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Introduction

L’insuffisance pancréatique exocrine (IPE) résulte de la réduction de plus de 90 % de la
synthése des enzymes pancréatiques permettant d’assurer la fonction de digestion des lipides, des
glucides et des protéines.

Les signes cliniques de I'lPE sont variés chez le chien, les plus courants sont une diarrhée
chronique, une polyphagie, et un amaigrissement du chien. Cette maladie appartient au grand
syndrome de malabsorption ou une maldigestion regroupant de nombreuses affections de I'intestin
et des annexes digestives.

Cette affection connait plusieurs étiologies chez le chien : atrophie acineuse pancréatique,
atrophie pancréatique juvénile ou secondaire a une pancréatite, ou a une obstruction du canal
pancréatique. L’aspect génétique de cette maladie fait I'objet d’étude récentes.

Le diagnostic de I'lPE repose actuellement sur le dosage sanguin de la TLI (Trypsin-Like
Immunoreactivity). Cet examen sanguin, du fait de sa grande sensibilité et spécificité est le Gold
Standard pour diagnostiquer biologiquement la maladie.

La prise en charge thérapeutique des chiens ayant une IPE repose essentiellement sur un
apport exogene en enzymes pancréatiques. Les recommandations concernant les caractéristiques
de la supplémentation ont évolué depuis quelques années. De méme, les traitements annexes a
prescrire et la gestion du régime alimentaire des animaux malades sont encore aujourd’hui source
de débat.

Cette thése présente dans une premiéere partie, une synthése bibliographique des éléments
a ce jour connus concernant I'lPE : épidémiologie, étiologie, présentation clinique, diagnostic,
gestion thérapeutique et pronostic. La seconde partie de cette thése est consacrée a une étude
rétrospective menée sur 56 chiens vus en consultation au CHUVA a I'Ecole Nationale Vétérinaire
d’Alfort. L’objectif étant d’une part de confronter les données de terrain a celle de la bibliographie et
d’autre part, de trouver des pistes d’amélioration de la prise en charge des chiens malades.
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Premiére partie : Etude bibliographique
de l'insuffisance pancréatique exocrine
chez le chien

1. Rappels anatomiques, histologiques et physiologiques du
pancréas chez le chien

A. Anatomie du pancréas chez le chien

a. Organe isolé

Le pancréas est un organe de structure bilobée chez le chien. Il se présente sous la forme
de deux lobes : un droit et un gauche réunis par un corps. C’est un organe glandulaire de petite taille
en forme de V (Barone, 1997).

b. Organe en place

Le lobe droit du pancréas se situe dans le mésoduodénum ; il vient se loger en regard du
duodénum proximal. Ce lobe s’étend du pylore jusqu’au caecum.

Le lobe gauche se trouve dans le grand omentum ; il vient s’apposer au colon transverse,
juste caudalement a I'estomac.

Les chiens présentent généralement deux conduits pancréatiques (84 % des chiens). L'un
est dit ventral ou accessoire, le second est dit dorsal. Le canal pancréatique ventral est le plus large
des deux canaux, il draine le lobe gauche du pancréas et vient s’aboucher en regard de la papille
duodénale mineure, tandis que le canal dorsal draine le lobe droit et vient s’aboucher en regard de
la papille duodénale majeure indépendamment du canal cholédoque a cing centimétres environ du
pylore. |l existe des communications entre les deux canaux a lintérieur du pancréas lui-méme
(Barone, 1997).
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c. Vascularisation du pancréas

La vascularisation artérielle du lobe droit du pancréas provient majoritairement de l'artére
cceliaque via les artéres pancréatico-dudoénales craniale et caudale. La branche pancréatique de
I'artere splénique permet la vascularisation artérielle du lobe gauche du pancréas.

Concernant la vascularisation veineuse, cette derniére est assurée par la veine pancréatico-
duodénale pour le lobe droit du pancréas, tandis que le drainage veineux du lobe gauche est assuré
par deux veines s’abouchant dans la veine splénique elle-méme (Barone, 1997).

d. Drainage lymphatique du pancréas

Le drainage lymphatique du pancréas est assuré par différents nceuds lymphatiques.

o Les noceuds lymphatiques hépatiques

Les nceuds lymphatiques hépatiques sont au nombre de deux a six chez le chien et se
retrouvent dans le petit omentum de part et d’autre de la veine porte. Ces nceuds lymphatiques
assurent également le drainage lymphatique du foie, de I'estomac et du jéjunum.

e Les nceuds lymphatiques pancréatico-duodénaux

Les noeuds lymphatiques pancréatico-duodénaux sont au nombre de un a trois. Ces derniers
se situent en partie craniale du duodénum entre le pylore et le lobe droit du pancréas. lls drainent a
la fois le pancréas mais aussi le duodénum et 'omentum.

e Les nceuds lymphatiques jéjunaux

Les nceuds lymphatiques jéjunaux sont au nombre de deux a quatre. lls sont situés dans le
mésenteére et drainent a la fois le pancréas et I'iléon.

e. Innervation du pancréas

L’innervation du pancréas est assurée d’'une part par le plexus cceliaque et d’autre part par les
plexus secondaires. Le plexus mésentérique cranial et le plexus hépatique innervent le corps du
pancréas et le lobe droit. Le plexus splénique assure I'innervation du lobe gauche (Barone, 1997).
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B. Histologie du pancréas chez le chien

Le pancréas présente la particularité d’étre constitué a la fois d’'un tissu endocrine et d’un tissu
exocrine (Bacha et Bacha, 2012).

a. Tissu conjonctif

Le tissu conjonctif sépare les lobules du pancréas entre eux via les septa interlobulaires. Ces
septa sont d’épaisses travées issues de la capsule de collagéne recouvrant la surface du pancréas.
Le tissu conjonctif du pancréas regorge de vaisseaux sanguins et lymphatiques ainsi que de fibres
nerveuses.

b. Tissu endocrine

Le tissu endocrine regroupe les ilots de Langerhans. Ces flots sont constitués par les cellules
nommées alpha et béta. Ces derniéres sécrétent des hormones : respectivement le glucagon et
insuline qui assurent la régulation de la glycémie au sein de I'organisme. Ce tissu endocrine ne
représente que 1 a 2 % du pancréas.

c. Tissu exocrine

Le tissu exocrine regroupe les cellules acineuses, centro-acineuses et canalaires. |l
s’organise en lobules et constitue la majeure partie du pancréas.

On retrouve au sein de ce tissu une majorité de cellules acineuses. Ces derniéres présentent
un noyau sphérique situé au pdle basal de la cellule, et un cytoplasme d’aspect granuleux. Au pble
apical, se trouvent les grains de zymogeéne. Les cellules acineuses possedent un réticulum
endoplasmique trés développé permettant ainsi la synthése des enzymes pancréatiques.

Les cellules centro-acineuses sont situées au départ des canaux des acini. Elles assurent la
sécrétion du suc pancréatique.

Au départ des lumiéres acineuses on retrouve un canal intercalaire constitué par les cellules
canalaires.

Ce tissu exocrine assure la sécrétion de diverses enzymes digestives via les cellules
acineuses notamment, permettant ainsi la digestion des aliments au sein du tube digestif. Les
cellules canalaires assurent la sécrétion de bicarbonates, du facteur intrinseque (transport et
absorption de la vitamine B12) et de substances bactériostatiques. Nous détaillerons par la suite
chacune des molécules produites par ces difféerentes cellules ainsi que leur rble au sein de
'organisme.
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C. Physiologie du pancréas exocrine chez le chien

a. Physiologie pancréas exocrine

Le pancréas exocrine présente quatre fonctions majeures : initier la digestion des glucides,
des lipides et des protéines, neutraliser le pH duodénal via la sécrétion de bicarbonates, faciliter
I'absorption de cobalamine (vitamine B12) dans l'iléon via la sécrétion du facteur intrinseque et enfin,
réguler la flore bactérienne de lintestin gréle gréace a la sécrétion de protéines a action
antibactérienne (Klein, 2019).

¢ Enzymes digestives

o Digestion des glucides

Le pancréas est a I'origine de la production d’alpha-amylase qui permet la transformation de
I'amidon en oligosaccharides et en disaccharides. En effet, les glucides complexes ne peuvent étre
absorbés directement dans leur état d’origine et doivent d’abord subir une dégradation en
monosaccharides. L’alpha-amylase n’est pas la seule enzyme a entrer en jeu dans la digestion des
glucides. En effet, on retrouve des enzymes d’origine digestive (provenant de la bordure intestinale)
telles que la lactase et la saccharase (Klein, 2019).

o Digestion des lipides

Le pancréas assure un role majeur dans la digestion des lipides de par la production de
nombreuses enzymes dont le mode d’action est détaillé ci-dessous.

La lipase pancréatique est une enzyme qui permet la réduction des triglycérides en
monoglycérides et en acides gras hydrosolubles qui formeront par la suite des micelles avec les
acides biliaires permettant ainsi leur absorption. Le bon fonctionnement de la lipase pancréatique
est conditionné par la présence d’'une coenzyme qui se trouve étre aussi d’origine pancréatique.
Cette derniére est cruciale car elle permet de protéger la lipase pancréatique de l'inactivation par
les acides biliaires.

La phospholipase A2 agit sur les glycérophospholipides.

La carboxylestérase permet quant a elle I'hydrolyse du cholestérol alimentaire que I'on
retrouve pour la grande majorité sous forme d’esters dans la lumiére de l'intestin.
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Il est nécessaire de mentionner que la colipase, et la phospholipase A2 sont produites sous
la forme de zymogénes inactifs qui nécessiteront la présence de trypsine pour étre activés et se
révéler efficaces. Cette notion sera développée par la suite (Klein, 2019).

o Digestion des protéines

La digestion des protéines est le résultat de I'action combinée de deux types d’enzymes
sécrétées par le pancréas. D'une part, les exopeptidases représentées entre autres par la
carboxypeptidase qui hydrolyse les extrémités des molécules peptidiques. D’autre part, les
endopeptidases comme la trypsine, I'élastase ou la chymotrypsine qui assurent I'hydrolyse des
liaisons peptidiques internes aux protéines.

L’action combinée de ces enzymes permet la libération de dipeptides qui seront par la suite
fragmentés en acides aminés par les dipeptidases intestinales. Ce sont les acides aminés qui
peuvent par la suite étre absorbés par la muqueuse intestinale.

Il est nécessaire de mentionner que les cellules pancréatiques acineuses sécretent les
enzymes protéolytiques sous forme de zymogénes. Une fois activés, ces zymogenes deviennent
des enzymes capables d’assurer la digestion des protéines. Cette notion sera développée par la
suite (Klein, 2019).

e Sécrétion de bicarbonates, facteur intrinséque et substance bactériostatique

o Bicarbonates

Les bicarbonates sont nécessaires pour neutraliser les acides gastriques déversés dans
l'intestin gréle au cours de la digestion des aliments. lls permettent ainsi de protéger la muqueuse
intestinale. La sécrétion des bicarbonates permet également d’augmenter le pH duodénal, condition
indispensable pour un fonctionnement optimal des enzymes digestives en particulier des lipases.

La sécrétion du fluide isotonique riche en bicarbonates est stimulée par des hormones
duodénales et pancréatiques respectivement la sécrétine et le polypeptide intestinal vasoactif.

La concentration en bicarbonates du fluide augmente avec le flux, elle peut atteindre 150
mEg/L. Par la méme occasion la concentration en ion chlorure diminue conjointement, ceci fait que
la somme des anions et des cations reste constante (Klein, 2019).
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o Facteur intrinseque

La sécrétion de facteur intrinséque par les cellules canalaires est nécessaire a I'absorption
de la cobalamine. Le pancréas sécréte dans le duodénum le facteur intrinseque qui peut se lier a la
vitamine B12 et former un complexe résistant aux attaques a la fois enzymatiques et bactériennes.
Ce complexe facteur intrinséque-vitamine B12 peut se fixer spécifiquement sur des récepteurs situés
en regard de l'iléon et étre ainsi absorbé par la muqueuse intestinale (Freiche, 2010).

o Substances bactériostatiques

Il existe dans le suc pancréatique des molécules ayant des propriétés antibactériennes
permettant ainsi de maintenir un équilibre au sein de la flore intestinale (Freiche, 2010).

e Régulation des sécrétions exocrines

L’activité exocrine du pancréas est a la fois sous contrble nerveux et hormonal.

Deux hormones produites par les cellules de I'épithélium intestinal exercent un contréle
positif sur le pancréas. Ces deux hormones sont la cholécystokinine (CCK) d’une part et la sécrétine
d’autre part.

La CCK permet 'augmentation du contenu enzymatique des sécrétions pancréatiques. Elle
permet notamment d’augmenter la libération de trypsinogéne et de lipase.

La sécrétine quant a elle joue un réle concernant la concentration en bicarbonates (elle
permet son augmentation via la stimulation des cellules canalaires).

L’activité du pancréas est aussi modulée par l'action de lacétylcholine qui est un
neurotransmetteur du systéme parasympathique issu du nerf vague. Ce neurotransmetteur possede
une action de stimulation directe sur les cellules des acini.

Il faut noter que I'acétylcholine peut stimuler le pancréas indirectement via la stimulation des
cellules G de la muqueuse pylorique a l'origine de la libération de gastrine (analogue de la CCK).
Enfin, le neuromédiateur que constitue I'acétylcholine stimule aussi la libération du peptide intestinal
vasoactif (agoniste de la sécrétine).

De plus, il est nécessaire de mentionner que tous ces facteurs permettent une augmentation
du flux sanguin apporté au pancréas (Freiche, 2010).
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e Protection du pancréas contre l'autodigestion

Le pancréas possede une trés grande capacité de synthése enzymatique. De ce fait, peu
d’enzymes sont stockées au sein des cellules acineuses. Les quelques enzymes produites et
stockées se retrouvent dans les organites intracellulaires comme I'appareil de Golgi, le réticulum
endoplasmique ou encore des vésicules de stockage.

Toutes les enzymes permettant la digestion des protéines et des phospholipides sont
produites sous la forme de zymogénes. Ces zymogénes sont des proenzymes inactives ce qui
permet de prévenir la dégradation des membranes et des protéines cellulaires.

L’entéropeptidase duodénale joue un réle majeur car elle permet I'activation du trypsinogéne
en trypsine. C’est par la suite la trypsine qui va permettre I'activation des zymogénes dans l'intestin.

Le suc pancréatique contient également des antiprotéases qui permettent de contrecarrer
les enzymes qui auraient été prématurément activées. Parmi les plus importantes, on retrouve le
I'inhibiteur de la trypsine sécrétoire pancréatique « pancreatic secretory trypsin inhibitor » qui permet
l'inhibition de la trypsine. D’autres antiprotéases jouent un réle dans la protection du pancréas telles
gue l'apha-l-antitrypsine, et la macroglobuline (Freiche, 2010).

La Figure 1 ci-dessous récapitule le mécanisme d’activation des phospholipidases et des
protéases pancréatiques.

Figure 1 Activation des phospholipidases et protéases pancréatiques d’aprés Gastro
entérologie féline et canine (Freiche, 2010).
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b. Physiologie du pancréas paracrine

Les cellules neuroendocrines des flots de Langerhans assurent la fonction paracrine du
pancréas. Parmi ces cellules on retrouve notamment les cellules delta et F.

Ces cellules produisent de la somatostatine, le polypeptide intestinal vasoactif et le
polypeptide pancréatique qui sont libérés dans le tissu interstitiel pancréatique et produisent des
effets locaux (Freiche, 2010).

e Somatostatine

La somatostatine entraine une inhibition de la sécrétion d'insuline, de glucagon et des
enzymes pancreatiques. Elle présente également une action sur le tube digestif et permet d’inhiber
la motricité et les sécrétions intestinales. La libération de cette hormone est stimulée par une
glycémie élevée et des concentrations sanguines élevées en acides aminés et acides gras
(notamment a la suite d’une prise alimentaire). Sa sécrétion est inhibée par les catécholamines
(Freiche, 2010).

¢ Polypeptide intestinal vasoactif et polypeptide pancréatique

Le polypeptide intestinal vasoactif permet de stimuler la sécrétion de bicarbonates par les
cellules canalaires du pancréas.

Le polypeptide pancréatique quant a lui inhibe la sécrétion exocrine du pancréas (enzymes
et bicarbonates) en période postprandiale (Freiche, 2010).
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2. Etiologie et épidémiologie de I'Insuffisance pancréatique
exocrine chez le chien

A. Etiologie de I'lnsuffisance pancréatique exocrine chez le chien

a. Atrophie acineuse pancréatique

L’atrophie acineuse pancréatique constitue la cause la plus fréquente d’IPE chez le chien.
Elle entraine la destruction des cellules acineuses produisant les enzymes de la digestion (Wiberg
et al., 2000).

Généralement, il s’agit de jeunes chiens. Il semblerait que cette maladie soit de nature
progressive. De plus, il a été noté qu’elle présente les traits d’'une maladie dite auto-immune au sein
de plusieurs races : notamment chez le Berger Allemand et le Berger des Shetland (Wiberg et al.,
2000).

Il existe plusieurs phases d’atrophie acineuse pancréatique. D'une part, une phase
subclinique qui a été décrite chez les Bergers Allemands et les Bergers des Shetland.

