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Introduction

La démarche diagnostique du syndrome abdominal aigu chez les carnivores domestiques se heurte
a une présentation clinique souvent non-spécifique, pour laquelle 'anamnése rapportée par les
propriétaires ne permet généralement pas d’en identifier la cause. L’abdomen aigu a par définition
plusieurs origines ; chez 'homme, prés de 10 % des cas nécessitent une prise en charge
chirurgicale d’'urgence pour optimiser les chances de survie. Dés lors, le recours précoce a des
examens complémentaires s’avere nécessaire. Néanmoins, ceux-ci peuvent parfois se montrer
chronophages et colteux, en particulier lors d’abdomen septique pour lequel le délai d’obtention
d’une culture bactériologique peut retarder la mise en place d’un traitement adapté.

Chez les mammiferes, certaines affections abdominales s’accompagnent d’'une phase
inflammatoire aigtie avec production de protéines spécifiques dites « de la phase aigue » dont fait
partie la protéine C-réactive (CRP) chez le chien. Cette protéine a largement été étudiée chez
'homme, chez qui elle fait partie intégrante du bilan biochimique d’admission en réanimation
(Lelubre et al., 2013). En médecine vétérinaire, son dosage trouve un intérét particulier dans le
diagnostic des affections respiratoires bactériennes chez le chien (Viitanen et al., 2014) et dans le
suivi de la réponse thérapeutique lors de certaines maladies infectieuses, néoplasiques,
dysimmunitaires ou inflammatoires (Ohno et al., 2006 ; Nielsen et al., 2007 ; Viitanen et al., 2017 ;
Sato et al., 2017 ; Gommeren et al., 2018). Des données de la littérature vétérinaire suggérent en
outre que la cinétique d’évolution des concentrations plasmatiques de CRP au cours d’'une
hospitalisation pourrait posséder une valeur pronostique de la survie lors de syndrome
inflammatoire a réponse systémique (SIRS), de syndrome dilatation-torsion de I'estomac (SDTE) et
de parvovirose (Gebhardt et al., 2009 ; McClure et al., 2013 ; Spinella et al., 2018). L’accés
grandissant aux automates d’analyse au chevet du patient, dits « point care », permet d’accéder
rapidement a ce type de marqueur a forte potentialité diagnostique et pronostique en médecine
vétérinaire d’urgence.

Cette thése s’inscrit dans un objectif plus large qui vise a identifier des marqueurs d’intérét en
réanimation vétérinaire. Elle interroge la pertinence du dosage de la CRP dans la démarche
diagnostique d’un syndrome poly-étiogénique comme I'abdomen aigu, et vise a enrichir les données
vétérinaires disponibles sur sa pertinence pronostique et son intérét dans le suivi au cours de
I'hospitalisation des chiens malades.

Dans une premiére partie, nous définirons le syndrome abdominal aigu et caractériserons les enjeux
de sa prise en charge, avant de faire I'état des lieux des données relatives a I'utilisation de la CRP
chez le chien en médecine vétérinaire. Dans une seconde partie, nous présenterons les résultats
d’une étude prospective conduite sur soixante-quinze chiens présentés au service des urgences du
Centre hospitalier universitaire vétérinaire d’Alfort pour un abdomen aigu entre février 2020 et février
2021. Ce travail prospectif s’appuie sur les hypothéses suivantes: (1) La cinétique de la
concentration sanguine en CRP au cours de 'hospitalisation est un indicateur de la mortalité a trente
jours. (2) La concentration sanguine en CRP est plus élevée a I'admission lors d’abdomen aigu
d’origine infectieuse que lors d’abdomen aigu d'origine non infectieuse. (3) La concentration
sanguine en CRP a I'admission est plus élevée chez les chiens présentant un SIRS par rapport aux
chiens non-SIRS. (4) La cinétique de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation
est un marqueur précoce de la survenue d’'une complication a court terme.
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Premiere partie : étude bibliographique

1. Le syndrome abdominal aigu chez le chien

A. Définition et généralités

Le syndrome abdominal aigu est défini au sens strict comme un ensemble de symptomes révélant
une affection aigie d'un viscere abdominal, accompagnée d’une douleur localisée, diffuse ou
projetée. Les causes de ce syndrome chez les carnivores domestiques peuvent étre mineures,
transitoires ou a risque vital (Beal, 2005). Toutefois, certaines affections intra-abdominales
engageant le pronostic vital a court ou moyen terme ne sont pas nécessairement cliniquement
identifiées comme douloureuses, en particulier chez des patients hypovigilants. Certains auteurs
considerent que la réponse induite par un stimulus douloureux peut étre réduite ou absente lors
d’abdomen aigu. Considérant cela, une définition plus intégrative du syndrome abdominal aigu
inclus toute affection a l'origine de symptdémes induits par une affection intra-abdominale ou extra-
abdominale projetée (Boag et Hughes, 2004). Toute cause de distension de viscére creux,
d’'ischémie, de traction, ou d’inflammation peuvent ainsi étre a l'origine de ce syndrome
polymorphique, pantrope et souvent complexe (Drobatz, 2015).

Une revue bibliométrique rapide de la littérature sur le syndrome abdominal aigu en médecine
humaine montre un réel dynamisme et a été considérablement enrichie au cours des vingt derniéres
années. A l'inverse, les publications vétérinaires a ce propos notamment chez le chien n’ont pas
connu le méme essor. En médecine vétérinaire, ce sujet a plus été traité par une approche ciblée
portant sur des entités pathogéniques particulieres a I'origine d’abdomen aigu (Graphique 1).

Graphique 1 : Distribution annuelle comparée des publications en médecine humaine et en médecine
vétérinaire sur le syndrome abdominal aigu (d'aprés la base de données Pub Med)
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La douleur abdominale aigue constitue I'un des premiers motifs de consultation en urgence
humaine. Elle est a l'origine de 4-10 % des présentations aux sein des services hospitaliers
(Cartwright et Knudson, 2008; Falch et al., 2014). Toutefois méme en médecine humaine, le
diagnostic étiogénique n’est pas aisé car pour prés d’un tiers des individus présentés aux urgences,
I'origine de la douleur abdominale n’est pas identifiée (Viniol et al., 2014). Dans cette précédente
méta-analyse, les causes les plus représentées étaient les gastro-entérites (7,2 - 18,7%), le
syndrome du colon irritable (2,6 - 13,3 %), des causes urologiques (5,3 %) et les gastrites (5,2 %).
Une affection sur dix nécessitait une pris en charge immédiate (a I'hopital ou chez un spécialiste).
A ce jour, aucune étude similaire n’a été conduite en médecine vétérinaire.

