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Introduction

Le shunt portosystémique est une communicationedatrcirculation portale et la
circulation veineuse systémique. Une partie du saslgunte » ainsi le foie, 'empéchant de
jouer son role, et livrant les métabolites, toxieesormones en provenance du systeme porte
directement dans la circulation systémique. De rmembsignes cliniques en découlent avec
principalement des symptdomes nerveux d’encéphdiépatique, des symptémes digestifs et

urinaires.

Les shunts peuvent étre multiples ou simples, ke&patiques ou intrahépatiques, et
sont la plupart du temps congénitaux. Les symptbéammraissent donc en général avant
lage de un an avec une prédisposition raciale getits chiens pour les shunts
extrahépatiques et des grands chiens pour lesssmirghépatiques. Les chats sont également

affectés par cette maladie mais moins frequemmeant'gspéce canine.

Le traitement passe en premier lieu par une pniseharge diététiqgue et médicale de
'animal. Cependant, celle-ci ne peut que stabili&nimal voire atténuer les symptémes
mais ne permet pas une prise en charge a long.térest alors nécessaire, lorsque cela est
possible, de pratiquer une intervention chirurgigabur occlure le shunt. Ces interventions
chirurgicales sont néanmoins tres délicates estilfréquent d’observer une persistance des
symptémes soit par non occlusion compléete du sbkeibtpar ouverture de shunts multiples a
la suite du développement d’'une hypertension partBle nombreuses recherches sont

actuellement en cours pour améliorer la technidurigicale.

L’objectif de notre étude est de faire le point B& données actuelles et de comparer
les données bibliographiques aux réalisations quati observées a I'ENVT entre 2002 et
2007. Tout d’abord, nous aborderons la classibcatiles shunts portosystémiques et la
physiopathologie, puis nous présenterons le didgnas les traitements. Enfin, nous
étudierons quelques cas présentés a I'ENVT.
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) Classification des shunts portosystémigues et ghiopathologie

1) Classification des shunts portosystémiques

a. Embyogénése du systéeme veineux hépatique

Le systeme vasculaire hépatique est formé a paesr veines vitellines (droite et
gauche), des veines ombilicales (droite et gauaiep un moindre degré des veines
cardinales.

Les veines vitellines proviennent du sac vitellinrgjoignent le sinus veineucf
figure 1-a) Elles forment des anastomoses permettant de edrdén sang de I'ébauche
hépatique au cceur. Une partie de ces anastomosemtpka formation des sinusoides
hépatiques et une autre partie celle de la veipatigtie gauche. Une communication nait
ensuite entre les parties craniales de ces anasésnad la veine ombilicale gauche, il s'agit
du Ductus Venosugui permet d’acheminer directement le sang dugpitgcau coeucf figure
1-b et 1-c) Les veines vitellines donnent également au nivsaleur partie distale, la veine
mésentérique craniale et la veine splénique. Lt rds la veine vitelline gauche disparait
guasiment tandis que la veine vitelline droite agéhére qu’en partie pour étre a 'origine du
segment hépatique de la veine cave caudale. La ypeirie dérive également en quasi-totalité
du systeme vitellin. En effet, elle est formée éipde la partie caudale de la veine vitelline
gauche, des anastomoses moyennes des veinesiggadl de la portion moyenne de la veine
vitelline droite. Seul son segment gauche n’estguagnaire du systéme vitellin mais dérive
du sinus ombilico-porte, communication entre laneeombilicale gauche et la veine porte
caudale jusqu’aDuctus Venosus (cf figure 1-c).

Les veines ombilicales sont paralléles et latéralesveines vitellines et raménent le
sang oxygéné du placenta vers le sinus veineurs Eirment des anastomoses avec les
sinusoides hépatiques permettant au sang veinebricahde traverser les sinusoides. Ces
anastomoses sont a l'origine de la dégénérescenlzepdirtie craniale des veines ombilicales.
De méme, la circulation préférentielle par le c@éuche du placenta va permettre
I'élargissement des segments gauches et une @rdgh segments droifsf figure 1-c).

Les veines cardinales vont donner la veine cavdatatet la veine azygos (17).
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Veine cave caudale
Veine vitelline
\ (hépatique)
Veine cave caudale Veine Veine
Sinusoides gastrique gauche  gaqtroapiploique
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cave caudi o droite (en gastroduodénale -~ Ny T . spléniques
= B dégénérescence) & ) Mésertarione NI
Veine -2l M T \ A
/ . b ; Veine pancréatico- v k
Veine porte L ' obilicale duodénal A7 . B “\,
(vitelline) /4 \ gauche craniale -4 3 Veine colique
Veine Veine Veine '\éjeLllrl]le gauche
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Figure 1 : Représentation schématique du développemt embryonnaire de la veine porte et des
sinusoides hépatigues et maturation finale des afiénts de la veine porte.

a : Vascularisation hépatique foetale initiale.
b : Formation des anastomoses a partir des veitedknes, a I'origine des sinusoides hépatiques.
¢ : Formation, de la veine hépatique a partir testomose. Formation également, a partir des veitedbnes,

de la veine mésentérique craniale, de la veinsgplé, duDuctus Venosuysle la veine cave caudale et de la
partie vitelline de la veine porte et dégénéreseeiecla veine ombilicale droite et de la partien@i@ de la

veine ombilicale gauche.

d : Vascularisation hépatique adulte aprés la aatss
(D'apres CENTER, 1997)

Chez le feetus, I'oxygénation se fait a partir dacphta, le foie est donc oxygéné via la
veine ombilicale, et I'artére hépatique ne joueaqo’un réle mineur (96). La présence du
Ductus Venosu®ntre la veine ombilicale et la veine cave caudsde a l'origine d’'une
circulation sanguine asymétriqyef figure 2).Les fonctions du foie fcetal sont globalement

divisées en deux avec du coté gauche une perfpsiocipalement par la veine ombilicale et
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donc une surreprésentation des enzymes dépendantesygene et, du coté droit, I'arrivée

principalement du sang portal riche en fer et Iiptgines.

Veine hépatique

Veine cave caudale

Artére hépatique

Veine cave
caudale
Veine ombilicale
Veine porte f
Sang riche Sang riche en oxygéne en

en nutriments provenance du placenta

en provenance
du systeme digestif

Figure 2 : Représentation de la circulation hépatige chez le foetus.

DV : Ductus Venosyss : gauche, D : droite
(Modifiée d’aprés CENTER, 1997 et WHITING et PETERS, 1993)

b. Vascularisation et circulation hépatiques post-atales

Aprés la naissance, au troisieme jour de vie extitane, la fermeture dDuctus
Venosudgormant le ligament veineux ainsi que I'oblitécatide la veine ombilicale formant le
ligament rond, vont forcer le sang veineux a paaseavers les sinusoides jusqu’aux veines
hépatiques. La circulation devient alors uniforheesang bien oxygéné est amené au foie par
I'artere hépatique et le sang des organes splamobsiet de la rate est amené par la veine
porte. La totalité du sang afférent circule airemngl un méme sens a travers les sinusoides et
est acheminée au cceur droit par la veine sus hépatuis la veine cave caudale.

En ce qui concerne la vascularisation finalefigure 3 et 4)I'artere hépatique nait du
tronc cceliague et se divise en 3 a 5 branches alimenter les différents lobes. Elle
débouche ensuite dans l'artére gastroépiploiquiéedebdans I'artére pancréaticoduodénale.
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La veine porte nait de la confluence des veinesentésques craniales, caudales et
gastrospléniques. Chez le chien, elle est égalealanéntée par la veine gastroduodénale.
Elle se divise des son entrée dans le foie en tlaaeaux. Le rameau droiiafnus dextérse
ramifie dans le lobe latéral droit et le processasdé alors que le rameau gauctan(s

sinistel prolonge la veine porte vers le lobe gaucheZ8) (96).

Veine cave caudale Artére hépatique

Veine porte
Artére gastroduodénale

Sinus de la veine porte Processus caudé

Artére et veine

Processus papillaire i
du processus caudé

Rame’au firoit [ater_al | / Rameau droit
I'artére hépatique vé de la veine porte
Rameau gaur A Lobe latéral droit
de la veine porte / Rameau droit médial
Rameau gau / de l'artére hépatique

de l'artére hépatique / Artére cystique

Lobe droit médial

Lobe gauche latéral l'ﬁ
}

Vésicule biliaire

Lobe gauche médial

Lobe carré

Figure 3 : Distribution de I'artere hépatique et dela veine porte chez le chien en vue caudale.
(D'apres BARONE, 1996)

23



Processus caudé du lobe caudé Veine cave caudale

Veine du processus papillaire

Veine hépatique droi ‘,/) SN
latérale g Veine hépatique gauche
Veine hépatige droitt | &5

médiale — -
."! /ﬁ/

Lobe droit latéral

Veine hépatique
moyenne

Lobe gauche latéral

Lobe droit médit i
Lobe carré

Vésicule biliaire Lobe gauche médial

Figure 4 : Distribution des veines hépatigues chde chien en vue craniale.
(D'aprés BARONE, 1996)

c. Les shunts portosystémiques uniques

Les shunts portosystémiques sont simples dans &8%as et multiples dans les 24%
restant. Les shunts portosystémiques simples smgeénitaux, extrahépatiques dans 53% et
intrahépatiques dans 23% des cas, respectivemartdidence des shunts, quelques soient les
modalités au niveau du foie, est plus importantesdaspéce canine (0,02 & 0,6%) que féline
(0,02 &4 0,1%) (65) (96). Il existe des prédisposs raciales selon le type de shunt (29).

Ainsi, 90% des shunts extrahépatiques uniques coacedes petites races, avec en
particulier le Shih Tzu, le Schnauzer nain, le hike et le Silky Terrier, le Teckel, le
Bichon Maltais et Frisé, le Jack Russel et le @aflie plus, lorsqu’un chien de petit race est
atteint de shunt portosystémique, celui-ci estaddpatique dans la totalité des cas alors que
lorsqu’il s’agit d’'un chien de grande race, le ghest extahépatique dans seulement 35% des
cas (96). Chez les grandes races, le Border Cldli@erger Australien, le Labrador et Golden

Retriever et [I'lrish Wolfhound sont prédisposés st en général atteints de shunt
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intrahépatique (29) (96). En ce qui concerne l'espéeline, seuls les chats de race

Himalayenne seraient prédisposés (32).

En plus de la race, le pays d’origine semble égahrmfluer sur le type de shunt
(38). Ainsi, une étude menée en Australie montre lps Bichons Maltais et les Bergers
Australiens seraient les races avec la plus foéguence sur les cas présentés entre 1977 et
1987 au Sydney University Veterinary Teaching H@dp{45), les Bichons Maltais ayant
plutét des shunts extrahépatiques dérives de laevgastrique gauche ou de la veine
gastrosplénique et les Bergers Australiens présenies shunts intrahépatiques au niveau
des lobes droits du foie (85).

Dans I'étude de HUNT2004) réalisée sur 233 chiens de toute race, 48%cHiens
présentés sont des males contre 52% de femelle®xikte une surreprésentation que chez

les femelles Bichon Frisé.

i. Les shunts portosystémiques extrahépatiques

Les shunts portosystémiques extrahépatiques sinoplebeu lorsque n'importe quel
vaisseau splanchnique majeur contourne ou quitteifee porte avant le foie, et communique
directement avec la veine cave ou d’autres vaisssgstémiques (96). lls se font a la suite
des fusions anormales entre le systéeme vitellife etystéme cardinal (17). Les vaisseaux
anormaux permettent au sang portal de suivre umichele moindre résistance et de
contourner la circulation intrahépatique normale. général, ces vaisseaux sont larges et
tortueux (96).

La majorité des shunts extrahépatiques simplesewtisie la partie principale de la
veine porte(cf figure 6 et 7),de la veine gastrique gauclef figure 8)ou de la veine
splénique(cf figure 9).Dans de rares cas, ils proviennent de la veingaghsdénale ou de la
veine meésentérique. lls rejoignent ensuite la vaiaee caudale cranialement aux veines

phénicoabdominales.
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Figure 5 : Vascularisation normale du foie chez lehien et le chat adultes

A : veine azygos CC : veine cave caudale Prievporte J: veine jéjunal S : veine spléniqu® :@eine
gastoduodénale GG : veine gastrique gauche
MC : veine mésentérique craniale MCd : veine mésarue caudale

(Modifiée d’aprés CENTER, 1997 et CHETBOWL al, 2005)
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Figure 6 : Shunt portocave.

Présence d’une communication pathologique (désigaééa fléeche) entre la veine porte et la veingeca
(Modifiée d’aprés CENTER, 1997 et CHETBOWL al,, 2005)
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Figure 7 : Shunt portocave avec atrésie de la veiporte.

Présence d’une communication pathologique (désigaééa fleche) entre la veine cave et la veindegoor
s’accompagnant d’'une atrésie de la veine portev@emadu shunt.
(Modifiée d’aprés CENTER, 1997 et CHETBOWL al, 2005)
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Figure 8 : Shunt veine gastrigue gauche — veine caxaudale.

Présence d’'une communication pathologique (désigaééa fleche) entre la veine gastrique gauche etine
cave caudale.
(Modifiée d’'aprés CENTER, 1997 et CHETBOWL al, 2005).
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Figure 9 : Shunt veine splénique — veine cave cadda

Présence d’une communication pathologique (désigaéta fleche) entre la veine splénique et laeeiave
caudale.
(Modifiée d’aprés CENTER, 1997 et CHETBOWL al, 2005)
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Le second type de shunt extrahépatique simplegseptant 5% des shunts (96), est le

shunt portoazygos reliant la veine porte a la vamgodcf figure 10)(17).

Ry =

Figure 10 : Shunt portoazygos

Présence d’'une communication pathologique (désigaéa fleche) entre la veine porte et la veingas.
(Modifiée d’apres CENTER, 1997 et CHETBOWL al,, 2005)

ii. Les shunts portosystémiques intrahépatiques

Dans une étude, LAMB et WHITEL998) ont classé les shunts portosystémiques
intrahépatiques en trois catégories : « gauchecgntrale » et/ou « droite » selon les lobes
hépatiques qu’ils drainent ou par lesquels ils gaissDans cette étude, la division « gauche »
(13 chiens sur 28 et 4 chats sur 6) est aussidrégugue celle dite « centrale » (13 chiens sur
28 et 1 chat), alors que la division « droite »te&st peu représentée. A l'inverse, une étude
plus récente montre qu’en Australie ces trois tygeshunts ont la méme fréquence (38). La
division dite « gauche ¢ef figure 12)est une communication entre la large branche gadeh
la veine porte et la veine hépatique gauche ppelsistance dDuctus Venosudans ce cas,
les shunts sont réguliers et tubulaires et draitemntobes gauches, le processus papillaire du
lobe caudé et le lobe carré. La division « droi{effigure 14)relie la veine porte a la veine
cave caudale ou a la veine hépatique droite. @mrgfenéral un vaisseau tortueux passant par
le lobe latéral droit et le processus caudé du taelé. La division « centrale(ef figure 13)
se trouve généralement au niveau du lobe médi# efrprend la forme d’uforamenentre
les portions dilatées de la veine porte et de imeveave caudale, sauf chez un chat de I'étude
ou la morphologie était tortueuse. Son origine tmrhme celle de la division « droite » n’est
pas connue (41).

Le foie des animaux atteints de ces shunts intatig@mes congénitaux est souvent peu
développé.
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Figure 11 : Shunt intrahépatigue.
(Modifiée d’aprés CENTER, 1997)

Processus caudé

Processus papillaire
du lobe caudé

Lobe latéral droit

Lobe latéral gauche

Lobe médial droit

Lobe médial gauche Lobe carré

Figure 12 : Shunt intrahépatique division « gauche.

Persistance dDuctus Venosud.e shunt est régulier et tubulaire et drainddegs gauches, le processus
papillaire du lobe caudé et le lobe carré.
VCC : veine cave caudale VP : veine porte
(Modifiée d’apres CHETBOUIet al,, 2005 et BARONE 1996)
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Processus caudé

Processus papillaire
du lobe caudé
Lobe latéral droit

Lobe latéral gauche

Lobe médial droit

Lobe médial gauche Lobe carré

Figure 13 : Shunt intrahépatique division « centrag ».

En général au niveau du lobe médial droit. Cettarnanication prend la forme d'un foramen entre legipns
dilatées de la veine porte et de la veine caveataud
VCC : veine cave caudale VP : veine porte
(Modifiée d’apres CHETBOUIet al, 2005 et BARONE 1996)

Processus caudé

Processus papillaire
du lobe caudé

Lobe latéral droit

Lobe latéral gauche

Lobe médial droit

Lobe médial gauche Lobe carré

Figure 14 : Shunt intrahépatique division « droite».

Communication entre la veine porte et la veine catelale ou la veine hépatique droite. En généaiseau
tortueux passant par le lobe latéral droit et tcpssus caudé du lobe caudé.
VCC : veine cave caudale VP : veine porte
(Modifiée d’aprés CHETBOUIet al, 2005 et BARONE 1996)
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d. Les shunts portosystémiques multiples

Les shunts portosystémiques multiples, quasimag #xquis, se développent a la
suite d'une hypertension portale qui peut résulfene maladie hépatique primaire, d’'une
manipulation de la circulation porte ou de fistudetrioveineuses congénitales (58).

Les shunts extrahépatiques multiples naissent &@r b dilatations acquises des
communications microvasculaires normales entrevégses porte et systémique. Chez les
animaux, lorsque les shunts extrahépatiques mestipe produisent en I'absence de fistule
artérioveineuse, la cause est un trouble hépafigo®ire qui a entrainé une perte de I'espace
vasculaire intrahépatique et donc une augmental&fa pression dans I'espace porte (43).
Afin de diminuer cette pression, des canaux post@sgiques pré-existants s'ouvrent. Chez le
chien, les communications veineuses multiples songénéral splanchniques et se situent
majoritairement dans la zone périrénale gauche. &&mces shunts représentent une
complication d’'un trouble hépatique, il existe ymedisposition raciale chez le Doberman
Pinscher, le Berger Allemand et le Cocker Américain

Les fistules hépatiques artérioveineuses sont dedfommations congénitales
occasionnant des communications inappropriees duwerme hépatique artériel avec le
systeme veineux porte ou hépatique. Ces commumisapeuvent étre localisées en intra ou
en extrahépatique et, de larges vaisseaux tortseniksouvent directement observables lors
de l'intervention chirurgicale, avec présence di@missement au toucher. Elles sont souvent
responsables du développement de shunts extradpégmtimultiples a la suite de
I’hypertension portale occasionnée par l'arrivéesdeg artériel directement dans le systeme
porte (96).
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, - Moyenne d’age (en mois)
Type d’anomalie Pourcentage (%) au moment du diagnostic
CHIENS
Portocave 51 9
Ductus Venosus 23 4
Gastique gauche 14 17
Atrésie porte 6 24
Portoazygos 5 14,5
CHATS
Gastique gauche 44 9
Portocave 25 24
Ductus venosus 13 6
Atrésie porte 8 10
Gastrosplénique 6 3
Portoazygos 4 11

Tableau 1 : Prévalence des différents types de shismortosystémiques chez le chien et chez le chat.

Tableau modifié d'apres Center, 1997. L'auteurgaoepé dans un tableau la prévalence des différents
types de shunts portosystémiques chez le chienaidt a partir de nombreuses références biblibaraes. Le
tableau ci-dessus, correspond a celui de Cent87, 4frés calcul des fréquences.
(Modifiée d'aprés CENTER, 1997)

2) Pathogénie
a. Modifications hépatiques et altérations métabatjues

i. Modifications hépatiques anatomiques et histologéesgu

Lors d'un shunt portosystémique, on observe maomigoement une atrophie
hépatique sévere, jusqu’'a 50% de la taille nornfal® (48) et, histologiguement, une
atrophie et des nécroses centro-lobulaires desd@pes. Les principaux changements dans
I'ordre décroissant d’'importance sont une diminutitu flux sanguin portal, une modification
des concentrations en acides aminés arrivant aypfas, a un degré moindre, une diminution
en facteurs hépatotrophes et en dioxygéne damsteportal (66).

D’autres modifications se produisent comme une higsie des veines portes au
niveau des espaces portes, une hyperplasie deHaicapi sinusoides, une prolifération
artériolaire, une lymphangiectasie, une fibros@iég modérée, des kystes graisseux, et trés
souvent des dommages hépato-cellulaires légergjtelde la stéatose (5). Il est également
fréquent d’'observer des lipogranulomes, c’est a de& petites cellules rondes présentant des
vacuoles lipidiques et des pigments bruns de cérefidi’hémosidérine dans leur cytoplasme.

Le nombre de ces vacuoles et leur charge en pigneshtvariable, et a permis de distinguer 3
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types de lipogranulomes. Le type 1 est formé ddulesl de taille variable contenant
principalement de larges vacuoles de lipides etd@epigments, le type 3 est formé de petites
cellules avec peu de vacuoles lipidiques et bequdeupigments et le type 2 est constitué de
cellules relativement petites avec un contenu dgpique intermédiaire entre le type 1 et 3.
L’examen histologique révele qu’en ne tenant paspte de I'age de I'animal, 55,4% des
chiens présentant un shunt portosystémique ontlipegranulomes a I'histologie contre
46,8% chez les animaux sains mais cet écart estbep plus marqué chez les animaux de
plus de un an. Aussi 80,5% des animaux maladedudede un an ont des lipogranulomes
contre 48,1% chez les animaux sains de plus denuMais le meilleur moyen de faire la
différence est de regarder la présence des difétgpes de lipogranulomes puisque le type 1
n'est rencontré que chez les animaux malades aigrde type 3 n’est rencontré que chez les
animaux sains.

Ces lipogranulomes dérivent principalement des ptytgs mais les mécanismes de
formation des différents types sont encore mécof(Bhijs

: o o Lirg e K. :
: L - L v g1 ¥ & s
Figure 15 : Les différents lipogranulomes, dans léie d’un chien, par coloration hématoxyline-éosine

a : Lipogranulome de type 1 : cellules de taillealale contenant principalement de larges vacubdelipides et
peu de pigments. b : Lipogranulome de type 2 utedlrelativement petites avec un contenu cytopitasen
intermédiaire entre le type 1 et 3. ¢ : Lipogramutode type 3 : petites cellules avec peu de vasliplieiques
et beaucoup de pigments. Echelle 120

(D'aprés ISOBEet al, 2008)

ii. Altérations du métabolisme glucidique
Chez les animaux atteints de shunts portosysté@sjda régulation du métabolisme

glucidique est fortement modifiée par la déviatitune partie du sang portal mais surtout par
le faible développement du parenchyme hépatique (30

33



Aussi, en phase post-prandiale, les animaux adtedl@ shunt portosystémiques
présentent une hyperglycémie, avec des valeursgpguges et durant plus longtemps que les
animaux sains. Pourtant, on observe également yperihsulinémie dont les variations
suivent celle de I'hyperglycémie. Cela s’explique pne résistance de ces animaux aux effets
de linsuline et par une dégradation hépatique sioapide de l'insuline du fait de I'atrophie
du parenchyme hépatique qui est donc moins fonotioaet de la déviation d’'une partie du
sang portal. L'augmentation des concentrationgjsés en glucagon et en hormone de
croissance, hormones hyperglycémiantes, accentypdiglycémie. En effet, la sécrétion
pancréatique de glucagon est stimulée par les @@iaenés et 'ammoniaque sanguins, dont
les concentrations sont augmentées chez les aniattirts de shunt portosystémique (87).
La réduction du parenchyme hépatique contribueeégaht a I'hyperglycémie postprandiale
par la diminution de la capacité du foie a stodkeglucose sous forme de glycogéne. Enfin,
'augmentation des catécholamines circulantes dimdi phénomene.