Pendant la phase subclinique, on observe une atrophie partielle des cellules acineuses,
tandis que dans la phase clinique on note une atrophie sévéere. Pendant la phase subclinique on
peut a la fois observer du parenchyme acineux normal ou atrophié. Petit & petit, le parenchyme
normal diminue et I'étendue des zones atrophiées progresse. Au cours de I'atrophie, le pancréas
exocrine est affecté par une inflammation de type lymphocytaire. A un stade avancé d’atrophie
acineuse pancréatique, le pancréas est aminci, plus transparent et la structure normale glandulaire
est difficilement reconnaissable. A 'examen histologique, peu de tissu normal est encore visible, le
tissu fibreux n’est pas pour autant augmenté. Dans certains cas, le tissu normal a été remplacé par
du tissu adipeux. Le pancréas endocrine est pour la plupart du temps bien conservé. Wiberg et al.
ont montré gu’une pancréatite lymphocytaire précédait le stade terminal de I'atrophie pancréatique
acineuse. Cette description morphologique correspond a celle d’autres maladies auto-immunes
touchant des structures glandulaires comme [l'infiltration lymphocytaire de la thyroide.

Au début de la maladie, on retrouve surtout une infiltration de lymphocytes T et tous les
lymphocytes intra acinaires retrouvés sont également des lymphocytes T. On observe une part égale
de T CD4+ et TCD8+. Plus la destruction acinaire progresse, plus les lymphocytes T cytotoxiques
deviennent prédominants (Wiberg et al., 1999b).

Le rble de la réponse humorale est encore débattu. Une étude utilisant 'immunofluorescence
indirecte a recherché la présence d’auto-anticorps spécifiques du pancréas chez des chiens atteints
d’IPE. Les chiens présentant une IPE subclinigue ou clinique possédaient pour certains d’entre eux
des anticorps qui semblaient directement dirigés contre les granules de zymogenes des cellules
acineuses. Ces anticorps n’avaient pu étre identifiés dans le sérum des chiens sains. Cependant,
l'intensité de la réponse était faible, ce qui peut remettre en cause cette étude. De plus, les anticorps
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repérés pourraient étre secondaires a la destruction tissulaire du pancréas et dans ce cas ne
seraient pas pathognomoniques de I'affection (Wiberg et al., 2000).

b. Pancréatites chroniques

Une pancréatite chronique peut étre a I'origine d’une IPE via une destruction progressive du
tissu pancréatique. Cette situation est réguli€rement rencontrée en médecine humaine et semble
étre la principale cause d’IPE chez le chat. Des cas de ce type ont toutefois été également décrits
chez des chiens. Il est a noter que certains de ces animaux présentaient également un diabéte sucré
concomitant (Hall, 2020).

L’IPE chez le chien, lorsqu’elle est secondaire a une pancréatite chronique pourrait étre sous
diagnostiquée en lien avec la difficulté a établir un diagnostic. En effet, le diagnostic de I'lPE repose
a la fois sur la présence de signes cliniques et des analyses biochimiques permettant de tester la
capacité fonctionnelle du pancréas exocrine. Cependant la présence d'une pancréatite chronique
pourrait impacter les résultats des analyses sanguines, entrainant ainsi une confusion quant a
I'établissement du diagnostic. Par ailleurs, une pancréatite chronique peut évoluer de maniére dite
subclinique et au moment ou I'lPE est découverte la pancréatite pourrait ne plus étre mise en
évidence (Watson, 2003).

c. Obstruction du canal pancréatique suite a un tumeur

Certaines tumeurs telles que les carcinomes peuvent entrainer une réduction des capacités
sécrétoires du tissu pancréatique. De plus, ces tumeurs peuvent étre la cause d’'une compression
mécanique voire méme d’une obstruction du canal pancréatique.

Il faut noter que le diagnostic de ce type de tumeur est généralement assez tardif et le
processus de développement métastatique est souvent avancé lorsque les signes cliniques
apparaissent (Freiche, 2010).

d. Atrophie pancréatique juvénile

L’atrophie pancréatique juvénile est considérée comme une affection rare. Elle touche a la fois
les cellules du pancréas exocrine (cellules acineuses notamment) et celles du pancréas endocrine
(cellules des ilots de Langerhans). Cette affection entraine donc a la fois un diabéte sucré juvénile
et une IPE. Elle semble étre décrite notamment chez les chiens de race Greyhound (Hall, 2020).
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B. Epidémiologie de I'Insuffisance pancréatique exocrine chez le chien

a. Larace

Il existe une association entre la race du chien et 'lPE. En effet, certaines races de chiens
semblent étre surreprésentées. La prévalence d’animaux atteints d’IPE est augmentée notamment
chez le Berger Allemand, le Colley, le Chow-Chow, et le Cavalier King Charles (Singh et al., 2018).

Le Schnauzer miniature et le Yorkshire Terrier semblent également étre a risque de
développer une IPE secondaire notamment a une pancréatite (Singh et al., 2018).

Dans une étude (Batchelor et al., 2007a) s’intéressant a I'association entre la race et I'lPE,
60% des chien atteints d’'IPE étaient de race Berger Allemand.

L’étiologie de I'lPE serait différente selon la race du chien, en effet, elle serait d’avantage
secondaire a une atrophie acineuse pancréatique (APP) chez les Bergers allemands et les Colleys,
tandis que chez le Cavalier King Charles elle est plus souvent secondaire a une pancréatite
(German, 2012).

b. L’age

L’age médian d’apparition de I'lPE dans toutes les races de chien confondues est de 3,5 ans.
Cependant, I'age décrit varie selon la race du chien. En effet, 'dge d’apparition de I'lPE chez le
Cavalier King Charles est de 6 ans, de 3 ans pour le Berger Allemand et le Berger des Shetland, et
enfin, de 1 an et 4 mois pour le Chowchow (Batchelor et al., 2007a).

De plus, les chiens présentant une IPE secondaire a une pancréatite chronique sont
généralement agés de plus de 5 ans et présentés en état d’obésité ou de surpoids (Singh et al.,
2018).

c. Le sexe

Les femelles semblent plus représentées que les males parmi les chiens atteints d’IPE
notamment dans certaines races : le Chowchow, le Cavalier King Charles, et le Berger Allemand
(Westermarck et Wiberg, 2003).

Deux études avaient mis en évidence une prévalence plus élevée des chiens femelles de
maniére générale parmi les chiens atteints d'IPE dans leur population d’étude (Batchelor et al.,
2007a; Hall et al., 1991).
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d. Le déterminisme génétique

D’anciennes études, qui ont actuellement été remises en cause suggéraient I'existence d’'une
transmission autosomale récessive notamment au sein de lignées de Bergers Allemands (Clark et
al., 2005; Moeller et al., 2002; Westermarck, 1980).

Des études récentes suggérent davantage un mode de transmission polygénique. L'IPE serait
le résultat de multiples génes mais aussi de facteurs environnementaux. Les études les plus
récentes se concentrent notamment sur le chromosome 12. En effet, dans cette zone, plusieurs
polymorphismes nucléotidiques (single-nucleotide polymorphism ou SNP) associés avec '|PE sont
proche du DLA (Dog Leukocyte Antigen) qui constitue une partie du CMH (Major Histocompatibilité
Complex). Or le DLA comprend plusieurs génes jouant des réles dans la régulation du systéeme
immunitaire. Plusieurs alléles de ces génes ont d’ailleurs été identifiés pour des maladies a
médiation immunitaire du chien. La surexpression du DLA 88 serait en faveur de cette hypothése et
donc de l'implication du DLA dans I'lPE chez le chien, notamment chez le Berger Allemand et le
Welsh Corgi Pembroke (Clark et Cox, 2012; Evans et al., 2015; Tsai et al., 2013).

3. Présentation clinique de l'insuffisance pancréatique exocrine
chez le chien

A. Symptomes présents chez le chien atteint d’Insuffisance pancréatique
exocrine

Les signes cliniques les plus représentés incluent des selles de couleur modifiée (grise a
jaune), une augmentation du volume fécal et de la fréquence de défécation, une perte de poids et
enfin des flatulences. Ces signes cliniques sont retrouvés chez plus de 90 % des chiens malades
(R&ih& et Westermarck, 1989).

Les autres signes cliniques pouvant étre observés sont : une augmentation de I'appétit, et la
présence d’'une coprophagie. De la nervosité et de I'agressivité peuvent dans certains cas étre
observées en lien probablement avec les douleurs abdominales et les ballonnements. Certains des
chiens peuvent présenter des diarrhées trés séveres et aqueuses. Des affections dermatologiques
comme de I'érythéme, un squamosis, un pelage terne ont aussi pu étre observées dans certains cas
d’animaux malades, ceci pouvant étre mis en lien notamment avec un défaut d’absorption des
vitamines liposolubles (Hall, 2020).
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B. Physiopathologie de I'Insuffisance pancréatique exocrine

Les mécanismes physiopathologiques sont multiples. Cette affection ne se résume pas en
effet a une simple maldigestion d’origine endoluminale secondaire a la carence en enzymes.

L’équilibre de la flore bactérienne digestive se trouve perturbé et le transport des nutriments
est modifié.

La Figure 2 présente le mécanisme physiopathologique de la diarrhée lors d’IPE.

Figure 2 Mécanisme physiopathologique de la diarrhée lors d'Insuffisance pancréatique
exocrine d'aprés Gastro entérologie féline et canine (Freiche, 2010)
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a. Perturbations enzymatiques et malabsorption

Du fait du manque de production des protéases par le pancréas, les protéines de haut poids
moléculaire se fixent sur la bordure en brosse de l'intestin et compromettent I'absorption des
nutriments. Le défaut de production des protéases pancréatigues entraine également une
augmentation de l'activité enzymatique des maltases et sucrases de la bordure en brosse (Hall,
2020).
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b. Dysbiose intestinale et prolifération bactérienne

Dans le cadre de I'lPE, on observe une prolifération des bactéries dans l'intestin. Ceci peut
étre mis en lien avec le fait que le suc pancréatique contient des substances aux propriétés
antibactériennes, la sécrétion de ce suc étant perturbée chez les chiens malades. Ceci laisse libre
court a la flore intestinale de se développer (Hall, 2020).

Les perturbations observées sont a mettre en lien avec le type de bactéries principales qui
proliferent. Les germes aérobies engendrent notamment une altération de I'activité enzymatique et
dans certains cas une atrophie des villosités intestinales.

Les bactéries anaérobies participent quant a elles a la déconjugaison des sels biliaires ce
gui entraine une moins bonne émulsion et assimilation des graisses.

Les bactéries peuvent ensuite dégrader ces graisses non absorbées et produire des acides
hydroxylés qui sont a I'origine de diarrhées osmotiques et sécrétoires.

Une étude a mis en évidence (Isaiah et al., 2017) une différence dans le microbiome fécal
des chiens atteints d'une IPE. En effet, la diversité des populations bactériennes était
significativement réduite chez les chiens malades et indépendamment de I'administration orale
d’enzymes de complémentation.

De plus, les bactéries appartenant a la famille des Bifidobacteriaceae, des Enterococcaceae
et des Lactobacillaceae étaient plus représentées chez les chiens atteints d’'une IPE, qu’un
traitement ait été mis en place chez ces animaux ou non (Isaiah et al., 2017).

Enfin, les populations bactériennes appartenant aux Lachnospiraceae et aux
Ruminococcaceae étaient réduites chez les chiens malades (Isaiah et al., 2017).

c. Troubles vitaminiques

On observe une carence en vitamine B12 chez la majorité des chiens atteints d’IPE. Une
étude avait mis en évidence que 74 % des chiens atteints d’IPE présentaient également une
hypocobalaminémie (Hall et al., 1991).

En effet, I'lPE entraine a la fois une moindre sécrétion de facteur intrinséque et un déficit en
protéase et donc de ce fait une moindre assimilation de vitamine B12 (Simpson et al., 1989).

Or la vitamine B12 permet la synthése de 'ADN et joue un rdle dans I'intégrité des cryptes
et l'activité enzymatiques jéjunale.

La Figure 3 ci-dessous présente le mécanisme d’action de la cobalamine.
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Figure 3 Mécanisme d’action de la cobalamine d’aprés Cobalamin in companion animals :
diagnostic marker, deficiency states and therapeutic (Ruaux, C. G., 2013)
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De plus, une augmentation des folates est fréquemment observable chez les chiens
présentant une forte prolifération bactérienne. En effet, la vitamine B9 est produite par les bactéries
de l'intestin (Suchodolski, 2016).

Enfin, on remarque également une diminution des concentrations sériques en vitamine E qui
est liposoluble (tocophéral). Cette concentration réduite est a relier avec la malabsorption des
graisses et les perturbations de la flore digestive qui aggravent ce phénomene.

Il est & noter que les déficits en vitamine K (vitamine liposoluble et dont I'absorption est
diminuée en lien avec la malabosrption lipidique) sont possibles bien que tres rarement
diagnostiqués en pratique (Hall, 2020).

d. Perturbation du pancréas endocrine

Un examen histologique d’'une biopsie de pancréas provenant de chiens atteints d’atrophie
acineuse pancréatique met en évidence une atrophie presque totale du tissus acineux, cependant,
les ilots de Langerhans bien que désorganisés regorgent encore d’insuline et de glucagon. C'est
pourguoi, des manifestations cliniqgues endocrines concomitantes comme un diabéte sucré sont trés
rares dans le cadre d’'IPE (Hall, 2020).
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4. Diagnostic de I'Insuffisance pancréatique exocrine chez le
chien

A. Anamnése et expression clinique

Le motif de consultation le plus souvent retrouvé est la présence d’'une diarrhée chronique
avec amaigrissement, sans répercussions sur I'état général plus ou moins associée a une
polyphagie. Les propriétaires des animaux rapportent pour certains des selles trés volumineuses
mais formées tandis que d’autres parlent d’épisodes de selles liquides entrecoupés par des épisodes
de selles bouseuses. Pour la plupart des chiens, les selles sont de couleur pale. Chez certains
chiens la stéatorrhée est évidente et les propriétaires remarquent I'aspect huileux des selles de leur
animal. Une polyphagie, parfois trés marquée est régulierement décrite. De plus, on peut observer
une prise de boisson augmentée chez certains animaux de maniére a compenser les pertes
hydriques. Certains animaux présentent de plus un comportement coprophage que I'on pourrait
relier avec les carences qu’entraine I'IPE et I'appétence des selles contenant des graisses non
digérées. Une grande fréquence des chiens atteints de I'lPE présente également des borborygmes
et des flatulences (Freiche, 2010).

Une nervosité et une agressivité peuvent étre retrouvées chez certains animaux, celles-ci
pourraient résulter de I'inconfort abdominal secondaire a 'augmentation des gaz intestinaux en lien
avec la dyshiose (Westermarck et Wiberg, 2012).

Certains chiens présentent des signes plus atypiques comme une anorexie transitoire ou des
vomissements trés occasionnels.

L’examen clinique est trés peu spécifique, il permet souvent de constater un mauvais état
corporel de I'animal et un pelage qui peut étre terne et squameux (Hall, 2020).

B. Diagnostic différentiel

Il n'existe pas de signe clinique pathognomonique pour I'lPE, et le diagnostic différentiel
regroupe toutes les maladies pouvant entrainer une malabsorption ou une maldigestion (Volkmann
et al., 2017).

Le Tableau 1 ci-dessous récapitule le diagnostic différentiel de la diarrhée chronique qui est
dans la grande majorité des cas le motif de consultation.
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Tableau 1 Diagnostic différentiel de la diarrhée chronique chez le chien

Extra-digestif

Glandes annexes

Digestif

Endocrinien :
hypoadrénocorticisme

Métabolique :

insuffisance rénale
chronique, insuffisance

Insuffisance pancréatique
exocrine, déficience en sels
biliaires (obstruction biliaire),
pancréatite, tumeur
pancréatique, hépatopathie
chronique.

Intestin gréle
(malabsorption,
hyperpéristaltisme) :
infectieux, mécanique,
dysmotilité, alimentaire,
médicamenteux,

lymphangiectasie,

hépatique chronique. _ i X )
inflammatoire, néoplasique.

Colon :

Alimentaire, colopathie
fonctionnelle, infectieux,
inflammatoire, néoplasique.

C. Examens complémentaires

a. Imagerie médicale : radiographie et échographie abdominales

Le diagnostic de I'lPE ne peut se baser uniquement sur des examens d’'imagerie médicale.
En effet, 'examen radiographique manque clairement de sensibilité. De méme, I'’échographie ne
constitue pas en lui-méme un examen suffisamment sensible (Singh et al., 2018).

b. Examens hématologiques et biochimiques

e Dosage de la cTLI

La mesure de la cTLI (canine serum trypsin-like immunoreactivity) est devenue le test le plus
commun dans le cadre du diagnostic de I'lPE. Ce test mesure la trypsine et le trypsinogéne
pancréatiques qui sont relargués dans le flux sanguin directement depuis le pancréas.

La référence pour les chiens sains se situe entre 5 et 35 pg/L. Une concentration dans le
sérum en cTLI inférieure a 2,5 pg/L en association avec des signes cliniques évocateurs permettent
de considérer que le chien est atteint d’IPE.

Le trypsinogéne n’est pas absorbé dans la lumiére de l'intestin, c’est pourquoi, une maladie
de lintestin n’affecte pas la mesure des cTLI. Le dosage des cTLI est pratique car seul un échantillon
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sanguin est nécessaire pour confirmer le diagnostic d’'IPE. Un prélévement a jeun (8 a 12 heures)
est cependant recommandé car une augmentation du trypsinogéne sérique peut étre observé de
facon transitoire au cours de la période postprandiale. De plus, il faut noter que le trypsinogene est
éliminé par filtration glomérulaire, un dysfonctionnement de la fonction rénale associée a une
maladie pancréatique peut donc entrainer une surestimation de la valeur de la concentration sérique
de la cTLI (Hall, 2020).

