombreuses lésions (tumeur,

inflammation...)

- L'épaisseur de la paroi. L’épaisseur de la pant@stinale est de 2 & 3 mm et celle de la
paroi duodénale est de 5 & 6 mm. Les mesures kanfighles si elles sont effectuées sur des
coupes transverses. Les entérites bactériennedsraésv n’entrainent généralement pas
d’épaississement de la paroi intestinale contrargnaux affections infiltrantes comme les

MICI ou les néoplasies

- Le péristaltisme intestinal qui peut étre facimévalué. On observe un va-et-vient du
contenu intestinalKEALY et Mc ALLISTER, 2008)
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Figure 18 : Représentation de I'échostructure normie de la paroi intestinale D’aprés
(KEALY et Mc ALLISTER, 2008)

Légende 1: plan transversal, 2 : plan longitudinal, ainterface muqueuse/lumiere (hyperéchogene), bi:
mugqueuse (hypoéchogéne), c :sous-muqueuse (hypgesd), d: musculeuse (hypoéchogene), e : séreuse
(hyperéchogéne).

L’avantage de I'échographie est quelle peut détreates lésions focales qui seraient
inaccessibles a I'endoscopie mais également qufelenet d’explorer les autres organes
abdominaux. Les glandes annexes du tube digesid, (pancréas) ainsi que la rate, les reins
et les surrénales devront étre explorés. Par tettmique 'ascite ainsi que la présence d’'une
péritonite pourront étre détectées. De plus I'échplgie constitue une technique de choix
dans la réalisation du bilan d’extension en carlogre par I'examen entre autre de la taille et
de la structure de nceuds lymphatiques. Il faut edgaht noter qu'une adénopathie
mésentérique peut étre présente en cas de MIChin,Eachographie pourra étre complétée
de biopsies échoguidées ou de biopsies a l'aigfiiilee (FREICHE, 2000 ; LECOINDRE, 2003 ;
KEALY et Mc ALLISTER, 2008)

L’échographie est donc une technique intéressantepgrmet d'obtenir un diagnostic
d’orientation. En effet dans de nombreux cas, skahalyse histologique des biopsies pourra

conduire a un diagnostic de certitude.

¢) Endoscopie

La fibroscopie digestive est une technique de chdars I'exploration du tube digestif.

Cependant ses indications doivent étre clairemeniées car I'endoscopie ne permet de
visualiser gu’une partie restreinte du tube dige€lette technique présente I'avantage de
pouvoir visualiser directement la muqueuse intesimais également de pouvoir réaliser de

nombreuses biopsies perendoscopiques. La réalisat® ces biopsies est une étape
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indissociable de I'examen endoscopique en lui-mé&arela plupart du temps les Iésions
observées ne sont pas spécifiques. Il faut égaleneemarquer que pres de la moitié des
carnivores atteints de MICI ne présentent pas siens visibles a I'endoscopie. De plus il
existe un manque de corrélation endoscopie-hisilog

Dans certains cas cependant les Iésions endosespispnt présentes, on pourra alors
observer :

- des modifications de la coloration (cedéme, caimggsmarbrures ou érythéme)

- des modifications de surface (irrégularité deslaface muqueuse, augmentation de la
granularité, présence de plaques lymphoides hypdittes ou des ponctuations blanches
caractéristiques d’une dilatation des chyliféres).

- des altérations de la surface muqueuse (prés#é@casion ou d'ulcéres, friabilité de la
muqueuse qui saigne facilement au passage de &eope, présence de masses
endoluminales)

- des anomalies lors de la préhension des biogsiepeut remarquer une rigidité anormale
de la paroi signe de fibrose).

Il est primordial d’obtenir de nombreuses biopslestous les étages du tube digestif afin de
réaliser une véritable cartographie histopathologidu tractus digestif. Les biopsies doivent
inclure la sous-muqueuse car c’est 'altératiohadgtructure de cette couche qui va permettre
de différencier une inflammation sévere d’'un lymiplgopar exemple.