En dépit, de I'importante concentration de cesstfmrmones hyperglycémiantes, les
animaux présentant un shunt ont une glycémie phaése lors des phases de jelne. Cette
hypoglycémie s’explique par le faible développemdutparenchyme hépatique et donc par
un faible stockage de glycogene et par une glug@m@se diminuée. De plus, chez le jeune,
le systéme enzymatique de la gluconéogénése esatimam les mécanismes de régulation
sont moins développés et les capacités de stocHageacides aminés nécessaire a la
néoglucogénese sont diminuées (17).

La prise en charge alimentaire de ces animaux siéeeate nombreux repas, afin de
diminuer I'hyperglycémie post-prandiale mais sutttes longues périodes de jedne. Il est
€également nécessaire de proscrire les sucres a iridgx glycémique du fait de

I'insulinorésistance.

iii. Altérations du métabolisme protidique

1. Maodification du cycle de 'ammoniaque

De maniere physiologique, le catabolisme des coég@zotés, par les bactéries a
uréase et protéase de la flore colique et par Gradétion intestinale de glutamine en
glutamate génere de I'ammoniaque qui est transpamtite dans le sang portal et est
détoxifié dans le foie, soit via le cycle de l'ur@eée qui sera excrétée par les reins dans

l'urine), soit par transformation du glutamate datgmine, ce qui permettra la formation de
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protéines. Une partie de 'ammoniaque est égalerdieattement éliminée par voie fécale
(68).

COLON Urée
Uréases
bactériennes

NH3 —— P Elimination

Protéines alimentaire .
fécale

Protéines bactériennes
Protéases
Epithélium exflolié bactériennes
Glutamine T} Glutamate
NH3
Veine porte v
NH3
Circulation FOIE
systemique Glutamate
Elimination ] NH3
rénale NH3 <4 Uree
T Glutamine
Cycle de

'urée

Figure 16 : Cycle de 'ammoniaque chez un sujet Sai
(D'apres ROTHUIZEN et MEYER, 2000)

Chez les animaux atteints de shunt portosystémiqune partie de
l'ammoniaque shunte le foie et passe directemens dta circulation générale, ce qui est a
'origine d'une hyperammoniémie. Or, 'ammoniaqust doxique pour l'organisme et

constitue la principale molécule a l'origine denkb&phalose hépatique, manifestation clinique
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frequente des shunts portosystémiques. Son rélg lncéphalose hépatique ainsi que les
autres molécules responsables de cette manifestdiiique sont développés dans le chapitre
[-2-vi.

2. Modification des concentrations plasmatiques deglesc

aminés

Le foie intervient a plusieurs niveaux dans le héliame des protéines. Il permet le
stockage et la désamination des acides aminéd & si&ge de la dégradation de quelques
acides aminés non essentiels et de certains ammiees essentiels comme les acides aminés
aromatiques (AAAr). Par contre, les acides aminébaine ramifiée (AACR), telles que la
valine, la leucine et l'isoleucine, sont catabdisé premier lieu par les muscles squelettiques
(69).

Aussi, lors de shunts portosystémiques, on obseme augmentation de la
concentration plasmatique des acides aminés arguestiet une diminution de celle en acides
aminés ramifiés (70). En effet, comme nous I'avemslans le paragraphe sur l'altération du
meétabolisme glucidique, les concentrations sériguemsuline et glugagon augmentent lors
de shunt portosystémique. Or, l'insuline amplifientrée des AACR dans les muscles
squelettiques et le glucagon induit la glycogémnmlgs la gluconéogenese, donc augmente le
catabolisme des AACR dans le sang. Les concenigata AAAr sont de plus augmentées
car la masse du parenchyme hépatique étant moprtamte, leur dégradation est diminuée
(87).

Ainsi, chez un chien souffrant de shunt portosygiés le ratio molaire
AACR/AAAr dans le plasma est inférieur a 1,0 alqusil est compris entre 3,0 et 4,0 chez un
chien sain (69).

iv. Altérations du métabolisme lipidique
Le foie intervient dans le métabolisme lipidique c&st le lieu de synthese des acides

gras, des triacylglycérides, du cholestérol, desspholipides, et des sels biliaires. De plus il

joue un role dans le métabolisme des lipoprot&i6@s

36



Lors de shunt portosystémique, il n'y pas de modifon des concentrations
plasmatiques en acides gras libres mais des matilifits relatives de leur composition. Ainsi,
il existe une diminution de la concentration plasque enp-hydroxybutyrate (54), une
augmentation relative des acides gras saturés moinsaturés au dépend des concentrations
plasmatiques en acides gras polyinsaturés (omegia-6mega-3 polyinsaturés a longue
chaine) chez des rats atteints de shunts porto¢aves

Les concentrations en cholestérol et en triglye&ridont diminuées de 60% par
rapport a un chien sain. De plus, I'atrophie duepahyme hépatique est responsable d’'une
diminution de la synthése des acides biliaires dirpdu cholestérol, c’est pourquoi, la
guantité totale des acides biliaires est diminuée 30%. Pourtant, leur concentration
plasmatique est multipliée par 80 par rapport aanimal sain. En effet, une fois dans
l'intestin, 95% des sels biliaires rejoignent laneeporte ou ils sont recyclés par le foie. Or
dans le cas de shunt portosystémique, I'atrophigoahenchyme hépatique s’accompagne
d’'une altération du systéme d’épuration hépatiquecdune diminution de leur réexcrétion et
de leur élimination intestinale (79).

v. Altérations du métabolisme des vitamines et deséranix

Le foie permet le stockage des vitamines A, B, DKEet de différents minéraux
comme le fer, le cuivre, le manganése, le séléenguirte zinc. Il synthétise également la

vitamine C et contribue a activer la vitamine D)(69

1. Les minéraux : le fer et le zinc

Les concentrations plasmatiques en fer sont diégiswchez 56% des chiens atteints
de shunt portosystémique, ce qui entraine une anémgrocytaire hypochrome (77). La
saturation de la transferrine est diminuée dans @8%wcas, augmentée dans 12% et normale
dans 68% (77). Par contre, les concentrations etoporphyrine érythrocytaire, en ferritine,
et en céruloplasmine ne semblent pas étre affe(i@es

Lors de shunt portosystémique, il y aurait égaldmene répercussion sur le

meétabolisme du zinc car on observe une diminut@ealconcentration plasmatique (72).

37



2. Lesvitamines A, B, C, D, EetK

Les variations du métabolisme des vitamines lorshiets portosystémiques ont été
peu étudiées. Cependant, le foie permettant lekat@; I'absorption et la synthése d’'un
certain nombre d’entre elles, et le parenchyme tigipa étant atrophié avec un débit de sang
portal plus faible, on peut penser que leurs camnagons sériques sont diminuées. Aussi,
plusieurs études qui se basent sur les résultedaublors d’'insuffisance hépatique chronique
recommandent de supplémenter en vitamine E dociidia sur la péroxydation des lipides
permet de prévenir les atteintes hépatiques, amuie B, particulierement en vitamine B12
et B1, méme si les carences sont rares. Pour danihe, il est nécessaire de faire plus
attention aux chats, espéce prédisposée a untdéfictette vitamine et dont I'expression
clinique se traduit par une ventroflexion de | @) (18).

D’autres auteurs recommandent aussi une suppléatimnten vitamine C lors
d’affection hépatique (8). Néanmoins, une étudeemtee menée sur 15 chiens atteints de
shunts portosystémiques montre que les concemisatn cette vitamine restent dans les
valeurs de référence, puisque seulement 2 chienk5sant des concentrations plasmatiques
en vitamine C basses. Cependant, les régimes dliresn de ces chiens n'étant pas
clairement définis, il est difficile de conclurgartir de cette étude (31).

En cas de carence en vitamine K, les signes clsigont facilement visibles et il est
alors nécessaire de traiter en urgence par adnaitiist de vitamine K1 a 5 mg/kg en 1V,
renouvelable 12 heures plus tard puis de passerralais per os a la méme posologie une
fois par jour. Il faut néanmoins faire particuligrent attention a d’éventuels surdosages chez
le chat car cela peut engendrer une anémie hémpadytpar oxydation érythrocytaire et
formation de corps de Heinz (18).

Les concentrations en vitamine A sont diminuées tle shunt portosystémique (72),
mais une supplémentation est déconseillée. En @ffetcarence en vitamine A n’entraine des
signes cliniques que lorsqu’elle est sévére, aljprsene hypervitaminose, qui arrive assez
frequemment en cas de supplémentation ou de conatbomale foie réguliere sur une longue
période peut entrainer des dommages hépatocedlsiaiune fibrose hépatique, une
hypertension portale, une splénomégalie et deitaéR) (78).

Les concentrations en vitamine D ne sont généralepes diminuées lors de troubles

hépatiques (8).
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vi. L’encéphalose hépatique

Les mécanismes pathogéniques qui conduisent aépdradose hépatique restent
encore mal connus et plusieurs hypothéses onr@pdgees (14).

Ainsi 'ammoniaque, produit dans le cbélon par leactBries intestinales, est la
principale substance toxique impliquée dans I'ehefgse hépatique. D’autres mécanismes
comme des changements dans le systeme GABA-bemepiti@, I'accumulation de
manganese dans les ganglions basaux du cerveawhdegements de permeéabilité de la
barriere hémato-méningée et des anomalies de latr@usmission sont également présents.
Les manifestations cliniques de I'encéphalose hgyatvarient avec seulement de petits
changements nerveux détectés par des tests spésifigun coma profond (50).

1. ROdle de l'ammoniaque
Le réle de 'ammoniaque dans la pathogénie de &phalose hépatique a été décrit

dés la fin du 19™ siécle (69). Méme si son rdle a longtemps étérovatsé, les travaux

actuels permettent de mettre en évidence son séknéel a plusieurs niveaux.

a. Roéle de 'ammoniaque sur le complexe-récepteur GABA

La plupart des études s’accordent sur le réle majed’ammoniaque au niveau de la
neurotransmission GABAergique. Or, le complexe péaer GABA-benzodiazépine/canal a
chlorures détermine [Iactivité inhibitrice de Ila umetransmission du GABA,
neurotransmetteur le plus inhibiteur du cerveaurdammiféeres. Ce complexe récepteur est
une glycoprotéine oligomérique, constituée d’'unepteur au GABA, d'un récepteur aux
benzodiazépines et d’'un canal a ions chlor(ckBgure 17).

Lorsque le GABA ou un agoniste, ou une benzodiam@pu un agoniste se fixe a ce
complexe-récepteur, le canal a ions chlorures s&@uyvermet le passage d’ions chlorures de

I'extérieur a I'intérieur de la membrane post-sytigpe et inhibe ainsi I'influx nerveux.
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Figure 17 : Complexe GABA-benzodiazépine/canal ams chlorures

a : Canal a ions chlorures fermé : les ions chi&msont bloqués et ne peuvent pas exercer leuintblsteur.

b : Fixation du GABA au récepteur a GABA et ouvegtdu canal a ions chlorures : passage des ionsuck
de I'extérieur a l'intérieur de I'espace post-sytige et inhibition de I'influx nerveux.

(Modifié d’apres TABOADA et DIMSKI, 1995)

L’ammoniaque agit sur ce systeme GABA a plusieungeaux, induisant une
inhibition de linflux nerveux. En effet, il a ét@bservé sur des cultures de neurones que
lammoniaque augmente le passage des ions chlodeeBextérieur vers l'intérieur de
I'espace post-synaptique, certainement par unefroation de l'affinité du récepteur GABA
au GABA. Il augmente également de maniére syneegiguiaison d’un agoniste GABA et
d’'un agoniste des benzodiazépines au complexetgaeBABA, ce qui pourrait accroitre
I'effet neuro-inhibiteur de ces ligands (36). D'aupart, il inhibe I'absorption du GABA par
les astrocytes de pres de 30 a 50% ce qui powawgimenter la fixation aux récepteurs

GABA. Enfin il agit également sur les récepteurs denzodiazépines « periphal-type »
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situés sur les membranes des mitochondries dexcyss, augmentant ainsi le relargage de
neurostéroides. Or, certains de ces neurotransmgettemme la tétrahydroprogestérone et la

tétrahydrodeoxycorticostérone sont des agonistesahkpteur complexe GABA (36).

b. Réle de 'ammoniaque sur des génes clefs du centiél

I'excitabilité neuronale

L’ammoniaque agit en altérant plusieurs genes dopanr des protéines ayant des roles
clefs dans le controle de I'excitabilité neurona@n observe ainsi une diminution de
I'expression des transporteurs du glutamate (GLTubhe augmentation de I'expression des
monoamines oxydases A (MAO-A) qui dégradent la ddpe, et une augmentation de la
forme neuronale de I'oxyde nitrique synthétase (B\N(Par conséquent, les concentrations
cérébrales extracellulaires en glutamate, prinagiparotransmetteur excitateur, augmentent la
dégradation de la dopamine, et la production d’exyidrique, un neuromodulateur.

En ce qui concerne GLT-1, et nNOS, l'altération’depression résulte de I'exposition a

'ammoniaque et/ou au manganése (14).

c. Roéle de 'ammoniaque par sa transformation en ghite

L’ammoniaque joue un role via sa métabolisationgkrnamine dans les astrocytes (2).

L’action de la glutamine sera développée dansttaepsur le rdle des acides aminés.

2. Role des acides aminés aromatiques, des neurotegteums

monoaminés et de leurs métabolites

L’ammoniaque du cerveau est métabolisé dans lesocsgsts en glutamine et
'accumulation de glutamine dans les astrocytedritmre a la formation d’cedémes cérébraux
qui sont des complications fréquentes et fulgusardiin dysfonctionnement hépatique.
L’efflux de glutamine du cerveau au plasma estiamsstvénement qui facilite le transport
d’acides aminés du plasma au cerveau. Ainsi, oergbsune augmentation en acides aminés
aromatiques a ce niveau (2).
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Parmi les acides aminés aromatiques, le tryptopHangyrosine et la phénylalanine
sont des précurseurs directs des neurotransmetieuireergiques inhibiteurs, que sont la
sérotonine et la dopamine. On observe une augnamtis teneurs cérébrales en sérotonine
mais surtout en acide 5-hydroxyindoleacétique, @n sg#s métabolites, suggérant une
augmentation du turn-over de la sérotonine. Lauera dopamine ne semble pas beaucoup
affectée mais celle de ses métabolites, comme Il@&pmephrine également appelée
noradrénaline, est augmentée dans certains endhoitserveau. Toutes ces variations de
concentrations semblent jouer un réle importansdamcéphalose hépatique (47). Pour finir,
il a été montré que l'oxyindole, un meétabolite dyptophane récemment découvert et
possédant de fortes propriétés sédatives et hygves) s’accumulait chez les patients
cirrhotiques et dans les modéles animaux atteiatecdphalose hépatique (2).

Cette action sur la synthése de neurostéroidest sggalement induite par le
manganese qui, comme I'ammoniaque, est un agembtogique dont la teneur augmente

dans le cerveau en cas de dysfonctionnement hapdtig).

3. Les molécules potentialisatrices de 'ammoniaque

Les mercaptans, dérivés de la méthionine, et Iénglh sont aussi des produits de
synthese des bactéries de la flore intestinale ppuirraient potentialiser les effets de
'ammoniaque (97). Néanmoins, en ce qui concermadthanethiol, un mercaptan, des études
montrent qu'il s'accumule lors d’encéphalose hé&peti mais qu'’il ne jouerait pas un role
important (49).

Comme nous l'avons vu précédemment, le manganasblesgouer un rble dans
'encéphalose hépatique et peut potentialiseribaatle I'ammoniaquécf 1-2-vi-2). Cela reste

néanmoins peu connu.

b. Atteintes de la fonction rénale

Lors de shunts portosystémiques, le débit de titina glomérulaire (DFG) est
augmenté. Une telle augmentation est a 'originepartie, des signes cliniques fréequemment
rencontrés chez les animaux affectés, comme unai@ipolydypsie, une augmentation de
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la taille des reins, de faibles concentrations rpltgjues en urée et en créatinine et une
densité urinaire basse.

Cette variation du DFG correspond a une diminutt®s capacités des reins a
concentrer les urines. Plusieurs mécanismes ergrejgu. D’'une part, chez les chiens ayant
une fistule d’Eck (opération consistant a créeishiant portocave), il a été observé un débit
sanguin plus élevé au niveau des néphrons et wyraemiation des volumes plasmatique et
extracellulaire, a l'origine d’'une augmentation kdepression de filtration donc du DFG.
D’autre part, l'altération du cycle de l'urée intuine faible urémie responsable d'une
modification du gradient des concentrations médekadonc de variation du DFG.

Cependant, les diminutions de I'urémie et de latméhémie ne sont pas uniguement
imputables a une augmentation du DFG et certairenptres peuvent modifier les résultats.
Par exemple, les concentrations sériques en ciatont plus élevées chez le chiot pendant
les six premiers mois de sa vie et celles en waeus élevées entre le troisieme mois et la
premiere année. Ces deux concentrations sont égalemagmentées en phase post-prandiale.
A linverse, l'altération du cycle de l'urée, desnttions de synthése et de détoxifications
hépatiques et la fonte musculaire, frequemmentreéss chez les animaux malades, vont
diminuer ces concentrations.

L’hypertrophie rénale observée s’expligue par Imegtation du DFG et
laugmentation des activités métaboliques rénaledle§ que I'ammoniogenese ou la
gluconéogénese) permettant de compenser la dimmuties fonctions hépatiques et
'augmentation des concentrations sériques en hoeside croissance et en facteur insuline-
like comme vues dans le paragraphe I-2-&‘&ugmentation de la réabsorption de sodium

joue aussi un r6le dans la néphromégalie (22).
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II) Diagnostic d’un shunt portosystémigue

1) Epidémiologie

Comme nous l'avons vu précédemment, les chiens alitgep races et les chats
Himalayens sont prédisposés aux shunts portosygiemsi

De plus, les shunts uniques étant congénitauxeffess apparaissent chez le jeune.
Ainsi, le diagnostic est réalisé dans 60% des eashdints unigues avant I'dge de un an et
dans 75% des cas avant I'age de deux ans. Paectegrshunts multiples étant en général la
conséquence d’'une maladie hépatique, le diagnestiaelativement plus tardif avec 29%
d’entre eux avant I'age de un an et 59% avant l@geeux ans, respectivement (estimation
effectuée sans prendre en compte les cas de fistkrioveineuses qui sont découvertes a un

age moyen de 6 mois) (96).

2) Les signes cliniques

La sévérité des symptomes dépend de la part duneolotal de sang shunté et de la
localisation du shunt. Par exemple, le shunt deslae gastroduodénal-pancréatique engendre
des signes cliniques et une atrophie hépatique plxeres du fait de I'important
détournement des facteurs trophiques (29).

En général, les signes cliniques sont épisodidisesjnstallent graduellement et s’étalent
sur quelgues heures a quelques jours puis disparibl7). Il est constaté dans 25% des cas,
gue les signes cliniques se font a la suite dgd'ation d'un repas, particuliéerement lorsque
celui-ci est riche en protéines (29). Le tableas®un récapitulatif des signes cliniques avec

la frequence de leur expression.
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Signes cliniques Rrénce| Signes cliniques Fréquence
Signes nerveux Signes urinaires
Dépression 68% Polydyspsie/polyurie 35%
Stupeur 38% Cristaux urinaires de biurates et
Marcher en rond 35%| conséquences :
Ataxie 33% - Hématurie et ou protéinurié0%80%
Amaurose 32% - Pyurie ND
Changement de comportement 30%
- Agressivité
- Forte demande d’affection
- Aboiements
Léthargie 29%
Crise d’épilepsie 23%
Pousser au mur 22%
Ventroflexion de la téte 14%
Tremblements de la téte 7%
Surdité 4%
Coma 4%
Signes digestifs Autres signes
Vomissements 48%| Retard de croissance, perte de poids 43%
Diarrhée 32% Cryptorchidie 5024%
Anorexie 31% Ascite 20%
Ptyalisme 3076% | Sédation prolongée et anormale a la suite de
Douleur abdominal 14%| I'utilisation d’anesthésiques 15%
Polyphagie 12% Fievre 14%
Pica ND| Souffle cardiaque 13%
Troubles de la coagulation, saignements |3%
Prurit intense ND
Poil terne ND
Iris couleur cuivre NDO

Tableau 2 : Fréguence des signes cliniques des aiseet chats atteints de shunts portosystémiques.

Enitalique et souligngéles signes principalement présents chez les cogt®urcentages des signes dans I'espéce
féline. ND : fréquence non disponible.

(Modifié d’aprés WHITING ePETERSOI, 1993 et SCHUNK, 199
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a. Signes nerveux

Dans la quasi-totalité des cas, les animaux ayarsghunt portosystémique expriment
des troubles nerveux liés a I'encéphalose hépapqueant se traduire par une dépression, de
la stupeur, un comportement anormal, principalenw@z le chat avec une agressivité
imprévisible ou au contraire une forte demande felidiion, et chez le chien par des
aboiements. Il est également possible d’observdiathxie, du marcher en rond, du pousser
au mur, de I'amaurose, une surdité intermittenés, tdemblements, des crises convulsives de

type grand mal ou un coma (17) (29).

b. Signes digestifs

Dans 75% des cas de shunts portosystémiques, Banprésente des signes
gastroduodénaux en général bénins et intermit{@3s Parmi ces signes, les vomissements
sont les plus fréquents (17). On peut aussi obsdevéanorexie, un ptyalisme surtout chez le
chat et pouvant étre trés important, de la diasrkdéepica et parfois de la polyphagie (29)
7).

c. Signes urinaires

Les signes cliniques urinaires sont moins spéafgupar exemple, une polyurie-
polydypsie est frequemment rencontrée chez le cli#@ pourrait étre expliquée en partie
par une polydyspsie primaire ou par 'augmentationdébit de filtration glomérulaire (22)
(29) (cf 1-2-b).

On observe des calculs urinaires dans le rein oxedaie ou l'uretre chez plus de la
moitié des animaux atteints de shunts portosystéesigCes calculs récurrents sont en général
constitués de cristaux de biurate d’ammonium etid&aurique car, chez ces animaux, les
capacités du foie a transformer l'acide urique ksmtoine sont diminuées, ce qui augmente
I'excrétion urinaire d’ammoniaque et d’acide uriqetedonc facilite la formation des cristaux.

Il faut cependant étre attentif car ces cristaunvpat aussi étre observés dans d’autres
maladies hépatiques et ils sont communs chez léwmdilians dont I'enzyme transformant

I'acide urique en allantoine fait défaut (29).
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La présence de ces cristaux s’accompagne d’affecsecondaires et récurrentes du
bas appareil urinaire comme une inflammation, ugrdturie, une protéinurie et la présence
de pus dans les urines. Ainsi, 40% des chiensttde shunts portosystémiques et 80% des

chats présentent une protéinurie et/ou une héregtlir) (29).

d. Autres signes cliniques

Les animaux atteints d’'un shunt portosystémiques en général un retard de
croissance. D’autres signes cliniques, peuvent ébservés comme de l'ascite ou une
sédation prolongée et anormale aprés utilisatianasthésiques et/ou de tranquillisants (29).
Un prurit intense disparaissant aprés traitemensluunt portosystémique a également été
observé, chez certains chiens (81). L'iris de oastachats, hormis les Siamois et les
Himalayens a une couleur cuivrée lors de shunttoggstémiques qui est similaire a celle
observée naturellement chez certains persans. ,Egfiglques chats présentent un souffle
cardiaque (17).