Les patients présentant un abdomen aigu doivent étre considérés comme critiques, c’est-a-dire
présentant ou susceptibles de présenter au cours de I'hospitalisation une ou plusieurs défaillances
d’organes mettant en jeu leur pronostic vital. Ainsi, dans ce contexte de plainte, le diagnostic doit
étre rapide et la prise en charge médicale ou chirurgicale immédiate doit posséder une dimension
stabilisatrice des différentes dysfonctions. Les signes cliniques liés a 'abdomen aigu sont souvent
peu spécifiques et dépendent de la cause sous-jacente ; on y retrouve classiquement des troubles
digestifs (diarrhée, vomissements), de I'abattement et de I'anorexie (Boag et Hughes, 2004). A
'admission, la présentation clinique et la sévérité des patients sont trés variables. Certaines causes
d’abdomen aigu apparaissent dynamiques et évolutives, pouvant conduire méme a la nécrose de
tissus intra-abdominaux lorsqu’elles ne sont pas traitées a temps (Balachandran et al., 2013). Aprés
un triage et un examen clinique précis porté sur I'évaluation et la stabilité des grandes fonctions
vitales, quatre catégories de prise en charge peuvent étre distinguées (Boysen, 2017).

Tableau 1 : Triage et prise en charge du syndrome abdominal aigu chez le chien (d’apres Boysen, 2017)

Catégorie | PEC Statut Indication Exemple d’affection

1 M Stable Médicale simple. Gastro-entérite
Pancréatite discréte a
modérée

2 M Critique Patient critique nécessitant  Parvovirose
une stabilisation précoce Pancréatite sévéere
suivi d’'une PEC médicale Pyélonéphrite
de soutien.

3 M+C Urgent PEC chirurgicale pouvant Rupture traumatique des
étre différée a court terme voies urinaires
par une stabilisation
médicale.

4 M+C Critique PEC chirurgicale ne Torsion d’'organe
pouvant pas étre différée a Péritonite septique
court terme précédée d'une  Pyométre a col fermé’
stabilisation médicale
rapide.

PEC : prise en charge

M : médicale

C : chirurgicale
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B. Neuroanatomie et perception de la douleur abdominale aigiie

L’approche diagnostique et thérapeutique de la douleur abdominale aiglie requiert une
connaissance fine des mécanismes physiopathologiques qui en sont a I'origine. Nous proposons ici
de les développer succinctement.

a. Douleur et nociception

L’International Association for the Study of Pain définit la douleur comme une expérience sensorielle
aversive, déclenchée par une atteinte réelle ou potentielle qui provoque des réactions motrices et
végétatives initialement protectrices, conduit a I'apprentissage d’'un comportement d’évitement et
peut modifier le comportement spécifique de I'espéce, y compris le comportement social (Bone et
al., 1992). Elle suppose alors, contrairement a la nociception, une intégration corticale et I'ajout
d’'une composante émotionnelle, sensitive, voire cognitive au message nociceptif. De fait, son
évaluation est difficile chez les carnivores domestiques et nécessite le recours a des systémes de
notation a critéres comportementaux et/ou physiologiques (Holton et al., 2001 ; Hudson et al., 2004 ;
Morton et al., 2005), a 'image des scores utilisés en médecine humaine (Hearn et Higginson, 1999 ;
Payen et al., 2001 ; Cartwright et Knudson, 2008).

La nociception désigne I'ensemble des phénomeénes infrathalamiques du systéme nerveux
périphérique et central en lien avec les conséquences d’un stimulus douloureux qui active
les nocicepteurs, ou récepteurs de la nociception. Les nocicepteurs forment un sous-ensemble
hautement spécifique de terminaisons libres ou corpusculaires de neurones sensoriels primaires,
capables de générer un signal électrique transmissible codé en intensité et en fréquence de
potentiels d’action (Erlanger et Gasser, 1937). Une classification simplifiée des fibres neuronales
impliquées dans la nociception est présentée dans le Tableau 2. Les fibres nociceptives sont
amyéliniques ou faiblement myélinisées (fibores Ad et C), et se distinguent alors de celles
des récepteurs de la sensibilité générale (fibres Aa et AB, myélinisées a conduction trés
rapide). Cette deuxieme famille est impliquée dans la sensibilité au toucher, aux vibrations, au
mouvement et a la proprioception, mais n’intervient physiologiquement pas dans la transmission
des stimulus nociceptifs.

Tableau 2 : Classification des fibres nerveuses (adapté de Erlanger et Gasser, 1937).

Fibres myélinisées Fibres amyéliniques
Aa AB Ad C
Role des Propriocepteurs. Mécanorécepteurs, Mécanorécepteurs, nocicepteurs,
récepteurs Répondent aux propriocepteurs. thermorécepteurs.
stimulations duesa  Répondent aux Répondent aux stimulations nociceptives
la sensibilité stimulations dues a la intenses (sensibilité mécano-thermo-
proprioceptive sensibilité extéroceptive algique) ou non nociceptives. Possedent
consciente et (touché, pression, des récepteurs aux opioides p, , K.
inconsciente. vibration) et proprioceptive.
Seuil de Bas Bas Bas: 75 % Bas : 10-15 %
déclenchement Elevé:25%  Elevé: 90 %
Diameétre 13-20 ym 6-12 ym 1-5 pm 0,2-1,5 ym
Vélocité 70-120 m.s™ 30-70 m.s™ 12-30 m.s™ 0,5-3 m.s™’
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Les nocicepteurs a fibres Ad ont la capacité de véhiculer une information nociceptive ou non
nociceptive. Leur seuil d’activation peut étre bas (75 % d’entre eux) ou élevé (25 %), permettant de
discriminer un stimulus léger d’'une atteinte dangereuse pour l'organisme. La majorité de ces
récepteurs ne répondent qu’a un type donné de stimulus, bien que certains soient polymodaux
(réponse a des sollicitations mécaniques, thermiques et chimiques simultanées). La fréquence des
potentiels d’action émis par les fibres Ad est plus élevée que celle des fibres C, ayant pour
conséquence une douleur franche, localisée, rapidement ressentie. Au contraire, presque tous les
nocicepteurs a fibre C sont polymodaux, et répondent aux stimuli mécaniques intenses, chimiques
nocifs et a la chaleur. La douleur qui en résulte est en comparaison plus lente et diffuse, la sensation
est généralement mal localisée (Woolf et al., 2004).

Le cheminement du message nociceptif le long des voies nerveuses se déroule en cinq étapes
(Figure 2) (Lamont et al., 2000 ; Muir, 2009 ; Hernandez-Avalos et al., 2019).

¢ Transduction : codage du stimulus nociceptif en un signal électrique par les nocicepteurs,
grace a des canaux sodiques voltage-dépendants, a l'origine de modifications tissulaires
périphériques évocatrices de douleur, telles que la rougeur, la chaleur, ou le gonflement.
L’information est alors acheminée vers la corne postérieure de la moelle épiniére sous forme de
potentiel d’action.

¢ Transmission : cheminement du potentiel d’action nociceptif via les axones de premier ordre,
jusqu’a faire synapse dans la corne dorsale de la moelle épiniére.

e Modulation: mise en jeu de mécanismes modulateurs inhibiteurs (fibores AR du « Gate
Control », systemes modulateurs supra-spinaux) et excitateurs (sensibilité périphérique ou
centrale activatrices), permettant respectivement de limiter ou d’exacerber l'information
nociceptive véhiculée.

e Projection: transport de [linformation nociceptive par les tracti spinothalamique,
spinoreticulaire, spinomésencéphalique et spinomésencéphalique vers le cerveau.

o Perception : intégration principalement thalamique puis corticale, au cours de laquelle les

caractéristiques sensorielles sont définies, y compris le moment, la localisation, et le type de
stimulation nociceptive.
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Figure 1 : Cheminement schématisé du message nociceptif (d'aprés Hernandez-Avalos et al., 2019)
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b. Douleur physiologique et douleur morbide

La sensation douloureuse est souvent qualifiée de physiologique (ou nociceptive), lorsqu’elle
provient de nocicepteurs a seuil d’activation élevé, par excés de pression, de chaleur, d’irritation
électrique ou chimique. Elle est bien localisée, souvent transitoire, et a comme finalité de prévenir
'organisme contre un danger potentiel ou un dommage tissulaire. Il s’agit du type de douleur que
I'animal ressent lorsqu’il subit une agression physique bréve (choc, piqure) ou qu'il est en contact
avec une substance irritante.