Une étude a montré (Wiberg et al., 1999a) la possibilité de diagnostiquer de facon précoce
une IPE avant méme que les signes cliniques apparaissent. L’obtention d’'une valeur des cTLI
subnormale (c’est-a-dire comprise entre 2,5 et 5 ug/L) pourrait &tre un indicateur précoce d’'une IPE
chez un chien de race a risque.

Ce test présente I'avantage d’étre facile a réaliser en pratique dans les cliniques vétérinaires
puisqu’il se réalise uniquement a partir d’'une prise de sang et que de multiples laboratoires peuvent
effectuer 'analyse.

Cependant, il est nécessaire de mentionner que les cTLI peuvent étre augmentées lors de
pancréatites. Il est donc recommandé dans ces cas précis d’effectuer ultérieurement le dosage et
de contrbler en paralléle les autres parameétres biochimiques (Keller, 1990).

e TLI-stimulation test (TST)

Ce test permet d’évaluer la capacité sécrétoire du pancréas. Aprés une nuit de jeun, des
échantillons de sérum sont collectés chez I'animal. Ensuite, 'administration intraveineuse de
sécrétine et de cholecystokinine est réalisée. Vingt minutes aprés l'injection, des échantillons de
sérum sont prélevés chez I'animal. La sécrétine stimule la sécrétion de bicarbonates par le pancréas.
Ceci entraine une augmentation de pression dans les canaux pancréatiques entrainant une fuite des
enzymes directement dans la circulation sanguine. La cholecystokinine agit comme un stimulant de
la sécrétion enzymatique.

Les chiens atteints d’IPE n’ont pas les capacités de réserve nécessaire pour répondre a
l'injection intraveineuse, tandis que les chiens sains ou les chiens en phase dite subclinique
présentent une réponse significative (Westermarck et Wiberg, 2012).

¢ Recherches des complications : dosage de la cobalamine et des folates

o Dosage de la cobalamine

La cobalamine (ou vitamine B12) se retrouve dans les aliments sous forme liée aux protéines.
Sous l'action de la pepsine, elle est libérée dans I'estomac et vient se lier a une protéine protectrice
R. Une fois arrivée dans lintestin, ce sont les différentes protéases d’origine pancréatique qui
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liberent la cobalamine, celle-ci se lie alors au facteur intrinséque (cf supra). Ce complexe est par la
suite absorbé par la muqueuse de l'iléon par I'intermédiaire d’'un récepteur spécifique.

La carence en cobalamine est un indicateur de maladie gastro-intestinale significative. En
effet, méme un régime alimentaire pauvre en cobalamine ne peut entrainer un déficit détectable a
I'examen sanguin (Ruaux, 2013).

L’incapacité d’absorption de la cobalamine chez les chiens souffrant d’IPE serait causée par
plusieurs mécanismes (Simpson et al., 1989).

D’une part, la sécrétion pancréatique de facteur intrinseque est réduite ou absente, d’autre
part, le manque d’enzymes digestives entrainerait une mauvaise libération de la cobalamine
provenant de I'haptocorrine (protéine plus connue sous le nom de transcobalamine-1 ou TC-1). De
plus, la dyshiose intestinale participe a une consommation par les bactéries de la cobalamine
présente dans la lumiere intestinale (Kather et al., 2020).

La Figure 4 présente les perturbations du métabolisme de la cobalamine lors d’IPE.
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Figure 4 Perturbations du métabolisme de la cobalamine lors d’Insuffisance pancréatique
exocrine d’aprés Review of cobalamin status and disorders of cobalamin metabolism in
dogs d’aprés (Kather et al., 2020)
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Les réactions métaboliques dépendantes de la cobalamine sont localisées dans le
compartiment intracellulaire (cytoplasme et mitochondrie), c’est pourquoi la concentration sérique
en cobalamine ne refléte pas de fagon précise le statut en cobalamine de I'animal.

La méthylmalonic CoA mutase catalyse la réaction permettant la transformation de la
méthylmalonyl CoA en succinyl CoA. Une déficience en cobalamine intracellulaire entraine une
réduction de l'activité enzymatique de la méthylmalonyl CoA mutase et donc une accumulation
d’acide méthylmalonic (MMA). C’est pourquoi I'évaluation de la concentration en MMA (acide
méthylmalonic) permettrait une meilleure interprétation du statut en cobalamine du chien.
Cependant, la concentration en MMA dans le sérum n’est pas mesurée de maniére routiniére chez

les animaux de compagnie (Kather et al., 2020).
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La Figure 5 présente la réaction intracellulaire de la cobalamine.

Figure 5 Réaction intracellulaire de la cobalamine d’aprés Review of cobalamin status and

disorders of cobalamin metabolism in dogs (Kather et al., 2020)
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Une étude (Batchelor et al., 2007b) présente les concentrations en cobalamine chez 163
chiens atteints d’'IPE. La concentration en cobalamine chez ces chiens était élevée pour 4 % d’entre
eux, normale pour 13 % et basse pour 82 %. La concentration en cobalamine dans le sérum était
considérée comme trop basse lorsqu’elle était inférieure a 215 ng/L. Trente-six pour cent des chiens
présentaient par ailleurs une hypocobalaminémie marquée avec une concentration inférieure a 100

ng/L au moment du diagnostic.

La Figure 6 présente la concentration en cobalamine et en folate chez 163 chiens.
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Figure 6 Concentration en cobalamine et en folate chez 163 chiens dans I’étude de
Batchelor et al. (2007)
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Les folates jouent un réle dans le métabolisme des acides aminés et des nucléotides. On les
retrouve dans I'alimentation mais ils sont également synthétisés par les bactéries présentes dans le
tube digestif.

Ainsi, chez les chiens atteints d’IPE, la dysbiose intestinale peut entrainer une augmentation
de la synthese des folates (Suchodolski, 2016).

Une étude a mis en évidence (Batchelor et al., 2007b) que pour 163 chiens atteints d’IPE, la
concentration en folates dans le sérum était élevée pour 60 % des animaux, normale pour 37 % et
basse pour 2 %.

¢ Examens biochimiques standards

Les analyses biochimiques permettent principalement d’écarter une anomalie métabolique
et d’orienter le diagnostic. L’activité des ALT (alanine aminotransférase) peut étre discrétement
augmentées du fait du passage de toxines digestives dans la circulation portale (Freiche, 2010).

Les lipides totaux et le cholestérol peuvent étre diminués notamment chez certains patients
atteints d’'une extréme malnutrition (Hall, 2020).

Chez les chiens atteints d’IPE, la concentration plasmatique en protéines se maintient dans
les valeurs usuelles méme chez les patients souffrant d’'une malnutrition sévére (Hall, 2020).
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La mesure de l'activité des lipases dans le sérum ne semble pas pertinente concernant le
diagnostic de I'lPE, en effet, il existe différentes sources de lipase dans I'organisme. C’est pourquoi
cette mesure n’est pas significativement différente entre les chiens sains et les chiens atteints d’IPE.

L'immunoréactivité de la lipase pancréatique (PLI) est cependant plus basse chez les chiens
atteints d’'IPE (Steiner et al., 2006).

e Numération formule sanguine

Il n’y a généralement pas de modification de la Numération Formule Sanguine (NFS) chez
les chiens atteins d’'IPE. Cependant, on retrouve chez certains animaux une légére lymphopénie et
éosinophilie en lien avec un déficit immunitaire et/ou une inflammation chronique. De plus, certains
chiens ayant une hypocobalaminémie sévere peuvent présenter une anémie (Hall, 2020).

c. Analyse qualitative des selles

L’observation des selles de I'animal a la recherche d’éléments non digérés tels que des
particules graisseuses, des fibres musculaires ou encore des grains d’amidon est une maniére
d’orienter le diagnostic d’'une maldigestion. Cependant, d’autres affections digestives peuvent
modifier la composition chimique des selles. Cet examen ne s’avére donc pas étre trés spécifique
(Freiche, 2010).

d. Mesure de lactivité protéolytique fécale

Il existe différents tests pour mesurer I'activité protéolytique fécale, ces derniers sont plus ou
moins fiables.

La digestion de gélatine sur film radiographique (qualitatif et semi-quantitatif) : un échantillon
de selles est homogénéisé dans du bicarbonate de sodium, une bande non exposée aux rayons X
est enfoncée de moitié dans la suspension fécale et incubée, cette bande est rincée a I'eau courante
et revient positive si la surface gélatineuse a été digérée. Pour les chiens atteins d’'IPE, on observe
une faible digestion de la surface gélatineuse (Westermarck, 1982).

La méthode de l'azocaséine (méthode semi-quantitative) : Lorsque I'azocaséine est traitée
avec des enzymes protéolytiques, les produits de dégradation sont colorés. L’activité enzymatique
est calculée a partir de la concentration en produits de dégradation (Hill et Kidder, 1970).
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Le radial enzyme diffusion (RED) (méthode semi-quantitative) : mesure de l'activité de
I'hydrolase pancréatique. On fait diffuser des échantillons de féces dans des puits présents dans
des gels d’agar contenant un substrat (Calcium paracaséinate, amidon et huile de mais). Le
diamétre de la zone circulaire aprés 24 heures d’incubation correspond linéairement au logarithme
de la concentration en enzyme. L’excrétion fécale de la protéase peut étre augmentée en ajoutant
dans la ration des animaux du soja brut, les chiens atteins d’atrophie pancréatique acineuse
présentaient une activité protéase négative (Westermarck et Sandholm, 1980).

Ces différents tests permettent de mettre en évidence la présence d’enzymes protéolytiques
dans les selles des animaux, cependant il existe difféerentes sources de protéases fécales :
pancréas, intestin, bactéries. Ces tests s’averent donc peu spécifiques.

De plus, l'activité protéolytique fécale peut étre affectée par I'alimentation et la vitesse du
transit intestinal. C’est pourquoi ces tests sont peu utilisés en pratique aujourd’hui.

e. Dosage de I’élastase fécale E1

La détection de I'élastase fécale E1 est désormais I’examen de choix pour le diagnostic de
I'lPE chez 'Homme. L’élastase fécale 1 est une enzyme protéolytique produite par les cellules
acineuses du pancréas exclusivement, elle est donc trés spécifique. Elle possede un poids
moléculaire de 28kD, elle est relativement stable durant son passage dans lintestin gréle et
résistante a la protéolyse. Une analyse de type ELISA basée sur des anticorps monoclonaux dirigés
contre 'enzyme canine est disponible pour la détection de I'élastase 1 dans des échantillons de
matiére fécale (Spillmann et al., 2001).

Ce test est trés sensible (95 %) mais peu spécifiqgue (85 %), de plus il n'est pas assez
sensible pour détecter une IPE subclinique.

f. Analyses histologiques

A T'heure actuelle, I'examen histologique n’est pas recommandé en tant qu’examen
complémentaire a visée diagnostique. Il a été montré que 90 % du parenchyme pancréatique doit
étre détruit pour pouvoir observer des signes cliniqgues d’IPE. Cependant, I'histologie peut s’avérer
utile si I'on souhaite déterminer I'étiologie de la maladie. Cet examen permet en effet de différencier
une atrophie acineuse pancréatique d’'une pancréatite par exemple (Washabau, 2013).
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g. Evaluation du gradient de densité des lipoprotéines « Continuous lipoprotein
density profiling (CLPDP) »

Une étude (Minamoto et al., 2018) a comparé le CLPDP entre des chiens sains, des chiens
atteints d’IPE et sous complémentation enzymatique, et des chiens souffrant d’IPE mais non traités.

Les triglycérides dans le sérum étaient plus élevés chez les chiens sains et les chiens traités.
Le cholestérol dans le sérum était plus bas chez les chiens atteints d’IPE, que ces derniers soient
traités ou non, en comparaison aux chiens sains. Les chiens non traités avaient un rapport HDL/LDL
(rapport entre les lipoprotéines de haute densité et les lipoprotéines de basse densité) plus haut que
les autres chiens des deux autres groupes.

Ces résultats suggérent que les chiens atteints d’'IPE et non fraités présentent une
dyslipidémie. Ceci montrerait que la supplémentation en enzyme (traitement) des chiens présentant
une IPE permet d’améliorer I'assimilation des lipides.

h. Concentration en taurine sanguine

Une étude (Tayler et al., 2020) a été réalisée pour déterminer si la concentration en taurine
sanguine était plus basse chez les chiens atteints d'IPE. Cette étude a inclus 18 chiens avec IPE. Il
a été montré qu’aucun des chiens malades ne possédaient une concentration en taurine considérée
comme critique (c’est-a-dire inférieure & 150 nmol/mL). Deux des chiens avaient une concentration
en taurine inférieure au seuil de référence (200 nmol/mL). Ces chiens recevaient respectivement un
régime alimentaire a base de viande crue et un aliment commercial pour chien senior. Au vu de ces
résultats, d’autres études sont nécessaires afin d’établir I'intérét éventuel d’une supplémentation en
taurine chez les chiens présentant une IPE.

i. Immunochromatographique test (ICT)

Une étude (Waritani et al., 2002) a permis la mise en place dun test
immunochromatographique a partir d’'un test ELISA pour mesurer les TLI. Les résultats de cette
étude ont mis en évidence que leur test présentait une grande reproductibilité. De plus, la sensibilité
et la spécificité de ce test étaient toutes deux élevées. Cependant, ce test ne permet pas de mettre
en évidence les formes dites subclinigues d’IPE c’est-a-dire lorsque les valeurs de TLI sont
comprises entre 2,5 et 5 ug/L.

La Figure 7 présente le test de 'immunochromatographie.
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Figure 7 Schéma du test de 'immunochromatographie (ICT) (d’aprés Waritani et al., 2002)
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j. Test au bentiromide

Cet examen consiste en une administration orale de bentiromide. Ce peptide est clivé
uniquement par la chymotrypsine pancréatique et n’est pas affecté par les pepsines et peptidases
intestinales. Lorsque le bentiromide est clivé dans lintestin gréle, il en résulte du PABA (acide p-
amino benzoique) qui est rapidement absorbé dans le sang et excrété par les reins. L’excrétion de
PABA dans les urines est donc un indicateur de la sécrétion de chymotrypsine pancréatique. Les
chiens atteints d’'IPE présentent une concentration sanguine en PABA trés faible par rapport aux
chiens sains.

Les limites de ce test sont son cout, son indisponibilité en pratigue et son caractére
chronophage (Zimmer et Todd, 1985).
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5. Prise en charge des chiens présentant une Insuffisance
pancréatique exocrine

A. Traitement de I'Insuffisance pancréatique exocrine

a. Apport exogéene d’enzymes

La perturbation de la digestion est imputable au déficit enzymatique, c’est pourquoi la
supplémentation en enzymes pancréatiques est I'un des piliers du traitement de I'lPE.

Cette supplémentation peut se réaliser sous différentes formes : pancréas frais d’'une part ou
spécialités humaines et vétérinaires d’autre part. En pratique, I'apport exogéne d’enzymes s’effectue
a chaque repas et elle est nécessaire tout au long de la vie de I'animal.

e Pancréas frais

L'utilisation de pancréas frais de porc ou de bovin de 90 a 120 grammes environ par repas a
été décrite. Elle permettrait la réduction des signes cliniques. Le pancréas peut étre conservé dans
un congélateur plusieurs mois avant d’étre donné. Les principales limites de ce traitement sont d’'une
part son prix et d’autre part sa disponibilité. En effet, le pancréas de porc n’est pas disponible dans
tous les pays et son prix reste relativement élevé comparativement aux autres alternatives
thérapeutiques (Westermarck et Wiberg, 2012).

e Spécialités humaines et vétérinaires

La supplémentation enzymatique sous forme de poudre reste le traitement le plus
couramment choisi concernant I'lPE. La dose recommandée est de deux cuilléres a café de poudre
constituée d’extraits pancréatiques pour un chien de 20 kg et a chaque repas. La poudre doit étre
mélangée a la nourriture immédiatement avant le repas de I'animal. Les propriétaires peuvent
diminuer la dose de poudre enzymatique administrée en fonction de la bonne réponse clinique de
leur animal. Les effets secondaires en lien avec ce type de traitement restent rares. Il a cependant
été reporté qu’'a de trés fortes doses le traitement pouvait entrainer des saignements buccaux chez
certains chiens (Westermarck et Wiberg, 2012).
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Plusieurs spécialitéts humaines ou vétérinaires peuvent convenir pour assurer la
supplémentation enzymatique. Elles contiennent des extraits pancréatiques synthétiques. Les plus
utilisés actuellement sont le Canizyme ND a raison d’'une dose de 5 g pour 10 kg, I'Eurobiol 25000U
ND a raison de 2 gélules pour 25 kg ou encore la Tryplase ND a raison de 2 a 3 gélules pour 25 kg.
Cette supplémentation doit étre effectuée durant toute la vie de I'animal (Freiche, 2010).

Le Canizyme ND est un complément alimentaire composé de carbonate de calcium,
d’amidon, de levures et de maltodextrine. Ce complément alimentaire contient un composé enzymo-
bactérien (4 %), de 'amylase (160 U/g), de la lipase (900 U/g), des protéases (100 U/g) et du
lactobacillus acidophilus (60 million/g).

La Tryplase ND existe sous forme de gélules de 500 mg. Cette spécialité est fabriquée a
partir de pancréas d’origine porcine. Elle contient de la lipase (14 000 U), de 'amylase (10 000 U)
et enfin des protéases (500 U).