3) Les examens complémentaires
a. Examens complémentaires de premiere intention

i. Examen hématologique

L’examen hématologique peut révéler des anomalas spécifiques telle qu’une
Iégére anémie non régénérative chez 50% des chitebhS a 20% des chats. Elle peut étre
normochrome normocytaire ou microcytaire hypochroi@ette anémie non régénéraive
pourrait avoir comme origine une perte de sangre#aice a des troubles de la coagulation, le
foie synthétisant tous les facteurs de coagulatiaepté le VI et éliminant les facteurs de
coagulation activés. Les autres origines possitbed une déficience en fer, une diminution
de la concentration sérique en érythropoiétine,dimenution de la stabilité des membranes
des érythrocytes liee a des altérations du métabelilipidique et de la synthése de
cholestérol (17) (96).

Des acanthocytes et des cellules cibles sont garétiouvés sur les frottis d’animaux

bY

malades, leur origine pouvant étre liee a un dydfonnement dans le métabolisme des
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lipides et des acides biliaires, et a des conceéotiemembranaires anormales en cholestérol
et lipoprotéines (17) (19).

Une microcytose, c'est-a-dire une diminution duuwod corpusculaire moyen, est
présente dans 72% des cas. Il n'y a cependanteppsillilocytose et de diminution associée
de la concentration corpusculaire moyenne en hésbog (29).

Ce type d’anémie, la microcytose ainsi que la présed’acanthocytes, n’est pas
spécifigue des shunts portosystémiques, puisquédteégalement rapportée, par exemple,

dans les cas de crise d’encéphalose hépatique@ssoane hépatite acquise (17).

ii. Examen biochimique

1. Urémie et créatinémie

L'urémie et la créatinémie sont diminuées dans @d@%cas chez le chien et dans 10 a
20% des cas chez le chat. Les causes possiblesisortiminution de la synthése d'urée a
partir d’ammoniaque, un apport insuffisant en prae alimentaires, une augmentation des
pertes liées a la polyurie-polydysp$ct 1-2-b) ou a la polydyspsie primaire, ou simplement

des variations individuelles (17).

2. Albuminémie

Les concentrations sériques en albumine sont efégs aux valeurs standards dans
41% des cas. Ceci s’explique par la malnutritioa k&t diminution de la synthese de protéines
dans le foie (29).

3. Glycémie

Comme nous avons vu dans le paragraphe sur I'attérdu métabolisme glucidique,
(cf 1-2-a-ii) il est frequent d’observer une hyperglycémie gwandiale et une hypoglycémie
a jeun chez les animaux ayant un shunt portosygté(i69). En effet, 30 a 40% des chiens
sont en hypoglycémie, les races de petite taillntétes plus touchées. Les chats sont

beaucoup moins affectés (17).
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4. Enzymes hépatiques

Les concentrations sériques des transaminases (ARAASAT) sont augmentées
dans pres de 50% des cas, et celles des phospghateaknes (PAL) dans deux tiers des cas.
Ces augmentations atteignent fréquemment 2 a 3ldeivaleurs de bases pour ces deux
enzymes, néanmoins, pour les PAL, 'augmentatian gtre liée a la circulation d’isoenzyme

osseuse chez le jeune en croissance (29) (51).

5. Cholestérolémie

Il est possible d’observer une hypocholestérolénams 57% des cas de shunts

portosystémiques (29) (96). Une étude montre ga&fa création d’'un shunt portocave sur

10 chiens, les mesures des concentrations sangeimesholestérol et triglycérides ont

diminué de 42% et 53%, respectivement au bout deefrines (21).

6. Bilirubinémie

Une augmentation de la bilirubine totale est petguente (16% des cas). Elle

témoigne alors d’une atteinte hépatocellulaire seéd’'une stase biliaire (96).

7. Acide urique

Lors de shunts portosystémiques, les capacitésiduaftransformer I'acide urique en

allantoine sont diminuées et les concentrationg|gs en acide urique sont augmentées, les

valeurs étant généralement comprises entre 1,0 ehg/dl alors que les valeurs usuelles sont
entre 0,30 et 0,80 mg/dL (29).

49



iii. Analyse urinaire

La densité urinaire est diminuée dans 44% des d®esz le chien. Elle est méme
inférieure a 1,008 dans 18% des cas. Cette hypgstépeut s’expliquer par la polyurie-
polydispsie ou par la polydipsie primaire.

Comme nous l'avons vu précédemment, dans plus deoitié des cas, les animaux
possédent des cristaux d’acide urique et de bida@mmonium et, chez 40% des chiens
atteints de shunts portosystémiques et 80% dess,cllaiest possible d’observer une

protéinurie et/ou une hématurie, parfois méme wyoei@ (17) (29).

iv. Tests de la fonction hépatique
1. Dosage de Il'ammoniémie de base et test de

I’hyperammoniémie provoquée

Lors de shunt portosystémique, la concentratioigséra jeun en ammoniaque et le
test de tolérance a 'ammoniaque sont anormaux €aret 100% des cas, respectivement.
Cependant, il existe souvent de faux positifs @&s tu’une atteinte hépatique entraine un
défaut de transformation de 'ammoniaque en urég (2 test de tolérance a 'ammoniaque
consiste en I'administration de 100 mg/kg d’'unaigoh de chlorure d’'ammonium (solution a
5%) en IV ou intra-rectal pour provoquer une hypermniémie une demi-heure apres
'administration, qui est de 300% a 400% par rapgoda valeur de base lors de shunt
portosystémique, alors qu’elle ne dépasse pas 20@% un sujet sain (17). Ce test est peu
pratiqué car il ne devrait en théorie pas étrecéiite chez des patients présentant des signes
d’encéphalose hépatique, I'hyperammoniémie proveqgpéuvant déclencher une crise
d’encéphalose hépatique. Cependant il est quanderpéssible de I'utiliser en surveillant les

animaux tout au long du test (29).

2. Dosage des acides biliaires pré- et post-prandiaux

La concentration sérique en acides biliaires étmgmentée lors de maladies
hépatiques, le dosage n’est pas spécifique d’untghrtosystémique et doit étre confronté

avec d'autres tests. Ce test est cependant utiBowtent pratiqué pour diagnostiquer les
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shunts portosystémiques, car la concentration ielesbiliaires augmente modérément a jeun
et tres fortement en période post-prandiale (Ri)2b& aprés le repas (17).

Chez le chien atteint de shunt portosystémiquesolacentration sérique en acides
biliaires est de 78,9 +/- 16jdmol/L a jeun [VU 2,3 +/- 0,4amol/L] et de 177+/-26,4umol/L
post-prandial [VU 8,3 +/- 2,2amol/L] (55) (68). Chez le chat, la concentration asides
biliaires dépasse aussi les valeurs de référendesoqt de 1,7 +/- 0,dmol/L a jeun et 8,3

+/- 0,3pumol/L en postprandial, mais nous n’avons pas datrala-dessu&f tableau 3).

Animal sain Animal atteint d’qn
shunt potosystémique
Valeurs a jeun famol/L)
Chez le chien 2,3+/-04 78,9 +/- 16,1
Chez le chat 1,7 +/-0,3
Valeurs en post-prandial amol/L)
Chez le chien 8,3 +/-2,2 177+/-26,4
Chez le chat 8,3+/-0,3

Tableau 3 : Valeurs de référence du test de dosades acides biliaires.
(D’apres ROTHUIZEN et MEYER, 2000 et MEYER, 1986)

Ce test est a interpréter délicatement chez ledBidfaltais, race prédisposée aux
shunts portosystémiques, car les concentrationacetes biliaires postprandiaux chez les
animaux sains, sont au dessus des valeurs derrééedans 79% des cas. On ne connait pas la

cause de cette spécificité (68).

3. Comparaison du dosage des acides biliaires a jeudue

dosage de 'ammoniaque a jeun

Une étude récente compare la sensibilité et laifspEedu dosage de 'ammoniaque a
jeun avec celui des acides biliaires a jeun. Téakatd les auteurs ont calculé les sensibilités
et spécificités pour différentes valeurs seuilsspoint gardé la valeur correspondant a la
meilleure sensibilité afin d’effectuer la compaaaisLes seuils définis sont 46nol/L pour

'ammoniémie a jeun et @mol/L pour la mesure des acides biliaires a j@ifnableau 4) La
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valeur de sensibilité du dosage de 'ammoniaqueua gst de 100% pour détecter les shunts

portosystémiques congénitaux, 86% pour les shuntegystémiques acquis et 98% pour la

totalité des shunts portosystémiques. Celles poalobage des acides biliaires sont de 92%,

81% et 89%, respectivement. La spécificité est @b our 'ensemble des shunts pour la

mesure de 'ammoniaque a jeun et de 68% pour lameates acides biliairgsf tableau 5)

(26).
Sensibilité en % Spécificité en 9
Valeurs seuil§  SPS Total des
Test . | SPS acquis Total des SPS
enumol/L | congénital SPS
46 100 85,7 98,0 89,1
Dosage des 50 98,5 81,0 96,1 92,4
concentrations 75 93,9 81,0 92,2 97,8
sériques de 100 84,8 66,7 82,4 98,9
'ammoniaque a 150 67,4 33,3 62,7 99,5
jeun 200 50,0 23,8 46,4 99,5
265 29,5 19,0 28,1 100
8 90,2 81,0 88,9 67,9
10 87,1 76,2 85,6 72,8
Dosage des
. 20 81,1 57,1 77,8 81,5
concentrations
' 30 70,5 57,1 68,6 85,3
sériques des
_ o 50 62,9 47,6 60,8 90,2
acides biliaires a
_ 75 48,5 33,3 46,4 93,5
jeun
100 37,9 14,3 34,6 95,1
200 15,9 4,8 14,4 96,7

Tableau 4 : Sensibilité et spécificité obtenues aweifférentes valeurs seuils pour le dosage des

concentrations sérigues en ammoniagues et le dosadgs concentrations sérigues en acides biliaires.

SPS : shunt portosystémique
(D’aprés GERRITZEN-BRUNING, 2006)
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SPS congénitaux SPS acquis Total des SPS
Dosage des concentrationge (%) 100 386 08
sériques de 'ammoniaque
ajeun

(valeur seuil 4gmol/L) | SP (%) 89

Dosage des concentration§e (%) 92 81 89
sériques des acides
biliaires a jeun
(valeur seuil gmol/L) | SP (%) 68

Tableau 5 : Comparaison de la sensibilité et de Epécificité obtenues avec le dosage des concentrati
sériques en ammoniaque (valeur seuil 46 mol/L) ewvac le dosage des concentrations sérigues en acides
biliaires (valeur seuil 8umol/L) .

Se : sensibilité, Sp : spécificité, SPS : shuntgsystémique
(D’aprés GERRITZEN-BRUNING, 2006)

Cette étude montre la supériorité du test de 'amiague a jeun par rapport a celui
des acides biliaires a jeun et prouve que le edtadhmoniaque, avec une valeur seuil de 46
mol/L, constitue un tres bon test pour la détectles shunts portosystémiques, en particulier
les shunts congénitaux.

Néanmoins la meilleure conservation des acidesit@ en fait un test préféré. En
effet, lammoniaque est instable dans les spécimdenslasma ou de sang total (moins de 30
minutes a température ambiante, moins de 2h aet2Gours a -20°C) , il faut donc effectuer
le test avec le plus court délai et conserver kcispen au froid (29). De plus, I'étude ne

compare pas la sensibilité avec les acides bifigiest-prandiaux.
4. Test de rétention de la brome-sulfone-phtaléineP(B3 test
au vert indocyanine antipyrine.
Une rétention prolongée de la BSP, colorant injectdV, est retrouvée chez la quasi-

totalité des cas (93%) mais l'augmentation peué &tible ce qui rend linterprétation

difficile. Ce test est également peu spécifique.(29
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Ce colorant peut parfois induire des réactions rsg@ioes chez I'homme, c'est
pourquoi un autre colorant, le vert indocyaningmmine, a été développé. Son métabolisme
est tres proche de celui de la BSP donc lintegti@n du test au vert indocyanine antipyrine
se rapproche de celle du test a la BSP. Ce test pées utilisé en pratique chez le chien et le
chat (79).

v. Hémostase

Le foie synthétise tous les facteurs de coagulaércepté le VIl et élimine les
facteurs de coagulation activés, c’est pourquoi,pent s'attendre a des modifications de
I’hémostase lors de shunt portosystémique (17).

KUMMELING et al.(2006) ont mesure les différents facteurs de layeladion ainsi
gue le temps de céphaline activée (TCA) et le tedepQuick (TQ) sur 34 chiens malades et
39 chiens sains, avant et apres ligature du shamaimp fil de soie. Les résultats montrent une
diminution des facteurs I, V, VIl et X, une augneion du facteur VIII et aucun
changement des facteurs I, IX et XI. Le facteur ¥4k le plus précocement affecté, car il
posséde la demi-vie la plus courte (4 a 6 heuEas)dépit de ces modifications, le TCA est
augmenté et le temps de Quick reste inchangé. lesird pensent qu’il est possible que le
facteur XlI soit diminué, ce qui pourrait expliquem partie ces résultats. De plus, les temps
de coagulation ne sont augmentés qu’a partir dinadification de plus de 35% de l'activité
des facteurs de coagulation. D’'un point de vueiglie, il n'y a pas en général pas de
manifestations. Aprés une intervention chirurgicale plus grand nombre de facteurs
diminue, incluant le I, II, V, VII, IX, X et XI ebn constate une augmentation des deux temps
de coagulation mais il est trés rare d’observer gigses cliniques associés. A partir de 6
semaines post-opératoires, si celle-ci a permisatlioe totalement le shunt, les paramétres de
I’'hémostase redeviennent normaux (39).

Avant l'intervention chirurgicale, le TCA est supdmr a 16 secondes chez 64,1% des
chiens atteints et le TQ est supérieur a 12 sesotiuez 7,7% des chiens atteints (62).
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Hypoglycémie
Hypoalbuminémie

Anomalie Sensibilité
Augmentation des ALAT 509
Augmentation des PAL 669

8@0% moins affecté

41%
Diminution de l'urémie et de la créatinémie 098, 10-20%
Anémie arégénérative 50%15-20%
Microcytose 72%
TCA supérieur a 16 secondes 64,1%
TQ supérieur a 12 secondes 7,7
Hypocholestérolémie 57%
Hyperbilirubinémie 16%
Diminution de la densité urinaire 44%
Dont inférieure a 1,008 18%
Cristaux de biurate 50%
Protéinurie+/-hématurie+ 40%30%
Valeurs de dosage de 'ammoniaque sérique supéseudfimol/L : 98%
Valeurs de dosage des acides biliaires supériéuasol/L 89%

Tableau 6 : Bilan des modifications hématologiquest biochimiques lors de shunt portosystémique chdg

chien et le chat.

Enitalique et souligndes pourcentages correspondants a I'espéce féline.
(D’aprés CENTER, 1997, WHITING et PETERSON, 1998, B8 et al, 2001 et MATHEWS et BUNCH.,

2005)

vi. Modification des images radiographiques

Lors de shunt portosystémique, il est possibldskover sur une radiographie sans

moyen de préparation et en incidence latéro-laéralpetit foie, en particulier chez le chien,
et une augmentation de la taille des reins (17). (#@is, du fait du faible contraste observé

chez ces animaux généralement maigres, il est gahtead’utiliser un produit de contraste

positif dans I'estomac, comme du sulfate de bargfimde mieux évaluer la taille du foie.

Une étude récente menée sur trois races, le Yioek$hrrier, le Bichon Maltais et le

Shih Tzu a déterminé un moyen de comparaison &ntedlle du foie chez des animaux sains

et celle chez des animaux atteints de shunts pet@Esiques (91).

Des profils

radiographiques de position latérale droite ontrésdisés et I'aire du foie ainsi que celle de la

guatrieme lombaire ont été mesurées grace au ébdieil Image Software afin de calculer le

ratio hépatiqugcf tableau 7).Le ratio hépatique défini comme I'aire du foieiiea de la

guatrieme lombaire a été calculé. Ce ratio, pexretorriger les variations de l'aire du foie

par rapport au poids de I'animal. La proportion dtépe, définie comme 100 fois le ratio
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hépatique chez un chien atteint d’'un shunt portégysjue divisé par le ratio chez un chien
sain a ensuite été calculée. Elle est (en %) d&7460,63 chez le Bichon Maltais, 61,76+/-
0,78 chez le Shih Tzu, 41,59+/-0,23 chez le Yoesherrier et en moyenne de 47,75+/-0,04
chez les trois races confondues, montrant ainsette atrophie hépatique chez les animaux
atteints de shunts portosystémiques tableau 7)(91). Nous pouvons supposer que cette
méthode de calcul est valable pour n'importe qualte de chien, étant donnée que la mesure
de l'aire du foie est corrigée par celle de la gaate lombaire, mais pour le moment aucune
autre étude n’a étudié cette technique sur d’ausress que le Bichon Maltais, le Shih Tzu et

le Yorkshire Terrier.

_ . Proportion hépatique
Races Statut de I'animal Ratio hépatique
(en %)
. _ Sain 19,33+/- 2,89
Bichon Maltais 46,37+/-0,63
Atteint de SPS 8,86+/- 2,52
_ Sain 16,90+/63,55
Shih Tzu 61,76+/-0,78
Atteint de SPS 10,53+/-2,92
_ _ Sain 22,57+/-6,73
Yorkshire Terrier 41,59+/-0,23
Atteint de SPS 9,96+/-1,75
Les 3 races confondués 47,75+/-0,04

Tableau 7 : Résultats des mesures de ratio hépatiguet proportion hépatigue chez le Bichon Maltais €l
Shih Tzu et le Yorshire Terrier.

Ratio hépatique = aire du foie/aire de la quatriéonebaire
Proportion hépatique = 100* ratio hépatique chezhian atteint d’un shunt portosystémique/ratiozcine
chien sain
SPS : shunt portosystémique

(D’'aprés WASHIZUet al. 2004)

La radiographie peut également révéler des cxsialbiurate dans les reins, la vessie
et/ou l'urétre mais leur densité étant plus faibjee celle des phosphates ammoniaco
magnésiens et des oxalates de calcium, il estipatifdicile de les voir sur une radiographie
sans préparation et il est alors nécessaire dieeaine radiographie de contraste avec du
TELEBRIX "P (29).

La concomitance de ces caractéristiques hématplegj biochimiques et

radiographiques associées a des signes nervewunhjeane animal est largement en faveur

56



de I'existence d’'un shunt portosystémique. Cependsifs refletent le degré de gravité du

shunt et/ou le degré de dysfonctionnement hépatitpi@e sont pas spécifiques des shunts
portosystémiques puisqu’ils peuvent témoigner d'onadadie hépatiqgue générale ou avancée.
Il est alors nécessaire de réaliser des tests @mde intention permettant, d’'une part, de

confirmer le shunt portosystémique et, d’autre,etle localiser.

b. Examen complémentaire de seconde intention

i. Echographie

L’échographie permet d’évaluer la taille du fodgs reins, la présence de calculs
rénaux, vésicaux et urétraux et permet d’obsemeshiunt (29). Un inconvénient de cette
meéthode est d’avoir une sensibilité et une spé@fiqui dépendent fortement de la
compétence de l'opérateur (17). Néanmoins, dansétunde effectuée sur 85 chiens et 17
chats ayant montré des signes cliniques compat#ves un shunt portosystémique, ANJOU
et al. (2004) ont estimé que la sensibilité de I'échogra@st de 92%, la spécificité de 98%,
ainsi que des valeurs predictives positive et négate 98% et 89%, respectivement. Ils ont
également montré que, lors du diagnostic d’'un spontosystémique, I'échographie permet
dans 98% des cas de déterminer s’il est extralgmatiintrahépatique ou multiple (3).
Néanmoins, les shunts intrahépatiques sont géngealeplus faciles a visualiser que les
extrahépatiques, et les shunts portoazygos somlissdifficiles a diagnostiquer par cette
méthode (17). Un des moyens, pour différencieslests extrahépatiques, consiste a calculer
les ratios des diametres des lumieres veine porte/@t veine porte/veine cave caudale

(valeurs maximales choisie@f figure 18).
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Figure 18 : Mesure du diameétre de la lumiére de laeine porte (VP), de la veine cave caudale (VCC) d&
'aorte (Ao) au niveau du hile hépatique et correspndance en image échographigue.

D : droit, G : gauche
(D’aprés ANJOUet al, 2004)

En effet, ceux-ci sont diminués dans les cas dentsh portosystémiques
extrahépatiques par rapport aux animaux présemtesitdysplasies microvasculaires, des
shunts intrahépatiques ou ne présentant pas d’dieocha systeme porte. Ainsi, tous les
chiens et chats de cette étude ayant un ratio \p&irte/aorte inférieur ou égal a 0,65 avaient
un shunt extrahépatique ou une hypertension poidéd@athique non cirrhotique, et ceux
dont les ratios veine porte/aorte et veine porieéveave caudale étaient respectivement
supérieurs ou égaux a 0,8 et 0,75 n'avaient pabaiet extrahépatique (3).

L'utilisation d’'un Doppler permet de faciliter iagnostic. En effet, 'observation de
turbulences facilite de maniere générale la loadbs des vaisseaux sanguins et donc en
particulier la présence d’éventuels vaisseaux aaoxndébouchant dans la veine cave (17).
Ainsi, la présence de turbulences dans la veine caudale de chiens permet de déterminer
la présence d’un shunt se terminant dans cettee\aiac des valeurs prédictives positive et
négative de 91 et 84%, respectivement, chez lechie

Enfin, si le shunt n’a pas pu étre directementolss la combinaison d’un foie petit,
avec des reins hypertrophiés et la présence dhiadies permet de confirmer le diagnostic.
Par contre, a l'inverse, I'absence de ces paraméteepermet pas de réfuter le diagnostic
puisque les valeurs prédictives positive et négasiont de 100% et de 51%, respectivement

3).
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Figure 19 : Doppler du flux sanquin portal

a : Doppler lors de flux sanguin portal sans an@mde flux est pulsatile, uniforme de faible &se.
b : Doppler lors de flux sanguin portal associé&lunt portocave : la vitesse du flux est varigbleugmentée
(D’aprés CHETBOULet al, 2005)

Figure 20 : Images échographiques et doppler d’'urhsint portocave a division « centrale ».

a et ¢ : Présence d'une lacune anéchogéne enteenkaporte et la veine cave caudale (a et c). depler
permet de visualiser le mélange des sangs.

b et d : Dans ce cas, une fine lamelle sépareite: yorte et la veine cave qui sont toutes les daaxmalement
dilatées.