Toute autre douleur survenant avec ou sans stimulus peut étre considérée comme morbide. Elle
peut provenir aussi d’un stimulus indolore en condition normale (allodynie), produisant souvent une
réponse exagérée (hyperalgie) et prolongée (hyperpathie). La libération d’ions, d’ATP, de
prostaglandines, de bradikinine et de facteurs de croissance au sein d’'un tissu endommagé
participe a la sensibilisation des nocicepteurs périphériques. Un phénoméne d’auto-emballement
se met en place, médié par la sécrétion locale de catécholamines et de certains neuropeptides
(substance P, CGRP) qui amplifient la réponse inflammatoire locale et causent la dégranulation de
mastocytes, une vasodilatation et I'extravasation plasmatique. En synergie, ces substances
abaissent le seuil de sensibilité des récepteurs et activent des nocicepteurs dits « silencieux »,
comptant pour 10 a 40 % de I'ensemble des nocicepteurs (Muir, 2009). Chez le chien, la douleur
abdominale aigle est principalement morbide.

C. Douleur somatique et douleur viscérale

La douleur somatique résulte de la stimulation de nocicepteurs essentiellement unimodaux situés
dans les structures somatiques (muscles, os, articulations). La douleur viscérale provenant des
organes abdominaux met en jeu principalement des nocicepteurs polymodaux et des fibres C
(Cervero et Laird, 1999). D’une part, les afférences viscérales sont moins denses que les afférences
somatiques, et se répartissent sur de multiples segments spinaux, recevant également des
afférences de régions somatiques. D’autre part, les viscéres possedent une double innervation
extrinseéque sympathique pelvienne et parasympathique vagale (Shilo et Pascoe, 2014). Cette

17



architecture est a I'origine d’'un phénomene de douleur projetée, diffuse, pergue comme distante du
site d’origine (Patel, 2010). Les cinq caractéristiques de la douleur viscérale sont présentées dans
le Tableau 3 (Dubner et Gebhart, 1988).

Tableau 3 : Caractéristiques de la douleur viscérale (d'aprés Dubner et Gebhart, 1988)

Caractéristiques sensorielles Neurobiologie

N’est pas exprimée par toutes les Certains visceres abdominaux ne possedent pas de fibres
viscéres spécifiques de la nociception (foie, reins, rate).

N’est pas toujours associée a une Provient des propriétés fonctionnelles des afférents viscéraux
Iésion tissulaire per se sensoriels.

Due & la convergence viscérosomatique dans les voies

Douleur projetée fréquente centrales de la douleur.

Peu d’afférents viscéraux sensoriels, dont les voies divergent

Diffuse et mal localisée . .
fortement au sein du systeme nerveux central.

Associée a des réponses motrices et

. . Réle d’alerte, a capacité d’amplification importante.
autonomes protectrices puissantes

C. Démarche diagnostique

a. Signes d’appel

L’abdomen aigu est un syndrome clinique aux origines variées. Il se caractérise, au-dela de la
douleur abdominale, par un certain nombre de signes secondaires non spécifiques et dépendants
de la cause sous-jacente (Tableau 4). Ceux-ci doivent aider le clinicien a prioriser certaines
hypothéses diagnostiques et a mettre en place une thérapeutique adaptée (Boysen, 2017).
Cependant, d’aprés Boag et Hughes, (2004), I'animal peut ne présenter qu'une baisse d’état
général sans autres symptémes, tandis que dans d’autres situations la symptomatologie est trés
évocatrice d’une cause sous-jacente (vomissements fécaloides en jet aprés une prise alimentaire
lors d’obstruction digestive proximale, dysurie/pollakiurie lors d’obstructions urétrales...).

Tableau 4 : Motifs d’appel fréquents lors de syndrome abdominal aigu chez le chien (d’apres Beal, 2005)

Digestif Uro-génital Cardiorespiratoire Abdominal
Vomissement Sécrétions génitales  Polypnée Distension
Régurgitations Dysurie Dyspnée Hypersensibilité
Nausée Anurie Arrét cardio-respiratoire  Contusions et plaies
Diarrhée

Dyschézie / Ténesme

Ictére

Non spécifique : abattement, anorexie, adipsie, hyperthermie...
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b. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de 'abdomen aigu présenté dans le Tableau 5 est vaste (Beal, 2005 ;
Boysen, 2017). Toutefois, Boag et Hughes (2004) insistent sur le fait que le simple recueil du
signalement et des symptémes présentés par I'animal peuvent, dans une grande majorité de
situations et pour des cliniciens expérimentés, aider a orienter le différentiel vers un organe ou un
groupe d’organe. Par exemple, la parvovirose canine ou les intussusceptions sont fréquentes chez
le jeune chien, tandis que les pancréatites aigles sont d’avantage diagnostiquées chez des races
terriers d’age moyen. Chez toute femelle entiére présentant des vomissements, de I'abattement ou
de la polyuro-polydipsie, il convient d’exclure un pyometre, et de la méme fagon, le degré de
suspicion d’affection prostatique est élevé chez un male entier d’age mdar.
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Tableau 5 : Liste différentielle des étiogénies du syndrome abdominal aigu chez le chien (d’aprés Beal, 2005)

Tractus Annexes Tractus Paroi abdominale,
gastro-intestinal digestives uro-geénital péritoine et mésentére
Estomac Foie et voies biliaires Reins Paroi abdominale
Corps étranger gastrique  Hépatite (toxique, Infection Traumatisme
Perforation infectieuse) Néphrite aigle, Abcés Hématome
Ulcération Torsion de lobe Pyélonéphrite Hernie abdominale
Gastrite aiglie Hématome hépatique Urolithiase Néoplasie

Dilatation torsion Abcés hépatique Traumatisme

Dilatation
Ischémie
Néoplasie

Intestin gréle

Corps étranger
Perforation
Ulcération
Obstruction

Entérite (parasitaire,
virale, bactérienne,
toxique, hémorragique)
Intussusception
gastroduodénale et
iléocolique

lléus fonctionnel
Ischémie

Néoplasie

Colon

Corps étranger
Perforation
Ulcération
Obstruction
Constipation
Colite

Torsion caecale
lléus fonctionnel
Typhlite
Prolapsus rectal
Ischémie
Néoplasie

Cholangio-hépatite
Traumatisme
Obstruction des VB
Rupture des VB
Cholécystite
Cholélithiase

Mucocoéle biliaire
Néoplasie hépato-biliaire

Pancréas

Pancréatite aigue
Abcés

Nécrose
Néoplasie

Rate

Traumatisme et
lacérations

Abces

Hématome

Torsion

Ischémie, thrombose de
l'artére splénique
Néoplasie
(hémangiosarcome,
hémangiome,
lymphome)