L’endoscopie doit donc plutdt étre considérée conemmoyen de réaliser des biopsies que

~

comme une technique diagnostique a part enti@REICHE, 2000, 2007 ; MADRON, 2002 ;
LECOINDRE, 2003)

d) Laparotomie exploratoire

Les biopsies peuvent également étre réaliséesfavéar d’'une laparotomie exploratrice.
Cette technique présente l'avantage de permetiecds a des zones inaccessibles a
'endoscope (jéjunum, iléon). Elle permet égalem@mtréaliser des biopsies intéressant la
totalité de la paroi intestinale (nécessaire loes dlispicion de lymphome). Enfin, la
laparotomie permet la visualisation de tous lesoeg abdominaux. L'inconvénient de cette
technique est qu’elle est lourde et délabrante pl@sranimaux qui ne sont pas toujours en
bon état généralMADRON, 2002)
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4) Examens anatomopathologigues

La plupart du temps, I'analyse histologique s’iitsau terme d’'une démarche diagnostique
d’exclusion rigoureuse. En effet les lésions h@jajues observées correspondent
généralement a un infiltrat de cellules inflammiasiet ne sont pas pathognomoniques d’une
affection particuliere mais peuvent témoigner aaffons inflammatoires non spécifiques
comme une intolérance ou une allergie alimentaine maladie infectieuse ou parasitaire,
une affection néoplasique, ou méme une atteinteadigestive (hyperthyroidie). C’est
pourquoi l'interprétation de ces analyses histajags dans le but de diagnostiquer une MICI,
une lymphangiectasie, ou un processus tumoraladgeffectuer apres I'exclusion des autres

causes d’inflammations par les méthodes diagnastiguecédemment présentées.

En ce qui concerne les MICI, au terme du diagnabagclusion, c’est la mise en évidence a
'examen histopathologique, d’un infiltrat (diffusu localisé) de cellules inflammatoires de
lamina propria qui constituera un diagnostic de confirmation ddCM Linfiltrat
inflammatoire est le plus souvent constitué de llyogytes et de plasmocytes et, est associé a
des lésions de la muqueuse. Dans certains casgolss!’infiltrat est polymorphe et regroupe
des neutrophiles, des éosinophiles, des histiogjtdes lymphocytes.

L’infiltration massive et monomorphe de lymphocytasse toujours suspecter I'existence
d’'un lymphome primitif. Dans ces cas les biopsiegrdnt étre renouvelées et devront parfois
étre transpariétales. En dernier recours, les tgubha d’immunohistomarquage permettront
de différencier un infiltrat bénin d’un infiltrayinphomateux monoclonal.

D’autres criteres histologiques sont nécessairégtablissement d’'un diagnostic de MICI
comme: une augmentation des lymphocytes intradgithé une altération de la structure de
la muqueuse, une atrophie des villosités, un cedéne la fibrose, une dilatation des
vaisseaux lymphatiques, une hyperplasie des eslidés cryptes...Chez le chat les lésions
villositaires sont plus fréequentes que chez lercleieon peut observer une atrophie compléte
des villosités.

L’intérét des biopsies est également de pouvoilgréa sévérité de la maladie afin de donner
un pronostic et de proposer une stratégie thérampeufcf. tableau 21).
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Tableau 21 : Evaluation histologigue des MICI du cht. D’aprés (LECOINDRE, 2004)

Lésion
histopathologique

Grade faible

Grade modéré

Grade sévere

Infiltrat cellulaire

Faible a modéré

Modérément diffus a

Séverement diffus

localement sévere localement
Taux de Faible Modéré Sévere
lymphocytes intra-
epithéliaux
Atrophie villositaire | Absente Subatrophie, fusion Atrophie et fusion

villositaire

villositaire sévere,
dilatation des
lymphatiques

Fibrose, cedéme

Edeme modéré

Fibrose et cedéme

Fibrose sévere

Aspect de glandes et
des cryptes

Apparence
normale

Infiltrat inflammatoire et
fibrose séparant les
glandes, diminution du
nombre de glandes et d¢