Eurobiol 25 000 U ND se retrouve sous la forme de gélules gastro-résistantes. Il contient des
extraits de pancréas de porc. Chaque gélule contient de la lipase (25 000 U), de 'amylase (22 500
U) et des protéases (1250 U).

Créon ND se retrouve sous forme de gélules gastro-résistantes ou de microgranules, il
contient des extraits de pancréas de porc. Chaque gélule de 25 000 U contient de la lipase (25 000
U), de 'amylase (18 000 U) et des protéases (1000 U).

Le Tableau 2 présente les différentes supplémentations enzymatiques disponibles
actuellement sur le marché et leur posologie.

Tableau 2 Exemples de supplémentations enzymatiques et leur posologie respective
disponible actuellement sur le marché

Extrait pancréatique (nom de la spécialité) Posologie

Eurobiol 25 000 U ND (spécialité humaine) 2 gélules pour 25 kg
Canizyme ND (spécialité vétérinaire) 5 grammes pour 10 kg
Tryplase ND (spécialité vétérinaire) 2 a 3 gélules pour 25 kg
Créon 25 000 U ND (spécialité humaine). 2 gélules pour 25 kg

Il faut noter que chez certains chiens, l'utilisation d’enzymes pancréatiques de remplacement
dans des gélules non gastro-résistantes est associée avec des saignements de la muqueuse
gingivale (Snead, 2006).
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L'utilisation de gélules gastro-résistantes permettraient de diminuer cet effet secondaire. De
plus, aucune différence significative concernant la différence d’efficacité entre des gélules gastro-
résistantes et des gélules non gastro-résistantes n’a été jusqu’a aujourd’hui mise en évidence
(Parambeth et al., 2018).

b. Administration d’anti acide

Certaines enzymes apportées de maniére exogéne peuvent étre détruites par I'acidité
gastrique. C’est a partir de ce constat que l'utilisation d’anti acide est recommandée par certains
auteurs (Freiche, 2010).

Cependant, les antiacides ne seraient utiles que dans le cas d’administration de pancréas
frais ou de gélules non gastro-résistantes. Certains auteurs ont donc proposé une alternative moins
chére & leur utilisation qui consiste en 'augmentation de la dose d’enzyme administrée (German,
2012).

c. Utilisation de lipase bactérienne

L'utilisation de la lipase bactérienne permettrait de réduire la stéatorrhée. La lipase
bactérienne est sécrétée par Burkholderia plantarii pendant la fermentation. Elle est résistante aux
acides et a la digestion exercée par les protéases. De plus, elle ne nécessite pas l'intervention d’une
colipase pour exercer son activité de lipolyse. Enfin, son activité est conservée méme en la présence
d’acides biliaires. Seuls 18 mg par repas seraient nécessaires. Cependant, cette lipase bactérienne
ne permet pas d’augmenter 'absorption des autres nutriments tels que les protéines et les glucides
par exemple (Suzuki et al., 1999).

Il est nécessaire de mentionner, qu’actuellement I'approvisionnement en lipase bactérienne
dans un but thérapeutique est impossible.

d. Régime alimentaire

Les objectifs nutritionnels pour le patient atteint d’IPE sont d’'une part un apport suffisant en
énergie et nutriments permettant de maintenir un score corporel correct et d’autre part une réduction
de la diarrhée (Lenox, 2021).

Une fois le diagnostic d'IPE établi il n’est pas nécessaire de changer tout de suite
I'alimentation. La recommandation de certains auteurs serait de mettre en place la supplémentation
enzymatique dans un premier temps. Si dans un délai de trois a quatre semaines I'amélioration
clinique n’est pas satisfaisante, alors une transition alimentaire vers un régime différent serait a
envisager (Fascetti et Delaney, 2012).
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Il semblerait que le régime alimentaire doit étre adapté au chien de maniére individuelle.
Dans une étude (Westermarck et Wiberg, 2006), 21 chiens atteints d'IPE ont été recrutés. Pour huit
chiens, le régime alimentaire le plus approprié était celui d’origine ; pour cinq chiens, c’était le réegime
avec un fort apport en graisses qui convenait parfaitement ; pour quatre chiens, une alimentation
riche en fibres était donnée avec succes et enfin, pour deux derniers chiens, le régime faible en
résidus (hyperdigestible) permettait une meilleure réponse clinique. L’impact du régime alimentaire
sur I'lPE a été calculé par les auteurs selon un index prenant en compte plusieurs criteres subjectifs
(appétit, fréquence de défécation, consistance des féces ...). Certains régimes alimentaires
pouvaient améliorer certains criteres tout en dégradant d’autres criteres. De plus, le régime
alimentaire d’origine des chiens pouvait correspondre a quelques détails pres aux différents régimes
proposés dans I'étude.

Un régime alimentaire pauvre en graisses ne serait pas nécessaire a moins que la
stéatorrhée soit incontrélable (Lenox, 2021).

Une étude (Biourge et Fontaine, 2004) concernant trois chiens Berger Allemand atteints
d’IPE laisserait suggérer qu’'une alimentation a base d’hydrolysats de protéines permettrait a la fois
de diminuer certains symptdmes comme les flatulences, la qualité des selles et la fréquence
d’apparition d’épisodes de diarrhée. De plus, un tel régime pourrait aussi améliorer les signes
cliniques dermatologiques (prurit, érytheme et pyodermite) que certains chiens atteints d’IPE
peuvent présenter.

Les hydrolysats sont produits par la protéolyse enzymatique. Ces enchainements d’acides
aminés étant trés courts, ils ne sont pas reconnus par le systtme immunitaire et ne peuvent pas
déclencher une réponse d’hypersensibilité. De plus, ces peptides sont considérés comme
hautement digestibles (Biourge et Fontaine, 2004).

Il est nécessaire de mentionner que l'alimentation doit étre adaptée également en fonction
des maladies intercurrentes éventuellement présentes (Fascetti et Delaney, 2012).

e. Apport en cobalamine

Le déficit en cobalamine est trés fréequemment retrouvé chez les chiens atteints d’'IPE. Il a
été montré que plus de 80 % des chiens malades présentait cette carence et parmi ces derniers, un
animal sur trois présentait un déficit trés sévere (avec une concentration en cobalamine inférieure a
100 ng/L) (Kather et al., 2020).

La cobalamine peut étre administrée sous forme d’injections sous-cutanées. La dose
recommandée varie entre 250 et 1000 ug selon le poids de I'animal. Cette injection doit étre réalisée
toutes les semaines pour initier le traitement puis, elle peut se restreindre a une fois tous les mois
(Singh et al., 2018).

L'utilisation d’une supplémentation en cobalamine sous forme orale a été décrite. On sait que
cette derniére s’avére efficiente chez les chiens atteints d’entéropathie chronique (elle permet en
effet de normaliser la cobalaminémie) (Toresson et al., 2016).
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De plus, une étude récente (Toresson et al., 2021) met en évidence que cette
supplémentation orale permettrait d’augmenter significativement la concentration en cobalamine
dans le sérum des chiens atteints d’'IPE. Cette étude suggere la présence d’'un mécanisme autre
que celui connu a ce jour impliquant le facteur intrinséque dans I'absorption de la cobalamine. Cette
alternative pourrait s’avérer a terme moins couteuse et plus pratique pour les propriétaires des
chiens malades.

Il existe sur le marché des spécialités a la fois vétérinaire et humaine. On retrouve par exemple
en spécialité vétérinaire :

- SOFCANIS B12 (Lab Mourceau) 500 microgramme/comprimé, la dose est alors d’'un
comprimé par jour pour 1-20 kg.

-  COBALAPLEX 0,5 mg/gélule, la dose est d’'une demi gélule par jour pour les chiens pesant
moins de 10 kg, une par jour pour ceux pesant entre 10 et 20 kg, et deux gélules par jour
pour ceux pesant plus de 20 kg.

Parmi les spécialités humaines, il est possible d’utiliser VITAMINE B12 DELAGRANGE 1000
microgramme/ampoule 2 mL de solution buvable a raison de 0,25 mL pour 10-20 kg (source Lab
Oniris).

f. Antibiothérapie et correction de la prolifération bactérienne

L’utilisation d’antibiotiques est justifiée par le fait que la population bactérienne de l'intestin
gréle augmente dans le cadre de I'lPE. Cette croissance bactérienne est probablement le résultat
d’une absence de production de facteurs bactériostatique que I'on retrouve dans le jus de pancréas
mais également une augmentation de substrat non digérés (Hall, 2020).

Cependant, I'utilisation d’antibiotique n’est pas toujours nécessaire au long terme.

Les antibiotiques communément utilisés sont le métronidazole, le triméthoprime sulfamide,
I'amoxicilline — acide clavulanique et enfin la tylosine (Singh et al., 2018).

Le Tableau 3 présente des exemples d’antibiotiques que I'on peut utiliser dans le cadre d’'une
IPE.
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Tableau 3 Exemple d’antibiotiques et leur posologie dans le cadre du traitement de
PInsuffisance pancréatique exocrine d’aprés Gastro-entérologie canine et féline (Freiche

2010).
Molécule Spécialité Posologie
Métronidazole Flagyl ND 7,5 a 15 mg/kg matin et soir
Tylosine Tylan buvable ND 10 mg/kg matin et soir
Tétracycline Ronaxan ND 10 mg/kg matin et soir

Le traitement antibiotique est généralement administré pendant une durée de une a trois
semaines lorsque la supplémentation enzymatique n’a pas permis de résoudre les signes cliniques
tels que les flatulences, les borborygmes, ou la diarrhée (Washabau, 2013).

g. Thérapie a base de glucocorticoide

Chez les patients répondant peu aux traitements précédemment décrits, un traitement oral a
base de prednisolone ou de prednisone a un dosage initial de 1-2 mg/kg, deux fois par jour pendant
7 a 14 jours peut s’avérer bénéfique. Ceci pourrait s’expliquer par la prise en charge d’une éventuelle
gastroentérite lymphoplasmocytaire coexistante. L'administration prolongée de glucocorticoides
n’est cependant pas recommandée et généralement inutile (Hall, 2020).

Si la réponse thérapeutique n’est pas satisfaisante, il peut étre nécessaire de rechercher des
comorbidités digestives comme une maladie inflammatoire chronique de l'intestin, une intolérance
alimentaire ou encore un parasitisme (giardiose, strongyloidiose notamment).

h. Prise en charge thérapeutique des cas atypiques d’Insuffisance pancréatique
exocrine

Le diagnostic et la prise en charge thérapeutique de I'lPE résultant d’une pancréatite chronique ou
d’une atrophie acineuse pancréatique partielle peuvent s’avérer plus complexes. Les animaux
peuvent présenter des signes cliniques gastro-intestinaux intermittents avec une concentration
sanguine subnormale en TLI (entre 2,5 et 5,7 ug/L). Il est alors nécessaire d’effectuer des
examens complémentaires pour exclure des maladies intercurrentes. Si les autres affections ont
été exclues, une supplémentation en enzymes peut étre initiée.

Par ailleurs, pour les chiens atteints d’atrophie pancréatique acineuse partielle et ne
présentant pas de signes cliniques, aucun traitement n’est recommandé. L'utilisation d’azathioprine
de maniere a ralentir la progression de la destruction des acinus est questionnable et & proscrire

selon certains auteurs (Washabau, 2013).
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B. Suivithérapeutique

a. Score corporel et poids du chien

Le score corporel de I'animal peut étre déterminé au cours du suivi de I'animal de maniére a
déterminer si le traitement est efficace. Est alors attendue une prise de poids si le traitement est
efficace depuis le diagnostic de I'lPE.

b. Evolution clinique : aspect des selles, appétit, absence ou non de pica

L’évolution clinique de I'animal permet de déterminer si la prise en charge thérapeutique est
adaptée ou non. Lors du suivi de I'animal il est nécessaire de s’attarder sur I'aspect de selles : leur
consistance, leur volume, leur couleur, présence ou non d’éléments figurés. Il faut aussi prendre en
compte les autres signes cliniqgues présents avant mise en place du traitement : appétit et
comportements anormaux (coprophagie, pica).

6. Pronostic pour les chiens atteints d’Insuffisance
pancréatique exocrine

Le pronostic pour les chiens atteints d’'IPE ne semble pas dépendre de la race, du sexe, de la
gravité des signes cliniques ou de I'age au diagnostic de la maladie. Cependant, certaines études
ont pu mettre en évidence un lien entre le déficit sévére en cobalamine et le temps de survie de
'animal (Batchelor et al., 2007b).

En effet, une concentration sanguine en cobalamine inférieure a 350 ng/L serait associée a un
mauvais pronostic (Soetart et al., 2019).

La Figure 8 ci-dessous présente I'effet d’'une hypocobalaminémie sur la survie des chiens
atteints d’'IPE dans le cadre d’une étude de cohorte réalisée en 2019 par Stoetart et al.
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Figure 8 Courbe de Kaplan Meier présentant I'effet d’'une hypocobalaminémie sur la survie
de chiens atteints d’insuffisance pancréatique exocrine d'aprés Serum cobalamin and folate
as prognostic factors in canine exocrine pancreatic insufficiency : An observational cohort
study of 299 dogs, (Stoetart et al., 2019)
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De plus, une bonne réponse de I'animal au traitement initialement mis en place serait associée
a un bon pronostic (German, 2012).

Le dosage sérique de la TLI dans le sérum ainsi qu’un arrét de la supplémentation en enzyme
pour une période d’essai devraient étre effectués tous les six mois. En effet, le tissu pancréatique
présente des capacités de régénération. Dans de trés rares cas, les chiens atteints d’'IPE
secondairement & une pancréatite chronique peuvent recouvrir des fonctions digestives normales.
Cependant, dans de trés nombreux cas, le traitement est nécessaire a vie nhotamment pour les
chiens dont I'lPE a pour étiologie une atrophie acineuse pancréatique (Hall, 2020).
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Deuxiéme partie : Etude rétrospective

L’'objectif de cette étude rétrospective était de confronter les données bibliographiques
concernant I'lPE a celles que I'on peut retrouver sur le terrain : c’est-a-dire au Centre Hospitalier
Universitaire Vétérinaire d’Alfort (CHUVA) dans le cas présent.

Le but était d’'une part, de déterminer quels étaient les caractéristiques épidémiologiques, la
présentation clinique, les traitements et le suivi des animaux atteints d’'IPE présentés au CHUVA.
D’autre part, de tenter de dégager des approches thérapeutiques efficaces dans la gestion des
chiens atteints d’'IPE.

1. Matériels et méthodes

Cette étude rétrospective porte sur une population de 56 chiens vus en consultation au CHUVA
entre le premier janvier 2001 et le 31 mars 2022 et présentant des signes cliniques évocateurs et
pour lesquels le diagnostic d’IPE a été établi par dosage sérique de la TLI (valeur diagnostique prise
a 5ng/L). Il est nécessaire de préciser que quatre chiens atteints d'IPE et présentés au CHUVA sur
notre période d’étude ont été éliminés de I'étude car leur dossier était incomplet (examen clinique
non renseigné notamment).

Pour chaque animal, il a été répertorié 'dge auquel le diagnostic de I'lPE avait été déterminé,
les examens complémentaires effectués (analyses sanguines, imagerie médicale), les traitements
mis en place et si un suivi avait été effectué.

Toutes ces données ont été collectées via le logiciel CLOVIS disponible au CHUVA. Ce logiciel
répertorie les dossiers de tous les animaux présentés en consultation au CHUVA. Chaque animal
posséde un numeéro qui lui est dédié permettant ainsi d’accéder a son dossier. Lorsqu’un animal se
présente au CHUVA, une page de consultation est alors ajoutée dans son dossier personnel. Sur
cette page figure : le compte rendu de la consultation, les différentes analyses réalisées (biochimie
sanguine, cytologie, histologie ...), les autres examens complémentaires (radiographie, scanner,
échographie ...), ainsi que I'ordonnance.

Le dosage sérique de la TLI avait été effectué dans différents laboratoires. En effet, pour
certains chiens, I'analyse avait été envoyée au laboratoire extérieur Idexx et pour d’autres, cette
analyse était effectuée au laboratoire universitaire & I'Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort. D’autre
part, pour certains animaux étant référés par leur vétérinaire traitant, le dosage de la TLI avait été
effectué en amont de la consultation au CHUVA, et le laboratoire ayant réalisé I'analyse n’était pas
forcément renseigné.

L’analyse des résultats a été effectuée via le logiciel Excel (médiane, prévalence ...). Lorsque
des tests statistiques (Test de Fisher notamment) ont été effectués, ces derniers ont été réalisés a
I'aide du site BiostaTGV. Le seuil de risque pris en compte concernant la significativité des résultats
statistiques était alors fixé a 5 %.
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2. Résultats

A. Caractéristigues épidémiologiques

a. Race

Dans cette étude, plusieurs races de chiens étaient représentées : Berger Allemand,
Groenendael, Labrador, Rottweiler, Dalmatien, Cavalier King Charles, Cocker, Boxer, Beauceron,
Chihuhua, Berger blanc suisse, Carlin, Colley, Westie, Basenji, Bouledogue anglais, Bouledogue
Francais, Berger Australien, Blue Bay Shepherd, Pinscher nain, Akita Inu, Caniche, Staffordshire
Bull Terrier et chien croisé.

Le Tableau 4 et la Figure 9 présentent la répartition des races au sein de la population de

I’étude.