Ischémie, thrombose
de l'artére rénale
Néoplasie

Uretéres et vessie

Obstruction
Urolithiase
Rupture
Néoplasie

Vessie

Obstruction
Urolithiase
Infection
Traumatisme
Rupture
Néoplasie
Infection

Appareil génital

Pyométre

Torsion utérine
Métrite aigue
Néoplasie utérine ou
ovarienne
Dystocie

Rupture utérine
Kyste ovarien
Prostatite aigue
Abceés prostatique
Kyste prostatique
Néoplasie
prostatique

Péritoine et cavité
péritonéale

Péritonite diffuse ou
localisée(septique,
métabolique)
Hémopéritoine
Métastase néoplasique
Vasculopathie
Sclérose péritonéale
Lymphadénite

Stéatite diffuse

Mésenteére

Torsion mésentérique
Lymphadénite
meésentérique
Lymphadénopathie
meésentérique
Thrombose de l'artére
meésentérique
Thrombose portale

Extra-abdominale

Affection des disques
inter-vertébraux
Fracture pelvienne /
vertébrale / os pénien
Néoplasie spinale
Discospondylite
Méningite
Polymyosite
Intoxication aux métaux
lourds

Envenimation

Crise addisonnienne
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D. Evaluation du patient

a. Anamnése et commémoratifs

La douleur abdominale aigue est un symptéme peu spécifique. La difficulté de prise en charge

réside dans la synthése des informations fournies par le propriétaire et les données cliniques

(Drobatz, 2015). Toute admission aux urgences doit faire I'objet d’'un questionnaire détaillé a

I'attention du propriétaire (Beal, 2005). Il porte sur :

— le motif de la visite

— le moment d’apparition des symptémes et leur évolution dans le temps

— l'existence d’antécédents médicaux, de vaccination récente, ou de traitement en cours

— Il'accés a des toxiques, des poubelles, des restes de table (incluant des os en particulier)

— l'existence de troubles alimentaires (anorexie, dysorexie, polydipsie), digestifs (diarrhée,
vomissements et leur nature, régurgitations), ou mictionnels (anurie, pollakiurie, ...)

— laspect, la fréquence, la quantité et I'odeur des émissions de selles et d’urines.

La race, le sexe, I'age, le mode de vie ou le statut vaccinal sont autant de données pouvant mener
a suspecter ou a exclure en premiére intention certaines affections sous-jacentes. L’'anamnése
informe possiblement sur une atteinte d’un appareil en particulier.

b. Examen des grandes fonctions

L’examen d’admission a pour objectif de vérifier I'intégrité des grandes fonctions vitales (Tableau 6).
Son procédé suit la regle de I’ ABCD, acronyme de Airway, Breathing/Bleeding, Circulation, et
Neurological disabilities (Thim et al., 2010). A ce jour, il s’'agit de la méthode de référence en
oxyologie humaine et vétérinaire (Thim et al., 2012 ; Pachtinger, 2013 ; Lodier, 2018).

L’examen du systéme respiratoire consiste a évaluer la perméabilité des larynx et de la trachée, la
fréquence et les mouvements respiratoires. Toute anomalie a I'auscultation doit étre relevée (Boag
et Hughes, 2004). Les animaux en abdomen aigu présentent couramment une tachypnée imputable
a la douleur, mais peuvent aussi développer un cedéme pulmonaire ou un épanchement pleural
secondairement a une d’inflammation systémique sévere (Turk et al., 1990 ; Gori et al., 2020). Dans
une étude de Boiron et al. (2019) portant sur 38 chiens, un tiers des syndromes de détresse
respiratoire aigle étaient d’origine non pulmonaire (SIRS, sepsis, choc septique, pancréatite). Les
vomissements, fréquents lors d’affection intra-abdominale étaient également rapportés comme
responsables d’un tiers des bronchopneumonies par aspiration observées dans une autre études
(Kogan et al., 2008). L’ascite, par compression du diaphragme, majore la pression intra-thoracique
et est a l'origine d’'une augmentation de la fréquence respiratoire, d’'une réduction du volume
courant, et de la majoration de la pression partielle veineuse en dioxyde de carbone (Leduc et
De Troyer, 2007).
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Tableau 6 : Examen des fonctions respiratoires et cardiovasculaires

Repéres
anatomiques

Variables

Exemples d’anomalie

Interprétation possible dans un contexte
d’abdomen aigu

n .
S iy Obstruction
§ f;?,;’::\ buccale, Perméabilité des voies Effet de masse
x trachée, bronches respiratoires Stridor
< Stertor

Aire d’auscultation Fréquence respiratoire ‘glrgl‘?i’t:;glsg’_ Zl;:)erwsghopneumonie par aspiration
0 - . . . , .
2 pulmonaire Bruits respiratoires Tachypnée dans un contexte de vomissements.
T Bruits surajoutés
:- Sifflement
E Appareil musculo- Dyspnée inspiratoire ] )
@  squelettique Mouvements respiratoires ~ DySPnée expiratoire ou mixte Tout effet de masse abdominale comprimant le

thoracique diaphragme.

Tachycardie Troubles de la volémie (déshydratation, 3°™ secteur)
. , . Fréquence cardiaque Arythmie SIRS
ﬁ‘:;z; all::cultatlon Rythme cardiaque Modification d’intensité du choc Sepsis
a Choc précordial précordial Etat de choc selon le degré de compensation

g Bradycardie
3
8 Muqueuse buccale Terr_1psf de recoloration Hypo/hyper-dynamlsme SIRS, sepsis ] _
< : capillaire Muqueuses congestives Etat de choc selon le degré de compensation
S et oculaire C . ~ s . ) . C
) oloration Muqueuses péles Anémie (néoplasie, rupture d’organe, intoxication)
2
5 Pouls fémoral et 'c\l:g:iéer dance au choc Pouls faible Etat de choc décompensé

métatarsien

Gouttiére jugulaire
et veine saphéne
externe

précordial

Réplétion veineuse

Pouls bondissant

Veines saphénes turgescentes
Défaut de remplissage jugulaire

SIRS, sepsis, hypovolémie.

Obstacle au retour veineux
Troubles de la volémie (déshydratation, 3°™ secteur)




L’évaluation cardiocirculatoire comprend la réalisation d’'une auscultation cardiaque
prolongée, la détermination de la fréquence cardiaque et de la netteté des pouls fémoraux et
métatarsiens (Aldrich, 2005). Il est important de spécifier la couleur des muqueuses et le
dynamisme de recoloration capillaire. Une hypovolémie absolue ou relative est fréquemment
rencontrée lors d’abdomen aigu, et se traduit notamment par une tachycardie, des
modifications du temps de recoloration capillaire (TRC) et peut progressivement
s’accompagner de pouls faibles associés a une baisse de vigilance (Tableau 7). Dans un
contexte inflammatoire sévere, tel qu’'une pancréatite nécrosante ou une péritonite septique, il
est courant de retrouver les perturbations hémodynamiques en lien avec un
SIRS : tachycardie, muqueuses congestives, TRC court, pouls net et frappé). Toutefois, dans
ces conditions compliquées d’une hypovolémie, le TRC est au contraire ralenti (Boag et
Hughes, 2005).