Atrophie glandulaire
sévere, oblitération
des cryptes par

2 'infiltrat cellulaire et

cryptes

la fibrose

Le diagnostic des MICI n’est dons pas aisé c’estrguaoi la WSAVA (World Small Animal

Veterinary Association) travaille sur la standaatisn des données cliniques, histologiques et

thérapeutiques, ce qui devrait permettre d'unifeamila prise en charge des MICI chez les

carnivores domestiqued.ECOINDRE, 2003, 2006, LECOINDRE et GONDAMIN, 2004FREICHE,

2007)

Lors de lymphangiectasie, seul I'examen histologiqles biopsies permet d’émettre le
diagnostic. Les lésions histologiques classiquesespondent a une dilatation des chyliféres

de la muqueuse et de la sous-muqueuse. Cettetiditatkevra étre distinguée de la dilatation

physiologique postprandiale des vaisseaux lymph@SgETTINGER ET FELDMAN, 2005)
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5) Diagnostic thérapeutigue

a) Dans le cadre du diagnostic de la prolifération _baérienne

intestinale

Dans de nombreux cas, I'absence d’examens comptéimesnadaptés (surtout chez le chat),
la difficulté d’interprétation des examens complétages, ou le manque de motivation du
propriétaire conduisent a la mise en place d'uitetreent de maniere empirique. Lors de
suspicion de prolifération bactérienne intestinale peut instaurer un traitement antibiotique
et constater par la suite s’il y a eu une amélionatUn diagnostic thérapeutique de diarrhée
idiopathique répondant aux antibiotiques pourra établi face a une amélioration clinique
suite a un essai de traitement antibiotique. Maisriquement si un diagnostic d’exclusion a

été effectué auparavant.

b) Dans le cadre du diagnostic de I'’hypersensibilitélimentaire

Rappelons que parmi les hypersensibilités alimegaon distingue les allergies alimentaires
ainsi que les intolérances alimentaires. (cf. 88

Le diagnostic de certitude de I'hypersensibiliténaintaire est la mise en place d’'un régime
d’éviction et de test de provocation. En effet tests allergologiques ainsi que les dosages
d’IgE spécifiques ne sont d’aucun intérét.

Le régime d’éviction consiste a donner a l'animal régime dont la composition est
totalement nouvelle et d’observer si les symptodisparaissent, auquel cas, on réintroduit
progressivement les composants de I'ancien régfimeda déterminer celui qui est en cause

et I'éliminer définitivement du régime alimentadte I'animal.

Le protocole est simple en théorie mais trés laurgbratique. La motivation des propriétaires
doit étre importante car aucun écart alimentairgped étre toléré. L’amélioration de signes
cliniques est souvent plus rapide lorsque les tesulsont digestifs, que lorsqu’ils sont
cutanés. Dans certains cas, une amélioration deblés digestifs aprés un régime d’éviction
peut étre obtenue en quelques jours seulement@laree amélioration des troubles cutanés
nécessite souvent au moins 6 semaines. Généraléonerd’'une amélioration clinique, les

propriétaires refusent de procéder au test de pedm. De plus la rechute lors du test de
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provocation n’est pas systématique (dans 45% des@aement) dans ce cas le diagnostic
d’allergie alimentaire ne peut étre posé. La rémiiction successive des aliments de I'ancien
régime en vue de déterminer I'aliment incriminé mss intéressante dans le cadre d’allergie
a expression cutanée que celles a expression iggelsh effet, dans la majorité des cas, les
animaux souffrant d’allergie alimentaire a expressdigestive sont sensibles a plusieurs

aliments.