Tableau 4 Répartition des races au sein de la population de I'étude

individu)

Race Nombre d’individus Fréquence (en %)
Berger Allemand 22 39,3
Cavalier King Charles 5 8,9
Labrador 3 53
Chien croisé 3 53
Westie 2 3,6
Cocker 2 3,6
Beauceron 2 3,6
Autres races (1 seul 17 30,4
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Figure 9 Répartition des races au sein de la population de I’étude

Répartition des races

‘ = Berger Allemand
Cavalier King Charles

) Labrador

Chien croisé

7 = Westie
= Cocker
2 = Beauceron

3 3 5 = Autres races (1 seul individu)

La race la plus représentée était largement le Berger Allemand avec 22 chiens soit 39,3 %
des individus. La seconde race la plus représentée était le Cavalier King Charles avec 5 chiens (8,9
%), puis le labrador avec 3 individus (5,3 %). Dix-sept chiens étaient les seuls représentants de leur
race dans cette étude.

De maniére a analyser si cette prévalence est en lien avec I'|PE ou tout simplement le résultat
d’'une prévalence en Berger Allemand plus élevéee au CHUVA, le nombre de Bergers Allemands
présentés en consultation au CHUVA sur notre période d’étude a été répertorié. Sur 416 034 chiens
présentés en consultation, 15 682 étaient de race Berger Allemand soit 3,8 %. On peut aussi
s’intéresser de la méme maniére aux chiens de race Cavalier King Charles. Sur cette période, 9234
chiens présentés au CHUVA en consultation étaient de race Cavalier King Charles, c’est-a-dire 2,2
%.

On peut donc a partir de ces valeurs estimer un OR pour la race Berger Allemand et pour la
race Cavalier King Charles.

L’OR (Odds Ratio) est de 16,54 si I'on considéere la race Berger Allemand comme facteur
d’exposition. De plus, cet OR est supérieur a 1. On peut donc considérer que I'lPE était plus
fréquente chez les chiens de race Berger Allemand que chez les chiens d’'une autre race au sein
des chiens présentés au CHUVA sur la période d’étude.

L’intervalle de confiance a 95 % est : [9,67 ; 28,29]

L’OR est de 4,32 si I'on considére la race Cavalier King Charles comme facteur d’exposition.
De plus, cet OR est supérieur a 1. On peut donc considérer que I'lPE était plus fréquente chez les
chiens de race Cavalier King Charles que chez les chiens d’une autre race au sein des chiens
présentés au CHUVA sur la période d’étude.

L’intervalle de confiance a 95 % est : [1,72 ; 10,83]
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b. Sexe

Pour chacun des chiens de notre étude, le sexe et son statut reproducteur ont été répertoriés.

Les résultats sont présentés dans le Tableau 5 ci-dessous.

Tableau 5 Répartition des sexes au sein de la population d'étude

Sexe Male Femelle Total
Stérilisé 0 20 20
Non Stérilisé 17 19 36
Total 17 39 56

On compte dans cette étude 39 femelles soit une prévalence de 69 %, dont 20 étaient
stérilisées et 17 males. Tous les chiens males de cette étude étaient entiers.

De maniére a analyser si cette prévalence est en lien avec I'lPE, le nombre de males et de
femelles présentés en consultation au CHUVA durant notre période d’étude a été déterminé. Sur
416 034 chiens, 206 755 étaient des males (49,7 %).

L’OR est de 0,44 si I'on considére le sexe masculin comme facteur d’exposition. Cet OR est
inférieur a 1 donc on peut considérer que dans la population d’étude, I'lPE était moins fréquente
chez les chiens méles que chez les chiens femelles.

L’intervalle de confiance est : [0,25 ; 0,78]

Les résultats pour les chiens de race Berger Allemand uniquement sont présentés dans le
Tableau 6 ci-dessous.

Tableau 6 Répartition des sexes au sein des chiens de race Berger Allemand

Sexe Male Femelle Total
Stérilisé 0 8 8
Non stérilisé 6 8 14
Total 6 16 22

Parmi les 22 chiens de race Berger Allemand, on comptait 16 femelles (soit 72,7 %), dont 8
étaient stérilisées et 6 males (tous étant entiers).
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c. Age au moment du diagnostic

Pour chaque chien, il a été noté I'age du diagnostic de I'lPE. Cet &ge ne correspond pas
forcément a I'dge d’apparition des premiers signes cliniques. En effet, certains chiens étaient
présentés en consultation, plusieurs mois aprés I'apparition de troubles digestifs.

Au moment du diagnostic, trois chiens avaient moins de 1 an soit 5 % des animaux de I'étude.
Le chien le plus jeune avait 4 mois, tandis que le plus 4gé avait 13 ans. La moyenne d’age était de
4,2 ans. La médiane de ces ages était de 3 ans dans notre population d’étude.

La Figure 10 présente le nombre d’individus en fonction de leur tranche d’age.

Figure 10 Nombre d’individus (ordonnée) en fonction de leur tranche d’age en années
(abscisse)

Répartition des ages (toutes races confondues)
35

30
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[0.3,3.3] (3.3,6.3] (6.3,9.3] (9.3,12.3] (12.3, 15.3]

Si I'on considére désormais uniquement les chiens de race Berger Allemand :

Le chien de race Berger Allemand le plus jeune avait un an tandis que le plus 4gé avait 10
ans au moment du diagnostic de I'lPE. La médiane d’age pour les chiens de race Berger Allemand
était de 2,75 ans.

La Figure 11 présente la répartition des ages pour les chiens de race Berger Allemand.
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Figure 11 Nombre d’individus (ordonnée) en fonction de leur tranche d’age en année
(abscisse) parmi les chiens de race Berger Allemand
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Si cette fois, on considére tous les chiens de I'étude a I'exception des Bergers Allemands, le
chien le plus jeune avait 4 mois tandis que le plus 4gé avait 13 ans au moment du diagnostic. La
médiane était de 3,25 ans.

La Figure 12 présente la répartition des ages pour les chiens n’étant pas de race Berger
Allemand.

Figure 12 Nombre d’individus (ordonnée) en fonction de leur tranche d’age en années (hors
Berger Allemand)

Répartition des ages (hors Berger Allemand)
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B. Présentation clinique

a. Délai entre I’'apparition des signes cliniques et le diagnostic de I'Insuffisance
pancréatique exocrine

Le délai entre I'apparition des signes cliniques et le moment du diagnostic a été répertorié
dans le dossier de 47 chiens. Les résultats sont présentés dans le Tableau 7 ci-dessous.

Tableau 7 Délai entre I’apparition des signes cliniques et le moment du diagnostic

Délais Nombre d’individus Fréquence
Moins de 1 mois 5 10,6
Entre 1 et 3 mois 17 36,2
Entre 3 et 6 mois 18 38,3
Plus de 6 mois 7 14,9

On remarque que pour environ trois quarts des chiens, le diagnostic d’IPE est établi entre 1
et 6 mois aprés I'apparition des signes cliniques.

b. Traitements mis en place avant le diagnostic de I'Insuffisance pancréatique
exocrine

Parmi les chiens inclus dans I'étude, 28 d’entre eux avait déja eu un traitement mis en place
par un vétérinaire du CHUVA ou leur vétérinaire traitant avant le diagnostic de I'lPE.

Les traitements qui avaient été effectués étaient : la mise en place d’'un vermifuge (a base
de milbémycine oxime comme le Milbemax ND, de praziquantel et embonate de pyrantel comme le
Drontal ND ou de fenbendazole comme le Panacur ND), un traitement antibiotiqgue (a base de
métronidazole comme le Flagyl ND ou le Métrobactin ND, d’amoxicilline-acide clavulanique comme
le Clavaseptin ND ou le Synulox ND ou de framycétine et sulfaguanidine comme le Canidiarix ND),
un pansement digestif (comme par exemple le Smecta ND), des comprimés a base de lopéramide
(Loperal ND), des probiotiques (Fortiflora ND), un traitement anti-inflammatoire stéroidien a base
notamment de prednisolone (nom du médicament non renseigné), et enfin, un traitement
hépatoprotecteur (nom du médicament non renseigné).

Le Tableau 8 présente les différents traitements mis en place avant le diagnostic pour les
individus de la population d’étude.
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Tableau 8 Traitements mis en place avant le diagnostic pour les individus de la population

d'étude

Type de traitement Nombre d’individus Fréquence (en %)
Antibiotique 20 35,7
Vermifuge 13 23,2
Pansement digestif 13 23,2
Lopéramide 4 7,1
Traitement anti-inflammatoire 2 3,6
Ultralevure 2 3,6
Traitement hépatoprotecteur 1 1,8
Probiotique 1 1,8

Le traitement mis en place le plus fréquemment était donc un antibiotique, en effet 35,7 %
des chiens de I'étude en avait regu un avant le diagnostic de I'IPE. Le second traitement le plus
fréquemment administré avant le diagnostic dans cette étude était un vermifuge et un pansement
digestif, en effet, 23,2 % des chiens en avaient regus.

o Antibiotiques administrés avant le diagnostic de I'lnsuffisance pancréatique exocrine

Les antibiotiques administrés étaient différents suivant les animaux. Le Tableau 9 ci-dessous
regroupe les différentes molécules qui avaient été utilisées :

Tableau 9 Type d’antibiotique administré avant diagnostic aux individus de la population

d'étude
Type d’antibiotique Nombre d’individus Fréquence (en %)
Métronidazole 13 65
Framycétine sulfaguanidine 5 25
Amoxicilline-acide clavulanique 2 10
Total 20 100
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La Figure 13 représente les différents types d’antibiotiques donnés aux animaux de I'étude
avant le diagnostic d’IPE.

Figure 13 Type d’antibiotique administré avant diagnostic aux individus de la population
d'étude

Type d'antibiotique

B Métronidazole
B Framycétine sulfaguanidine

= Amoxicilline-acide
clavulanique

Parmi les antibiotiques administrés aux animaux avant le diagnostic, le métronidazole était
la molécule la plus représentée (65 %), ensuite venait 'association framycétine-sulfaguanidine
(25%) puis, 'amoxicilline-acide clavulanique (10 %).

o Vermifuges administrés avant le diagnostic de I'Insuffisance pancréatique exocrine

Plusieurs types de vermifuges avaient été prescrits avant le diagnostic de I'lPE. Le Tableau
10 ci-dessous regroupe les différentes spécialités vétérinaires qui avaient été administrées aux
chiens.
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Tableau 10 Type de vermifuge administré avant diagnostic aux individus de la population

d'étude
Type de vermifuge Nombre d’individus Fréquence (en %)
Panacur ND 8 61,5
Milbemax ND 2 15,4
Drontal ND 1 7,7
Non mentionné 2 15,4
Total 13 100

La Figure 14 présente les différents vermifuges administrés avant le diagnostic aux individus
de la population d’étude.

Figure 14 Type de vermifuge administré avant diagnostic aux individus de la population
d'étude

Type de vermifuge

M Panacur ND
B Milbemax ND
 Drontal ND

Non mentionné

Le vermifuge le plus utilisé était le Panacur ND (61,5 %), puis le Milbemax ND (15,4 %) et
enfin le Drontal ND (7,7 %). Par ailleurs, pour 15,4 % des animaux ayant regu un traitement
antiparasitaire avant le diagnostic, la molécule utilisée n’était pas mentionnée.
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c. Signes cliniques présents au moment du diagnostic de [FPInsuffisance
pancréatique exocrine

Différents signes cliniques ont pu étre observés parmi les chiens présentés en consultation,
ils sont répertoriés dans le Tableau 11 ci-dessous.

Tableau 11 Signes cliniques rencontrés parmi les chiens de I'étude

Signe clinique Nombre d’individus | Fréquence (en %)
Diarrhée chronique 53 94,6
Amaigrissement 44 78,6
Selles jaunatres/décolorées 40 71,4
Polyphagie 18 32,1
Augmentation de la fréquence d’émission 15 26,8
des selles

Coprophagie 9 16,1
Stéatorrhée 6 10,7
Flatulence 5 8,9
Odeur nauséabonde des selles 3 5,4
Pica 3 54
Borborygmes 2 3,6
Vomissements 2 3,6
Ténesme 2 3,6

Le signe clinigue rencontré le plus fréquemment était une diarrhée chronique, que l'on
retrouvait chez 94,6 % des animaux. Ensuite, venait I'amaigrissement pour 78,6 % des chiens et la
décoloration des selles pour 71,4 % d’entre eux. Environ un tiers des chiens présentaient de la
polyphagie (besoin excessif de se nourrir non limité par le sentiment de satiété). Environ un gquart
des animaux avaient une augmentation de la fréquence d’émission de selles. Seize pour cent
environ des animaux présentaient de la coprophagie (ingestion de selles) et 10,7 % de la
stéatorrhée. De fagcon plus anecdotique, il a été mentionné pour certains animaux la présence de
flatulences, une odeur nauséabonde des selles, un comportement de pica (consommation de
substances non comestibles comme de la terre ou des cailloux), des borborygmes (bruit produit par
le déplacement des gaz dans les intestins ou I'estomac), des vomissements et enfin du ténesme.
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C. Resultats des examens complémentaires

Différents examens complémentaires avaient été effectués lors de la consultation ayant permis
d’établir un diagnostic d’'IPE. Parmi ces examens complémentaires, on retrouve notamment le
dosage sanguin de la TLI, le dosage des folates et de la cobalamine, la réalisation d’'un examen
biochimique, d’'une numération formule sanguine et d’'une échographie abdominale.

a. Dosage de la concentration sanguine en trypsinogéne (Trypsin like
immunoreactivity)

Pour rappel, le dosage de la TLI avait été réalisé dans des laboratoires différents suivant les
individus de I'étude : Idexx, biopble de 'ENVA ou via un autre laboratoire en partenariat avec le
vétérinaire traitant.

Les valeurs de la concentration sanguine en trypsinogene au moment du diagnostic ont été
répertoriées dans le Tableaul2 suivant.

Tableau 12 Valeur de la concentration sanguine en trypsinogéne au moment du diagnostic

Valeur de la TLI

Nombre d’individus

Fréquence (en %)

Inférieure a 1 ng/L 25 446
Entre 1 et 2,5 ng/L 23 41,1
Entre 2,5 et 5 ng/L 8 14,3

Pour 44,6 % des chiens, la TLI était inférieure a 1 ng/L, pour 41,1 % des animaux, celle-ci
était comprise entre 1 et 2,5 ng/L et enfin, pour 14,3 %, elle se situait entre 2,5 et 5 ng/L.

b. Dosage des folates

Le dosage des folates avait été effectué pour 50 des chiens répertoriés dans notre étude.

Il est nécessaire de mentionner que cette analyse doit étre réalisée sur un échantillon de
sang d’un animal a jeun depuis au moins 12h. Cette condition nécessaire a la bonne réalisation de
I'analyse était respectée pour les chiens dont le dosage avait été effectué au CHUVA. En effet, les
propriétaires doivent se présenter en consultation avec un animal a jeun depuis la veille au soir.

Le Tableau 13 présente la répartition des valeurs de la folatémie au moment du diagnostic
pour les individus de notre population.
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Tableau 13 Répartition des valeurs de la folatémie au moment du diagnostic

Valeur de la folatémie Nombre d’individus Fréquence (en %)
Inférieure a 8 pg/L 6 12
Entre 8 et 12 pug/L 11 22
Entre 12 et 20 pg/L 16 32
Supérieure a 20 pg/L 17 34

La valeur haute de I'intervalle de référence est de 12 ug/L. Dans notre étude, 68 % des chiens
avaient une folatémie supérieure aux valeurs usuelles au moment du diagnostic de I'lPE.

c. Dosage de la cobalamine

Le dosage de la cobalamine a été réalisée pour 54 des chiens dans notre étude. Le Tableau
14 présente la répartition des valeurs de la cobalaminémie au moment du diagnostic.

Tableau 14 Répartition des valeurs de la cobalaminémie

Valeur de la cobalaminémie Nombre d’individus Fréquence (en %)
Inférieure a 150 ug/L 17 31,5
Entre 150 et 350 pg/L 19 35,2
Supérieure a 350 pg/L 18 33,3

La valeur basse de l'intervalle de référence est de 350 ug/L.

On remarque donc que 66,7 % des chiens présentaient une hypocobalaminémie. Il est
nécessaire de mentionner que 31,5 % des animaux de notre étude présentaient une
hypocobalaminémie sévere avec une valeur inférieure & 150 pg/L. Par ailleurs, un tiers des chiens
dont la cobalamine avait été mesurée présentait une valeur dans les normes usuelles (c’est-a-dire
supérieure a 350 ug/L).

Il est important de mentionner que ces chiens n’avaient a priori pas été complémentés en
cobalamine avant la réalisation de ce dosage.
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d. Analyse biochimigue sanguine

Un examen biochimique avait été réalisé pour 36 individus de notre étude au moment du
diagnostic de I'lPE. Cette analyse comprenait différents paramétres incluant : I'urée, la créatinine,
'albumine, les protéines totales, I'activité enzymatique des PAL et des ALAT. Cette analyse avait
pu étre réalisée au CHUVA ou par le vétérinaire traitant de I'animal.

Le Tableau 15 présente les différentes anomalies retrouvées dans le cadre de I'examen
biochimique.

Tableau 15 Analyse de la biochimie sanguine

Analyse biochimique sanguine Nombre d’individus | Fréquence (en %)
Absence d’anomalie 22 61,1
Augmentation de l'activité des enzymes du 9 25

foie (PAL et/ou ALAT)

Hypoalbuminémie 5 13,9

Augmentation de 'urée. 2 5,6

Pour 22 chiens soit 61,1 %, la biochimie sanguine ne présentait pas d’anomalie. Par ailleurs,
neuf chiens présentaient une augmentation de I'activité enzymatique PAL et/ou ALAT, cing chiens
avaient une hypoalbuminémie et deux chiens avaient une augmentation modérée de l'urée.