Dia : diaphragme ; VB : vésicule biliaire ; VCCeine cave caudale ; VP : veine porte
(D’aprés CHETBOULet al., 2005)
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ii. Portographie
1. Portographie mésentérique

Une portographie mésentérique est une techniquadiegraphique avec produit de
contraste permettant de mettre en évidence lalatron porte préhépatique et hépatique. Cet
examen nécessite une anesthésie générale. lIfswite effectuer une laparotomie médiane et
extérioriser une anse du jéjunum afin de cath&erse des veines mésentériques a l'aide
d'un cathéter intraveineux. Une ligature transfbeaest ensuite réalisée a l'aide d’'un fil
résorbable afin de fixer la canule du cathéteteae&me ligature servant par la suite a fermer
la veine en évitant tout saignement. Un prolongati perfusion est fixé au cathéter et
'abdomen est refermé temporairement afin de r@aliss radiographies. Pour cela, 1 a
2 ml/kg de produit de contraste iodé TELEBRIX "85est injecté pour réaliser 4 & 6 clichés
des la fin de l'injection en I'espace de 6 a 10oseles. Il est possible d’utiliser une deuxieme
injection séparée de produit de contraste afinfelddfier des radiographies en incidence
latéro-latérale et en incidence ventrodorsale pmoéliorer l'interprétation (17). Si une seule
série de clichés est possible, I'incidence latégaleche est recommandée avec une sensibilité
de 100% (75).

Chez un sujet sain, le produit de contraste passe wkeine mésentérique ou se situe le
cathéter a la veine porte puis aux veines hépatigtienfin a la veine cave caudale, alors que
chez un animal atteint de shunt portosystémiquprdduit de contraste passe directement de
la veine porte a la circulation générale, sansgragar le foie. Pour différencier un shunt
intrahépatique d’'un shunt extrahépatique, on peutrepérer par rapport a la treizieme
vertébre thoracique. En effet, si le shunt estlisgacranialement a la treizieme vertébre
thoracique, il est probablement intrahépatique &t)inverse, si une partie se situe
caudalement, le shunt est probablement extrahéatidy).

Bien qu’étant une des méthodes les plus invasiegortographie mésentérique
permet une étude compléte avec des images de&uait avant de passer dans la veine
porte, le produit de contraste ne subit qu’unetidifuminime par le flux sanguin. Les risques
de cette technique sont ceux d’une interventioruchicale et d’'une anesthésie avec un risque
de contamination et de péritonite augmenté pamalesport de I'animal en salle de radiologie.
Il faut ajouter & cela la possibilité de disjonatidu cathéter de la veine mésentérique lors du
transport de lI'animal et celui d'infarcissement kknse jéjunale. Ce dernier risque est
relativement rare (17). Apres linterprétation delichés, I'abdomen est réouvert et, si

animal est stable, il est possible de pratiquermédiatement le traitement chirurgical
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consistant a ligaturer le shunt. Le cathéter imi@eux peut étre laissé lors de I'intervention
chirurgicale pour permettre une évaluation de lasgon portale, puis il est retiré
('hémostase étant réalisée par la ligature traastie pré-placée) et la plaie est refermée (17).

Cette méthode peut étre utilisée chez le chien eocimz le chat (73).

2. Splénoportographie

La splénoportographie est une technique moinssivgajue la précédente bien qu’elle
nécessite parfois une laparotomie. Elle peut égae@tre réalisée chez le chat (73).

Elle consiste en I'administration rapide de 5 a rb& de produit de contraste
directement dans le parenchyme splénique au traleeta peau ou dans la veine splénique
apres laparotomie. Dans le premier cas, le pratbudontraste passe assez rapidement dans la
veine splénique puis dans la circulation portaleuda quatres secondes apres l'injection, 6 a
10 clichés sont réalisés a 1 seconde d’intervalig. (Les meilleures incidences sont latéro-
latérales, mais on peut réaliser une seconde iofepbur procéder a une prise de clichés sous
une incidence ventro-dorsale, afin d’obtenir deformations complémentaires (29). En
général, la dilution du produit de contraste estimale, permettant une bonne opacification
des vaisseaux. Cependant, cette technique permebiddes vaisseaux portosystémiques
collatéraux de la veine splénique mais pas lesgaisx collatéraux de la veine mésentérique
supérieure et il n'est donc pas possible de diagnes tous les shunts.

Les complications de cette technique sont desrdtiods du tissu splénique, des
infarcissements et/ou des abcédations spléniques mbdification de la position du cathéter
peut également survenir ce qui, d'une part, peutasniner la cavité péritonéale avec le

produit de contraste et, d’autre part, peut aiesdre 'interprétation plus difficile (17).

3. Portographie mésentérique craniale artérielle

Lors de la réalisation d’'une portographie méesequércraniale artérielle, le produit de
contraste est directement injecté dans l'artereemtésique craniale, aprés cathétérisation de
l'artére fémorale. Le produit de contraste utilisét du CONRAY 400"° ou du
RENOGRAPHIN 76" injecté en bolus rapide & une dose de 1,5 & 3yml&kune pompe a

haute pression, permettant ainsi une opacificatemse des vaisseaux. Puis 4 a 6 clichés sont
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réalisés lors des 4 a 10 secondes de la phaseleteuis a nouveau 8 a 10 clichés pendant
les 6 a 14 secondes de la phase veineuse.

Cette méthode est la moins invasive par rappoxt pnécédentes mais posseéde
plusieurs inconvénients. Elle nécessite tout d'dhore certaine expérience et un équipement
adapté et colteux tel qu’'une pompe a haute presdanplus, la visualisation du shunt est
moins bonne, car le produit de contraste, avanpakser dans le shunt, diffuse dans le
systeme artériel et veineux. Cette technique pgaileéent étre risquée pour I'animal, car le
cathéter peut engendrer des traumatismes et Kiojesous pression une irritation pouvant
induire un spasme artériel ou une thromboembolie.

Il est possible également de cathétériser I'ateeiaque, ce qui constitue la méthode
diagnostique de choix pour mettre en évidence istdd hépatique artérioveineuse (17).

Cette technique est également réalisable chedzalie(¢3).

4.  Scintigraphie transcolique

La scintigraphie transcolique est la moins coldales techniques employées, car elle
utilise des isotopes moins onéreux.

Elle consiste a I'administrer une solution de &,8 mL contenant 5 a 20 mCI de 99m
Technetium pertechnetate par voie rectale quepgtarsse avec 10 a 15 mL d’air pour déposer
le produit sur 10 a 20 cm dans le cblon descendamtpréalable, il est recommandeé
d’effectuer un lavement afin d’optimiser I'absogstide l'isotope par la muqueuse colique.
Ce lavement doit étre réalisé 6 a 12 heures atarinistration de l'isotope afin gu'’il n’y ait
plus de liquide de lavement, responsable d’'undidiide I'isotope et donc d’'une diminution
de la qualité de l'image portale. L'absorption qak du 99m Technetium pertechnetate est
rapide puisque environ 14% de la dose adminisgéeosive dans la circulation portale en 1 a
2 minutes. La prise des clichés est effectuéeidel’d’'une gamma-cameéra, les animaux étant
coucheés sur le flanc droit. Le champ de prise deutilisé doit étre large et la prise d’'image
doit commencer quelques secondes avant l'admitimtrade lisotope en effectuant
approximativement une image toutes les 4 secondes.

Chez un animal sain, I'isotope est visible 102s8condes apres son instillation dans
le foie puis passe dans le cceur et les poumons, @i chez les animaux atteints de shunt

portosystémique, l'isotope passe d’abord dans lercet les poumons ou de maniere
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simultanée par le cceur, les poumons et le foigrrive méme parfois que I'isotope ne passe
pas du tout par la circulation hépatique (17).

L’avantage de cette technique est d’étre trésifpée tout en étant peu invasive. De
plus, elle permet d’évaluer le pourcentage de sawgt-circuitant le foie et donc la sévérité
du shunt en calculant I'index du shunt via un catiar relié a la gamma-caméra. Ainsi, une
série d'images est réalisée entre 1 et 5 minuteesamstillation du 99m Technetium
pertechnetate a la vitesse de 10 images par mibe$el0 images de chaque groupe de une
minute sont alors assemblées pour former une unigage modifiée a partir de laquelle la
radioactivité est mesurée au niveau du foie etiaean du coeur. Un index correspondant a la
division de la somme des mesures des activitésnobsedans le coeur sur la somme des
mesures des radioactivités dans le cceur et leefstiecalculé pour chaque minute et une
courbe des valeurs obtenues est tracée. Un inerst déterminé sur une partie ou l'index
est relativement contant, et une valeur moyenniérakex est calculée sur cet intervalle (17)
(37). Chez les animaux malades, plus le shuntngsbritant, plus la radioactivité du foie est
diminuée, donc plus le ratio est élevé par rappam animal sain. Aussi, ce ratio est inférieur
ou égal a 15% chez le chien et le chat sain aloesdpez les animaux atteints de shunts
portosystémiques, il est compris entre 22 et 89%.valeur est environ de 30% chez les
chiens atteints de dysplasie portale microvasailsims shunt portosystémique. Cet index
peut aussi permettre d’évaluer la correction acaffer lors du traitement chirurgical et de
suivre I'évolution du cas apres une ligature pletieu méme lors de ligature totale, afin de
vérifier 'absence de shunt résiduel (17).

Cette méthode présente néanmoins des inconvéni€atg d'abord, les images
nucléaires apportent moins d’informations anatomesogue celles offertes par la veinographie
radiographique. De surcroit, cette méthode sousnestertains shunts comme ceux
impliquant un vaisseau gastrosplénique, car le gamtal en provenance du colon ne passe
pas par cette aire. Ceci diminue l'intérét de cattghode chez le chat, car les shunts de la
veine gastrique gauche sont les plus fréquents, cietite espece (17).

iii. Imagerie par résonance magnétique (IRM)

SEGUINet al.(1999) ont évoqué la possibilité d’utiliser I'lRpbur diagnostiquer des
shunts portosystémiques. Leur étude a été réadise83 chiens, 10 sains et 23 atteints de
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shunt portosystémique. La sensibilité et la sp&t#fide cette méthode sont de 80% et 100%,
chez le chien et le chat respectivement, pour lkegriistic de tout type de shunt
portosystémique et de 63% et 97%, pour le diagnais shunts multiples (76). L'IRM
permet de différentier les shunts intrahépatiques shunts extrahépatiques avec toutefois
17% d'erreurs. Cette technique présente I'avanw@igeablir une réprésentation en trois
dimension de la vascularisation hépatique, de suler trajet du shunt et de localiser
précisément son insertion. L'insertion étant la eddéale pour occlure le shunt, ces
informations sont tres utiles pour le chirurgie®)(7/Bien que non invasive et ne nécessitant
pas I'emploi de produit de contraste, cette tealmmigeste néanmoins plus contraignante que
I'échographie (nécessité d’'une anesthésie généetlplus colteuse pour une sentibilité et
une spécificité dans le diagnostic de tous les styge shunt moindre (92% et 98%,
respectivement chez le chien et le chat pour I'§cqghie (3)). Ainsi, depuis cette étude,

aucune autre n'a été réalisée dans cette voie.
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[II) Traitement des shunts portosystémigues

1) Traitement d’'urgence lors de crise d’encéphaloseépatique.

En cas de crise aigué d’encéphalose hépatiquauil dommencer par effectuer un
examen clinique complet de 'animal afin d’évalleeiprésence ou non d'un cedeme cérébral
caractérisé par des déficits asymétriques, unditégdes muscles extenseurs, et des réflexes
pupillaires anormaux (82).

Il est treés important de prendre en charge lesroedé&érébraux car 'augmentation de
la pression intracranienne qu’ils engendrent ctrestia cause principale de mortalité lors
d’encéphalose hépatique fulminante (24). Pour dklest inutile d'utiliser des corticoides
mais du mannitol (16) est injecté par voie IV &oai de 1 g/kg sur 30 minutes, a renouveler
toutes les 4 heures. L'ajout de 2 mg/kg de furodénen IV toutes les 8 heures semble
renforcer les effets du mannitol (83) mais cerkegte discuté (86).

Une fluidothérapie est nécessaire pour traiter déséquilibres acido-basiques,
hydroélectriqgues et une éventuelle hypovolémie. hgsoglycémies étant fréquentes lors
d’encéphalose hépatique et contribuant aux sigresenx, il est conseillé de mesurer
régulierement la glycémie afin d’administrer, es déhypoglycémie, du dextrose a 10% pour
maintenir la concentration de glucose dans le saihgur de 100 mg/dL (82).

L’emploi d’antibiotique permet, d’'une part, de cawer la flore colique et, d'autre
part, d’éviter le risque de septicémie. Il est gassd utiliser de 'ampicilline (a 22 mg/kg par
voie orale, IV ou SC toutes les 8 heures), de I'anilline (a 1 mg/kg par voie orale ou SC
toutes les 12 heures), de la céfalexine (a 15 mp#éagvoie orale, IV ou SC toutes les 8
heures), de la néomycine (a 20 mg/kg par voie amalstra-rectale), ou du métronidazole a
(7,5 mg/kg par voie orale ou IV toutes les 8 heures

Il faut aussi vider le tube digestif et principalemh le cblon pour diminuer la
production d’ammoniaque par la flore colique. Poala, la prise alimentaire est stoppée
pendant 48 a 72 heures, du lactulose est admimpiatréoie orale a hauteur de 1 a 3 mL chez
le chat et 3 a 10 ml chez le chien {oto) toutes les 8 heures et un lavement est effecteé a
une solution de polyvidone iodée.

Le diazepam, étant un agoniste du systeme GABAgegiest une molécule a proscrire

absolument.
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2) Prise en charge diététique et médicale

Le traitement médical doit précéder et accompalgngrise en charge chirurgicale car
de fait, le traitement médical seul ne permet gaséthblir en totalité les fonctions hépatiques.
Cependant, il reste primordial lorsque [linterventi chirurgicale n'a pas pu occlure
totalement le shunt portosystémique ou lorsqu’alkst pas envisageable comme lors de
shunts portosystémiques multiples. Le principalm&gt a prendre en compte pour le
traitement médical des shunts portosystémiquegesdiminuer la fréquence et l'intensité des
crises d’encéphalose hépatique (17). Ce traitemméalical comporte deux principaux volets
avec, d’'une part, la prise en charge alimentaire d&utre part, la prise en charge

médicamenteuse.

a. Prise en charge diététiquécf tableau 8)

I. Les besoins énergétiques

Un apport énergétique d’origine non protéique airest essentiel pour permettre la
synthése des protéines, éviter la néoglucogenéaalégradation tissulaire.

Il existe des lignes directrices pour adapter |gsods énergétiques lors de certaines
maladies hépatiques, mais il n’en existe aucune cen qui concerne les shunts
portosystémiques, ce qui laisse supposer que ligilise pas de coefficient particulier pour
le calcul des besoins énergétiques. Il est donemmetandé d'utiliser 1,4 a 1,8 BER (besoin
énergétique de repos avec BER=70"*Plorsque I'animal est chez ses propriétaires @&,
1,2 BER lorsqu’il est hospitalisé (27). Il faut tefois veiller a prendre en compte le poids
idéal et non le poids réel des animaux pour ceaggntant une perte de poids ou un retard de
croissance (71).

ii. Les besoins glucidiques

Il a été mis en évidence qu’une alimentation umogiet a base de glucose chez des
hommes atteints d’encephalose hépatigue augmesmtemioniémie ainsi que l'entrée des
acides aminés aromatiques dans le systéme nereatralc Mais un ajout de glucose par voie

orale dans une alimentation équilibrée réduit Féatd’acides aminés aromatiques dans le
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systeme nerveux central et augmente ['utilisatiamanoniaque par les muscles (46). Chez le
chien et le chat, de telles études n'ont pas étiisées, mais nous avons vu dans le chapitre
sur l'altération du métabolisme glucidig(ef 1-2-a-ii) que, lors de shunt portosystémique, se
met en place une insulinorésistance et qu’il estcddéconseillé d’apporter des glucides
rapides. Les recommandations actuelles, en ceaqngdecne I'apport de glucides, consiste a
utiliser des sources de glucides complexes répamtiglusieurs petits repas. Il faut bien cuire
ces sources de glucides (fécule de mais, riz bladacpates (sans ceuf)), afin qu’elles soient
tres digestes et assimilées dans la portion prdgial'intestin et non dans la portion distale
ou elles favoriseraient le développement de laflaicrobienne, source d’ammoniaque. Il est
recommandé d’effectuer un apport de 30 a 50% dlesies sous forme de glucides solubles
complexes hautement digestibles (17) (69).

iii. Les besoins lipidiques

Les matieres grasses sont a privilégier car efjp®rdent beaucoup d’énergie sous un
faible volume, elles rendent l'aliment plus appétamgmentent I'absorption des vitamines
liposolubles et sont nécessaires pour I'apportatédes gras essentiels. Mais, lors de shunt
portosystémique, la digestibilité des lipides @gjérement diminuée passant de 92 a 85%
(40). Plusieurs études sur des chiens équipésstides d’Eck, c’est a dire ayant subi une
opération créant un shunt portocave, montrent @gsecbiens supportent bien des régimes
contenant 20 a 25% de matieres grasses. En I'absknprobléme de malabsorption au dela
de la Iégére diminution d’absorption lipidique eitéu dessus (de 92 a 85%), on se base sur
un apport de 15 a 30% de matiére grasse chezda ehi20 a 40% de matiere grasse chez le
chat par rapport a la matiére seche. On utilisgé&reral des graisses d’origine animale chez
les animaux atteints de shunts portosystémiquesjuglies on ajoute des huiles végétales et
des graines oléagineuses pour complémenter 'agpmtgétique mais surtout I'apport en
acides gras essentiels (69).

Alors que les acides gras a courte chaine ontagtgideérés pendant un certain temps
comme favorisant I'encéphalose hépatique, celmasitenant contesté et ne sont pas a éviter
(7).
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iv. Les besoins protéiques

1. Les besoins quantitatifs

La quantité de protéines a administrer lors de sipontosystémique est délicate a
apprécier puisqu’il faut a la fois apporter suffisaent de protéines pour assurer le
renouvellement des protéines de I'organisme saisepdans les réserves ce qui augmenterait
lammoniémie, mais ne pas en apporter en exces puar pas engendrer une
hyperammoniémie et une encéphalose hépatique. tuke éontre que, pour avoir un tel
équilibre lors de shunt portosystémique, il fautnadstrer 2,11 g/kg/jour de protéines brutes
de digestibilité égale ou supérieure a 80% (40)geeéquivaut a environ 14 a 16% de
calories d’origine protéique ou 15 a 20% de pra@&sgibrutes par rapport a la matiere séche,
soit des apports recommandés plus élevées queupathien sain qui sont de 1,62 g/kg/jour
(apport minimal) selon le National Reasarch Cou{idRC) (69).

Pour le chat, il n’existe pas de données précisas tas valeurs ne doivent pas étre
inférieures a celles déterminées chez les chats ay& insuffisance rénale chronique, c’'est a
dire 3.3-3.5 g/kg de protéines brutes de hauteuvdl®logique dans un régime distribué a
hauteur de 70-80 kcal/kg, car les chats ne sontg@ables de conserver efficacement I'azote
lors de restrictions (71). Ceci représente un amme5 a 30% de calories d’origine protéique
soit 30 a 35% de protéines brutes par rapportradaere seche. Le NRC recommande un
apport minimal de 14% par rapport a la matiere s¢68).

Il est important d’adapter I'apport protéique a gina individu. Si 'on constate des
phases d’hypoalbuminémie ou si I'on observe desesigle catabolisme tels qu’une perte de
poids, une perte de vitalité, un poil terne, iltfaugmenter la teneur en protéines de 0,5 g/kg
de poids vif en évaluant les effets sur un intdevale 14 jours. Si I'augmentation de la
guantité de protéines s’accompagne de signes gbatase hépatique, d’hyperammoniémie
ou de cristaux de biurate, on a atteint le niveadimal de protéines tolérées et il faut rétablir

le régime précédent avec la quantité de protéines’gntrainait pas de tels signes (17).

2. Les besoins qualitatifs

Nous avons vu que lors de shunts portosystémidjeasste une diminution du rapport
AACR/AAAr plasmatique. Aussi, il est important deugr sur la qualité des protéines a
distribuer autant que sur leur quantité, méme gukmntité reste le parametre le plus important

des deux a maitriser (56). Il a été prouvé quentiadstration en IV d’'une solution riche en

68



acides aminés ramifiés et pauvres en acides aman@satiques permet d’éviter les
encéphaloses hépatiques lors de shunts portoc&8g®t ne présente aucun effet toxique.
Cependant, il est difficile d’obtenir de tels réatd en jouant sur I'apport en ces différents
groupes d’acides aminés lors d’apport via l'alinagioin : dans ce cas, il n'y a pas de
répercussion sur les crises d’encéphaloses hépatipire, les concentrations plasmatiques
en acides aminés restent inchangées (40) (94). Ix e rdle de la variation du ratio
AACR/AAAr dans la pathogénie de I'encéphalose hi@pat est contesté et il semblerait que
la variation de ce rapport ne soit pas un élémesponsable des crises d’encéphalose
hépatique mais gu'’il constitue néanmoins un ingieemettant d’évaluer la sévérité du shunt
et de l'insuffisance hépatique (17).

Par contre, les études s’accordent sur le fait'qdeninistration de protéines dérivées
de végétaux ou de produits laitiers est bénéfiqeede shunts portosystémiques. Leur action
serait surtout a leur forte teneur en fibre solsidé¢ en lactose permettant d’augmenter la
fixation de l'azote par la population microbienme réduire la production et I'absorption
d’ammoniaque et de stimuler la vidange du célor) (89).

Entre le soja et les produits laitiers, il estidifé de savoir laquelle est la source la
plus bénéfique. Pour les chats, les régimes a Baseaséine sont pauvres en arginine et
nécessitent donc une supplémentation en cet acmleéad’autant plus essentielle qu’un
régime déficient en arginine entraine a lui sew hyperammoniémie et une encéphalose
hépatique (60). Les recommandations pour des eti@ints de maladies hépatobiliaires sont
de 1,5 a 2% d’arginine sur la base de la matierkes@69). Il faut veiller a 'apport en taurine,
un acide aminé essentiel dans cette espéce. Ueendasnale de 50 mg de taurine par jour
est recommandée pour un chat adulte, mais la géaltit étre ajustée selon chaque individu
car la taurine peut accentuer I'encéphalose hamgtigien que le risque reste faible pour des
doses de 150 a 200 mg par chat adulte par jour (17)

L’apport de méthionine, en faible quantité dans désivés du soja et en grande
guantité dans les ceufs, devrait théoriquementrésteeint. En fait, le mieux n’est pas de se
focaliser sur cet acide aminé pour la préparatiomégyime mais de ne pas en ajouter en plus
7).

Il est donc conseillé d'utiliser des sources ppiés d’origine végétale (hydrolysat de
soja, gluten de blé) et/ou laitieres (caséine, &gen blanc, yaourt), tout en palliant a

d’éventuelles carences en taurine et arginine, thelzat.
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Sources de protéines Digestibilité (%)
Gluten de mais 87
Protéines de volaille
88
déshydratées
Protéines de porc
] ] 92
déshydratées
Poudre d’ceuf 95
Hydrolysat de soja 96
Gluten de blé 99
Caséine laitiere 99

Tableau 8 : Digestibilité des protéines dans diff@éntes sources de protéines utilisées dans les alimse
pour chien.