Méme si I'épreuve thérapeutique est la seule métivathble dans le diagnostic des allergies
alimentaires, le diagnostic final n’est pas sou\adt#int. La lourdeur du protocole, ainsi que

'absence de rechute sont souvent un frein a lidhde du diagnostic définitifPRIYMENKO,
2002 b ; DUCROCQ, 2001 ; PRELAUD, 2001)

F) Examens complémentaires a effectuer lors de

suspicion d'une origine extradigestive

1) Exploration de I'hyperthyroidie chez le chat

En général, les premiéres données cliniques eddigples conduisent le praticien a avoir une
trés forte suspicion d’hyperthyroidie. La présaantatlinique étant généralement caricaturale
(goitre, amaigrissement, hyperactivité...), elle aahdrapidement a I'exploration

fonctionnelle de la thyroide. D’ailleurs, un premisage de la thyroxine doit faire partie des

premiers examens complémentaires réalisés cheeur ehat présentant un amaigrissement.

a) Exploration fonctionnelle de la thyroide

Dans la grande majorité des cas, une simple mekuta thyroxinémie totale (T4t) permet
d’obtenir un diagnostic d’hyperthyroidie. Méme aidécrétion de thyroxine peut varier au
cours du temps, le taux circulant de thyroxine m&esahez la majorité des chats
hyperthyroidiens, reste en permanence supérieanvaléur seuil. Cette valeur seuil avoisine

en générale 50 nmol/l, méme si elle varie quelgquegn fonction des différents laboratoires.
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La mesure de la T4t est donc dotée d’'une bonndfigitéc et face a une forte suspicion, les
taux de T4t supérieurs a 50 nmol/l sont considécésnme diagnostiques d’une

hyperthyroidie.

Cependant certains chats hyperthyroidiens peuvésepter une valeur de T4t normale. Ceci
peut s’expliquer par le fait que ces chats, présgnt’ailleurs une symptomatologie assez
fruste, ont des taux de T4 qui oscillent durarjplanée (certaines valeurs seront supérieures
au seuil diagnostique tandis que d’autres seromhales bien que tres proche du seuil). Le
nombre de chats suspects d’hyperthyroidie avecvateur de T4 normale augmente avec

l'acuité des praticiens a diagnostiquer ces cgs@igs.

Devant ces cas, plusieurs alternatives s’offrertdliaicien :

- Effectuer ultérieurement un nouveau dosage de U4t nouveau dosage peut étre entrepris
2 semaines aprés le premier, voire 4 a 8 semainesre aprés, sous réserve que l'état de
'animal permette une telle attente. En effet Eate permet a I'animal de manifester une
symptomatologie plus tranchée, or les chancesadedr une T4t élevée augmentent avec le

degré de symptomatologie de I'animal.

- Effectuer un dosage de T4 libre (T4l). La teclweicde référence pour ce dosage est la
dialyse a I'équilibre. La mesure de la T4l est ueehnique plus sensible mais moins
spécifiqgue. En effet, pour des raisons encore imges, de nombreuses affections non
thyroidiennes peuvent entrainer une élévation dedacentration en T4l sérique en abaissant
généralement la concentration en T4t circuladtee faible suspicion diagnostique associée
a des valeurs élevées de T4l mais des valeurgs$aild T4t ne doivent pas étre interprétées en
faveur d’'une hyperthyroidie. Au contraire, une sctisp clinique plus forte, associée a une
valeur de T4l élevée ainsi qu'une valeur de T4theodes normes doivent étre considérées
comme diagnostiques d’'une hyperthyroidie. (cf. dabl 22 ci-dessous). Ce test, par sa

simplicité, est généralement préféré a I'exploratignamique.