Concernant 'augmentation de I'activité des enzymes du foie :

- Cing chiens présentaient une augmentation de plus de deux fois supérieures aux valeurs
usuelles.

- Deux chiens présentaient une augmentation comprise entre 1,5 et 2 fois supérieure aux
valeurs usuelles.

- Deux chiens présentaient une trés discréte augmentation.

Pour l'urée, I'un des chiens présentait une trés discréte augmentation tandis que le second
présentait une urée dont la valeur était plus de deux fois supérieure a la valeur haute de
l'intervalle de référence.

Enfin, pour 'hypoalbuminémie :

- Un chien présentait une valeur de 28 g/L

- Deux chiens présentaient une valeur de 27 g/L
- Un chien présentait une valeur de 23 g/L

- Un chien présentait une valeur de 19 g/L

L’hypoalbuminémie était donc discréte & modérée pour quatre chiens et sévére pour un.
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e. Numération Formule Sanguine

Une Numération formule sanguine avait été effectuée pour 29 chiens de notre étude. Cette
analyse sanguine prenait en compte plusieurs paramétres : pourcentage d’hématocrite, VGM,
TCMH, CCMH, GR, GB et plaquettes (totaux et différentiels). La NFS avait été effectuée soit au
CHUVA soit par le vétérinaire traitant.

On note que cette analyse ne présentait pas d’anomalie pour 22 des individus soit 75,9 %.
Parmi les anomalies remarquées :

- Un chien présentait une discrete anémie (cet animal avait par ailleurs une
hypocobalaminémie sévére avec une valeur inférieure a 150 mug/L).

- Deux chiens avaient une discrete thrombocytose, alors qu’un présentait une discréte
thrombopénie.

- Un chien présentait une discrete €éosinopénie et un autre une éosinophilie modérée.

- Un chien présentait une discrete lymphopénie.

f. Echographie abdominale

Un examen échographique de 'abdomen avait été effectué pour 25 animaux de notre étude.
Les résultats de cet examen complémentaire sont répertoriés dans le Tableau 16 ci-dessous.

Tableau 16 Répartition des lésions visibles a I’échographie abdominale

Lésions visibles a I’échographie Nombre d’individus Fréquence (en %)
Absence d’anomalie 10 40
Lésions inflammatoires de l'intestin 7 28
Epanchement abdominal 5 20
Lésions hépatiques 3 12
Anomalies en regard du pancréas 3 12

Parmi les chiens ayant eu un examen d’'imagerie médicale, dix d’entre eux ne présentaient
pas d’anomalie visible a I'échographie. Les principales Iésions retrouvées étaient par ailleurs : la
présence d’épanchement, des signes de lésions inflammatoires de I'intestin (épaississement de la
paroi avec cependant une conservation de la structure en couche), des lésions hépatiques
(hyperéchogénicité du foie, hépatomégalie) et des anomalies en regard du pancréas (stéatite,
péritonite autour du pancréas, Iésions compatibles avec une pancréatite chronique).
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D. Traitement mis en place a la suite du diagnostic de I'Insuffisance

pancréatique exocrine

Pour tous les animaux de notre étude, un traitement a été mis en place a la suite du diagnostic
de I'lPE. Ce traitement reposait sur différents axes : d’'une part la supplémentation en enzymes
pancréatiques (celle-ci pouvant prendre différentes formes), d’autre part, 'administration de
traitements annexes comme un antibiotique, un vermifuge, une supplémentation vitamine B12, et

de facon plus anecdotique : un pansement digestif, un antiacide, et des probiotiques.

a. Supplémentation enzymatique

Concernant la supplémentation enzymatique, différents traitements ont été mis en place pour

les chiens de notre étude. lls sont récapitulés dans le Tableau 17 et la Figure 15 ci-dessous.

Tableau 17 Supplémentation enzymatique administrée aux individus de la population

d'étude

Type de supplémentation enzymatique

Nombre d’individus

Fréquence (en %)

Canizyme ND 6 10,7
Tryplase ND 11 19,6
Créon ND 4 7,1
Eurobiol 25000 ND 31 55,4
Pancréatine ND 4 7,1

Page 62




Figure 15 Supplémentation enzymatique administrée aux individus de la population d'étude
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On note que 55,4 % des chiens ont donc eu pour traitement Eurobiol 25 000 ND qui est une
gélule gastro-résistante. Environ un cinquiéme des animaux ont recu Tryplase ND, 10,7 % Canizyme
ND (aliment complémentaire sous forme de poudre), 7,1 % Créon ND (gélules) et enfin 7,1 %
Pancréatine ND (aliment complémentaire sous forme de gélule).

b. Traitement antibiotique mis en place aprés le diagnostic de I'Insuffisance
pancréatique exocrine

La mise en place d’un antibiotique a été effectuée pour 37 chiens (66,1 %) dans notre étude.
Différentes spécialités vétérinaires ont été utilisées :

- Abase de métronidazole : Flagyl ND, Stomorgyl ND, Metrobactin ND.

- A base d’amoxicilline-acide clavulanique : Synulox ND

- A base de tylosine : Tylan ND
- A base de framycétine et sulfaguanidine : Canidiarix ND

Le Tableau 18 ci-dessous présente les différents antibiotiques qui ont été utilisés.
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Tableau 18 Répartition des antibiotiques utilisés aprés diagnostic de I'Insuffisance
pancréatique exocrine pour les individus de la population d'étude

Molécule antibiotique Nombre d’individus Fréquence (en %)
Métronidazole 34 91,9
Amoxicilline-acide clavulanique 1 2,7
Tylosine 1 2,7
Framycétine et sulfaguanidine 1 2,7

On observe que la grande majorité des chiens ayant recu un antibiotique ont eu du
métronidazole (91,9 %). Le pourcentage d’animaux ayant recu de I'amoxicilline-acide clavulanique
a été de 2,7 % de méme pour la tylosine ou I'association de framycétine-sulfaguanidine.

c. Supplémentation en vitamine B12

Dans notre étude, 27 chiens (48,2 %) ont recu une supplémentation en vitamine B12 du fait
d’une cobalaminémie faible. Cette supplémentation s’est faite soit par injection sous-cutanée, sois
par supplémentation orale. Lorsque la supplémentation était effectuée par voie orale, seul
Cobalaplex ND a été prescrit.

Le Tableau 19 ci-dessous présente la forme d’administration de la cobalamine pour les
animaux de notre étude.

Tableau 19 Type de supplémentation en cobalamine (voie orale ou injectable)

Apport en cobalamine Nombre d’individus Fréquence (en %)
Supplémentation par voie orale 3 11,1
Supplémentation par voie injectable 24 88,9

La majorité des animaux (88,9 %) ayant recu une supplémentation en vitamine B12 a eu ce
traitement sous la forme d’injections. Ces derniéres étaient alors effectuées une fois par semaine
pendant 6 semaines. Le traitement pouvait alors étre poursuivi toutes les semaines ou espacé a
toutes les deux semaines en fonction de la réponse thérapeutique (évaluable par le dosage de
contrble de la cobalamine).

Le reste des animaux supplémentés ont recu leur cobalamine par voie orale (11,1 %).
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d. Administration d’un antiacide

Parmi les chiens de notre étude, 10 d’entre eux (17,9 %) avaient regu un traitement antiacide
a base d’un antagoniste des récepteur H2 a I'histamine (cimétidine) ou d’un inhibiteur de la pompe
a protons (oméprazole).

Le Tableau 20 ci-dessous présente le type d’anti acide utilisé chez les chiens de notre étude.

Tableau 20 Type d’antiacide (cimétidine ou oméprazole)

Anti acide Nombre Fréquence (en %)
d’individus

Cimétidine (Zitac ND) 4 40

Oméprazole (Omeprazole ND ou Inexium ND) 6 60

Parmi les dix chiens ayant recu un antiacide, quatre d’entre eux avaient eu de la cimétidine
(Zitac ND) et six de 'oméprazole (Omeprazole ND ou Inexium ND).

Il est nécessaire de mentionner gque les chiens ayant eu de la cimétidine avaient été
diagnostiqués en 2009, 2010, 2012 et enfin 2017. Cette molécule n’est actuellement plus
recommandée pour la prise en charge de I'lPE.

e. Vermifuge (antiparasitaire interne)
Certains animaux ont regu aprés le diagnostic de I'lPE un antiparasitaire a base de

fenbendazole (Panacur ND) par voie orale. Le traitement était alors 50 mg/kg par voie orale pendant
trois jours.

La proportion d’animaux ayant regu ce traitement représente 10,7 % (soit 6 chiens).

f. Pansement digestif

Une partie des animaux a recu apres le diagnostic un pansement digestif. Pour sept chiens
(12,5 %), du Smecta ND a raison d'un sachet pour 10 kg par voie orale a été prescrit jusqu’a
résolution de la diarrhée.
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g. Régime alimentaire

Le régime alimentaire des chiens aprés le diagnostic variait suivant les individus. Certains
chiens ont recu une ration ménagére, d’autres des croquettes de gammes non spécialisées.
Plusieurs animaux ont eu une alimentation dite hyperdigestible ou encore un régime dit
hypoallergénique.

Le tableau 21 et la Figure 16 ci-dessous présentent le type d’alimentation administré aux
chiens aprés le diagnostic de I'lPE.

Tableau 21 Régime alimentaire des individus de la population aprés diagnostic de
PInsuffisance pancréatique exocrine

Régime alimentaire Nombre d’individus Fréquence (en %)
Ration ménagere 9 16,1
Alimentation dite hyperdigestible 18 32,1
Alimentation dite hypoallergénique 9 16,1
Autres types de croquettes 14 25

Non renseigné 6 10,7
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Figure 16 Régime alimentaire apres diagnostic de I'insuffisance pancréatique exocrine

Type de régime alimentaire

B Ration ménagére

= Alimentation dite hyperdigestible
= Alimentation dite hypoa llerg énique
v Autres types de croquettes

u Nonrenseigné

Le type d’alimentation administré de fagon majoritaire aux animaux aprés diagnostic de I'lPE
était une alimentation dite hyperdigestible (pour 32,1 % des chiens). Environ seize pour cent des
chiens ont recu une ration ménageére. Une alimentation dite hypoallergénique a été donnée pour
16,1 % des chiens. 25 % des chiens ont recu des croquettes de gammes non spécialisées. Pour
10,7 % des animaux, le type de régime alimentaire ne figure pas dans le dossier.

Il est nécessaire de mentionner que 28 chiens (50 %) dans notre étude ont changé de régime
alimentaire a la suite du diagnostic de I'lPE.

E. Suivi des animaux

Un suivi aprés le diagnostic a été réalisé pour 36 animaux (64,3 %). Lorsqu’un suivi a été
effectué, il était mentionné I'efficacité du traitement mis en place notamment sur les signes cliniques,

et sur la note d’état corporel. Dans certains cas, un dosage de la cobalamine et/ou des folates avait
également été effectué.
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L’efficacité du traitement peut étre objectivée via plusieurs paramétres : d’'une part, les signes
cliniques et d’autre part sur les valeurs de la cobalaminémie et de la folatémie.

Le délai entre le diagnostic et la consultation de suivi était variable, entre 1 mois et 1 an. La
majorité des animaux (28 chiens soit 77,8 %) avait eu une consultation de suivi un mois apres
I'établissement du diagnostic.

a. Suivi et évolution des selles

Lorsqu’un suivi a été effectué, la réponse clinique de I'animal a été noté notamment
concernant les selles. Le Tableau 22 présente ci-dessous l'efficacité du traitement sur I'aspect des
selles au moment de la consultation de suivi.

Tableau 22 Evaluation de Iefficacité du traitement sur I’aspect et la fréquence des selles

Efficacité du traitement sur les selles | Nombre d’individus Fréquence (en %)
Nulle 2 5,6
Partielle 5 13,9
Totale 29 80,5

Pour 80,5 % des animaux ayant eu une consultation de suivi, I'efficacité du traitement était
totale concernant les selles : fréquence d’émission, aspect, couleur et volume.

Concernant les deux animaux dont le traitement n'avait pas eu d’efficacité sur les selles
(efficacité considérée comme nulle) : 'un avait regu du Canizyme ND et l'autre de I'Eurobiol 25000
ND. Pour le chien sous Canizyme ND, une endoscopie avait alors été réalisée a la suite de I'échec
thérapeutique et avait permis la mise en évidence d’'une maladie inflammatoire chronique de
l'intestin. A la suite de cet examen, un traitement a base de prednisolone (Dermipred ND) a été mis
en place, ceci a permis une résolution des signes cliniques. Les propriétaires du chien qui était sous
Eurobiol 25 000 ND ont juste mentionné I'échec thérapeutique mais n’ont pas souhaité donner plus
d’informations et ne se sont pas présentés en consultation par la suite.

Si 'on compare l'efficacité entre spécialité vétérinaire et humaine on retrouve les résultats
présentés dans le Tableau 23 ci-dessous.
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Tableau 23 Comparaison de Pefficacité du traitement sur I'aspect des selles en fonction de

la spécialité

Type de spécialité

Amélioration partielle
(nombre d’individus)

Amélioration totale
(nombre d’individus)

Vétérinaire (Tryplase ND et 2 11
Canizyme ND)
Humaine (Créon ND et Eurobiol ND) 2 16

Deux des animaux dont 'amélioration était totale étaient par ailleurs sous Pancréatine ND et
I'un dont 'amélioration était partielle était €également sous Pancréatine ND.

On réalise un test de Fisher (le test du Chi 2 n’étant pas applicable a notre étude car certains
effectifs attendus sont inférieurs a 5). La valeur de p est de 1, la différence d’efficacité observée
entre les deux types de spécialité n’était donc pas significative (si I'on considére l'efficacité sur

I'aspect des selles).

b. Suivi et évolution de la prise de poids

Pour les 36 animaux ayant effectué un suivi, I'efficacité du traitement sur la prise de poids a
été évaluée, les résultats sont présentés dans le Tableau 24 ci-dessous.

Tableau 24 Evaluation de I'efficacité du traitement sur la prise de poids

Evaluation de la prise de poids

Nombre d’individus

Fréquence (en %)

Amaigrissement 3 8,3
Stable 9 25
Augmentation significative du poids 24 66,7

Pour 66,7 % des chiens, le traitement mis en place avait permis une augmentation du poids
au moment du suivi. Pour un quart des chiens, le poids était sable (pas de prise ou de perte de poids
significative entre la mise en place du traitement et le suivi). Enfin, pour 8,3 % des individus, une
perte de poids (amaigrissement) était objectivable au moment du suivi.

Concernant les animaux dont un amaigrissement était présent (trois individus) :
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L’'un avait initialement recu de la Pancréatine ND et un antibiotique a base d’amoxicilline
acide clavulanique. A la suite de ce suivi, la supplémentation en enzyme a été modifiée et 'animal
a recu de I'Eurobiol 25000 ND. De plus, l'antibiotique a été changé pour du métronidazole. Ces
changements ont permis une amélioration concernant la prise de poids constatée au rendez-vous
suivant.

Les deux autres animaux correspondent a ceux décrits précédemment dont le traitement ne
s’était pas révélé efficace sur les selles. L'un des chiens était donc sous Eurobiol 25 000 ND mais
n’a pas donné de suite au suivi et 'autre sous Canizyme ND et s’est révélé présenter une maladie
intercurrente (maladie inflammatoire chronique de lintestin diagnostiquée par endoscopie, un
traitement anti-inflammatoire a alors été initié).

Si 'on compare l'efficacité du traitement sur la prise de poids en fonction de la spécialité, on
retrouve les résultats présentés dans le Tableau 25 ci-dessous.

Tableau 25 Comparaison de I’efficacité du traitement sur la prise de poids en fonction de la

spécialité

Type de spécialité Poids stable (nombre Augmentation

d’individus) significative du poids

(nombre d’individus)

Vétérinaire (Tryplase ND et 4 9
Canizyme ND)
Humaine (Créon ND et Eurobiol 3 15
25000 ND)

Par ailleurs, 2 des animaux dont le poids était stable au moment du suivi était sous
Pancréantine ND.

On réalise un test de Fisher (le test du Chi 2 n’étant pas applicable a notre étude car certains
effectifs attendus sont inférieurs a 5). La valeur de p est de 0,41, la différence d’efficacité observée
entre les deux types de spécialité n’était donc pas significative (si I'on considére I'efficacité sur la
prise de poids).

c. Evolution de la valeur de la cobalaminémie

Pour 15 chiens un dosage de la cobalamine avait été effectué au moment du suivi. Le
Tableau 26 présente les résultats du dosage.
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Tableau 26 Valeur de la cobalaminémie au moment du suivi

Valeur de la Nombre d’individus Fréquence (en %)
cobalaminémie

Inférieure a 150 ug/L 3 20
Entre 150 et 350 pg/L 5 33,3
Supérieure a 350 pg/L 7 46,7

On observe que 53,3 % des chiens pour qui le dosage a été effectué sont toujours en
hypocobalaminémie. Par ailleurs, 46,7 % des animaux ont retrouvé une valeur de la cobalaminémie
dans les normes usuelles.

Le Tableau 27 présente les résultats si 'on compare les valeurs de la cobalaminémie
individuellement pour chaque animal au moment du diagnostic puis au moment du suivi.