Tableau 7 : Modifications cliniques en lien avec la sévérité d’'une hypovolémie (d'aprés Boag et Hughes,
2005)

Paramétre ‘ Hypovolémie légére ‘ Hypovolémie modérée ‘ Hypovolémie sévére
Fréquence cardiaque 130 - 150 bpm 150 - 170 bpm 170 - 220 bpm
Couleur des muqueuses Roses a congestives  Pales Blanches a grises
TRC Rapide (< 1 s) Normal (1-2 s) Prolongé (> 3 s)
Amplitude de pulsation Augmentée Normale a diminuée Séverement diminuée
Durée de pulsation Q|s§retfament Modérément diminuée Séverement diminuée
diminuée
Pouls métatarsien Présent Faible Absent

L’examen neurologique repose sur I'évaluation de la vigilance de I'animal, sa posture et une
palpation spinale. Une fois le patient stabilisé, et sous réserve d’une indication justifiée, un
bilan neurologique exhaustif peut étre réalisé. Une douleur secondaire a une Iésion médullaire
compressive peut étre faussement interprétée comme provenant d’'une affection intra-
abdominale, particulierement chez des races chondrodystrophiques. Toutefois, ces patients
ne présentent que rarement des anomalies fonctionnelles autres que des déficits
proprioceptifs, sensitifs ou moteurs en lien avec la myélopathie évoquée (Boag et Hughes,
2004 ; Lara et al. 2015).

C. Examen abdominal

L’examen clinique de I'abdomen suit une approche systématique (examen externe, palpation,
palpation-pression, percussion). Il doit étre réalisé aprés I'évaluation des grandes fonctions
afin que la palpation abdominale et la douleur qu’elle est susceptible de provoquée n’interfere
pas avec le reste de I'examen clinique général (Boysen, 2017). Le Tableau 8 résume les
anomalies rencontrées lors d’'abdomen aigu et leurs principales affections associées.
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Tableau 8 : Examen abdominal et anomalies rencontrées lors d’abdomen aigu chez le chien.

Anomalie Exemple d’affection associée
Examen Distension Liquidienne : Epanchement abdominal (ascite,
externe hémoabdomen...)
Aérique : lléus gastrique, pneumopéritoine.
Irrégularité des contours Hernie : ombilicale ou inguinale
Plaie.
Contusions, pétéchies Troubles de la coagulation : pétéchies.
Palpation Effet de masse Organomégalie : néoplasie, iléus, corps étranger,
globe vésical.

Auscultation Bruits intestinaux diminués  Déficit de péristaltisme : pancréatite, iléus,
obstruction digestive.

Percussion  Signe du flot Présence d’un épanchement abdominal

Tympanisme Distension aérique : iléus localisé (gastrique) ou
généralisé (parvovirose)

Une douleur abdominale craniale évoque une atteinte pancréatique, gastrique, hépatique ou
duodénale, lorsqu’une douleur caudale renvoie préférentiellement vers une atteinte du tractus
urogénital. Les péritonites septiques sont, chez le chien, a I'origine d’'une douleur abdominale
sévere et diffuse telle que méme des animaux hypovigilants peuvent avoir une réponse algique
a la palpation-pression abdominale. Chez des patients trés douloureux et/ou agressifs, une
analgésie peut s’avérer nécessaire avant de réaliser une palpation abdominale profonde et un
examen clinique précis.

A ce stade de I'évaluation d’'urgence, il convient de procéder a 'examen de 'anus, de la vulve
des femelles entiéres ou du pénis. Le toucher rectal est un acte a effectuer chez tous les
animaux ; il donne accés a l'urétre pelvien, aux nceuds lymphatiques iliaques meédiaux et a la
prostate chez les méales. Le toucher prostatique est rapporté comme douloureux lors de
prostatite bactérienne aigle et plus rarement lors d’hyperplasie bénigne (Smith, 2008).

d. Recherche précoce de complications

Les recommandations en matiere de prise en charge d’'un abdomen aigu insistent sur la
nécessité de détecter et traiter précocement les facteurs de morbidité associés a ce syndrome.
Parmi eux, le SIRS, le sepsis, le choc septique et la défaillance multi-organique (rein, foie,
hémostase, ...) ont été parfaitement identifiés en médecine humaine et vétérinaire lors
d’affection abdominale séveére.

e Sepsis et choc septique

Le sepsis est défini comme un dysfonctionnement organique causé par une dérégulation de
la réponse de I'héte face a un agent pathogéne suspecté (Singer et al., 2016). Cette définition
met I'accent sur la perturbation de 'lhoméostasie de la réponse immunitaire ainsi que sur les
modifications non immunologiques : troubles de la coagulation, du systéme cardiovasculaire,
du métabolisme énergétique, du systéme autonome, du systéme nerveux et hormonal
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(Boomer et al., 2011 ; Singer et al., 2016). Une suspicion d’infection associée ou non a un
SIRS mais a au moins deux défaillances d’organes suffit a établir un diagnostic de sepsis. La
mortalité liée au sepsis s’éléve a 20 - 31,3 % chez 'homme dans les pays développés (Levy
et al., 2012 ; Kaukonen et al., 2014). En médecine vétérinaire, les données semblent indiquer
que la mortalité atteint 47 % chez le chien (Kenney et al., 2010). Lors d’infection objectivée,
les bactéries Gram négatif sont les plus souvent mises en causes (Dow et al., 1989 ; Walker
et al., 2000 ; Bonczynski et al., 2003). L'origine du sepsis chez le chien est préférentiellement
abdominal, suivi des systémes respiratoire et génital (Hauptman et al., 1997). Le choc septique
est un sepsis compliqué d’'une défaillance circulatoire marquée (vasoplégie systémique)
entrainant une hypotension (pression artérielle systolique inférieure a 90 mmHg) réfractaire a
la seule fluidothérapie méme adaptée, nécessitant alors l'utilisation d’agents inotropes et/ou
de molécules vasoactives (Singer et al., 2016)

Le sepsis est donc un syndrome lié a une réponse complexe, variable, et prolongée du
systéme immunitaire. Il met un jeu des mécanismes a la fois pro- et anti-inflammatoire qui,
selon les caractéristiques intrinséques de I'hdte (génétique, comorbidités) et de I'agent
pathogéne en cause (nature, site d’infection, virulence), contribuent a I'inflammation et aux
dommages tissulaires, a I'immunosuppression, aux infections opportunistes, ou a la guérison
du patient (DeClue, 2017). La prise en compte de ces phénomeénes anti-inflammatoires
intervenant lors de sepsis sous le nom de «syndrome de réponse anti-inflammatoire
compensatoire » (CARS) est récente (Hotchkiss et al., 2013).