- Pratiquer une exploration dynamique : test denége a la triiodothyronine (T3). Ce test
plus contraignant est le seul permettant de metirévidence I'autonomie du tissu tumoral.
Chez un chat euthyroidien, 'administration de &8traine la suppression de toute sécrétion
de thyréostimuline (TSH) par rétrocontrole négalif.s’en suit un effondrement de la

thyroxinémie qui reste inchangée lors de l'existede tumeurs thyroidiennes. Le test de

155



freinage a la T3 nécessite 'administration de CQgal® (T3) en sept prises consécutives
espacées de 8 heures. On réalise ensuite le ddsdg¢hyroxinémie sur deux échantillons de
sang, un prélevé avant I'administration du prensmprimé de Cynomel® et l'autre 2 a 4

heures apres I'administration du dernier comprithést conseillé de doser également dans
ces échantillons la T3 pour s’assurer de I'obsargatu traitement. Une thyroxinémie apres
freination inferieure a 20 nmol/L permet d’excluree hyperthyroidie, tandis qu’une valeur
supérieure & 20 nmol/L est diagnostique d’une higesidie. (cf. figure 19). Le test de

stimulation a la TSH basé sur le méme principe ldigpement de la tumeur a la régulation
des hormones du systéme hypothalamo-hypohysaireugsird’hui abandonné en raison de

son indisponibilité ainsi que de ses effets secioesltachypnéé, salivation, défécation..)

- Réaliser une scintigraphie. Cette technique aesteause et réalisable uniquement dans un
centre de radiothérapie spécialisé. Elle permebidirmation d’'une hyperthyroidie douteuse,
la localisation de la taille de la zone fonctiome@ehinsi que la détection de tissu thyroidien
ectopique. La scintigraphie permet de ce fait @oter au mieux le traitement (la chirurgie est
déconseillée en présence de tissus thyroidien igaep On utilise préférentiellement du
technétium 99 radioactif a demi-vie courte qui eacentre dans la cellule folliculaire de la

tyroide sans étre incorporé dans les hormonesitligrmes.

- Rechercher les affections intercurrentes. Ent,effe certain nombre d’affections graves
autres que thyroidienne peuvent diminuer la tyréxire. Un chat présentant une
hyperthyroidie méme marquée ainsi qu’'une affecid@rcurrente peut présenter un taux de

T4 sérique faiblqROSENBERG et al. , 2000 ; KEROACK et GARNIEROD ; BERAUD et DECOSNE-
JUNOT, 2004 ; DE FORNEL et ROSENBERG, 2005 ; PART@ al., 2007
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Suspicion clinique
d’ hyperthyrondn
‘/[ T4 sérigu \
T4 < 50noml/L )\ T4 > 50noml/L '>[ Hyperthyroidie ]
Faible suspicion Forte suspicion
clinique clinique T4l et T4t sériques]
v 4 v X
e - r )
Reconsidérer T4l< 45pmol/L T41> 45pmol/L T41> 45 pmol/L
le diagnostic et T4t<50nmol/l || et T4t> 25nmol/ L et T4t<20nmol/L J
différentiel et ]
contréler T4t Freination d N
_ ultérieuremer [Llnalon e [ Hyperthyr0|d|e Reconsidérer
Tatpar T le diagnostic
différentie )
T4t apres freination T4t aprés freination
<20nmol/L >20nmol/L
Reconsidérer [ Hvperthvroidie ]
le diagnostic e
différentie
Figure 19 :Démarche diagnostigue lors d’'une suspicion d’hypehyroidie.
D’aprés (ROSENBERG et al., 2002)
Légende : T4t : thyroxinémie totale, T4l : thyramie libre, T3 : triiodothyronine

b) Exploration des complications de I'’hyperthyroidie

Comme nous l'avons déja vu, (cf. p 100) I'hypertigie féline peut étre accompagnée de
nombreuses complications qu’il est primordial depisker avant la mise en place d'un

traitement. Il faut donc rechercher :

- Une hypertension artérielle qui est extrémemetuente chez les chats hyperthyroidiens.

- Une altération de la fonction rénale. L'existertene hypertension artérielle peut étre a
I'origine d’'une insuffisance rénale par néphroasgiérose, ou venir aggraver une affection
rénale préexistante. L'urémie et la créatininémawrdnt donc étre mesurées. Cependant

linterprétation peut étre difficile car leur valepeut étre artificiellement modifiée. En effet,
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I'amaigrissement, I'amyotrophie, ainsi que l'augr@ion du débit de filtration glomérulaire
entrainent une baisse de la créatininémie tandid'qtémie est majorée par I'accélération du
turnoverdes protéines.