Tableau 27 Evolution de la cobalaminémie entre le diagnostic et le suivi

Variation de la valeur de la Nombre d’individus Fréquence (en %)
cobalaminémie

Valeur augmentée depuis le diagnostic 8 53,3
Valeur stable depuis le diagnostic 4 26,7
Valeur diminuée depuis le diagnostic 3 20

On observe que la cobalaminémie a augmenté pour 53,3 % des chiens entre le diagnostic et
la consultation de suivi.

d. Evolution de la valeur de la folatémie

Dans notre étude, 12 chiens avaient eu un dosage de la folatémie au moment du suivi.

Les résultats de ce dosage sont répertoriés dans le Tableau 28 suivant.
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Tableau 28 Valeur de la folatémie au moment du suivi

Valeur de la folatémie

Nombre d’individus

Fréquence (en %)

Inférieure a 8 pg/L 2 16,7
Entre 8 et 12 pug/L 4 33,3
Entre 12 et 20 pg/L 5 41,7
Supérieure a 20 pg/L 1 8,3

La valeur des folates dans le sérum était encore trop élevée pour 50 % des animaux testés

au moment du suivi.

Il est important de mentionner que la grande majorité de ces chiens avaient recu un
traitement antibiotique avant le suivi a I'exception d’'un animal (sa folatémie était comprise entre 12

et 20 pug/L au moment du suivi).

Si 'on compare individuellement pour chaque chien la folatémie au moment du diagnostic

puis lors du suivi (Tableau 29) :

Tableau 29 Evolution de la folatémie entre le diagnostic et le suivi

Valeur de la folatémie

Nombre d’individus

Fréquence (en %)

Valeur augmentée depuis le diagnostic 3 25
Valeur stable depuis le diagnostic 1 8,3
Valeur diminuée depuis le diagnostic 8 66,7

On remarque que pour 66,7 % des chiens de I'étude, la folatémie avait diminuée entre le

diagnostic et la consultation de suivi.
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3. Discussion

A. Analyse critique de I’étude rétrospective

a. Nombre d’individus dans la population d’étude

La population d’étude comprenait 56 individus vus en consultation au CHUVA & I'Ecole
Nationale Vétérinaire d’'Alfort entre le premier janvier 2001 et le 31 mars 2022. Les animaux ayant
fait 'objet de cette étude étaient ceux pour qui le dossier présent sur le logiciel CLOVIS était le plus
complet possible (4 dossiers ont donc été éliminés car ils ne possédaient pas assez d’informations
répertoriées pour pouvoir mener notre étude). C'est pourquoi le nombre d’individus peut paraitre
réduit. En effet, les dossiers CLOVIS étant remplis par les étudiants a la fin de chaque consultation,
il peut arriver que ces derniers soient incomplets.

Il est nécessaire de noter que la recherche des individus pouvant étre inclus dans I'étude
s’est faite via I'outil de recherche lié au logiciel CLOVIS en recherchant dans un premier temps, tous
les chiens pour lesquels un dosage de la TLI avait été facturé et dans un second temps via des mots
clés pouvant se retrouver dans les conclusions des comptes rendus des différentes consultations.
Ces mots clés étaient : Insuffisance pancréatique exocrine, IPE.

Si I'on considére la période de notre étude, 416 034 chiens ont été présenté en consultation,
la prévalence de I'lPE était donc de 0,014 %.

b. Informations épidémiologiques

Les données épidémiologiques concernant les individus de notre population peuvent étre
considérées comme fiables. En effet, a moins qu'il y ait eu des erreurs de saisie lors de la création
du dossier du chien, les informations concernant la race et le sexe du chien sont exactes.

Il en va de méme pour I'age au moment du diagnostic, en effet, cet age correspondant soit a
la date de la consultation permettant le diagnostic au CHUVA ou a une date mentionnée par le
propriétaire et rapportée dans le dossier de I'animal correspondant au diagnostic chez le vétérinaire
traitant pour les animaux qui étaient référés.
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c. Informations sur la présentation clinique

Les informations sur la présentation clinique correspondent a ceux figurant dans les dossiers
CLOVIS des animaux. Ces dossiers étant complétés par les étudiants il est possible que certains
signes cliniques aient été omis, notamment ceux qui ne sont pas fréquemment rencontrés et qui
nécessitent un interrogatoire complet des propriétaires du chien (aspect précis des selles, présence
de borborygmes, flatulences, stéatorrhée ...). Il est donc possible que certains signes cliniques aient
été sous-estimeés.

A priori les comptes rendus des consultations sont relus par les cliniciens par la suite, on
peut donc supposer que les signes cliniques rapportés étaient bien présents. Cependant on ne peut
garantir que cela ait été correctement réalisé pour chacun des individus de la population.

d. Informations sur les examens complémentaires

Les résultats des examens complémentaires basés sur des analyses sont a priori fiables
puisqu’ils relévent soit du Biopole de I'Ecole Nationale Vétérinaire d’Alfort, soit de laboratoires
externes.

Concernant les examens d'imagerie médicale (échographie abdominale), ces derniers sont
réalisés par des cliniciens du CHUVA et revu par un senior encadrant dans le domaine, ce qui permet
de garantir une fiabilité des résultats.

e. Informations sur les traitements mis en place

Les traitements mis en place pour les différents individus étaient bien mentionnés dans les
dossiers, il était possible de les retrouver notamment via I'onglet ordonnance présent sur CLOVIS.
Les doses prescrites correspondaient a celles recommandées et les molécules utilisées (pour les
traitements autres que la supplémentation enzymatique) étaient pour la plupart mentionnées.

On ne peut cependant pas garantir que I'observance était bonne et que les doses prescrites
sur I'ordonnance étaient bien respectées.

Concernant 'alimentation, il était difficile de récolter des données précises, en effet, cette
partie du dossier était souvent complétée de facon peu exhaustive. De plus, on ne peut garantir que
le régime alimentaire ait été respecté de facon stricte.
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f. Informations sur le suivi des animaux

Les données sur le suivi des animaux ont été difficiles a récolter. En effet, certains chiens ne
se sont jamais présentés en consultation pour effectuer un suivi et les propriétaires de ces animaux
n’ont pour certains pas souhaité donner de nouvelles via un échange téléphonique.

On peut supposer que les animaux perdus de vu correspondent a des chiens dont le
traitement mis en place a été satisfaisant ce qui entrainerait dans ce cas une surestimation des
échecs thérapeutiques. Il est tout au contraire possible que certains propriétaires, trés insatisfaits
des résultats obtenus n’aient pas souhaité revenir au CHUVA ce qui entrainerait dans ce cas une
sous-estimation des échecs thérapeutiques.

De plus, la consultation de suivi consistait pour certains animaux en un contrdle rapide et les
informations sur 'amélioration des signes cliniques restaient relativement vagues, ne permettant
ainsi qu’une appréciation globale de I'évolution de I'animal. C’est pourquoi, seule I'évolution de I'état
des selles de facon générale (décrite comme nulle, partielle ou totale) a pu étre prise en compte
ainsi que I'évolution du poids de I'animal.

B. Interprétation des résultats

Dans cette partie, nous allons comparer les résultats de notre étude a ceux retrouvés dans la
bibliographie.

a. Données épidémiologiques

e Race

Dans notre étude, la race la plus représentée était le Berger Allemand avec une prévalence
de 39,3 % ce qui correspond aux données bibliographiques. Une étude antérieure (Hall et al., 1991)
mettait elle aussi en évidence une sur représentation des chiens de race Berger Allemand avec une
prévalence dans sa population d’étude de 75 %.

De plus, si I'on considére la race Berger Allemand comme facteur d’exposition on obtenait
un OR de 16,54. Ceci nous permet de dire que I'lPE était plus fréquente chez les chiens de race
Berger Allemand que chez les chiens d’une autre race au sein des chiens présentés au CHUVA sur
notre période d’étude.
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Dans notre étude, les autres races les plus représentées étaient le Cavalier King Charles
avec une prévalence de 8,9 % puis le Labrador (5,3 %). On remarque que dans I'’étude de Hall et
al. (1991), le Cavalier King Charles était lui aussi surreprésenté avec une prévalence de 6 % environ,
tandis que le Labrador ne comptait que 2 individus sur une population de 301 chiens.

Une étude (Batchelor et al., 2007a) avait également mis en évidence une surreprésentation
du Berger Allemand et du Cavalier King Charles, mais avait conclu par ailleurs & une sous-
représentation des chiens de races Labrador avec une prévalence de 1 %.

Ces différences de prévalences entre notre étude et celles effectuées d’une part par Hall et
al. (1991) et d’autre part par Batchelor et al. (2007), peuvent s’expliquer par la taille de notre
population d’étude qui s’avére étre de taille plus petite.

Les prédispositions raciales pour I'lPE étant de nos jours relativement bien connues sur le
terrain, il est possible que ces chiens de race fassent I'objet d’'un dépistage plus régulier (via le
dosage de la TLI notamment) dans les cliniques vétérinaires, ce qui contribue a un plus grand
nombre d’individus diagnostiqués.

De plus, le Berger Allemand est une race qui a été trés longtemps « a la mode » et sa
prévalence dans le monde est donc de ce fait aussi plus élevée.

e Sexe

Dans notre étude, la prévalence des femelles était plus importante (69 %) que celle des
males. L’étude de Hall et al. (1991) et I'étude Batchelor et al. (2007) mettaient elles aussi en évidence
une prévalence augmentée de femelles ; respectivement 60 % et 56,6 % dans leur population
d’étude.

Sil'on ne considére que les chiens de race Berger Allemand, notre étude permettait de mettre
également en évidence une prévalence augmentée pour les femelles (72,7 %). Ceci est en accord
avec I'étude de Batchelor et al. (2007) qui avait lui aussi une représentation plus importante des
femelles parmi les chiens Berger Allemand (50,8 %). A l'inverse, I'étude de Hall et al. (1991) révélait
une prévalence légérement augmentée pour les males (52 %) parmi les chiens de race Berger
Allemand.

Si I'on considére le sexe masculin comme facteur d’exposition, 'OR obtenu était de 0,44
dans notre étude. Ceci nous permet donc de dire que I'lPE était moins fréquente chez les chiens
males que chez les chiens femelles dans la population d’étude.

Concernant la stérilisation, notre population d’étude révélait une prévalence plus importante
de chiens non stérilisés (64,3 %). De méme si 'on ne considére que les chiens de race Berger
Allemand, la prévalence des animaux non stérilisés était plus importante (63,6 %). Ce caractére
n’avait pas été étudié dans les études citées précédemment.

Le fait que les chiens de notre étude soient de maniére générale plus souvent entier peut
s’expliquer par le fait que de maniére générale la prévalence de chiens entiers est plus importante
en France. En effet, une enquéte réalisée par la FACCO (Fédération des Fabricants d’Aliments
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Préparés pour Chiens, Chats, Oiseaux et autres Animaux Familiers) menée en 2010 révélait que
seulement 30 % des chiens (males ou femelles) étaient stérilisés en France.

e Age

Dans notre étude, 'age médian était de 3 ans. Cet age est similaire a celui mentionné dans
I'étude de Batchelor et al. (2007) qui avait une médiane de 42 mois (soit 3,5 ans).

Environ trois quarts des chiens de notre étude avaient 5 ans et moins au moment du
diagnostic ce qui est en accord avec les études précédentes. En effet, ces dernieres relevaient que
la majorité des chiens étaient des jeunes adultes au moment du diagnostic de I'lPE (Hall et al.,
1991).

Concernant les chiens Bergers Allemands, notre étude avait mis en évidence une médiane
de 2,75 ans, celle-ci rejoint I'étude de Batchelor et al. (2007) qui avait une médiane de 36 mois (soit
3 ans).

Si 'on ne considére que les chiens qui n’étaient pas de race Berger Allemand, la médiane
était alors de 3,25 ans. L’étude de Hall et al. (1991) avait mis en évidence qu’environ 60 % des
chiens (hors race Berger Allemand) avait plus de 5 ans au moment du diagnostic. L’étude de
Batchelor et al. (2007) mettait elle aussi en évidence un dge du diagnostic plus élevé parmi certaines
races comme le Cavalier King Charles (médiane de 72 mois ce qui correspond a 6 ans). Dans notre
étude, on comptait 5 chiens de race Cavalier King Charles, la médiane d’age était de 4 ans dans
notre population.

Il est possible que les résultats de notre étude ne corroborent pas ceux des études
précédentes du fait de la taille de notre échantillon.

b. Présentation clinique

Le tableau clinique chez les chiens de notre étude était dominé par la présence d'une
diarrhée chronique. Ce signe clinique était en effet retrouvé chez 96,6 % des individus.

Le reste des signes clinigues retrouvés chez nos animaux était similaire a ceux présentés
dans une étude (R&aihd et Westermarck, 1989), & savoir : une augmentation de la fréquence
d’émission des selles, des selles décolorées, jaunatres, une polyphagie, un amaigrissement, des
flatulences, une coprophagie.

c. Reésultats des examens complémentaires

Les chiens répertoriés dans notre étude présentaient une TLI inférieur a 5 ng/L ainsi que des
signes cliniques en faveur d’'une insuffisance pancréatique exocrine.
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¢ Dosage de la cobalamine

Notre étude mettait en évidence une hypocobalaminémie pour 66,7 % des chiens. Ceci avait
également été montré dans I'étude de Hall et al. (1991) pour 74 % des animaux et dans I'étude de
Batchelor et al. (2007) pour 82 % des animaux. Dans notre étude 31,5 % des chiens présentaient
une hypocobalaminémie séveére (valeur inférieure a 150 mug/L). Cette valeur sévérement diminuée
était aussi retrouvée pour 36 % des animaux dans I'étude de Batchelor et al. (2007).

e Dosage des folates

Dans notre étude 68 % des chiens présentaient une valeur augmentée de la folatémie. Ceci
est en accord avec les études précedentes, notamment celle de Batchelor et al. (2007) dans
laquelle, 60 % des animaux présentaient une concentration sérique élevée en folates. L'étude de
Hall et al. (1991) mettait en évidence une augmentation des folates seulement pour un tiers des
chiens.

¢ Analyses biochimiques

Dans la littérature, il est rapporté qu’'une discréte augmentation de I'activité des ALAT peut
étre observée. L’analyse biochimique sanguine avait été effectuée pour 22 animaux de notre étude.
Parmi ces derniers, neuf présentaient une augmentation de I'activité des enzymes hépatiques (PAL
et/ou ALAT). Certains d’entre eux présentaient une augmentation discréte (valeurs jusqu’a deux fois
supérieure aux valeurs usuelles). Ce type d'altération était rapportée dans les données
bibliographiqgues comme pouvant étre en lien avec le passage de toxines dans la circulation portale
(Freiche, 2010).

Pour les chiens présentant une augmentation plus séveére de I'activité des PAL et/ou ALAT,
ceci est sans doute & mettre en lien avec une maladie hépatique concomitante a I'lPE.

Par ailleurs, cing chiens (soit 22,7 % des animaux testés) avaient une hypoalbuminémie.
Ceci peut sembler plus étonnant car les données récentes laissaient supposer que la concentration
plasmatique en protéines restaient dans les valeurs usuelles pour la majorité des animaux, méme
ceux atteints d’'une importante malnutrition (Hall, 2020). Cette diminution de I'albumine parmi les
animaux de notre étude serait peut-étre a relier avec une maladie concomitante a I'lPE comme une
entérite chronique non caractérisée.

D’autre part, deux individus présentaient une augmentation modérée de I'urée. Les données
bibliographiques actuelles ne faisaient pas mention de modification des paramétres rénaux.
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¢ Numération Formule Sanguine

Une Numération formule sanguine (NFS) avait été réalisée pour 29 chiens (51,2 % des
animaux de notre population d’étude). Cette analyse ne révélait pas d’anomalie particuliere pour 22
chiens (soit 75,9 %). Ces résultats sont en accord avec les données bibliographiques qui suggérent
que généralement, la NFS n’est pas altérée dans le cadre d’une IPE (Hall, 2020).

Les anomalies rapportées dans la littérature sont :

- Une anémie qui peut étre liée notamment a une hypovitaminose B12 sévere. C’était le cas
chez un des chiens de notre étude.

- Une éosinopénie (retrouvé chez un individu de notre étude).

- Une lymphopénie (retrouvé chez un individu de notre étude).

A noter qu'un chien présentait a contrario une éosinophilie et deux animaux avait des variations
de la numération plaquettaire (thrombropénie pour I'un et thrombocytose pour l'autre). Ce type
d’anomalie de la NFS n’était pas mentionnée dans les données bibliographiques, cependant elles
restent anecdotiques dans notre étude pour pouvoir en tirer des conclusions.

e Imagerie médicale

Dans notre étude, 25 animaux avaient eu pour examen complémentaire une échographie
abdominale. Pour 10 des individus (soit 40 %), aucune anomalie n’était rapportée. Les Iésions
retrouvées étaient : de I'’épanchement, des signes inflammatoires de lintestin (augmentation de
I'épaisseur de la paroi sans altération de la structure en couche), des lésions hépatiques
(hypoéchogénicité de I'organe en question, hépatomégalie) et des anomalies en regard du pancréas
(stéatite, péritonite autour du pancréas, lésions de pancréatite chronique).

Il nexiste a ce jour pas d’information concernant I'échographie abdominale des chiens
atteints d’IPE, et cet examen est rapporté dans la bibliographie comme manquant de spécificité et
de sensibilité.