La réponse inflammatoire innée est la premiére réaction immunitaire de I'organisme impliquée
dans la physiopathologie du SIRS et du sepsis. La synthése de médiateurs de I'inflammation
(TNFa, IL-6, leucotriénes) résulte de I'activation des cellules endothéliales vasculaires, et sont
a l'origine du recrutement de leucocytes (neutrophiles, monocytes, lymphocytes) sur le site
d’infection. L’évolution d’une inflammation locale vers un sepsis repose sur la circulation
systémique de ces médiateurs de linflammation ainsi que sur l'activation de cellules
immunitaires a distance. Les cellules présentatrices d’antigéne activent alors la réponse
immunitaire adaptative, stimulant la prolifération de lymphocytes T naifs et leur différenciation
en cellules TH1, produisant alors d’avantage de cytokines pro-inflammatoires (TNFa, IFNYy,
IL-2, IL-12) (DeClue, 2017).

A linverse, le CARS se met en place a l'issue d’'une réponse TH2 et stimule la synthése de
cytokines anti-inflammatoires (IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13), conduisant a une perte de
lymphocytes, de cellules dendritiques, de cellules endothéliales vasculaires et de cellules
épithéliales gastro-intestinales par apoptose (Boomer et al., 2011). En particulier, les travaux
de Hotchkiss et al. (2013) démontraient un déficit en cellules dendritiques et en LT CD4+,
CD8+ et B ainsi qu’une surreprésentation des LT régulateurs a réle immunomodulateur chez
les patients en sepsis. Ces observations ouvrent la voie a de nouvelles approches
d'immunothérapie ciblée (IL-7) en médecine humaine (Rosenberg et al., 2006 ; Morre et
Beq, 2012).

Il est alors admis que le sepsis est un continuum dans lequel le patient, humain comme animal,
balance entre des états pro- et anti-inflammatoires, mais surtout que ce dernier a un impact
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significatif sur la morbi-mortalité en hospitalisation (Hotchkiss et al., 2009 ; Hotchkiss et al.,
2013).

e e syndrome inflammatoire a réponse systémique

Le SIRS fait référence a I'ensemble des manifestations cliniques résultant d’'une réponse
physiologique de I'organisme face a une agression d’origine infectieuse ou non infectieuse
(Bone et al., 1992). Le relargage massif de cytokines pro-inflammatoires et I'activation
dérégulée des cellules de 'immunité au cours du SIRS peuvent donner lieu a des dégats
tissulaires et a une activation non contrélée de la coagulation aboutissant au syndrome de
défaillance multi-viscérale (Bone et al., 1997). Avec l'avénement de nouveaux concepts
physiopathologiques concernant le sepsis au début des années 1990, la notion de SIRS a été
développée dans le but d'identifier un groupe homogéne de sujets potentiels pour des essais
cliniques sur de nouvelles stratégies thérapeutiques (Bone et al., 1992 ; Chakraborty et Burns,
2020). I a été défini chez I'homme lors du premier consensus entre
I'American College of Chest Physicians et la Society of Critical Care Medicine, lorsqu’au
moins deux des conditions suivantes sont satisfaites : hyperthermie ou hypothermie;
tachycardie ou bradycardie; tachypnée ou PaCO2 inférieure a 32 mm Hg; leucocytose ou
leucopénie ou plus de 10 % de neutrophiles immatures (Bone et al.,, 1992). Le manque de
spécificité du SIRS a toutefois conduit & une remise en cause de son intérét comme critére
clef du sepsis, lui préférant 'utilisation des scores physiologiques SOFA (Sepsis-related Organ
Failure Assessment) et qSOFA (quick-SOFA) relatifs aux défaillances d’organes (Vincent et
al., 1998 ; Levy et al., 2003 ; Kaukonen et al., 2015 ; Singer et al., 2016). Si le SIRS traduit
I'existence d’'une inflammation, c’est 'emballement morbide de cette derniére, traduit par
I'existence de dysfonction d’organe, qui serait a I'origine d’un état de sepsis. Les concepts
pathogéniques du sepsis ont évolué en 2016 (Singer et al., 2016).

Cependant, plusieurs études récentes insistent sur I'utilité diagnostique du SIRS comme
critére facilement évaluable de survie et d’identification précoces d’infections en milieu
hospitalier et cela malgré son manque de spécificité par rapport aux scores SOFA et gSOFA
(Goulden et al., 2018 ; Gando et al., 2020 ; Zhang et al., 2020).

Purvis et Kirby (1994), Hauptman et al. (1997) puis de Laforcade et al. (2003) ont
contribué au développement de I'utilisation diagnostique et pronostique du concept de SIRS
chez les carnivores domestiques. Les travaux de Hauptman et al. (1997) font référence, car
ils établissent par analogie les valeurs seuils des criteres cliniques et paracliniques définissant
un SIRS chez le chien, montrant 97 % et 64 % de sensibilité et de spécificité respectivement
pour son diagnostic (Tableau 9). En médecine vétérinaire, les critéres du SIRS sont aujourd’hui
largement utilisés pour grader la sévérité des patients en réanimation et prédire leur survie
(Okano et al., 2002 ; Giunti et al., 2015 ; Fabres et al., 2019).
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Tableau 9 : Criteres du SIRS (d'aprés Hauptman et al., 1997)

Critéres Limites
Température rectale (°C) <38;>39
Fréquence cardiaque (mpm) >120
Fréquence respiratoire (bpm) > 20
Leucocytes (x 10°.L7) ; <6ou>16;
% neutrophiles hyposegmentés >3%

e Syndrome de défaillance multi-organique

Le syndrome de défaillance multi-organique ou multi-viscérale (MODS) est un ensemble de
perturbations organiques associées a la progression morbide d’'un SIRS.

Il est défini par la présence d’au moins deux dysfonctions de telle sorte que 'homéostasie ne
puisse étre maintenue sans intervention thérapeutique (Bone et al, 1992). Sa
physiopathologie est multifactorielle et s’articule autour d’une dysfonction mitochondriale en
réponse a un déficit cardiocirculatoire impliquant la microcirculation (Osterbur et al., 2014).
Les criteres cliniques définissant la défaillance d’organe sont présentés dans le Tableau 3. ||
est établi que dans le cadre du sepsis chez le chien, la mortalité est significativement associée
a la défaillance d’au moins un organe, le risque relatif rapproché (OR) augmentant avec le
nombre d’organes défaillants (Kenney et al., 2010).

Tableau 10 : Criteres de dysfonction organique chez le chien (d’aprés Kenney et al., 2010)

Organe / Systéme Critére

Rénal Augmentation de 5 mg.L" par rapport a la créatininémie basale sans
azotémie pré- ni post-rénale.

Cardiovasculaire Hypotension réfractaire a la seule fluidothérapie et nécessitant
'administration de vasopresseurs.