- Une altération de la fonction cardiaque. Un bitandiaque de base doit étre entrepris et doit
comprendre des radiographies thoraciques (a lareloh d’'une augmentation de la taille des
veines pulmonaires, dun oedéme pulmonaire, d'un ndpmament pleural), une

échocardiographie et éventuellement un électroogrdinme(ROSENBERG et al. 2002)
Le diagnostic de I'hyperthyroidie féline est donénéralement aisé, c’est bien souvent
'équilibrage de l'animal et la gestion des comalions qui constituent un défi pour le

clinicien.

2) Diagnostic du diabéte sucré

Le diabete sucré est également une dysendocrinmiagmostic facile. Les signes clinques
sont assez caractéristiques et permettent d'étabpidement une forte suspicion. La
simplicité avec laquelle on peut mettre en évidamoe glycosurie et une hyperglycémie fait
du diabéte sucré la dysendocrinie la plus facdejactiver. (SILIART, 2000)

a) Mesure de la glycémie et de la glycosurie

Le diagnostic biologique du diabéte sucré est Eéthvsqu'une hyperglycémie et une

glycosurie sont descellées.

La glycosurie est systématiquement présente ctautl rappeler que les signes cliniques
n'apparaissent que lorsqu’une glycosurie est dbt®la la faveur de I'analyse urinaire, la

densité urinaire et la cétonurie devront étre @éés. En raison de la glycosurie, la densité
urinaire est souvent supérieure a I'isosthénur@sdiue la densité urinaire est basse, il faut
rechercher la présence d’'affections capables @emr une dilution des urines comme le
syndrome de cushing. Cependant le diagnostic doethasucré ne doit pas se limiter a la
détection de la glycosurie qui peut subvenir ehdénce d’hyperglycémie (la glycosurie est
alors causée par une atteinte tubulaire proxin@ale). La mesure de la glycémie est donc

primordiale.
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Une hyperglycémie est toujours présente et le phusent supérieure a 2,5g/L (14mmol/L).
Une hyperglycémie modérée est en revanche géndmateatiniguement silencieuse. En
raison du seuil de réabsorption tubulaire (1,6 @/12chez le chien), les signes cliniques
n'apparaissent qu’a partir d’'une glycémie supéeeud,6 g/L chez le chien. Il faut noter que
le seuil de réabsorption tubulaire est plus élevézde chat (1,8 a 2,9 g/L). La mise en
évidence d'une hyperglycémie modérée sans glyeoqueut étre le signe d'un état pré-
diabétique.

L’hyperglycémie de stress rend parfois le diagmosiificile chez le chat mais elle est
généralement transitoire et modérée (inferieurseaall de réabsorption tubulaire) et donc ne

s'accompagne pas de glycOoSurieEROY, 1999; GOY-THOLLOT et DAMINET, 2000 ;
PECHEREAU, 2000)

b) Protéines glycosylées

En cas de doute lors de la mesure de la glycémiestipossible de doser les protéines
glycosylées que sont I'hnémoglobine glycosylée (GEb)es fructosamines. L’hémoglobine
glycosylée est produite par liaison irréversiblé@tte glucose et les globules rouges. Le taux
de glycolysation est proportionnel a la glycémies Lfructosamines sont des protéines
sériques qui subissent également une glycolysatianconcentration en GHb est donc
corrélée a la glycémie des deux mois précédenthstauie le taux de fructosamine peut étre
corrélé a la glycémie des deux semaines précéddhtest intéressant de remarquer que
I'hyperglycémie de stress n’a aucune influence lsumglycolysation des protéines. Les
animaux diabétiques présenteront donc une contemntraen protéines glycosylées
significativement plus élevée que les animaux saf®l le dosage des fructosamines est
pratigué en routine en France. L'intérét de ce gessst moindre chez le chien (peu sujet aux
hyperglycémies de stress) que chez le chat. Cependse valeur normale isolée des
fructosamines ne permet pas d’éliminer le diabét@és (GOY-THOLLOT et DAMINET,
2000)
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c) Exploration des causes d’insulinorésistance

L’association entre un diabéete sucré et d'autréectibns endocriniennes est assez fréquente.