(D’aprés RUTGERS et BIOURGE, 2006)

i. Importance des fibres

Les régimes a base de protéines végétales, comsogalesont plus bénéfiques qu’une
alimentation carnée. Ceci montre que les fibresbéamh jouer un rdle important puisque les
teneurs en acides aminés sont quasiment identapares les deux régimes (94). Nous allons
préciser le rble des fibres en fonction de leurureatet leur intérét lors de shunts

portosystémiques.

1. Mode d’action et intérét des fibres solubles

Les fibres solubles, dont les pectines (préserdas tks carottes, les pommes de terre
par exemple), ont une capacité de rétention del [flegortante et forment un gel soluble et
visqueux dans le tube digestif, ralentissant I'apson des nutriments et réduisant la
glycémie post-prandiale. Ces fibres favorisent es la flore colique acidophile, d’ou une
amelioration de la fermentation des fibres et dtolse via le développement de lactobacilles,

une diminution de la production d’'ammoniaque et praduction augmentée d’acides gras a
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courtes chaines (acétate, proprionate, butyrate)nqusont plus considérés aujourd’hui
comme induisant des crises d’encéphalose hépatl@i€69).

Il a été montré expérimentalement que lingestienpectine permet de réduire la
production d’ammoniaque et d’augmenter I'éliminatiécale d’azote, chez 'lhomme. De tels

effets n'ont pas été observeés apres l'ingestiofibdes insolubles (18).

2. Intérét de I'utilisation d’'une source de fibres iées

En fait, les deux types de fibres, solubles et litdes, agissent différemment au
niveau du transit et il est intéressant d’appoltsr deux types de fibres. Le gel visqueux
formé par les fibres solubles ralentit la vidangstgque et le transit au niveau de l'intestin
gréle. Au niveau du célon, les fibres solubles umtr6le laxatif a la suite de I'augmentation
de la masse bactérienne et de la teneur en easelies. Aussi, un apport trop important en
fibres solubles peut entrainer des flatulencesdadliarrhée. Les fibres insolubles n'ont pas
d’action sur la vidange gastrique mais accélerdobajement la vitesse de transit et
rééquilibrent la teneur en eau des selles (28)nEles deux types de fibres se lient aux acides

biliaires dans la lumiere intestinale et stimullentr excrétion (69).

3. Apport en fibres lors de shunts portosystémiques

Il est donc intéressant d'utiliser des fibres atipalierement des fibres solubles lors
de shunt portosystémique. Le son de riz et lesedilte soja sont des sources de fibres
composées d'un melange de pectine, hémicellulosee#tilose et sont modérément
fermentescibles (18) (69). Néanmoins, il ne fawt gporter trop de fibres dans le régime car
leur excés diminue l'absorption des minéraux, dasbahydrates, des protéines et de la
vitamine B12, ce risque étant plus élevé lors dlemge fibres solubles. Une trop forte teneur
en fibres solubles et insolubles risque égalememlimhinuer la satiété de I'animal (18) (69).

Pour ajouter des fibres solubles, on peut par elempporter 5-10 mL de psyllium
(PSYLLIUM LANGLEBERT "P) pour 150 & 200 kcal chez le chien (18) ou lléndila café
pour 5 a 10 kg de poids par repas (69). Il estebgaht nécessaire d’ajouter des fibres
insolubles de maniere a ce que la teneur en filotates (fibres solubles et fibres insolubles)

soit comprise entre 3 et 8 % de la matiere sechke (6
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il. Les besoins vitaminiques

Comme nous I'avons vu dans le chapitre sur I'aliénadu métabolisme des vitamines
et des minérauxcf I-2-V), il est recommandé de supplémenter en vitaminesBD
particulierement en thiamine chez le chat, ainsemjcas de présence de troubles de la
coagulation en vitamine K. Cette supplémentatianpasticulierement recommandée dans
'espece féline ou il est suggéré de donner 2 @Bdlus de supplémentation vitaminique par
rapport a I'espéce canine, et avec les rations gegra. Pour cela, on peut utiliser les produits
du commerce, tels que le TOTALVITAMINOL® ou le VITONIL "°. ANIMO P, un
supplément nutritionnel pour chien (BAUDI SA) pé&gfalement étre employé et présente en
plus l'avantage d’'apporter des minéraux tels quéeteet le zinc dont les concentrations
plasmatiques sont diminuées chez les animaux &ttéenshunt portosystémique. Par contre,
'emploi de vitamines liposolubles ou de substarlgastrophes contenant de la méthionine
telles que le TONIVIT'® ne sont pas appropriées voire hasardeuses diufadle potentiel

de la méthionine dans les crises d’encéphalosegtifjaps (17).
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Les animaux atteints de shunt portosystémique siéees une prise en charge
alimentaire spécifique prenant en compte les camséces du détournement d’'une partie du
sang portal et I'atrophie hépatique. Les mesurgsendre en considération sont récapitulées

dans le tableau ci-dessous.

Chien Chat

Energie BER (kcal) = 70 * B™

=30 * P + 70 (si animal entre 2 et 45kg)
BEQ (kcal/j) = 1,4 a 1,8 BER si I'animal est ches propriétaires

et 1,0 a 1,2 s'il est hospitalisé.

Glucides complexes bien cuits (fécule de maisylanc, blé, pates sans ceuf)

Glucides

30 a 50% des calories _
) 30-40% de la matiére séche
45-55% de la matiere séche

Graisse animales + huiles végétales ou grainegiokases.

Lipides 15 a 30% de la matiére seche 20 a 40% de matiére séche

(si pas de malabsorption) (si pas de malabsorption)

De préférence : caséines, soja, protéines hautedigastibles

2,11 g/kg/j de protéines brutes de . . ]
) o o i . Supérieur a 3,3-3,5g/kg/j
digestibilité supérieure ou égale a 806

14-16% des calories

15-20% de matiére séche

25 a 30% des calories

30-35% de matiére séche
Protéines

Puis a adapter :
- Si hypoalbuminémie ou catabolisme (poil ternetepde vitalité...)
- augmenter de 0,5g/kg tous les 14 jours
- Si crises d’encéphalose hépatiques, hyperammasiénistaux de biurate,

retourner a la précédente teneur en protéines.

3 &4 8% de la matiére séche
Fibres alimentaires totales| dont 5-10 mL de psyllium pour 150 & 3 a4 8% de la matiere séche
200 kcal

o o Supplémenter en vitamine B, D, K, en fer et en.zinc
Vitamines et minéraux _ ) o o )
Faire attention aux carences en thiamine, argiginaurine chez le chat

Autre Importance d’'avoir un repas appétant et facileépgrer par le propriétaire

Tableau 9 : Bilan diététigue des animaux atteints @ shunts portosystémiques.

BER = Besoin énergétique de repos, BEQ = Besoirgétique quotidien, P= poids de I'animal en Kg
* |es fibres alimentaires totales sont 'ensemtds fibres solubles et insolubles.
(D'apres GROS®t al, 2000, ROUDEBUSHt al, 2000, CENTER 1997, CENTER, 1998 et LAFLAMME
al. 1993)
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b. Prise en charge non diététique

La principale cause d’encéphalose hépatique étmgrhentation d’ammoniaque dans
le sang, I'approche médicale pour la prise en chaes encéphaloses hépatiques chez les
animaux malade consiste a limiter la productionmaieoniaque dans le foie mais aussi a
réduire la production d’ammoniaque par les badéiigestinales et a augmenter son
élimination (7).

L’emploi de disaccharides non-absorbables a penttangtemps été le principal
traitement médical des encéphaloses hépatiques, meemment des études ont remis en
question leur efficacité et leur sécurité d’emgli (25).

D’autres traitements tels que des antagonistes@epteurs des benzodiazépines et
'emploi d’acides aminés ramifiés ont été propos@ss leur efficacité clinique est restée
limitée (7). Chez I'homme, la prise en charge dendéphalose hépatique passe par
'administration de L-ornithine et de L-asparta@es deux molécules interviennent dans le
cycle de l'urée et dans la transformation du glamen glutamine qui est deux voies
d’élimination de 'ammoniaque. Lors de supplémg&ataen L-ornithine et L-aspartate, la
synthese d'urée et de glutamine est augmentéer é& paéme, 'ammoniémie est diminuée.
Aucune étude n’a été réalisée chez le chien dtde(67).

Actuellement, le traitement repose sur I'emplointibiotiques pour réguler la flore
intestinale. Ces antibiotiques sont en généralcéssa des disaccharides non absorbables tels

gue le lactulose.

i. L’emploi de disaccharides non absorbables

1. Le lactulose

Il a été montré que le lactulose (1-4 galactosidetbse), un disaccharide synthétique
non-réabsorbable est efficace pour la prise en gehaa long terme des shunts
portosystémiques car il permet d’augmenter la @iseentaire de protéines (10).

Le lactulose arrive inchangé dans la partie intégedu c6lon ou il est métabolisé par
des bactéries et entraine la formation d’acidetijae, acétique et formique a l'origine d’'une
diminution du pH. Cette diminution du pH augmerdefdrmation d’ions ammoniums, qui

contrairement a 'ammoniaque, ne peuvent pas diffastravers la muqueuse intestinale. Le
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transport passif ne concerne que les formes nasées (82). La diminution du pH inhibe
également les uréases d’origine bactérienne é@ieloppement des bactéries a uré44e).

Le lactulose agit également indépendamment du pkugmentant 'incorporation
d’ammoniaque dans les protéines bactériennes,icerpit son role majeur (90). De plus, il a
été montrén vitro que le lactulose et d’autres carbohydrates te¢slguactose inhibent la
synthése et l'activité des enzymes bactériennesg@aerent 'ammoniaque, phénoméne
appelé «répression des cataboliques » (89), eecajeutant a l'inhibition des uréases ou
croissance des bactéries a uréad@ée a la baisse du pH. Ainsi, comme [utilisation
d’ammoniaque par les bactéries continue normalem@s que sa production chute, sa
concentration chute également.

Enfin, le lactulose agit comme un élément cathadi(93). En effet, en vidant le
contenu colique, il augmente I'élimination des Baes coliques (17) et de leurs substrats,
diminuant ainsi la production de toxines.

Le lactulose se présente en sirop mélangé a dsstreres dont du lactose, il a un
godt sucré et les chiens le prennent en générahtiefs bien que certains présentent a terme
une aversion. Il a été signalé des nausées dumsdyperosmolarité chez ’lhomme (17) (41).
La dose recommandée est de 0,25 a 0,5mL/kg 3 &igopr (71) mais elle est a adapter en
fonction des individus. Il est conseillé de commerravec une faible dose puis d’augmenter
progressivement afin d’éviter les effets secondaifées derniers peuvent survenir lors de
surdosage mais restent rares. lls se traduisentigmrballonnements, des crampes, de la
diarrhée, une acidose métabolique, une déshyadnatati des désordres électrolytiques tels
gu’une diminution des bicarbonates, une augmemakila kaliémie et de la calcémie (17).

Il n’existe pas de spécialité a base de lactulosmédecine vétérinaire et il faut donc

utiliser des spécialités humaines comme le DUPHALRC

2. Lelactose

Le lactose, lorsqu’il n'est pas digéré de manigoéneale, possede les mémes effets
cliniques que le lactulose. C’est un moyen peu an{tet facile pour modifier la flore
intestinale chez certains patients atteints de tshportosystémiques. Il peut étre administré
sous forme de poudre que l'on dilue dans I'eau,ndah une solution sucrée, ou via
l'ingestion de lait, de yaourt ou de fromage blélocs de la fabrication du yaourt 20 a 30%

du lactose est hydrolysé). Chez 'homme, des yaaawec des lactobacilles ont été utilisés
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avec succes comme suppléments dans la thérapieedmnpes atteintes de shunts
portosystémiques (17).

Le lactulose, le lactose et le glucose inhibenfolanation d’ammoniaque par les
microorganismes intestinaux et pourraient aussi &iministrés par lavement lors de la prise
en charge d’animaux atteints de shunts portosyqigsi(89).

3. Le lactitol

Le lactilol (3-galactosidosorbitol), IMPORTALN® est une nouvelle génération de
disaccharide qui présente le méme mode d’actionlejlectulose. Il est commercialisé sous
forme d’'une poudre cristalline et posséde un godihmsucré que le lactulose donc pourrait
étre plus facile a utiliser que le lactulose, suirtohez le chat (42) (88). Il semble aussi
efficace que ce dernier et présente I'avantagetidiBrer moins d’effets secondaires et d’avoir
un effet cathartique plus prédictible et plus rap{dl). Une dose de 0,5 a 0,75 g/kg est

recommandée, chez 'lhomme (17) (88) mais actuel¢raecune étude n’'a été menée chez
'animal.

ii. L'emploi d’antibiotiques

L’emploi de certains antibiotiques semble utile slala prise en charge des
encéphaloses hépatiques liées aux shunts portosgsts (25). L'objectif de ce traitement
est de contrOler la flore intestinale, donc de dumr la production de toxines, principalement
en inhibant les bactéries productrices d'uréases mpur une grande part, sont de type
anaéerobie a Gram négatif (89). Il existe probablentautres effets bénéfigues comme la
réduction de la production d’autres toxines telipge les toxines nocives dérivées de la
méthionine, les endotoxines des bactéries et lédescgras volatils provenant de la
fermentation des polysaccharides (17).

Certains antibiotiques sont a éviter comme lesa¢gtlines, qui a une dose de
50 mg/kg, ont détérioré rapidement les fonctions h§pat et rénales des chiens ayant un
shunt portosystémique expérimental alors qu’ilsng&ndrent pas ces anomalies chez les

témoins (17). Nous allons présenter les molécuytaatamontré leur efficacité.
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1. Lanéomycine

La néomycine est l'antibiotique le plus employé pées animaux présentant une
encéphalose hépatique a la suite d’'un shunt pat@syque. La néomycine est administrée
par voie orale a une dose de 20 mg/kg 2 a 3 faigopa (82), et bien qu’ayant un spectre
d’action limité sur les bactéries anaérobies, cetibetique agit sur les organismes
producteurs d’'uréases (17). Sa faible absorptitiérieure a 3%) réduit fortement les risques
de toxicité mais il est possible que ce pourcentaggnente lors de maladies inflammatoires
intestinales, puisque l'absorption du principe faest augmentée dans se cas. Il est alors
possible d’observer des effets secondaires desogiygosides, a savoir une ototoxicité et
une néphrotoxicité. Cet antibiotique est a proscrchez les animaux azotémiques,
déshydratés ou atteints d’insuffisance rénale (57).on constate une faible efficacité du
traitement, il est possible que cela soit lié a oesistance a la néomycine et il est alors
possible d’utiliser d’autres aminoglycosides talg ¢p kanamycine ou la vancomycine (17).

2. Le métronidazole

Le métronidazole, administré par voie orale a ussedle 7,5 mg/kg deux fois par jour
ou par voie rectale, agit principalement sur legaarsmes anaérobies dont les Bactéroides qui
métabolisent les substrats azotés (17). Le métaanid est aussi efficace que la néomycine
dans la prise en charge des encéphaloses hépdi#psea des shunts portosystémiques (59).
Des effets secondaires ont été observes lors drashmation & des doses plus élevées que
celles recommandées : on a observé de I'anorexe des vomissements intermittents puis
de l'ataxie généralisée et un nystagmus verticahpadibles avec une atteinte vestibulaire
et/ou cérébelleuse et difficilement différentiablene encéphalose hépatique (23) (82). Ces
effets, observés a des doses supérieures ou égdesng/kg/jour, rétrocédent en quelques
semaines apres l'arrét du médicament (64) (63métonidazole étant éliminé par le foie, il
est déconseillé de I'employer lors d’insuffisandpditigue sévére et s'il est tout de méme
utilisé, la dose est réduite de 50% chez I’homnTd. (1
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3. L’amoxicilline/ampicilline

L’administration d’amoxicilline/ampicilline peut skire par voie orale ou par voie
parentérale, chacune a une dose de 20 mg/kg Pémigour (82). Il a été montré que ces
substances diminuent plus fortement les conceotratjastriques en ammoniaque par rapport
a la néomycine et qu’elles peuvent étre utiliséasr pa prise en charge des encéphaloses
hépatiques, particulierement chez des sujets ampués) déshydratés ou atteints

d’insuffisance rénale chez qui 'emploi de néomgaast contre-indiquée (57).

4. Larifaximine

La rifaximine est un antibiotique de synthése peostiucturellement de la rifamycine.
Elle posséde un large spectre d’action contre lastébies a Gram positif et négatif,
anaérobies et aérobies et a une tres faible abmoi(gt 0.4%) (25) (98). Bien qu’il n'y ait pas
encore eu d’études randomisées avec placebo, demmen espéce, permettant d’évaluer
I'efficacité de la rifamixine dans le traitementsdencéphaloses hépatiques, cet antibiotique
semble plus efficace et plus sOr que le lactulaséactitol associé a la néomycine (52) (98).
Actuellement, il est considéré comme le meilleunittment d'un point de wvu

bénéfices/risques pour la prise en charge des baloi&es hépatiques (25).

li. L’association disaccharides non absorbables/antifipies

Certains auteurs sont contre l'association de dismodes non absorbables et
d’antibiotique car l'antibiotique détruit au moinzartiellement la flore fermentant les
disaccharides non-absorbables. Cependant, mémeearsitronidazole inhibe les Bactéroides,
la co-administration de métronidazole et de lacils'est avérée efficace lors de crise sévere
d’encéphalose hépatique (17). En ce qui conceassdciation néomycine/lactitol, il a été
montré que la néomycine inhibe principalement @ssance de bactéries fermentant peu le
lactitol (Escherichia coli Staphylococcus aureuset trés peu celle des organismes
fermenteurs l(actobacillus acidophilus, Clostridium perfringgn®e plus, le lactitol et la

néomycine auraient une action additionnelle a gygae (74). Bien qu’en théorie, cette
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association puisse paraitre délétere, elle peet @ilisée en pratique lorsque la thérapie

unique est insuffisante.

La prise en charge diététique et médicale est patisable, lors de shunt cependant il
est difficile de la mener a long terme dans cedagas. En effet, le risque de créer des
carences, notamment en protéines si I'animal néeesee restriction importante, et 'emploi
de médicaments, notamment les antibiotiques, péwxarr des effets indésirables a long
terme. De plus, le traitement diététique et médioalpermet pas forcement d’arréter les
signes cliniques méme s’il diminue leur fréqueri@est pourquoi il est nécessaire, une fois
animal stabilisé par une alimentation et une nuadion adaptées, de realiser une

intervention chirurgicale permettant dans certat@s de guérir complétement I'animal.

3) Prise en charge chirurgicale

a. L’anesthésie

L’anesthésie des animaux atteints de shunts pati@Esyques est trés délicate, a
plusieurs niveaux. D’une part, les anesthésiques tseés souvent métabolisés par le foie et
leur demi-vie est donc augmentée lors d’insuffisanépatique, ce qui nécessite d’adapter la
dose administrée. D’autre part, ils ont des efi®fsortants sur le systeme nerveux central et
sur le systeme cardiovasculaire et respiratoirequieprésente des risques élevés chez un
animal fragilisé. De plus, les variations de lasgien sanguine induites par les anesthésiques
ne doivent pas étre trop importantes si on doit uregsla pression portale lors de
l'intervention chirurgicale.

Pour la prémédication, le®2 agonistes, en particulier la xylazine sont a gnios du
fait de leur métabolisation hépatique et de leffiest®e secondaires. L'acépromazine, a cause
de sa métabolisation hépatique, de sa durée dalctimue (de I'ordre de 4 a 8 heures) et de
son action sur la diminution du seuil épileptogeast également déconseillée. Le pré-
anesthésique le plus adapté lors de shunt porémsieie est I'atropine a 0,04 mg/kg en IM.

Pour I'induction, la fixation aux protéines plasigaes des barbituriques (75 a 90%)
est si élevée que leur emploi est déconseillé atiliager avec beaucoup de précautions lors
d’hypoprotéinémie, qui est une conséquence fréguelels shunts portosystémiques. La
kétamine peut étre utilisée a raison de 2 a 4 mgfkglV mais, ninduisant pas de

myorelaxation, elle doit étre associée a du dianépdaible dose 0,2-0,4 mg/kg en IV. Dans
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ce cas, l'utilisation préalable d’atropine en prémation est indispensable pour diminuer
I'hypersécrétion bronchique, salivaire et gastriuetout présente chez le chat. Des gaz
comme lisoflurane peuvent également étre utiliklrs de l'induction mais ils stressent
'animal. L’halothane, tres toxique sur le foiet agroscrire.

Pour le maintien de I'anesthésie, il est conselllgiliser de I'isoflurane, qui s’élimine

par voie pulmonaire (96).

b. Antibioprévention

L’administration d’antibiotiques avant [linterveati chirurgicale n’est pas
systématiqguement mise en ceuvre dans les différénides. La méthode avec la pose d’'une
ligature par un fil de soie, il a été proposé disgr des antibiotiques tels que les
céphalosporines de premiére génération (comme cifatexine RILEXINE'™® administrés &
une dose de 22 mg/kg IV apres l'induction puis @suies 2 heures en périopératoire sans
nécessité de continuer en post-chirurgical (84)ptse d’'un constricteur améroide ainsi que
celle d'une bande de cellophane étant des intdorenthirurgicales nécessitant une approche
similaire, on peut considérer qu’une antibiopréi@nte ce type est suffisante lors de la mise

en place de ces techniques.
c. Prise en charge chirurgicale des shunts extrahépques
I. Ligature par un fil de soie
La ligature par un fil de soie est une méthode aigion non progressive du shunt
portosystémique pouvant étre totale ou partiellerskes variations de la pression portale lors
de I'intervention chirurgicale.

1. Dissection et isolement du shunt

L’incision est réalisée sur la ligne blanche defpandice xiphoide au pubis, mais dans

certains cas, en particulier lors de shunt intrahigpe, une sternotomie peut parfois étre
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nécessaire pour faciliter la dissection jusqu’aunshll est donc recommandé de tondre et de
nettoyer également la partie caudale de la cagaditue (84).

Le chirurgien récline alors le duodénum médialenadim de visualiser la veine cave
caudale et la veine phrénico-abdominale jusqu’ael 10’est dans cette partie que la plupart
des shunts entrent dans la veine cave caudale.sBuht n’est pas visible, la bourse omentale
est ouverte, permettant au chirurgien I'inspectierla partie médiale de la veine porte. Enfin,
la grande et la petite courbure de I'estomac ajug sa partie dorsale sont examinées afin
d’identifier des shunts portoazygos. Si ces exfpilmna se révelent vaines, il est vraisemblable
gue le shunt soit intrahépatique, microvasculartegque le chirurgien manque d’expérience
(84).

Une fois le shunt repéré, le chirurgien dissequtela. Cette étape est tres délicate et
s’effectue en placant et ouvrant délicatement uneepcourbe ou une pince a angle droit, le
long du shunt. Cette dissection doit étre réaljigégu’a isolement complet du vaisseau. Il faut
prendre garde a ne jamais serrer les pinces lakgsi’'sont placées sous le shunt afin de ne
pas risquer de Iéser la paroi du vaisseau. Il $gutontenter de les refermer sans clamper.
L’exception étant lorsqu’il s’agit de saisir le die ligature. S’il existe la moindre résistance au

niveau des pinces, il ne faut pas tirer dessus l@siguvrir pour les replacer (84).