Respiratoire Nécessité d’administration d’'oxygéne ou de mise sous ventilation
mécanique (PaO2/FiO2 < 300 ou SpO2 < 95 %)

Hépatique Bilirubinémie > 0,5 mg.dL™"

Coagulation Augmentation d’au moins 25 % du TQ ou du TCA au-dessus de la

limite de référence ou comptage plaquettaire < 100.103uL™"

TQ : temps de Quick ; TCA : temps de céphaline activé
PaO2 : pression partielle artérielle en oxygéne ; FiO2 : fraction inspirée en oxygene

e Syndrome de compartiment abdominal

Le syndrome du compartiment abdominal est caractérisé par une pression intra-abdominale
dépassant une valeur critique (12 mmHg) et s’Taccompagnant de perturbations fonctionnelles
majeures d’organes intra- et extra-abdominaux (foie, intestins, reins, cerveau, systémes
cardiovasculaire et respiratoire). Ce syndrome se rencontre chez le chien dans diverses
situations pathologiques, parmi lesquelles le SDTE, le pyométre, la présence d’un volumineux
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épanchement abdominal et I'existence d’'une tumeur solide volumineuse sont les plus
fréquentes (Hoareau et Mellema, 2015). La pathophysiologie du syndrome de
compartimentation abdominale repose sur les conséquences de [I'hypertension intra-
abdominale & l'origine d'une compression du réseau veineux intra-abdominal, d’une
augmentation de la post-charge couplée a une diminution de la pré-charge et d'un
déplacement cranial de la coupole diaphragmatique avec une diminution du volume
pulmonaire. Le défaut de perfusion tissulaire cause a terme un syndrome de défaillance multi-
organiqgue méme si les intestins sont souvent les premiers organes a développer une acidose
liee a lischémie locale qui favorise dans le méme temps les translocations bactériennes
(Nielsen et Whelan, 2012).

E. Examens complémentaires

A I'admission d’un animal en état critique, il importe de compléter I'examen clinique par la
collecte de données paracliniques a visée symptomatique et/ou pronostique afin d’identifier ou
de préciser I'état de l'animal et de son homéostasie. L'ensemble de ces examens
complémentaires a visée symptomatique constitue le bilan d’admission ou minimal data base
qu’il convient d’envisager lors de I'admission d’'un chien en abdomen aigu.

a. Examens sanguins

Le minimal data base hématobiochimique d’admission comprend la mesure de ’hématocrite,
la protéinémie totale, 'urémie, la gazométrie veineuse, des électrolytes (sodium, potassium,
chlore, calcium ionisé), et des lactates. A visée symptomatique, ces données fournissent
généralement assez d’informations pour entreprendre une réanimation de premiére intention
(Drobatz, 2015). En paralléle, il est nécessaire d’identifier précocement les comorbidités en
déterminant I'albuminémie, la créatininémie, la bilirubinémie et les temps de coagulation
lorsque I'examen clinique ou les données commémoratives et anamnestiques I'indiquent.

e Hématologie

La protéinémie totale et I'hématocrite doivent étre interprétées conjointement. Leur
augmentation paralléle suggére un état de déshydratation. Chez les chiens en abdomen aigu,
une hypoprotéinémie associée a une hémoconcentration discrete apparait en faveur de pertes
protéiques vasculaires. Ce tableau clinique est fréquent lors de péritonite. De la méme fagon,
une gastroentérite hémorragique cause une perte de protéines au niveau digestif, mais
I’'hémoconcentration est souvent plus marquée que dans la situation précédente. Cet exemple
souligne I'importance de I'anamnése pour linterprétation des données paracliniques du
minimal data base.

Lors d’hémorragie aigle, la protéinémie totale diminue rapidement, ce qui en fait un
marqueur plus sensible que I'hématocrite, qui bénéficie du phénomene de splénocontraction
pour rester inchangé durablement. Les principales causes d’hémorragies a l'origine d'un
abdomen aigu sont les ruptures spléniques (néoplasique, traumatique) et les hémorragies
digestives (Drobatz, 2015).
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Dans des situations septiques suspectées ou objectivées, un hémogramme complet
informe sur la présence d’une leucocytose ou d’une leucopénie et doit étre associé a la lecture
microscopique d’un frottis sanguin. L’observation de polynucléaires neutrophiles
hyposegmentés est spécifique d’un processus inflammatoire ou infectieux récent. A l'inverse,
une leucopénie peut étre due a une diminution de production, a une séquestration (pyométre,
abcés) ou a une fuite de leucocytes.

e Biochimie et coagulation

Ces examens complémentaires visent a rechercher [I'existence de comorbidités
(hypoglycémie, azotémie, hypoalbuminémie, troubles de la coagulation).

Une hyperglycémie dans un contexte d’abdomen aigu est peu fréquente, mais peut survenir
lors d’'insulino-résistance transitoire associée a une pancréatite sévére et ou a une acidémie
métabolique marquée. A [linverse, une hypoglycémie doit faire suspecter une
surconsommation notamment d’origine infectieuse et engager des efforts rapides pour en
déterminer l'origine. Lors d’affection septique abdominale, la valeur de la glycémie varie
souvent entre 0,4 g/L et 0,6 g/L (Castro et al., 2013 ; Drobatz, 2015).

Souvent rencontrée lors d’inflammation systémique, I'azotémie est un parameétre
essentiel a évaluer. Elle constitue une comorbidité d’origine pré-rénale ou rénale associee a
un risque accru de mortalité lors d’affection abdominale (Kenney et al., 2010 ; Gori et al., 2019).

L’hypoalbuminémie admet souvent une origine complexe, possiblement liée a la
constitution d’un troisieme secteur, a des phénoménes de vascularite mais aussi a un défaut
de synthese. Son incidence lors d’abdomen aigu septique, définie comme une concentration
plasmatique en albumine inférieure a 25 g/L, est large. Une étude de Grimes et al. (2011) fait
état d’'une hypoalbuminémie préopératoire chez 30 % des chiens nécessitant une chirurgie
gastro-intestinale intestinale d’'urgence, mais démontre aussi qu’elle est un facteur de risque
de mortalité et de survenue d’'une péritonite septique postopératoire. Précédemment, Ralphs
et al. (2003) avait mis en évidence une association significative entre une hypoalbuminémie
préopératoire et la survenue d’une déhiscence de suture anastomotique entérale
postopératoire. L'identification d’'une hypoalbuminémie complique en outre le tableau clinique
et favorise des complications diverses tels que ceux de vascularite, d’cedéme, d’hypotension
réfractaire et de retard de cicatrisation.

Par ailleurs, il convient de systématiser la détermination des temps de coagulation lors
d’abdomen aigu. Chez ces chiens, la diminution du nombre de thrombocytes doit alerter le
clinicien sur le développement possible d’une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)
(Drobatz, 2015). Les troubles de la coagulation sont rapportés chez 25 a 60,5 % des chiens
présentant un sepsis abdominal ou extra-abdominal (de Laforcade et al., 2003 ; Kenney et al.,
2010). Dans une étude récente, le développement d’'une CIVD a été associée a 21,6 % de
mortalité chez le chien (Goggs et al., 2018).

La CRP a démontré son intérét diagnostique et pronostique ainsi que pour le suivi
thérapeutique de diverses affections abdominales (Fransson et al., 2004 ; Galezowski et al.,
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2010 ; McClure et al., 2013 ; Sato et al., 2017). La seconde partie de notre étude
bibliographique y sera consacrée.

e Jonogramme et gazométrie sanguine

Lors d’abdomen aigu, les désordres électrolytiques sont fréquents, notamment lors de troubles
digestifs associés. La gazométrie veineuse rend compte des équilibres acido-basiques et de
I'efficacité des échanges gazeux sanguins au niveau pulmonaire et tissulaire. Les troubles
acido-basiques doivent faire I'objet d’exploration dans des situations d’instabilité
hémodynamique (hypotension), de troubles respiratoires associés, de pertes digestives, et de
perturbations électrolytiques. En particulier, il n'est pas rare d’observer une alcalémie
hypochlorémique, hypokaliémique et hyponatrémique lors de vomissements aigus liés a un
corps étranger digestif. A 'inverse, une diarrhée sévére et une hypoperfusion intestinale sont
a l'origine d’'une acidose métabolique (Boag et al., 2005).