Leur recherche peut se révéler intéressante @afaglilitera le traitement.

Le dosage de la progestérone, de la GH ou de I'l(pks facile & obtenir) seront nécessaires
pour détecter une dysendocrinie associée au digestiez la chienne, ou liée a l'utilisation de

progestatifs de synthése. Chez le chat le diagnalgi'acromégalie peut passer par un
scanner de I'encéphale. L’exploration dynamiqud'aee somatotrope peut €également étre
effectuée notamment grace au test d’hyperglycémuegguée par voie veineuse. Ce test est
cependant non spécifique.

La deétection de ces affections est primordiale edles sont responsables d'une

insulinorésistance importante.

La détection d'un hypercorticisme associé au daldit étre effectuée aprés quelques
semaines de traitement sur des animaux ayant Unetdiaa peu pres equilibré car les tests
d’exploration de la fonction cortico-surrénaliensent modifiés en cas de diabéte. On
préférera un test de stimulation & I'ACTH plutéfuqutest de freination a la dexaméthasone
faible dose qui présente une moins bonne spééificihe échographie des glandes surrénales

est souhaitable en cas de réponse positive.

L'intérét du dosage de linsulinémie est discutdle Bpeut permettre de suspecter une
insulinorésistance lorsqu’un diabete sucré estndisiiqué en présence d’une insulinémie

anormale a augmentée.
Enfin d’autres affections intercurrentes peuverg ésponsables d’insulinorésistance comme
les infections, l'obésité, linsuffisance rénale..l donvient donc de les rechercher.

(PECHEREAU, 2000)

Le diabete sucré est donc de diagnostic aiségtkction des causes d’insulinorésistance ainsi

gue I'équilibrage du diabéte le sont beaucoup moins
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3) Recherche d’'un état cancéreux

L’amaigrissement peut étre la conséquence du mi&atetumoral. Dans la majorité des cas,
le processus tumoral s’accompagne de symptémegigpés de I'altération de la fonction de
l'organe atteint par la néoplasie. Parfois les 9gmmes sont frustes et se limitent a de
'amaigrissement, de I'asthénie et de I'hyperthern@’est le cas dans les cancers des organes
hémato-lympho-poiétique. Ces cancers s’accompaggénéralement d’'une hypertrophie
ganglionnaire. Dans de rares cas aucune adénopatipieut Etre remarquée.

La recherche d'un état cancéreux passera dona péalisation de radiographies abdominales
ou thoraciques (a la recherche de métastases pairamu d’'un lymphome médiastinal chez
le chat).

L’échographie permettra quant a elle d’objectiviefiltration des organes abdominaux ainsi
gue leurs ganglions lymphatiques satellites.

La réalisation d’'un myélogramme sera nécessaire @@blir le diagnostic de certitude des
leucémies, ou dans le cadre du bilan d’extensisrysiephomes.

L’analyse histologique des biopsies (ou ponctiales) ganglions ou des organes suspects sera

diagnostique dans la plupart des ¢aslILLET-LHERMITE, 1980, HERBERT, 2006)

Le diagnostic de 'amaigrissement malgré une paigseentaire conservé n’est pas toujours
aisé. Dans tous les cas, la démarche diagnosteua étre rigoureuse car ce n'est qu’a cette
condition que le diagnostic d'affections idiopatiég (comme les MICI) pourra étre posé
(cf.figure 20).