2. Mesure de la pression portale et mise en placadigature

Lorsque la dissection du vaisseau est terminéghitargien place un fil de soie (2-0,
3-0) autour de celui-ci sans serrer. Etant donre lqushunt peut étre formé de plusieurs
vaisseaux anormaux, le chirurgien doit prévoir aieefla ligature le plus prés possible de la
veine cave comme I'hypertension portale peut aeg conséquences sur I'organisme, il faut
la mesurer pendant l'intervention chirurgicale. Paoala, le chirurgien fait une suture en
bourse, puis incise la veine porte, la veine splémiou une veine mésentérique a I'aide d’'une
aiguille de 18 a 20 Gauge. Il y place un cathéer3¢h a 5 French qui sera relié a un
manometre ou a un capteur de pression.

La pression de la veine porte est mesurée avartllision et est comprise en temps
normal entre 8 et 12 mm de Hg (10 a 13 cm d’eau thehat). Elle est & nouveau mesurée
apres l'occlusion et ne doit pas dépasser 18 mhtgdEsoit 20 a 23 cm D), ni augmenter de
plus de 10 cm d’eau, le risque étant de créer ypertension portale pouvant entrainer la

mort de lI'animal. En plus des valeurs de la presgiortale, deux autres criteres sont a
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considérer : le chirurgien doit vérifier I'abserde cyanose sévere des intestins et du pancreas

et 'absence de chute de la pression artériell&sygque. C'est seulement apres avoir vérifié

ces trois critéres que la ligature peut étre noDé@as le cas ou au moins un des critéres n’est

pas respecté, une ligature compléete ne peut étreéatet seule une ligature partielle sera

effectuée.

Lobe médial
droit

Vésicule
biliaire

Lobe latéral
droit

Lobe caudé

Veine l “\ i

Lobe médial

gauche

€ A o=
Rénale
droite Veinel
rénale
I r gauche

Veine
cave

Estomac

Figure 21 : Ligature par un fil de soie du shunt patosystémique extrahépatigue.

1: La ligature est placée autour du shunt le phés possible de la veine cave
2 : Une suture en bourse est effectuée sur la yamirte, la veine splénique ou une veine mésenéidin de
maintenir le cathéter permettant la mesure dedagion portale.
3 : Mesure de la pression : elle ne doit pas excE8lenm de Hg ni augmenter de 10 cm d’eau.

D : Duodénum VP : Veine porte
(D’aprés WHITING et PETERSON. 1993)

Dans moins d’1% des cas, un large shunt uniquebsstrve, incluant la totalité du flot

de la veine porte et aucune veine porte apparéase¢ alors reconnue comme entrant dans le

foie. Si aucune veine porte n'est visible, il fatdrienter vers une prise en charge médicale

ou une transplantation orthotopique du foie. Dansds ou la veine porte n'est pas visible

mais ou il est possible d’observer un petit vaissaltant vers le foie, il est recommandé de

n’effectuer qu’une ligature partielle afin d’évitess risques d’hypertension (96).
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Lors de ligature partielle du shunt, la persistades symptémes est de 32 a 50%
contre 0 & 12% en cas de ligature totale (7).

Certaines méthodes permettent de fermer progressivele shunt via I'emploi de
matériel adapté, tel qu'un constricteur améroideune bande de cellophane. Ceci permet,
d’'une part, de diminuer progressivement le fluxgsam portal laissant au foie le temps de
s’adapter et de se régénérer en diminuant aingsépie d’hypertension portale sévere et
d’'autre part, d'éviter d'effectuer une deuxiemeermention chirurgicale pour occlure
totalement le shunt (84). Selon MURPHY al. (2001), il est inutile de mesurer la pression

pendant lors de la pose d’'une bande de cellopltne (

ii. Pose d’'un constricteur améroide
1. Présentation du constricteur améroide

Le constricteur améroidef figure 22)est constitué de deux parties, la partie interne
est composée de caséine hydrophile qui augment®ldene en présence de liquide et la
partie externe est formée d’'un anneau d’'acier idakie permettant d’éviter I'extension de la
caséine vers I'extérieur. Il posséde une petiteoeme permettant de glisser le vaisseau au
milieu du constricteur. Une fois le vaisseau plag® petite clef de caséine est utilisée pour

fermer I'’encoche et éviter que le shunt ne sorteahstricteur (13) (84).

Figure 22 : Constricteur améroide.

La fleche noire indique I'anneau inoxydable, lafé en pointillé 'anneau de caséine et la poistéadieche la
clé.
(D’aprés ADINet al, 2006)
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Plusieurs diamétres de constricteurs améroideteakis 3,5, 5,0, 6,5, 7,0, 8,0 et

9,0 mm, les deux premiers restant les plus utilisés fEsushunts extrahépatiques.

2. Intervention chirurgicale

L’incision et la dissection du shunt sont réalisélesla méme maniére que pour la
ligature par un fil de soie. Une fois la dissectierminée, le shunt est soulevé a l'aide d’'une
pince a angle droit ou d’'une pince courbe afin Htple vaisseau et de le glisser plus
facilement dans I'encoche du constricteur amérdideclé de caséine est alors placée, grace a

une pince a hémostase, dans I'encoche ayant pdiimti®duire le shunt (80).

3. Reésultats

L’occlusion du shunt est rapide les 14 premiersgquuis devient plus lente jusqu’au
soixantieme jour (61). Elle est liée a la fois éxpansion de la caséine vers l'intérieur, a la
réaction inflammatoire a I'origine d’'une réponderdiblastique de la paroi du vaisseau au site
d’application et a la formation d’un thrombus intwaninal (7). Ainsi I'emploi de ce matériel
permet une occlusion du shunt en 30 jours en mayemas peut atteindre 90 jours dans les
cas les plus longs (61). Une étude rapporte cepéndae occlusion en 7 jours, lors de
'emploi sur la veine fémorale d’'un constricteur@awoide de diametre 5mm, ce qui peut étre
insuffisamment long pour permettre a la circulati@patique de s’adapter (100).

Un inconvénient de I'emploi de ce matériel est possible glissement le long du
shunt, lié a sont poids (1,5 a 2,3 g) pouvant prt&secomme conséquence une grave
hypertension portale post chirurgicale. Pour rédao@ risque, il est recommandé de placer un
fil de suture dans la caséine (13) (84). Une amé&hode consiste a retirer 'anneau d’acier
afin de délester le constricteur et de laisseéétion inflammatoire occlure le shunt, sachant
gue I'expansion de la caséine ne jouerait au fjoain réle minime (7).

Lors de cette intervention chirurgicale, une péasise du shunt a été observée dans
deux études, sur 57 et 43% des animaux respectntecteez le chat (33). Chez le chien, le

taux de mortalité a varié entre 0 et 10% et destshmultiples se sont développés dans 17%
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des cas, a la suite d’'une fermeture trop rapidestiunt ou de la formation aigué d’un
thrombus (1).

La pose d'un constricteur améroide diminue le teogEratoire de prés de la moitié
par rapport a une ligature, ce qui est importaobrsidérer pour I'anesthésie d’'un chien en
général de petite taille et au métabolisme dimir@étte méthode diminue également les
risques péri- et post-opératoires par rapport dgkture, en particulier lorsque seule une
ligature partielle est réalisable (61).

iii. Pose d'une bande de cellophane
1. Préparation et gestion de I'intervention chirurgiea

La technique chirurgicale avec pose d’'une bandeetlephane ressemble beaucoup a
celle de la ligature par un fil de soie. Les bande<ellophane mesurent 10 cm de long et
1,2 cm de large. Elles sont pliées 3 fois dans le sienk longueur et sont donc, au final,
larges de 4 mm. Ces bandes sont stérilisées avéixgde d’éthylene (33).

Une fois lintervention chirurgicale réalisée, isterecommandé d’effectuer une
surveillance pendant 48 heures et de faire regatimal sous un régime alimentaire et un

traitement médical (99).

2. Réalisation de l'intervention chirurgicale

L’incision ainsi que la technique de dissectionstiunt sont les mémes que lors de la
ligature par un fil de soie. Une fois le shunt dfgaune broche métallique de 2 a 3 mm est
placée a c6té du vaisseau. La taille des brochssndédu diametre du shunt souhaité a la fin
de l'opération, I'objectif étant d’obtenir une dimition du diametre de moins de 50% (99).
Le reste de l'occlusion est réalisée par la réactidlammatoire, tres développée les 14
premiers jours (100). La ligature est effectuée cmite broche, permettant de bien serrer le
nceud sans risquer de Iéser le vaisseau. La bretleasuite retirée, ce qui permet I'expansion

du shunt dans I'espace laissé.
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3. Reésultats

La taille des broches employées conditionne le gentage d’occlusion du shunt.
Ainsi, il ne faut pas placer des broches d’'un di@ensupérieur a 3 mm sous peine de ne pas
obtenir une occlusion complete ou de rallongeetaps d’occlusion entre 7 et 11 mois (99).
Ainsi YOUMANS et HUNT (1999), en laissant des ouvertures de 5 mm n’ot@nobaucune
occlusion compléte alors que ces mémes auteurs8),168 utilisant des diamétres compris
entre 2 et 3 mm, ont obtenu une occlusion complates 10 cas sur 11 en 8 semaines avec
des broches de 2,5 mm de diametre. De plus, leu@upensent que ce diameétre présente
'avantage d’éviter de créer d’hypertension por{@@). Avec cette méthode, on observe une
amélioration des signes cliniques et des paramBtoekimiques dans 84% des cas, et un taux
de mortalité de 3% chez le chien (1). Chez le deatrésultats sont moins probants et, dans
une étude réalisée sur 5 chats, un seul n'a paslappé de réaction de fibrose et les
dysfonctions hépatiques n'ont été diminuées que @&% des cas en moyenne. Cela laisse
supposer gu'il existe une réponse inflammatoiridihte selon les espéces (33) (99).

Cette méthode est donc tres pratique pour des sipaotvant étre diminués au cours
de I'opération a un diametre n’excédant pas 2,5mar8 Néanmoins, il a été montré des effets
cancérigenes apres une latence de 300 jours chet, lgui est une espéce sensible aussi a
d’autres substances utilisées lors d’interventiartgrurgicales telles que le nylon.

Actuellement, aucune étude de la sorte n'a été enenéz le chien (99).

d. Prise en charge chirurgicale des shunts intrahépatiies

I. Ligature par un fil de soie

L’intervention chirurgicale correctrice du shunt pkus délicate dans le cas d’un shunt
intrahépatique que lors de shunt extrahépatiqudecaisseau anormal peut étre recouvert en
partie ou en totalité par le parenchyme hépatigoesqu’il est incomplétement recouvert, le
vaisseau est en général originaire de veines eedigues portes (en général de la veine
gastroduodénale) et traverse I'abdomen comme wsseail libre, certainement le vestige de
la veine ombilicale. Il s’entoure ensuite partieient de tissu hépatique et entre, en général,
du cété gauche du foie. Afin de faciliter la losalion du shunt, il est possible d’effectuer un

sondage du shunt et de la partie préhépatique \d&ina cave caudale, en passant un cathéter
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dans la veine porte intrahépatique. Puis, la palpatu cathéter entre les lobes et a travers le
shunt permet d’identifier le chemin de la commuti@aanormale. L'échographie peut aussi
étre utilisée pour faciliter la localisation du sseau.

Nous allons distinguer trois cas de figure selolo¢alisation du shunt et la possibilité
ou non d’avoir des reperes de vaisseaux extralygsti Le premier cas concerne des shunts
se trouvant immédiatement a la sortie des lobesthges gauches et non entourés de
parenchyme hépatique. Le deuxieme cas de figuresmond aux shunts localisés a un autre
endroit que décrit dans le premier cas et/ou eétoudle parenchyme hépatique. Enfin le
troisieme est le plus délicat a prendre en chatgeoerespond a l'absence de repeére
extravasculaire.

Dans les deux premiers cas, I'abord est extraligpaet le chirurgien pratique une
incision épigastrique médiale et, dans le dernge; €abord est intrahépatique et en plus de

I'incision épigastrique médiale, le chirurgien efige une sternotomie.

1. Cas d'un shunt intrahépatique a division « gaucheon

entouré de parenchyme hépatique

Le shunt ressemble a un anévrisme pres de la Wéipatique et se trouve juste a la
sortie des lobes hépatiques gauches. N’étant pasrérde parenchyme hépatique, la ligature
peut étre effectuée a ce niveau. Pour ce fairehimirgien incise le ligament triangulaire
gauche, récline les lobes hépatiques gauches e®isbes droits afin d’avoir une meilleure
visibilité et place un fil de soie autour du shumt niveau de son entrée dans la veine

hépatique

2. Cas dun shunt intrahpatique entouré de parenchyme
hépatique et/ou a division « centrale » ou « dreitavec

présence de reperes extravasculaires

Le shunt ne se trouvant pas a la sortie des lofgatinques gauches et/ou étant entouré
de tissu hépatique, la ligature ne peut pas étesteéiment effectuée. Il est cependant possible
d’isoler les branches extrahépatiques de la veimte @t d’occlure individuellement chacune
d’elles en surveillant la pression portale afinddhtifier le shunt. En effet, lors de larges
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shunts intrahépatiques, les pressions portalesponhes voire égales a la pression dans le
systeme veineux (3 a 5 cm d’eau) et I'obstructiervdines portes non associées au shunt ne
change pas de maniere significative la pressiotajgorlors que, lors de I'obstruction des
veines portes associées au shunt, les valeurs piedaion portale augmentent. Une fois le
shunt identifié, le vaisseau est isolé en essayamtiure seulement la portion du vaisseau
ravitaillant le shunt. Le chirurgien place un fié doie autour de ce vaisseau en évitant les
artéres hépatiques et les conduits biliaires.
Dans ces deux cas, la méthode d’atténuation owcldision est identique a celle vue

pour les shunts uniques extrahépatiques, en sagharés occlusions complétes ne sont pas

bien tolérées en général pour les shunts intralogkyest

3. Cas d’'un shunt intrahépatique sans repere extraviase

Lorsqu’aucun repére extravasculaire n’est troutgst@ dire lors du troisieme cas de
figure, il est possible d'utiliser une techniquéramépatique ne compromettant pas le flux du
sang portal aux lobes. Pour cela, l'incision éfiggise médiale est étendue a une sternotomie
médiale au niveau des 3 a 4 derniéres sternébeediabhragme est ensuite incisé en partie,
en-dessous et autour de la veine cave. Des gaoontgpassés autour de la veine cave caudale
thoracique pres du péricarde [3], autour de lae/eimve caudale post-hépatique de maniere
proximale aux veines rénales [2], et autour dedmes porte juste proximale a la premiére
branche hépatique [1]. Les veines phrénico-abddesrd et 5] sont ligaturées et des clamps
artériels sont placés autour des artéres cceligflest mésentériques craniales [7]. Ceci

permettra d’occlure par la suite la totalité dfaanguin hépatique.
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Figure 23 : Ligature par un fil de soie des shuntstrahépatiques, occlusion du flux sanguin hépatige.

Occlusion temporaire de la circulation hépatiguicgra des garrots situés autour de la veine pdRe
[1], veine cave (VC) caudale, caudalement au jef la veine cave caudale en partie cranialeod[B] en
laissant suffisamment de place pour le clamp coeatle veinotomie (en pointillés). Les veines plicén
abdominales sont ligaturées si elles contribuerituewhépatique pendant I'occlusion. Dans l'illietion, deux
entrées variables des veines phrénico-abdominatgsiessinées ; une dans la veine porte [4] etréadans la
veine cave craniale au foie [5]. Des clampes aft®gont placés autour de l'artére cceliaque [Bgdtartéere
craniale mésentérique [7]. Si ces isolements negamréalisables, il est possible de placer umpéaautour de
l'aorte (A).
(D’aprés WHITING et PETERSON, 1993)

Le chirurgien place ensuite des fils de tractiarseie (3.0) sur la veine cave caudale
préhépatique prés de la veine hépatique gauchedefila soulever et de placer un clamp
courbe, tangent a la veine, aussi pres que possibleie et d’inciser la veine le long des
limites de ce clamp. Le flux sanguin hépatiqueceshplétement occlut grace aux garrots et
clamps artériels placés précédemment. Le clampbeocest retiré la veine cave caudale et le

sang hépatique restant est aspiré par l'incisioveti@tomie.
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Figure 24 : Veinotomie lors de prise en charge chirrgicale des shunts intrahépatiques.

Un clamp courbe est placé et la veine cave (VCine&ée le long de ce clamp. Des fils de tractsos placés
sur la veine cave pour permettre une meilleurdoits.
(D’aprés WHITING et PETERSON. 1993)

L’anomalie intravasculaire est en général facilemeentifiable par ses bords fins et
irréguliers, alors que les veines hépatiques omgéereral une forme en tunnel. De plus, s'il a
ete utilisé un sondage du shunt et de la partibgpatique de la veine cave caudale, en
passant un cathéter dans la veine porte intralygaticomme décrit précédemment, le
cathéter est parfois apparent et émerge du vaisseamal.

Une suture avec un bouton Dacron est mise en pla¢evers de la paroi de la veine
cave et placée autour du shunt. Cette ligature ara serrée progressivement qu’apres
rétablissement du flux sanguin hépatique et lorsiqueression portale sera inférieure a
18 mm de Hg. Ainsi, le clamp courbe est replacé sarlimites de la veinotomie et les
garrots et clamps artériels sont enlevés. Aprédnadttion ou occlusion de I'anomalie
vasculaire, l'incision de la veine cave est refegrpar un surjet via une des sutures de traction
pré-placeées.

Pendant l'obstruction de la circulation hépatiqlee pression artérielle systémique
diminue en moyenne de 30 mm de Hg et la pressiola deine cave augmente d’environ
25 mm de Hg. Par autorégulation, la vascularisatidangmnique peut se dilater et, pour

eviter une augmentation de la pression systémiguesda pose du clamp, il est nécessaire
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d’administrer de larges volumes de fluides ou d’mistrer des alpha-stimulants. Le flux
sanguin hépatique peut étre interrompu pendantram20 minutes mais la circulation
splanchnique ne peut pas étre interrompue plu®dwridutes. Si un temps plus important est
nécessaire, il faut relacher les clamps pendant 116 minutes puis les replacer. Une
hypertension transitoire est une séquelle habéuwllI’atténuation ou obstruction du shunt.

L’obstruction intravasculaire des shunts portocapas une interruption totale de la
circulation du foie est une technique difficileletpoids de I'animal doit dépasser 10 a 15 kg
afin de permettre une longueur adéquate de veinetpar rapport a I'exposition du défaut
(96).

Afin de permettre une occlusion progressive desntshuntrahépatiques, il est
egalement possible d'utiliser la pose de constriceanéroide ou d’une bande de cellophane.
Cependant, ces interventions chirurgicales néegdggie disséquer des tissus mous autour du
vaisseau, et lors de shunt intrahépatique, le ®aisgst entouré de parenchyme ce qui rend le
geste plus délicat (13). De plus, les résultatst smoins bons que lors de shunts
extrahépatiques : des shunts multiples apparaisiserst 40% des cas chez le chien lors de la
pose d’un constricteur améroide sur des shuntah@patiques contre 17% lors de shunts
extrahépatiques. En ce qui concerne la pose d’anedebde cellophane, 'amélioration des
signes cliniques s’opére dans 84% des shunts &qatsiques chez le chien, contre seulement
50% des shunts intrahépatiques, et la mortalité 9e$bis plus élevée (lors de shunts

intrahépatiques, elle est de 27%) (1).

li. Bobine thrombogéne

1. Présentation des bobines thrombogenes

L’emploi de bobines thrombogenas figure 25)est une technique tres peu invasive
permettant une occlusion totale et progressive. h@sines sont faites a partir d’'un fil
métallique flexible, en acier inoxydable ou en iplat sur lequel se trouvent de multiples

fibres en polyester qui entraine une thrombose (1).
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Figure 25 : Bobine thrombogéne.

(D’aprés ADINet al, 2006)

2. Technique chirurgicale

hY

La technique consiste a placer un cathéter angibgyae dans la veine jugulaire
droite puis a I'amener par fluoroscopie jusque dangeine cave caudale et dans le shunt.
Une fois dans le shunt, les bobines thrombogeénesistvoduites via le cathéter (4). Selon
LEVEILLE et al.(2003), le nombre de bobines thrombogénes doit @irend’occlure 75 a
80% du shunt mais ne doit pas entrainer d’hypedergortale. Leur diametre doit dépasser
celui du vaisseau de 3 a 4 mm afin de diminueistgue de mobilité lié au flux sanguin (44).
Le diamétre du shunt peut étre mesuré par échographnt I'intervention et étre vérifié par
fluoroscopie pendant I'intervention.

La mesure de la pression portale ne pouvant pafectiger par le cathéter
angiographique apres la pose des bobines (13), ABAN al. (2003) recommandent
d’effectuer une petite laparotomie, afin de plasercathéter dans la veine mésentérique pour
mesurer la pression portale et controler l'absemiee cyanose des intestins signe
d’hypertension portale (4).

Cette intervention chirurgicale présente l'inconeéh de nécessiter I'intervention
d'une personne ayant de l'expérience et des cosmaes dans lutilisation de la
fluoroscopie. De plus, il est fréiquemment néceesderré-intervenir afin d’occlure totalement
le shunt et actuellement peu de connaissancesispunibles quant a la taille, la forme et le
nombre de bobines thrombogenes a utiliser. La ipate complication de cette méthode
chirurgicale est la migration du matériel au niveaucoeur ou des poumons pouvant aller
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jusqu'a la mort de I'animal (4). Ce risque est aegid lors de [l'utilisation de bobines
thrombogenes dans les shunts extrahépatiquesjtdiefbabsence de parenchyme hépatique
autour du vaisseau. Ainsi, dans une étude menéel@uchiens, 3 avec des shunts
intrahépatiques et 7 avec des shunts extrahépatigne migration des bobines est apparue
sur 4 des chiens, présentant un shunt extrahépatZptte migration a été sans conséquence
dans 2 cas et a entrainé la mort de I'animal dess2| autres cas. Ainsi, au final, une
amélioration de leur état général a été observée shiens sur 10 (44).

Afin de diminuer ce risque, BUSSADOIR al.(2008) ont proposé de placer un stent
dans la veine cave avant de placer les bobinestitgenes. On peut alors utiliser un plus
grand nombre de bobines et il n'est plus nécesganaluer précisément leur taille selon le
diameétre du shunt. Par contre, il faut adapteailietdu stent a celle de la veine cave caudale.
Dans cette étude, réalisée sur 6 chiens, la ducdeme de l'intervention chirurgicale a été
de 58 minutes avec un minimum de 30 minutes et aximum de 120 minutes, et le temps

d’occlusion total a varié entre 1 et 2 mois avee omédiane de 6 semaines.

3. Reésultats

Aucun chien n’a présenté de complication et ils ¢mtis pu retrouver leurs
propriétaires le lendemain de l'intervention. Levepost opératoire de ces animaux a donné
de bons résultats sur 2 ans. Or, il faudrait évalume éventuelle possibilité de recanalisation
aprés une longue période ou le risque d’apparitienshunts multiples a la suite du
développement d’'une hypertension portale (13). tésgnce d'un stent permet de retrouver
une normale dans 46% des cas (1).