Les résultats de notre étude n’ont pas permis de mettre en évidence une anomalie en regard
du pancréas qui pourrait signer la présence d’une IPE. On peut supposer aussi que la taille de notre
échantillon n’était pas suffisante. Pour pouvoir tirer des conclusions, il faudrait réaliser une
échographie abdominale sur un plus grand nombre de chiens.
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d. Prise en charge thérapeutique

¢ Supplémentation enzymatique

Le traitement majoritairement administré aux chiens de notre étude était une gélule gastro-
résistante : Eurobiol 25000 ND. Environ soixante-dix pour cent des chiens avaient recu un traitement
sous forme de gélules (Eurobiol 25000 ND, Créon ND et Pancréatine ND), tandis que 30,4 % des
chiens avait recu la supplémentation enzymatique sous forme de poudre (Tryplase ND et Canizyme
ND).

La répartition des formes thérapeutiques utilisées differe avec les études effectuées
antérieurement. En effet I'étude de Batchelor et al. (2007) rapportait I'utilisation en majorité de
poudre (61 % des chiens de cette étude).

Il est nécessaire de mentionner que dans notre étude, aucun chien n’a regu de
supplémentation enzymatique sous la forme de pancréas frais. Ceci est probablement a mettre en
lien avec la disponibilité du produit sur le marché et la contrainte nécessaire pour s’en procurer.

Le choix de la forme de supplémentation dépend aussi de la disponibilité de la spécialité sur
le marché. Plusieurs dossiers des animaux de notre étude faisaient mention d’une rupture de stock
de Tryplase ND engendrant la prescription d’Eurobiol 25000 ND.

¢ Antibiothérapie

Un traitement antibiotique avait été effectué pour 37 animaux (soit 66,1 %). Dans I'’étude Hall
et al. (1991), seuls 28,6 % des chiens avaient un antibiotique, et 44 % dans I'’étude Batchelor et al.
(2007).

L’antibiotique privilégié administré aux chiens dans notre étude était de loin le métronidazole.
En effet, 91,9 % des animaux traités avait regu cette molécule via 'une de ces spécialités : Flagyl
ND, Stomorgyl ND ou Metrobactin ND. On note une différence dans le choix thérapeutique puisque
dans 'étude de Batchelor et al. (2007), la majorité des animaux avaient eu une oxytétracycline (22
%), et seulement 8 % des chiens avaient regu du métronidazole. Il en va de méme pour I'étude Hall
et al. (1991) ou I'antibiotique le plus utilisé était I'oxytétracycline.

L’administration des antibiotiques étaient généralement effectuée sur une période de trois
semaines comme le recommande la littérature (Washabau, 2013).

e Supplémentation en vitamine B12

Prés de la moitié des chiens de notre étude avaient été supplémentés en vitamine B12 suite
au diagnostic de I'lPE. L’étude de Hall et al. (1991) ne faisait pas mention d’une supplémentation en
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cobalamine. L’étude plus récente de Batchelor et al. (2007) mentionnait une supplémentation en
vitamine B12 pour seulement 3 % des chiens.

On remargue donc gue dans notre étude ce traitement a été bien plus utilisé et a juste titre
puisqu’une majorité des chiens souffraient d’'une hypovitaminose B12.

Pour rappel, lorsque les chiens de notre étude avaient recu une supplémentation en vitamine
B12, celle-ci avait majoritairement été effectuée (88,9 % des chiens) par le biais d’injection par voie
intra-musculaire a raison d’une fois par semaine pendant 6 semaines.

e Antiacide

On note que dix chiens de notre étude avaient recu un anti acide. Parmi ces dix animaux,
quatre avaient eu un antagoniste des récepteurs H2 a I'histamine (cimétidine) soit 7,1 % des
animaux de notre population. Dans I'étude de Batchelor et al. (2007), 8 % des chiens avaient eu un
traitement similaire.

On peut se poser la question de I'utilité de ce traitement puisque son efficacité n’a pour lors
pas été prouvée et que ce traitement s’avere inutile dans le cadre de I'utilisation de gélule dite gastro-
résistante. Les chiens de notre étude qui avaient recu de la cimétidine, avaient eu cependant pour
supplémentation enzymatique de la poudre, ce qui pourrait justifier I'utilisation de I'antiacide par
mesure de précaution.

Ceci étant, ce traitement a un prix et on peut se demander s’il ne serait pas plus judicieux
d’un point de vue financier de privilégier I'utilisation de gélules gastro-résistantes a I'association de
poudre et d’un antiacide.

D’autre part, six chiens avaient eu de I'oméprazole (inhibiteur de la pompe a protons).
L’utilisation de ce type d’antiacide ne figure pas dans les données bibliographiques. La encore, il
était associé a une supplémentation enzymatique sous forme de poudre pour les chiens concernés.

e Autres types de traitements

Les autres traitements administrés aux chiens de notre étude étaient :
- Un traitement antiparasitaire interne a base de fenbendazole pour 10,7 % des animaux.

- Un pansement digestif de type Smecta ND pour 12,5 % des animaux.

Ces types de traitement étaient rapportés de fagon anecdotique dans I'étude de Batchelor et al.
(2007).

L’efficacité de ces types de traitement est difficile & évaluer dans notre étude car ils avaient pour
la plupart été également administrés en amont du diagnostic de I'lPE.
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e Alimentation

Pour la moitié des chiens de notre étude le type de régime alimentaire a été modifié apres le
diagnostic de I'lPE.

Le type d’alimentation fourni aux individus de notre étude apres le diagnostic de I'lPE était
varié. Le régime alimentaire le plus représenté était une alimentation de type hyperdigestible
(gamme proposée par différentes margues en France sous forme de patée ou de croquettes). Les
chiens nourris avec ce type de ration représentaient 32,1 % de la population étudiée. Seize pour
cent environ des chiens avaient quant a eux une ration ménageére, et 16,1 % recevaient un aliment
dit « hypoallergénique » (la encore, cette gamme d’aliment est disponible sous forme de croquettes
ou de patée dans plusieurs grandes marques).

Il est difficile d’évaluer I'impact du régime alimentaire sur I'évolution clinique de I'animal. En
effet, les quantités administrées n’étaient pas précisées notamment lorsqu’il s’agissait de ration
ménageére.

A noter que les études suggerent qu'’il n’existe pas un type de ration a privilégier lors d’'une
IPE. Le plus important étant d’adapter I'alimentation aux besoins de I'animal et de prendre en compte
les affections intercurrentes (Fascetti et Delaney, 2012).

e. Réponse au traitement

Dans notre étude, la réponse au traitement a été évaluée en fonction de I'état des selles et
de I'évolution du poids.

¢ Efficacité du traitement sur les selles

Quatre-vingts pour cent environ des animaux ayant eu un suivi avaient une réponse favorable
au traitement concernant I'aspect des selles (aspect, couleur, volume, fréquence d’émission).
Cependant, 5,6 % des chiens ont présenté une absence de réponse au traitement. L’'un avait regu
la supplémentation enzymatique sous forme de poudre (Canizyme ND) et I'autre sous forme de
gélule (Eurobiol 25000 ND). Le chien sous Canizyme ND s’était avéré avoir une maladie
inflammatoire chronique de lintestin (diagnostiquée par endoscopie) concomitante, et aprés une
mise sous traitement antiinflammatoire, les signes cliniques ont disparu. Le patient qui avait recu le
traitement Eurobiol 25000 ND a été perdu de vue.

Par ailleurs la comparaison entre spécialité vétérinaire (Canizyme ND et Tryplase ND) et
humaine (Eurobiol 25000 ND et Creon ND) n’a pas permis de mettre en évidence une différence
significative concernant I'efficacité sur I'aspect des selles (p > 0,05 lors de la réalisation du test de
Fisher).
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Au vu de ces données il semblerait qu’il n’y ait pas une supplémentation enzymatique plus
efficace qu’une autre (pour la population de notre étude) comme le suggéraient les données
bibliographiques, la grande majorité des chiens de notre étude ayant répondu de fagon positive au
traitement qu'ils aient recu la supplémentation sous forme de gélule ou bien de poudre. On ne peut
cependant pas se prononcer sur I'efficacité du pancréas frais, ce type d’apport exogéne en enzymes
n’ayant pas été utilisé dans notre étude.

o Efficacité du traitement sur la prise de poids

Au cours du suivi, la prise de poids du chien avait été évaluée. Pour 66,7 % des chiens une
augmentation du poids avait été observée, un quart des animaux avaient leur poids stable.
Cependant, un amaigrissement avait été constaté pour 8,3 % des animaux (soit trois individus).

Ces trois individus avaient recu une supplémentation enzymatique différente : Pancréatine
ND, Canizyme ND et Eurobiol 25000 ND.

BN

Le chien sous Pancréatine ND avait également un traitement antibiotique a base
d’amoxicilline acide clavulanique, mais ne recevait pas d’anti acide. A la suite de ce contrle, la prise
en charge thérapeutique a été revue. Une prescription d’Eurobiol 25000 ND et de métronidazole a
été proposée et ce changement a permis une prise de poids.

Les deux autres individus ayant présenté un amaigrissement au moment du suivi sont ceux
cités précédemment, pour lesquels le traitement n’avait pas eu d’effet sur 'aspect des selles.

D’autre part, la comparaison entre spécialités vétérinaire et humaine n’a pas permis de
mettre en évidence une différence significative concernant I'efficacité du traitement sur la prise de
poids des animaux (p > 0,05 lors de la réalisation du test de Fisher).

A la lumiére de ces résultats, il semblerait qu’il n’y ait pas de différence d’efficacité sur la
prise de poids concernant la supplémentation enzymatigue pour les chiens de notre étude.

L’étude de Hall et al. (1991) mettait en évidence une bonne réponse « dite globale » au
traitement mis en place pour 64 % des animaux et une réponse partielle pour 19 % des individus.
On note que les chiens de notre étude semblent avoir mieux répondu au traitement initial de maniére
générale.

e Efficacité du traitement sur la valeur de la cobalaminémie

Au moment du suivi, 53,3 % des chiens dont le dosage de la cobalamine a été effectué sont
toujours en hypocobalaminémie. Cependant si on compare les valeurs de chaque animal avant et
aprés mise en place du traitement, on remarque que pour 53,3 % des individus, la cobalaminémie
a augmenté ce qui signe une bonne réponse au traitement pour un peu plus d’un individu sur deux.
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e Efficacité du traitement sur la valeur de la folatémie

Au moment du suivi, 50 % des chiens pour lesquels le dosage des folates avait été effectué
présentaient une folatémie trop élevée ceci pouvant évoquer une prolifération bactérienne encore
présente dans le tube digestif.

D’autre part, si 'on compare de fagon individuelle la folatémie des chiens, on remarque que
cette derniére avait diminuée pour 66,7 % des animaux ce qui peut refléter une réponse au
traitement mis en place.
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Conclusion

Cette étude rétrospective portait sur 56 chiens atteints d'IPE et vus en consultation au
CHUVA entre 2011 et 2022. Le diagnostic de la maladie avait été établi sur la base de la valeur de
la clinigue associée a une TLI sanguine inférieure a 5 ng/L.

La population de chiens était alors composée majoritairement de chiens de race Berger
Allemand (39,3 %). Les autres races les plus représentées au sein de notre population d’étude
étaient le Cavalier King Charles (8,9 %) et le Labrador (5,3 %). De plus, on peut dire que I'lPE était
plus fréquente chez les chiens de race Berger Allemand au sein de notre population d’étude (OR de
16,54).

La prévalence des femelles (69 %) était plus importante que celles des males pour toutes les
races confondues mais également au sein de la race Berger Allemand (72,7 %). Les animaux étaient
pour la majorité non stérilisés (64,3 %). De plus, on peut dire que I'lPE était moins fréquente chez
les chiens males que chez les femelles dans notre population d’étude.

L’age médian au moment du diagnostic de I'lPE était de 3 ans dans notre étude

La présentation clinique de I'lPE dans notre population d’étude était similaire a celle décrite
dans la bibliographie avec un tableau clinique dominé par la présence d’une diarrhée chronique
associée a d’autres signes cliniques comme des selles décolorées ou jaunatres, une polyphagie, un
amaigrissement, et des flatulences.

L’étude a mis en évidence une hypocobalaminémie pour 66,7 % des chiens et une
augmentation de la folatémie pour 68 % des individus. Ces parametres avaient été recontrélés pour
une partie des chiens au moment du suivi.

La prise en charge thérapeutigue des animaux reposait principalement sur la
supplémentation enzymatique. Celle-ci contrairement aux données de la littérature avaient été
majoritairement réalisée via 'administration de gélules.

Une majorité des chiens avait également recu une antibiothérapie contrairement aux grandes
études menées dans le passé. L’antibiotique de choix était alors de loin le métronidazole.

Pres de la moitié des animaux avait également recu une supplémentation en vitamine B12
majoritairement sous la forme d’injections.

L’efficacité du traitement sur I'aspect des selles était excellente pour 80,5 % des chiens. De
plus, la réponse au traitement concernant la prise de poids était effective pour 66 ,7 % des animaux.
Les chiens n’ayant pas correctement répondu aux traitements avaient regu des supplémentations
enzymatiques de nature différente, laissant supposer qu’il n’existe pas une supplémentation
enzymatique plus efficace qu’'une autre. Le test de Fisher effectué, comparant I'efficacité entre
spécialitt humaine et vétérinaire n’avait pas permis de metire en évidence une différence
significative.

Par ailleurs, le traitement entrepris pour augmenter la cobalaminémie avait été efficace pour
un peu plus de la moitié des chiens de notre population.
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Conformément aux données récentes de la littérature, 'alimentation doit étre adaptée de
maniére individuelle a I'animal. Le régime pauvre en graisse qui avait pu étre suggéré par le passé
n’est pas nécessaire a la bonne réponse thérapeutique de I'animal. Notre étude I'a confirmé de par
la diversité des régimes alimentaires proposés aux chiens ayant eu une bonne réponse clinique au
traitement.

De maniére générale, la prise en charge thérapeutique permet d’atténuer voire de résoudre
les signes cliniques principaux et permet une amélioration de I'état corporel de I'animal.
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L’INSUFFISANCE PANCREATIQUE EXOCRINE CHEZ LE CHIEN : ETUDE
BIBLIOGRAPHIQUE ET RETROSPECTIVE

AUTEUR : Kristenn SOUBIGOU

RESUME :

L’insuffisance pancréatique exocrine (IPE) résulte de la réduction de synthese des enzymes
pancréatiques de plus de 90 %, ces derniéres permettant d’assurer la digestion des lipides, des
glucides et des protéines. Les signes cliniques de I'lPE sont divers, le tableau clinique est dominé
par une diarrhée chronique associée a une polyphagie et un amaigrissement. Le diagnostic de I'lPE
se fait par le dosage de la TLI (Trypsin-Like Immunoreactivity) qui est actuellement 'examen sanguin
le plus sensible pour cette affection.

Cette étude rétrospective sur 56 chiens atteints d’'IPE et vus en consultation au CHUVA (Centre
Hospitalier Vétérinaire d’Alfort) avait pour objectif de confronter les données bibliographiques avec
celles de terrain d’'une part et d’autre part de dégager une prise en charge thérapeutique efficace
pour les chiens atteints d’IPE.

L’étude a mis en évidence une prévalence augmentée des chiens de race Berger Allemand et une
prédominance de femelles. De plus, le calcul des OR a mis en évidence que I'lPE était plus fréquente
chez les chiens de race Berger Allemand (OR = 16,54) et moins fréquente chez les méles (OR =.
0,44) si 'on considére les chiens présentés au CHUVA sur notre période d’étude. Les chiens étaient
pour la plupart des jeunes adultes au moment du diagnostic. La prise en charge thérapeutique
repose essentiellement sur une supplémentation enzymatique. La forme de cette derniere (gélule
ou poudre) ne semble pas avoir d'impact sur I'efficacité du traitement. De méme, une différence
d’efficacité entre les spécialités vétérinaire et humaine n’a pu étre mise en évidence. L’administration
d’antibiotique (en grande majorité le métronidazole) pendant les premieres semaines suivant le
diagnostic est courante en pratique. L’amélioration des signes cliniques est alors possible pour la
majorité des animaux pris en charge.
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EXOCRINE PANCREATIC INSUFFICIENCY IN DOGS : BIBLIOGRPAHIC
STUDY AND RETROSPECTIVE COHORT STUDY

AUTHOR: Kristenn SOUBIGOU

SUMMARY:

Exocrine pancreatic insufficiency (EPI) is the result of the reduction of the synthesis of more
than 90 % of pancreatic enzymes. These enzymes handle the digestion of lipids, carbohydrates and
proteins. Clinical signs of EPI are numerous. However main signs include chronic
diarrhea, polyphagia and weight loss. The diagnosis of the EPI is based on measurement of TLI
(Trypsin-Like Immunoreactivity) which is currently the most sensitive blood test for this disease.

This retrospective study, involving 56 dogs affected by EPI and seen during consultation at the
CHUVA (University veterinary teaching hospital of Alfort) had two major aims:

Firstly, to compare our observations with previous publications and secondly to determine which
treatment for EPI-affected dogs seems to be more effective.

The study reveals a higher disease prevalence for German Sheperd and particularly females.
Moreover, thanks to OR calculation, it was shown that EPI was more frequent in German Sheperd
(OR =16,54) and less frequent in male dogs (OR = 0,44) in dogs that are seen at the CHUVA. Most
of the dogs were young adults at the moment of the diagnosis. Treatment is mainly based
on an enzymatic supplement. Galenic (capsule or powder) seems to have no impact on the efficiency
of the treatment. Likewise, it was not possible to highlight a difference of efficacity between human
and veterinary treatment. Administration of an antibiotic (metronidazole principally) just after the
diagnosis and for a few weeks is common. Under these circumstances, improvement of clinical
signs is possible for the majority of animals.
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