161



Amaigrissement malgré un

Apport alimentaire Apport alimentaire

Eléments cliniques et
biologiques en faveur
d’une affection

Eléments cliniques et
biologiques en faveur
d’une affection d’origine

Coproscopie Parasitisme

Hyperglycémie || Amaigrissement

l Hyperthyro‘fdie'l Diabétel | Recherche d’unl

Examens morphologique
d’orientation :
-Radiographie
-Echographie

Lymphangiectasie

‘ Processus l MICI

Figure 20 : Démarche diagnostigue lors d’amaigrisseent malgré une prise alimentaire
conserveée.

Iégende : IPE :insuffisance pancréatique exocriPBE : prolifération bactérienne intestinale, MiQWaladies
inflammatoires chroniques intestinales
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CONCLUSION

L’association d’'un amaigrissement et d'une prisémahtaire conservée est souvent
déroutante pour le clinicien. La prise en chargendanimal présentant de tels symptdomes
commence par la compréhension de l'origine de eesiets. En effet, une telle présentation
clinique peut étre la conséquence d'un déseéquilibue bilan énergétigue de nature
physiologique ou pathologique. Ces symptémes pdwdgalement signaler la présence d’'un
syndrome de malassimilation ou d’'une endocrinopatha diversité des affections qui
correspondent a un amaigrissement avec une piiserdhire conservée rend I'approche
diagnostique délicate. Les diverses données chsiget biologiques a la disposition du
praticien permettront dans la majorité des cas tditib une orientation diagnostique ou
permettront d’établir un diagnostic d’exclusione€X pourquoi le recueil de 'anamnése et des
commémoratifs ainsi que I'examen clinique resterg points centraux de la démarche
diagnostique. Ceci est d’autant plus vrai chezhigt,cchez qui de nombreux tests ne sont pas
fiables. La réalisation d’'un bilan biochimique gloit comporter le dosage de la thyroxine
chez le chat est également une étape incontourhaislele la prise en charge d’'un animal
présentant un amaigrissement. Si les endocrinmsagh I'insuffisance pancréatique exocrine
sont de diagnostic aisé, l'exploration des autr@sises d’amaigrissement avec prise
alimentaire conservée implique bien souvent I'séifion de techniques lourdes et fastidieuses
parmi lesquelles I'endoscopie et I'histopathologig toute leur place. Parfois le diagnostic
thérapeutique est le seul moyen d’approche de ffestians. L'arrivée sur le marché de
nouveaux tests pour le diagnostic des malassimilatchez le chien apportera certainement
de nouvelles perspectives dans la prise en charggymdrome de malassimilation chez les
carnivores. Enfin, une fois le diagnostic étabh, thérapeutique proposée est souvent
multifocale en intégrant a la fois un traitemenmngyomatique ou étiologique en fonction des
cas, ainsi qu’une prise en charge diététique.
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CASTANER Emilie

L’AMAIGRISSEMENT MALGRE UNE PRISE ALIMENTAIRE
CONSERVEE CHEZ LES CARNIVORES DOMESTIQUES.
PATHOGENIE, ETIOLOGIE ET DEMARCHE DIAGNOSTIQUE.

These Vétérinaire :Lyon, le 15 décembre 2008

RESUME :

L’'association d’'un amaigrissement et d’'une prisienahtaire conservée peut étre

déroutante pour le clinicien. Pourtant, I'étuddaleathogénie de ce syndrome per
de comprendre l'origine de l'association de telgnes cliniques. L'étude d

met
ES

différentes causes associant un amaigrissemenheetptise alimentaire conservyée
révele que de nombreuses affections peuvent réasr symptomes. Parmi ges
affections, le syndrome de malassimilation et ledoerinopathies tiennent une place

importante. Si le diagnostic des affections endennes est généralement a

'exploration des causes de malassimilation peané&er difficile. La mise en ceuvre

d’'une démarche diagnostique précise est rigourassendispensable pour aboutir
diagnostic final.

sé,

au

MOTS CLES : - Amaigrissement
- Prise alimentaire
- Malassimilation
- Carnivores
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