Cette intervention chirurgicale est également sé@hle chez le chat ayant un shunt
portosystémique intrahépatique. Une étude rapplerteas d’'un chat opéré avec cette
technique et qui a présenté des acides biliaireshps des valeurs de référence au bout de 10

semaines, sans complication post-chirurgicale (95).
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iii. Occlusion progressive hydraulique

L'occlusion progressive hydrauliquef(figure 26) constitue une piste de recherche
pour correction chirurgicale des shunts portosystg@es. Le matériel utilisé est constitué
d’'un anneau formé d’'une membrane en silicone eéeode polyester inextensible, que I'on
place autour du shunt et qui est fermé par ungeswia des trous situés a chaque extrémité de
'anneau. Cet anneau est relié a l'aide d’'un tubenasite d’injection en silicone, placé

pendant I'intervention chirurgicale en sous-cutané.

Figure 26 : Systéme d’occlusion progressive hydraiglue.

Fléche noire : site d'injection Pointe de fleckneau en silicone permettant I'occlusion du shunt
(D’aprés ADINet al, 2006)

L'occlusion du shunt se fait alors uniquement pdmiistration progressive et
réguliere de liquide en transcutané dans le sitgedtion. Plusieurs fluides sont utilisables
comme des solutions salines normales ou hypertesjgle I'eau, un produit de contraste, du
dextrose... et pour le moment aucun n’a montré ufieaefté supérieure. Ce matériel est bien
toléré, facile a placer, et I'intervention chiruwgle ne nécessite aucun équipement particulier.
Son prix est similaire a celui d'un constricteuréaoide (1). Pour le moment, seule I'étude de
ADIN et al (2006) a été menée pour évaluer cette méthodeesusttlnts postosystémiques.
Elle a été conduite sur 10 chiens ayant un shunbggstémique intrahépatique et montre une
défaillance du matériel dans 3 cas a la suite diup&ure de I'anneau et/ou de sa disjonction
au niveau du tube. Les valeurs des acides biliggeest-prandiaux sont revenues dans les
normes pour 6 chiens en 2 semaines et pour 2 acitieas au bout d’l an. Cependant,
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seulement 5 chiens ont eu une fermeture totaleoatide 2 semaines et le suivi a long terme
n'a été effectué que sur 8 chiens, aucun ayaneptégsle récurrence de signes cliniques sur
22 mois apres lintervention chirurgicale (1). Lie€onvénients de cette méthode sont la
possibilité de perte de l'occlusion a la suite @ufuite de liquide, la possibilité de

complications a long terme et la nécessité d’efiecplusieurs manipulations apres la pose du

matériel, soit 4 injections espacées chacune aanaises dans I'étude de ADE al (2006)

(1)

e. Prise en charge chirurgicale des shunts multipde

Lors de shunts congénitaux multiples débouchars tians la veine porte par le méme
orifice, il a été montré que le traitement chirgedipouvait améliorer I'état clinique de ces
animaux (34). Cependant, dans les autres Bamthe et al.(1996) ont montré que
l'intervention chirurgicale avait les mémes rédgltan terme de qualité de vie et de survie
gu’une simple prise en charge diététique et méeliaabc une moyenne de survie de 24 mois
(11).

4) Complications et pronostic

L’intervention chirurgicale est complexe et risqu€ar exemple lors de techniques
invasives, nécessitant une dissection autour dutslies hémorragies sont possibles. Ce
risque est d'autant plus important que I'animal gstit et une hémorragie peut rapidement
étre fatale chez le chat. De plus, le traitemenkhdemorragie n’est pas sans danger puisque
s'il est nécessaire de ligaturer une veine poltetracela peut engendrer une hypertension
portale sévere (84).

De maniére générale, I'hypertension portale estolaplication majeure en péri- et
post-opératoire quelque soit la nature de lintetam chirurgicale. Elle est liée a une
occlusion trop importante et rapide du shunt, st pas le temps au foie de s’adapter aux
changements de pression. Le risque est possibteumeeligature totale mais également lors
de ligature partielle a la suite de la formatiomrdthrombus obstruant le shunt. Le danger

existe aussi avec les constricteurs améroides rdeachangement de position. En post-
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opératoire, une hypertension portale peut étre rarseévidence par une faible perfusion
périphérique donc un temps de recapilarisation @&mng@ une tachycardie, une douleur
abdominale intense, une distension abdominalediém développement d’ascite, un iléus
intestinal, une diarrhée hémorragique, un choc Wgigmique ou endotoxémique pouvant
aller jusqu’a la mort. Il est nécessaire de suleellanimal pendant 3 jours. L'ascite, si elle
n'est pas associée a d’autres signes, dispara@rgément sans traitement au bout de 2 a 3
semaines, mais il est également possible d’admenigh régime pauvre en sel associé a des
diurétiques (84).

Des crises convulsives, différentes des manifestatid’encéphalose hépatique,
apparaissent chez 6 a 18% des chiens pendantjéess3suivant l'intervention chirurgicale
(84). Elles ne rétrocédent généralement pas a aitertrent médical et sont de mauvais
pronostic avec une mortalité dans 50 a 80% de34ag99).

Chez le chat, le pronostic a long terme est sutiéuau degré d’occlusion final du
shunt, I'occlusion totale étant plus difficile atebir que chez le chien, étant donnée la
différence de réaction inflammatoire lors de laenen place d'une bande de cellophane.
Ainsi, les résultats montrent une résolution desfahyctions hépatiques dans seulement 66%
des cas chez le chat contre 84% chez le chien3@)) Chez le chat, il est possible aussi
d’utiliser un constricteur améroide, mais deux ésudnt montré qu’il existe une persistance
du shunt chez 43 et 57% des chats (33). La prisstharge médicale permet alors dans ce cas
de maintenir une qualité de vie correcte pendargi@lirs années (84).

Lors de ligature partielle, les animaux ont desl@ians cliniques comparables a une
ligature complete la premiere année puis 41% desshsouffrent de réapparition de signes
apres la premiere année et seulement 50% des grigsentent une amélioration satisfaisante
4 ans apres l'opération. A I'inverse il n’existespen général de réapparition de signes en cas

de ligature complete (84).
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IV) Etude des cas de shunt portosystémique de 'TENVde 2002 & 2007
1) Matériel et méthodes

L'étude a été menée sur les cas observes a I'eétdeinaire de Toulouse entre 2002
et 2007 inclus, en ne prenant en compte que lewaanxi dont le diagnostic de shunt
portosystémique a été établi avec certitude saitpa#tement chirurgical du shunt (pour 16
cas sur 17), soit par I'épidémiologie, les symptémae le dosage des acides biliaires. Les
informations sur les symptémes, le diagnostic ¢tditkement de la maladie ont été recueillies
via le logiciel CLOVIS"P de I'école. Pour évaluer le suivi, un questiorméif annexe 1¥ur
'évolution de la maladie et sa prise en chargeaétigue et médicale puis éventuellement
chirurgicale a été renvoyé aux propriétaires désiamx. Seul 11 questionnaires sur 17 ont
été remplis, certains n'ayant pas été envoyés pause de décés trés rapide de I'animal,
d’autres n’ayant pas été retournés par les pramast Chaque animal a été numéroté avec 2
nombres, le premier correspondant aux deux deraleffses de I'année a laquelle il été suivi
a 'ENVT pour son shunt portosystémique et le sdc@ermettant simplement de les
ordonner. Les animaux, dont le questionnaire ar&tgoyé ont leur numéro entouré de 2

astérisques « * ».

2) Résultats
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Numéro Age lors des Agerle(;:;iécll‘z la Types de symptomes, autres anomalies
de Sexe Espéce/race premiers cml;sul tation & Type de shunt Technique chirurgicale avant la mise en place d’un traitement
I’animal symptomes FPENVT médical ou chirurgical
*02-1* M Chien/Yorkshire 5 ans 5.5 ans Extrahépatique Constricteur ameroide Troubles nerveux, PUPD, léthargie
02-2 M Chien/Yorkshire 2-3 mois 8 mois Extrahépatique Constricteur améroide Reveil long post anc?sthe§1que (tatoua.gg),
troubles nerveux, digestifs, monorchidie
*02-3* F Chien/Shih Tzu 5-6 mois 7-8 mois Extrahépatique Constricteur améroide Troubles nerveux, .d1gest1fs, crses
convulsives.
*03.1% F Chien/Bobtail 3 mois Intrahépatique Non opére, Shl:lnt d’acceés Réveil long post-anesthésique, troubles
difficile Nerveux.
*03-2* Chien/Westi 4-5 mois 14 mois Extrahépatique Constricteur améroide Troubles nerveux, monorchidie
*(3-3 * F Chien/Beauceron 2 mois 12 mois Extrahépatique Constricteur améroide Crises convu.l SIVES, 1.etl}arg1e, troubles
digestifs, ictére.

. . . . .. Troubles nerveux, digestifs, léthargie,

*04-1% M Chien/Westi 4 mois 6 mois Extrahépatique Bande de cellophane PUPD. monorchidie.
Troubles nerveux, léthargie.

05-1 F Chat/Européen 2.5 mois 3-4 mois Extrahépatique Bande de cellophane Puis récidive post-opefat‘ou:e avee tr(.)ubles

nerveux ayant conduit a 1’euthanasie de
I’animal.

05-2 F Chien/Jack Russel Avant 6 mois 9 mois Extrahépatique Bande de cellophane Troubles nerveux
Réveil long post-anesthésique, troubles

nerveux.

05-3 M Chien/Schnauzer nain 3 mois 1 an et 2 mois Extrahépatique Bande de cellophane Aprés Uintervention chirurgicale effectuée
en urgence : ascite et abattement intense
ayant conduit a I’euthanasie de 'animal.

- N . . . . Intrahépatique Ligature compléte par un S

05-4 M | Chien/Golden Retriever 3.5 mois 3.5 mois sauche fil de soie (hors ENVT) Troubles nerveux, digestifs.

06-1 M Chien/ Yorkshire 9 mois 9 mois Extrahépatique Constricteur améroide Troubles nerveux, digestifs, monorchidie.
*07-1* M Chien/Norwish terrier 3 mois 4 mois Extrahépatique Bande de cellophane Troubles nerveux, l‘ethargle, crises

convulsives
*07-2* M Chien/Yorkshire 4 mois 5.5 mois Extrahépatique Bande de cellophane Troubles nerveux, léthargie.

07-4 M Chat/Européen 1 mois 7 mois Extrahépatique Bande de cellophane Troubles nerveux, crises convulsives.
*07-5% M Chien/Jack Russel 3-4 mois 4 mois Extrahépatique Bande de cellophane Troubles nerveux, léthargie.
*07-6* F Chat/Européen 7 mois 19 mois Extrahépatique Bande de cellophane Réveil long post-a nesthemqut.e, troubles

nerveux, crises convulsives.
Tableau 10 : Récapitulatif du sexe, de I'espéce, tierace, de I'&ge lors des premiers symptomeslets de la premiére consultation a 'ENVT, du typede shunt, du

Les numéros entourés de 2 astérisques correspaugieanimaux dont le questionnaire a été rempligspropriétaires.. M=mal&=femelle, PUPD = polyurie polydipsie

type de prise en charge chirurgicale et des symptées des animaux recus a 'ENVT.
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a. Epidémiologie
i. Espéce

Sur 17 animaux, 14 sont des chiens et 3 sont d&s sbit une frequence de 0,026%

dans I'espece canine et 0,013% dans I'espece féline

ii. Race(cf figure 27)

Les 3 chats de I'étude sont européens. 11 chiensl4éuont partie des « petites

races », donc les 3 autres des « grandes races ».

Nombre d'individus

Figure 27 : Chiens recus pour un shunt portosystémie a 'ENVT entre 2002 et 2007, répartis selon leu
race.

WHWT : West Highland White Terrier

li. Sexe(cf figure 28)
10 chiens sur 14 sont des males, dont 9 sur 11 lelsez petits chiens » contre 2

femelles pour 1 méle dans les « grandes races ».

Chez le chat, sur 3 individus, 2 sont des femelles.
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Figure 28 : Nombre de chiens de « petites races t» @ grandes races » et nombre de chats recus poun
shunt portosystémique a 'ENVT entre 2002 et 2007.

iv. Age(cf figure 29)

Il a été distingué, d’'une part, I'age de I'animalp lequel les propriétaires ont observée
les premiers signes cliniques et, d’autre pargd’@our lequel les propriétaires sont allés a
'ENVT pour la premiere fois. Ainsi, il est possibtle constater que dans 14 cas sur 17, soit
plus de 82% des cas, les premiers symptdomes onér@@Erqués avant I'age de 6 mois. Chez
les 3 autres chiens, 2 ont commencé a avoir deptéymes visibles entre 6 et 12 mois et le
dernier a 'age de 5 ans.

La premiere consultation & 'TENVT a été réaliséardve mois pour 7 animaux soit
41%, entre 6 et 12 mois pour 6 cas, soit 35%, efftret 18 mois pour 2 chiens soit 12% et

apres 18 mois pour les 2 derniers cas.
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Figure 29 : Age d’apparition des symptdomes du shumortosystémique et age lors de la premiére
consultation a 'ENVT pour ce motif, sur les cas dshunt portosystémique de 'ENVT entre 2002 et 2007

v. Types de shunt portosystémique

Dans cette étude, la totalité des « petits chieaimsi que 1 des 3 chiens de « grande
race » ont présenté un shunt portosystémique e@gatigque simple, alors que les 2 autres
chiens de « grande race » ont été affectés d’'untghartosystémique intrahépatique, simple
pour 05-4, et non su pour 03-1.

En ce qui concerne l'espece féline, les 3 chats @t atteints d’'un shunt
portosystémique extrahépatique simple.

La nature exacte du shunt n’a jamais été mentioanée certitude dans les dossiers.

b. Symptbmes

Les symptdmes les plus frequemment rencontrés demisymptdémes nerveux avec
des signes d’encéphalose hépatique de type « poassemur », «tourner en rond »,
amaurose, ataxie, changement de comportement 8azasldes crises conclusives dans 5 cas
et une léthargie dans 6 cas (soit respectivemeit, @9% et 35%). Les troubles digestifs,

principalement des vomissements mais aussi dealahée ou de la constipation, ont été
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observés dans 29% des cas. Chez 4 animaux, sojtl24Uspicion de shunt portosystémique
a été établie aprés un réveil prolongé a la suiteedopération de convenance telle qu’une
stérilisation ou le retrait de dents de lait. Ceerés’est accompagné de signes nerveux dans
les 4 cas. Une polyurie polydipsie a été rappattaes 2 cas.

2 Yorkshires et les 2 West Highland White terrisant monorchides soit une
proportion de 44% parmi les chiens de « petitesgacet de 36% en incluant les 2 espéces.

141 I
12

B Chat
O Chien

Nombre d'individus
(0 0]
|

Figure 30 : Symptémes présents chez les animaux ayain shunt portosystémique et ayant été présentés
'ENVT entre 2002 et 2007.

EH : encéphalose hépatique, PUPD : polyurie-pokidip

c. Diagnostic

Le tableau 11 récapitule les résultats des testshimhiques, hématologiques et
échographiques obtenues & 'ENVT. Toutes les mesuentionnées dans CLOVIS sont
dans le tableau 11. Beaucoup d’analyses n’ont gagéélisées ou n’ont pas été retranscrites
dans le logiciel et il n’y a donc souvent que peuésultats par test. Ainsi, pour le dosage de
la créatininémie chez le chien, seules 8 valeurg@nmesurees.

87% des valeurs des alanines amino-transféraseATAkt 60% des valeurs des
phosphatases alcalines (PAL) sont augmentées d@snsas de I'ENVT, toutes especes
confondues, avec 5 valeurs des ALAT augmentéesdaud fois chez le chien et 5 valeurs
des PAL augmentées plus de 2 fois dans cette mépeee

Aucune densité urinaire n’est en deca de 1,008.
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Chien Chat Total
Augmentée 7 3 13
Ammoniémie Normale 1 0 1
Sensibilité 88% 100% 93%
Diminuée 7 3 10
Albumine VU 3 0 3
Sensibilité 70% 1 77%
Diminuée 0 3 3
Urée VU 9 0 9
Sensibilité 0% 100% 25%
Diminuée 4 4
Créatinine VU 4 4
Sensibilité 50% 50%
Augmentée 13 0 13
ALAT VU 0 2 2
Sensibilité 100% 0% 87%
Augmentée 7 2 9
PAL VU 5 1 6
Sensibilité 58% 67% 60%
Diminué 5 1 6
Cholestérol VU 3 1 4
Sensibilité 63% 50% 60%
Diminué 4 0 4
Glucose VU 4 3 7
Sensibilité 50% 0% 36%
Augmentés 8 3 11
Acides biliaires pré-prandiaux VU 2 0 2
Sensibilité 80% 100% 86%
Augmentés 10 3 13
Acides biliaires post-prandiaux VU 0
Sensibilité 100% 100% 100%
Augmenté 2 2 4
TQ VU 9 0 9
Sensibilité 18% 100% 31%
Augmenté 9 1 10
TCA VU 2 1 3
Sensibilité 82% 50% 7%
<1,035 (chien) et
e <1,04é (cha'z) 2 1 3
Densité urinaire -
<1,020 (chien) et 6 1 7
<1,035 (chat)
Urates/biurates 4 4
Cristaux vésicaux PAM 1 1
Nature inconnue 2 2
Présente 7 3 10
Microcytose Absente 3 0 3
Sensibilité 70% 100% 7%
Shunt vu 11 2 13
Echographie Shunt non vu 2 0 2
Sensibilité 85% 100% 87%

Tableau 11 : Nombre de cas de 'ENVT et sensibilitdes tests biologiques, hématologiques et
échographiques parmi les animaux présentés a 'lENVdle 2002 a 2007.
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d. Traitement

Le traitement médical utilisé a 'ENVT consiste €administration de lactulose
(DUPHALAC "P) & la posologie de 1 ml/5 kg par voie orale 2 #i8 par jour. Cette
posologie est a adapter afin d’obtenir des sellebesymais non liquides. Du métronidazole
(FLAGYL "P) est prescrit & la dose de 7,5 mg/kg par voieconadtin et soir. Si I'animal
présente des troubles de ’hémostase avec une atgjioa du temps de céphaline activée et
ou du temps de Quick, de la vitamine K1 est adrivggsa 1,5 mg/kg en IV 3 fois a 12 h
d'intervalle puis 1 fois par semaine, idéalemeniemais parfois en SC ou par voie orale.

La prise en charge alimentaire passe soit par $& mmn place d’'une ration ménagére
(cf annexe B soit par I'utilisation de boites ou de croqusttomme le K/O° ou L/DP
(Hill's) ou le Renal Vet Diét° (Royal Canin) ¢f annexe ¥

Les shunts portosystémiques extrahépatiques onto@éthis, soit en placant un
constricteur améroide, soit en posant d'une banelecallophane. Seul un des shunts
intrahépatiques a été traité chirurgicalementglexteme ayant été jugé trop délicat a prendre

en charge. Cette opération a été realisée en ddadiSNVT, par une ligature totale avec un

fil de soie.
Chien Chat Total
Pose d'une bande 6 3 9
de cellophane

Shunt Pose d'un
extrahepatique constricteur 6 6

améroide

Ligature

Shunt compléte par un 1 1

intrahépatique fil de soie

Non opéré 1 1

Tableau 12: Méthode de prise en charge chirurgicaldes shunts portosystémiques pratiquées sur les cas
de 'ENVT entre 2002 et 2007.
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e. Mise en ceuvre du questionnaire

Les tableaux 13 et 14 récapitulent les informatioioienues par les questionnaires.

Présence d'a

Persistance de

Délai entre la

. . cOtés aprés| Amélioration par symptomes .
Alimentation lors ' : ] . prise en charge
. . la mise en | la prise en charge aprés la prise en e
Animal de la prise en ; o diététique et
. place d'une diététique et charge . :
charge diététique| . : " ol I'intervention
alimentation médicale diététique et : .
s T chirurgicale
diététique médicale ?
07-6 Renal Failure de Non Bonne Oui 5 semaines
Advance Diet seq Effets immédiats
K/D de Hill's 3
07-5 semaines puis Non [Excellentq, N Non 8 semaines
aliment pour chio durée non précisée
de RC humide
07-2 K/D de Hill's sec Non _ Excellentes Non 1 mois
immédiatement
Renal de RC Excellente, . .
07-1 humide Non en 1 semaine Oui 1 mois
05-4 K/D de.H|II s Riz . Bopqe, Non précisé 3 semaines
humide immédiates
Bonne,
04-1 K/D de Hill's Non 1 semaine aprés le Oui 6 semaines
diagnostic
K/D de Hill's e s L .
03-3 humide Non Difficile a dire Non précisé 2 mois
Ration ménageére
03-2 et parfois L/D de Non Excellente Non précisé 5 semaines
Hill's
Bonne,
K/D de Hill's puis puis dégradation : L
03-1 ration ménageére Non au bout de 6-8 Oui Non opere
mois
K/D de Hill's L .
02-3 humide Non Bonne Non précisé 5 semaines
02-1 L/D de Hill's Non Non précisé Oui (PUPD 6 semaines
seulement)

Tableau 13 : Suivi des cas de 'ENVT entre 2002 2007, montrant I'évolution des symptémes cliniguede

I'animal avec la prise en charge alimentaire et diétigue.
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Persistance L'animal
Amélioration Controle de est il
a la suite de la] Alimentation aprés| Arrétdu des acides| symptémes décedé. S Déces
Animal prise en la prise en charge | FLAGYL et biliaires apres la : “llié au
o R . oui est-ce
charge chirurgicale DUPHALAC aprées prise en lié 2 son shunt
chirurgicale I'opération charge shunt
chirurgicale
Alimentation de
07-6 Exce”eme’ supermarché Oui Dans les Non Non
en 1 semaine VU
50 g de RC Renal
07-5 Excellente, sec + 1/3 de RC Augmentés
effet immédiat| Renal humide en 4 Non Non Non
repas
07-2 % boite de K/D par
Non visible jour Non Augmentég Non Non
Royal Canin pour
chiot de 2 a 10 mois
Excellente, 1 poignée 3 fois par
07-1 3 semaines | P29 P Non Augmentég Non Non
N jour + quelques a
apres s
cbtés (viande,
poisson)
Oui
05-4 _ Exg:e_llente, F:rqquette_s Oui Dans les Non 6 mois |\ o0
immédiatement  d’animalerie. vuU apres
opération
Excellente oui
04-1 1 mois apres Ratlor_1 'menagere et Non Oui 2 ans et\4 Oui
o Hill's K/D mois apres
I'opération Ponérati
opération
Bonne, Ration ménageére 3
03-3 trés rap@emert adagter selqn. les Non Trés ] Oui Non
mais symptdmes cliniques augmentés
temporaire de I'animal
Bonne, . . . . Dans les
03-2 non précisé Ration menagere Oui VU Non Non
03-1 Non opérée Oui Ou
Bonne .
. ' | Croquettes Pedrigree Lot
mais fatiguée . . Oui (fatigue
02-3 aprés 2 mois light 80 g oul excessive) Non
de traitement.
02-1 Excelle,n'Fe,, Non Augmentés Oui (PUPD) Non
non préciseé

Tableau 14 : Suivi des cas de 'ENVT entre 2002 2007, montrant I'évolution des symptémes cliniguede

I'animal avec la prise en charge chirurgicale, etd devenir en post-chirurgical jusgu’a 2008.

Les acides biliaires ont été jugés « augmentéssgudls étaient entre les VU et 20@0l/L étaient entre les VU
et 20Qumol/L et trés augmentés lorsqu’ils étaient supésiéL20@mol/L. VU : valeurs usuelles, RC : Royal

Canin
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3) Interprétation

a. Epidémiologie

La fréquence des cas observés a 'ENVT entre 20@D@7 est de 0,026%, chez le
chien, et de 0,013%, chez le chat, soit des valelavement basses par rapport aux données
rapportées dans la bibliographie (entre 0,02 eéx0;6ez le chien et 0,02% et 0,1% chez le
chat (65) (96)). De plus, nous aurions pu nousdttea avoir des valeurs plutét élevées étant
donné que I'école recoit beaucoup de cas réféerés.

i. Chez le chien

Dans notre étude, nous avons retrouvé plusieursates prédisposees citées dans la
partie bibliographique avec, pour les petites ralee¥orkshire, le Shih Tzu, le Jack Russel et
le Schnauzer nain et, pour les grandes races, ldeG®&etriever. Ces races représentent 65%
des cas étudiés.

Les chiens de « petites races » ont été présent€ENYT pour des shunts
portosystémiques extrahépatiques et deux des gramases sur trois pour un shunt
intrahépatique. Ces prédispositions sont en acaeed la bibliographie ou il est écrit que la
quasi-totalité des « petits chiens » et 35% desndgrachiens présentent un shunt
portosystémique extrahépatique (96). Par contr®%il@es shunts portosystémiques de
'ENVT sont simples alors que le pourcentage esi@bé dans la littérature. Cet écart peut en
partie étre expliqué par le fait que les animaue@s a I'école vétérinaire pour suspicion de
shunts portosystémiques sont en général des anindéknés par leur vétérinaire traitant. Or
la prise en charge des shunts acquis est tresatiebwec une efficacité remise en question,
donc nous pouvons penser que les animaux agésnsams facilement référés en vue d’'une
opération. De plus, le diagnostic est plus difficdhez un animal agé puisque un shunt
portosystémique peut étre confondu avec des ateinorticales graves telles que des
tumeurs.

Nous pouvons observer une nette prédispositionedlexyparticulierement marquée
chez les « petits chiens », avec 71% de chienssm@ktte prédisposition n'est toutefois pas
décrite dans la littérature, et HUNS al. (2004) dans leur étude menée sur 233 chiens ont

obtenu 48% de males et 52% de femelles. Une teleigposition a pourtant déja été
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mentionnée dans une précédente thése sur les savéba 'ENVA entre 1993 et 1995 avec
11 méles pour 5 femelles soit 69% de males (53).

ii. Chez le chat

La bibliographie décrit une prédisposition des Hagyans dans I'espéce féline. Les 3
cas observés a 'ENVT sont des chats européensicgespt pas étonnant au vu de la nette
surreprésentation des chats européens par rappochats de races. Les 3 chats ont présenté
un shunt portosystémique extrahépatique mais n@w®ms pas trouvé plus de précision sur
la nature du shunt dans les dossiers.

Il n'est pas possible de parler de prédispositmxuslle dans I'espéce féline a partir de

cette étude puisqu’il y a seulement 3 cas.

a. Age et symptdmes

L’étude de cas confirme que le shunt portosystéenegi une maladie du jeune animal
et que les symptdmes apparaissent en générabtrgautsque dans 94% des cas, des signes
cliniques ont commencé avant 'age de 1 an, doft 82ant I'dge de 6 mois. Cependant, la
premiere visite a 'TENVT par rapport a ces symptéraeété en général differée de quelques
mois. Aussi 76% des animaux ont été amenés a 'ENMIr cette affection avant I'age de 1
an dont seulement 41% avant I'age de 6 mois. terésnc pres d’'un quart des cas qui n'a été
suivi qu'a partir d'1 an, ce qui rappelle qu’il feut pas exclure cette maladie chez les jeunes
adultes, voire méme des animaux d’age moyen étamialque le chien 02-1 a commenceé a
montrer des signes a 5 ans. Par comparaison, liadgvéphie indique que le diagnostic est
réalisé dans 60% des cas de shunts uniques aggetde 1 an et dans 75% des cas avant
I'age de 2 ans (96). Pour le chien 02-1 on pousaitiemander si son shunt n’est pas acquis,
étant donné I'age d’apparition des symptomes (5)Haependant l'unicité du shunt penche
nettement en faveur d'un shunt congénital.

Comme dans la littérature, on retrouve dans ndtrde¢ une importante prévalence
des troubles nerveux, rencontrés dans 88% ded_eassignes digestifs ont par contre été
nettement moins mentionnés ici avec seulement 28ftrec 75% dans la littérature (29).
Seuls 2 propriétaires ont signalé une polyurie-giplsie chez leur animal. Pourtant, 7
animaux au minimum avaient une densité urinaireirdiée, ce qui laisse supposer qu’'une

polyurie-polydipsie est fréquente chez les animmatades mais que les propriétaires ne la
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remarquent que rarement. Enfin, 24% des animauxpcégenté une intolérance vis a vis
d’agents anesthésiques, comme en témoignent Igs téneils. Ce résultat est proche de ceux

décrits dans la littérature, c’est a dire de 159).(2

b. Parametres biochimiques, hématologiques et échraghiques.

Dans notre étude, la sensibilité de tests biochiesg hématologiques et/ou
échographiques differe de celle décrite danstkrditure.

Ainsi, nous observons une hypoalbuminémie beauptugp fréquente dans les cas de
FENVT avec 77% des animaux ayant une hypoalbumieétontre 41% dans la littérature
(29). De méme, 78% des densités urinaires messgdgs cas de 'ENVT ont montré des
valeurs inférieures a 1,020 chez le chien et 1d@®& le chat alors que la littérature signale
une baisse de la densité urinaire seulement da¥sdes shunts portosystémiques (29). A
I'inverse beaucoup moins de cristaux de biurateetdidentifiés chez les cas de 'ENVT. Le
plus gros écart entre la bibliographie et notrelétaoncerne les variations d’'urémie et de
créatininémie. En effet, la littérature rapporte qi0% des chiens et 10 a 20% des chats (17)
ont une urémie et une créatininémie diminuéessajae la créatininémie n’est diminuée que
chez 50% des chiens de 'ENVT et I'urémie restesdi@s valeurs usuelles chez 100% des
chiens et est diminuée chez les 3 chats.

D’autres résultats sont en accord avec ceux dedeature comme les variations de la
glycémie avec 50% des chiens de I'ENVT hypoglycérag) et la totalité des chats
euglycémiques, (la bibliographie mentionne 30 a 4lé% chiens et peu de chats touchés (17),
aucun chiffre n'ayant été trouveés pour I'especm&}l La diminution de la cholestérolémie et
la présence d'une microcytose correspondent égalkeragec, 60% des animaux en
hypocholestérolémie et 77% ayant une microcytoss datre étude contre 57% et 72% dans
la littérature, respectivement (21) (29) (96).

Les cas de I'école présentent une augmentatioreiyps de céphaline activée plus
précoce que celle du temps de Quick avec une augtiendu temps de céphaline activée
dans 77% des cas et celle du temps de Quick d&hs@é dernier résultat est plus élevé que
les 7,7% mentionnés par NILES al. (2001) (62). Dans notre étude, I'échographie a perm
de diagnostiquer le shunt avec certitude dans 888ucds de I'espece canine et dans 100%
des cas de l'espece féline, soit 87% des cas tam#psces confondues. Ces valeurs sont

inférieures a celles de l'augmentation de 'ammuonéé a jeun de 93% toutes espéces
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confondues, et a celles de 'augmentation des cwrat®ns sanguines des acides biliaires
post-prandiaux de 100% toutes espéeces confonduais, Méme si les sensibilités sont plus
élevées dans ces deux derniers tests, il faut i&xppe’ils ne peuvent qu’établir une forte
suspicion de shunt puisque témoignant uniquemeunhed’atteinte hépatique, alors que
I'échographie permet de localiser le shunt, et dsurer son diamétre dans plusieurs cas,
fournissant une information supplémentaire pour gease en charge chirurgicale.
L’ammoniémie n’a pas permis de diagnostiquer lewrld3-3. Il pourrait étre intéressant de
diminuer les valeurs usuelles comme proposé parRBEEEN-BRUNING et al.(2006) qui

ont fixé la valeur seuil a 46mol/L pour augmenter la sensibilité (26).

Plusieurs points peuvent expliquer ces divergeridase part, les données utilisées
dans notre étude ont été recueillies a travergsldssiers de I'ENVT et il est possible que
certaines erreurs aient été commises ou que ocestaformations telles que la présence de
cristaux de biurate aient été omises. D’autre fdad,seuils définis par le laboratoire de
ENVT pour déterminer une augmentation ou dimiaatid’'un parametre peuvent dans
certains cas étre différents de ceux utilisés danbibliographie. Enfin, notre étude ne
comporte qu’un faible nombre de cas, avec souvestddnnées manquantes, ce qui diminue
la population pour certains tests et rend donaidiétstatistique peu pertinente. Par exemple,
la créatininémie a été mesurée seulement sur 8Hmnfin, hormis pour 'ammoniémie et le
dosage des acides biliaires, le dosage biochimijaepas forcément été effectué sur un
animal a jeun, ce qui peut avoir des conséquenaeslissieurs parameétres dont la glycémie,

la cholestérolémie, I'urémie et la créatininémie.

c. Prise en charge chirurgicale

La technique chirurgicale pratiquée entre 20020£X32est la pose d’un constricteur
améroide et celle utilisée entre 2004 et 2007aestise en place d’'une bande de cellophane, a
I'exception d’'un Yorkshire dont I'occlusion de sshunt extrahépatique en 2006 a été réalisée
par un constricteur améroide. Les raisons ne sastppécisées dans son dossier mais elles
sont certainement liées a une taille importantestaunt et a I'incapacité de suturer le shunt
avec une bande de cellophane en deca du seuil men 3de diametre, seuil défini par
YOUMANS et HUNT (1998), comme étant la limite au-dela de laquébteclusion du shunt
ne pourra pas étre totale apres développement ebplla réaction inflammatoiref(lll-3-

cHif).
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d. Interprétation du suivi des animaux du questionaire
i. Impact du traitement diététique et médical sur Bsnptomes

cliniques de I'animal(cf tableau 13)

La prise en charge diététique a permis une améborales symptomes cliniques de
I'animal dans la totalité des cas. Sur 10 propriésaayant répondu a cette question, 5 jugent
cette amélioration excellente et les 5 autres lalifignt de bonne. Selon 2 propriétaires,
I'animal n’a plus présenté de symptomes liés aunsphartosystémique apres la mise en place
de ce traitement.

Seuls 5 propriétaires ont précisé le délai entrenise en place du traitement et
I'amélioration des signes cliniques. Ce délai eés tcourt avec une amélioration jugée
immeédiate par 3 propriétaires, et un délai estinié semaine par les 2 autres propriétaires
ayant répondu a la question.

Seule une prise en charge diététique et médicple &re réalisée sur 'animal 03-1.
Celle-ci a amélioré ses symptdomes pendant 6 maigjiminuant la frequence des crises
d’encéphalose hépatique. Malheureusement, aprés aetélioration, les crises se sont
accentuées et I'animal est décédé tres rapiderfiemimis pour cet animal, I'évaluation du
traitement hygiénique et médical n'est pas possibléong terme puisque le traitement
chirurgical a été réalisé en moyenne 1 a 2 moigsalarmise en place du traitement diététique

et médical.

ii. Impact du traitement chirurgical sur les symptémekniques de

I'animal

Nous disposons de 9 réponses pour évaluer I'imgactraitement chirurgica(cf
tableau 14) En effet, le chien 03-1 n’a pas été opéré ethierc07-2 n’a plus présenté de
symptémes apres la mise en place du traitemerdétidjéé et meédical, donc le propriétaire a
préféré ne pas répondre. Dans certains cas, I'ara@ibn a été immédiate aprés I'opération
et, dans d’autres cas, elle n’a été visible au Heut, 3 & 4 semaines.

Nous pouvons considérer que le traitement chirafgacparfaitement guéri trois des
animaux puisqu’ils n'ont plus eu de symptome spgud d’encéphalose hépatique, gu’ils ont

repris une alimentation physiologique, arrété laitément médical (FLAGYL"® et
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DUPHALAC "P) et que le dernier contréle des acides biliaitait dans les valeurs usuelles.
Trois chiens ont présenté une persistance des ssigliiques aprés l'opération, avec
uniquement une polyurie-polydipsie pour le chienlQ2t des signes nerveux et digestifs pour
les chiens 03-3 et 04-1. Le chien 04-1 est déc&dawdrise d’encéphalose hépatique 2 ans et
4 mois apres l'opération, et le chien 03-3 est lhentrélé la mise en place d’'un régime
spécifigue avec une suppression des matieres pesniches en protéines les jours de
troubles nerveux ou digestifs. Les 3 autres anim@uxl, 07-2 et 07,5 conservent des acides
biliaires augmentés lors des controles et sont doopurs sous traitement diététique et
médical, mais ne présentent plus de signes clisigik@ ce qui concerne le chien 02-3,
I'amélioration est discutable puisqu’il ne recoiup de traitement diététique et médical
particulier mais que les propriétaires décrivenpaasistance de signes cliniques tels que des
vomissements et une fatigue excessive. Cependast, smnes cliniques ne sont pas
spécifigues de shunts portosystémiques et seulsexi@®ens complémentaires pourraient
nous renseigner. Malheureusement, bien qu’effe@UéNVT, les résultats ne figurent pas

dans le dossier de I'animal.

iii. Résultats sur le retard de croissance et la dispan des

cristaux

Les questions 9 et 10 relatives a un éventuetdata croissance de I'animal et a la
présence de cristaux urinaires ne sont pas commaedoig d’'une part, parce que les
propriétaires ont souvent eu des difficultés a nélpe a ces questions voire n’ont pas répondu
du tout et, d'autre part, parce que ces donnéest pas souvent été mentionnées dans les

dossiers CLOVISP, rendant ainsi le suivi difficile.
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Conclusion

Ce travail a permis de faire le point sur la cliéssiion, les techniques de diagnostic,
la pathogénie et le traitement des shunts portésygties. Un nombre important d’examens
biochimiques et d’examens d’'imagerie permettenttggement d’établir un diagnostic. En
effet, le développement de I'échographie constitae avancée importante dans ce domaine.
Cet examen permet le diagnostic de shunt portasygt avec une trés bonne sensibilité et
spécificité, sans nécessité d’anesthésie génénalsams étre invasive. Elle représente
actuellement la méthode de diagnostic ayant leleeitapport bénéfice/risque mais présente
le désavantage d'étre dépendante du manipulateur.

En ce qui concerne le traitement des shunts, japales cas observés a 'lENVT entre
2002 et 2007 montre que la prise en charge diéet médicale permet de stabiliser voire
d’améliorer en quelques semaines [|'état clinique drimaux avant leur prise en charge
chirurgicale. Cette prise en charge est égalenmglispensable pour traiter les animaux chez
lesquels la prise en charge chirurgicale n'a pam@eou ne permettrait pas une rémission
compléete des symptomes.

La prise en charge chirurgicale est certainemenpdet ayant connu le plus
d’avancées depuis peu, et c’est heureux car efistitoe le seul espoir de guérison compléte.
La pose d’'une bande de cellophane représente lechegit le traitement le plus efficace et est
le traitement de choix mis en ceuvre a I'ENVT poar grise en charge des shunts

extrahépatiques.

Etant données les nombreuses études réaliséessshrunts portosystémiques chez le
chien et le chat ces derniéres années, nous powsmdser de nouvelles avancées dans les
années a suivre. Aussi, bien que le traitementudical des shunts portosystémiques
extrahépatiques chez le chien connaisse actueltedeeibons résultats, la prise en charge
chirurgicale des shunts intrahépatiques, des shunttiples et de tous les types de shunt
portosystémique chez le chat reste a améliorers Das cas de figure, le traitement diététique
et médical constitue souvent le seul moyen de dimés symptdomes et, bien que la prise en
charge actuelle des animaux atteints de shunt p@t@mMique soit efficace, il serait

intéressant d’essayer d'utiliser en sus la L-oinétlet le L-aspartate, comme chez 'homme.
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Annexe 1 : Questionnaire transmis aux propriétaires

1) Quelle était I'alimentation de votre animal avEndécouverte du shunt porto-systémique ?
- alimentation principale (marque, quantité, s'dgst d’'une alimentation ménagere,
précisez la quantité de chaque aliment)

- «a cotés » (restes de table, croquettes d’ure artimal...) avec si possible une
quantification et une fréquence (exemple ¥ de paiohocolat tous les matins)

- récompenses éventuelles autres que ses croquettes
- compléments alimentaires

2) Quelle était lalimentation de votre animal apréa découverte de son shunt
portosystémique ?
- alimentation principale (marque, quantité, sélgit d’'une alimentation ménagere,
précisez la quantité de chaque aliment)

- «a cotés » (restes de table, croquettes d’ure artimal...) avec si possible une
quantification et fréequence (exemple ¥4 de paintencalat tous les matins)

- récompenses éventuelles autres que ses croquettes
- compléments alimentaires

3) Si vous avez changé son alimentation par l& sprécisez cette alimentation et la date du
changement alimentaire ainsi que les raisons d@dbaegement
- date par rapport au diagnostic de son shunt ggstémique ou de son opération
- alimentation principale (marque, quantité, sélgit d’'une alimentation ménagere,
précisez la quantité de chaque aliment)

- «a cotés » (restes de table, croquettes d’ure artimal...) avec si possible une
quantification et fréequence (exemple ¥4 de painrencalat tous les matins)

- récompenses éventuelles autres que ses croquettes
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compléments alimentaires

raisons du changement

4) Si vous avez effectué un changement alimentavez-vous remarqué l'apparition de
symptémes évocateurs d’'un shunt portosystémiquiedtiiSrécisez la fréquence devant le
symptdme correspondant :

U
[
U

[ R

VOMISSEIMEINTS .. it ittt e et et et e et e e et et e e et e et et e e e e e n e eaeaen b ean
(0 L= g ==
troubles nerveux (tremblements, troubles du comepment, coma,
(00] 01V U1 K53 o] 1S S T O
FALIQUE BXCBSSIVE ...ttt it ittt e e e e e e e e e e e e e e
PrODIEMES UNN@AIIES ... e. ittt et e e e e et e e e et e e e e ee et e v e e e naeas
prise de boisson tres importante (quantité appratii®)................cceeeviierinnnnnn
aucun symptéme

5) Comment jugez-vous les améliorations de I'état shnté de votre animal apres le
traitement médical et diététigue mis en place asuée du diagnostic de son shunt
portosystémique (mais avant I'opération, s'il a@éré).

I B O A O B

si améliorations, date par rapport a la miselaoepdu traitement médical et diététique
(exemple : L MOIS APIES) ... e cet et e et e e e e e ae e aeeas
excellentes

bonnes

moyennes

meédiocres

pas d’amélioration

6) Si votre animal a été opéré de son shunt postésyique :Comment jugez-vous les

améliorations de I'état de santé de votre animasapintervention chirurgicale.

[ o R O

si améliorations, date par rapport & son opéaratio.............ccoevvvieviiienine e,
excellentes

bonnes

moyennes

médiocres

pas d’amélioration

7) Votre animal présente-t-il toujours des signescateurs d’'un shunt portosystémique ? Si

oui précisez la fréequence devant le symptdome qoorefant :

L] VOMISSBIMEBNES ... e ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e

[

QAT ... o e e e e
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[l troubles nerveux (tremblements, troubles du comepment, coma,
[o0] 01V U1 K53 o] 1S T I

LI = 110 0T C (0TS AV

I o] (0] o (= g Lo TS U T o V] = O

[ prise de boisson trés importante (quantité apprasii®)...............ccocevvemernennnenn

(] aucun symptébme

8) Votre animal a-t-il toujours des médicamentdiem avec son shunt portosystémique (type
Flagyl "°, Duphalac"®) ? Si oui, indiquez le nom et la posologie, siqicisez la date

d’arrét par rapport au diagnostic de son shunoggstémique ou de son opération.

9) Votre animal a-t-il rattrapé son retard de @aige ?
O oui
71 non

10) S’il présentait des cristaux urinaires ontdiparu ?
O oui
) non
] ne sais pas

Si votre animal est décédé :

11) Quand cela s’est-il passé apres son opération ?
71 dans la semaine suivant I'opération
] dans le mois suivant 'opération
71 dans les 6 mois suivant I'opération
] 1 an apres l'opération

12) Son déces est-il lié a son shunt portosystéaiqu
Tl oui
(] sinon, précisez :

[J ne sais pas
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Annexe 2 : Valeurs usuelles des tests biochimiquesalisés a 'ENVT.

Valeurs usuelles chez le

Valeurs usuelles chez le

chien chat
Ammoniémie 0-98 umol/L 0-95umol/L
Albumine 23-39 g/L 27-39 g/L
Urée 1,6-10,9 mmol/L 5,4-10,4 mmol/L
Créatinine 44-133umol/L
ALAT 3-50 U/L 20-107 U/L
PAL 20-155 U/L 23-107 U/L
Cholestérol 3,3-9,3 mmol/L 2-7,9 mmol/L
Glucose 3,7-9,2 mmol/L 4,2-11 mmol/L
Acides biliaires pré-prandiaux < 10pmol/L < 10pmol/L
Acides biliaires post-prandiaux < 30 umol/L < 30 umol/L
TQ 6-8 s 8-10s
TCA 10-14 s 10-14 s
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Annexe 3 : Ration ménagere mise en place a 'ENVTopr I'animal 04-1 a la
suite de la persistance de ses symptdomes en poséiaoire.

Poids de I'animal 6,5 kg.

- 2 ceufs : a remplacer 2 fois par semaine par@®mgpulet
- 50 g de fromage blanc

- 15 g de poulet

- 100 g de légumes verts

- 300 g de riz cuit normalement salé

- ¥4 cuillére a café d’huile végétale

- Y sachet de CALCIDIAP

A fragmenter en 3 repas quotidiens.
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Annexe 4 : Teneurs en nutriments de différents alimnts diététiques
prescrits en cas de shunt portosystémique. Valeuexprimées sur la base de

la matiere seche.

Protéines Graisses CB ENA Energie
(%) (%) (%) (%) (Kcallg)
ALIMENT POUR
CHIEN
Hill's K/D humide 14,6 25,8 1,0 54,0 4.6
Hill's K/D sec 14,5 19,0 1,2 60,9 4,3
Hill's L/D humide 18 24,2 2,0 50,7 4.4
Hill's L/D sec 17,8 24,1 3,6 48,8 4.4
RC Vet diet Renal humide 17,4 30,8 0,5 46,7 4.8
RC Vet diet Renal sec 17,6 19,8 3,5 54,2 4.7
ALIMENT POUR CHAT
Hill's K/D humide 28,5 26,8 2,4 37,3 4.6
Hill's K/D sec 28,5 22,3 1,0 43,5 4.4
Hill's L/D humide 32 23,8 2,0 36,5 4,3
Hill's L/D sec 32 23,6 1,8 37,0 4.4
RC Vet diet Renal humide 28,9 37,0 1,1 27,4 4,6
RC Vet diet Renal sec 24,7 23,7 6,2 39,4 4.7

CB : cellulose brute, ENA : extractif non azoté, RRoyal Canin
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