La lactatémie traduit la sévérité de I'hypoxie tissulaire. Les situations pathologiques
d’hyperlactatémie dans un contexte d’abdomen aigu sont I'état de choc, I'état de stress
cellulaire et I'ischémie-reperfusion. L'intérét du dosage de la lactatémie et de sa cinétique ont
été largement étudiés lors d’affection abdominale (Lagutchik et al., 1998 ; Gower et al., 2009 ;
Beer et al., 2013 ; Spinella et al., 2018). Cortellini et al. (2015) a établi que lors de péritonites
septiques une diminution relative de la lactatémie inférieure a 42 % aprés douze heures
présentait une sensibilité de 82 % et une spécificité de 100 % pour prédire la mortalité chez
ces chiens.

b. Imagerie médicale

e Echographie d’urgence dite FAST ou POCUS

Les techniques et procédés d’échographie spécifique a la médecine d’'urgence nommé
A-FAST (Abdominal Focus Assessment Sonography for Trauma) ou plus largement A-POCUS
(Abdominal Point Of Care UltraSound) font partie du minimal data base d’'un chien admis en
abdomen aigu. Ce bilan échographique d’admission permet d’évaluer la présence ou non de
fluide libre en position anormale dans la cavité péritonéale (Blaivas, 2001). La premiére étude
conduite chez le chien faisait respectivement état d’une sensibilit¢ de 98 % et d'une
spécificité de 100 % pour détecter la présence d’un épanchement abdominal d’origine
traumatique. Ce bilan échographique est réalisé selon quatre incidences prédéterminées :
angle diaphragmatico-hépatique, spléno-rénal, cysto-colique et hépato-rénal. L’A-FAST/A-
POCUS est une méthode semi-quantitative (Boysen et al., 2004).

Cette technique présente I'avantage d’étre répétable, rapide (moins de 10 minutes pour étre
réalisée), indépendante de I'opérateur et de permettre de détecter au chevet du patient un
épanchement dées 0,5 - 1 ml/kg (Boysen et al., 2004 ; Lisciandro et al., 2009 ; Lisciandro, 2011).
Son intérét a aussi été validé chez des animaux non-traumatisés, (McMurray et al., 2016).
Cette étape échographique s’avére souvent déterminante pour les décisions a suivre
notamment chirurgicale. Les travaux de Lisciandro et al. (2009) portant sur 101 chiens victimes
d’un accident de la voie publique ont montré une association significative entre la sévérité des
Iésions et le nombre de cadran positif en liquide libre.
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e Radiographie et échographie compléte abdominale

La radiographie et I'échographie restent les examens d’'imagerie de référence pour I'évaluation
de la douleur abdominale aigiie chez les carnivores domestiques, comme l’illustre une étude
de Shanaman et al. (2013). Elle montre que ces deux techniques réunies permettent
d’identifier correctement 89 % des situations nécessitant une prise en charge chirurgicale
d'urgence (obstruction digestive, perforation intestinale, abcés viscéral, hernie
diaphragmatique). Considérant leurs spécificités et sensibilités respectives, ces procédures
doivent donc étre envisagées de fagon complémentaire. Toutefois, I'échographie s’est révélée
supérieure a la radiographie pour la détection de corps étrangers digestifs et d’iléus mécanique
(Sharma et al., 2011). Mais a l'inverse, elle s’avere moins pertinente lors de perforation
d’organes creux et de pneumopéritoine (Shanaman et al., 2013).

Le choix de la méthode d’exploration dépend également de la cause suspectée ; par
exemple, 'examen radiographique est préféré lors d’'une suspicion de dilatation avec ou sans
torsion de l'estomac, tandis que I'échographie sera plus sensible pour la détection
d’épanchement abdominal, méme en faible quantité.

e Examen tomodensitométrique

La tomodensitométrie hélicoidale demeure I'examen de choix lors d’abdomen aigu chez
'homme. Son utilisation chez les animaux domestiques se démocratise a mesure que les
vétérinaires s’équipent, méme si son colt reste une limite pour de nombreux propriétaires.
Une précédente étude de Shanaman et al. (2012) a démontré sa pertinence diagnostique et
sa sécurité a I'état vigile ou anesthésié chez dix-huit chiens en abdomen aigu.

C. Abdominocentése

Plusieurs situations peuvent conduire a la présence de liquide abdominal libre. Une analyse
d’'un échantillon de ce liquide, permet, selon leur densité, leur cellularité et leur concentration
protéique, de le classer dans I'une des trois principales familles d’épanchement : transsudat
pur, transsudat modifié, exsudat (Tableau 11).

Tableau 11 : Classification des épanchements cavitaires (d'apres Ettinger et al., 2017)

Paramétre Pur Modifié Exsudat

Densité <1,025 > 1,025 > 1,025

Cellularité (cell.ul") <1000 1000 — 7000 > 7000

Protéines totales (g/L) <25 25-75 >75

Causes couramment Hypoalbuminémie ICCD Péritonite septique

associées Occlusion portale Néoplasie abdominale ou aseptique
Hépatopathie

ICCD : insuffisance cardiaque congestive droite

Ces données possedent une bonne valeur diagnostique lorsqu’elles sont couplées a une
analyse cytologique et biochimique de I'épanchement (Tableau 12). Un épanchement
abdominal associé a un abdomen aigu est souvent de type exsudat, pouvant étre septique ou
non septique. Cette distinction repose sur la visualisation au microscope de bactéries
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intracellulaires (figures de phagocytose) et extracellulaires ; rarement, une péritonite septique
peut étre présente sans images cytologiques en faveur, d’'ou l'importance de réaliser une
culture bactériologique sur le liquide prélevé, méme quand le degré de suspicion est faible.

Tableau 12 : Critéres biochimiques diagnostiques des épanchements abdominaux chez le chien
(d’aprés Drobatz, 2015)

Test Critere diagnostique Affection
AG'UCOSGsang—ep. >2,0 g.L_1 L. . .
Péritonite septique
ALaCtateSsang—ep. >2,0 mmol.L"’
pPotassiumep./sang >1,4 T
e Uropéritoine
pCréatinineep./sang >2
pBilirubineep./sang >2 Cholépéritoine
pTriglycéridesep./sang >1 .
. Chylopéritoine
pCholestérolep.isang <1
pHématocriteep.sang > 1/4 Hémopéritoine
A : différence
p : rapport

F. Stabilisation initiale

Le diagnostic d’abdomen aigu établi, il est nécessaire de mettre en place une réanimation
critique et/ou intense adaptée. Elle a pour objet de stabiliser les fonctions vitales en s’articulant
autour de cing grandes actions a visées curative et préventive. La conduite a tenir que nous
allons présenter s’applique en particuliers aux abdomens aigus septiques dont la mortalité
rapportée s’étend de 20 % a 68 % (Ragetly et al., 2011). Les traitements symptomatiques et
non spécifiques a la prise en charge d’'un abdomen aigu ne seront pas détaillés dans ces
lignes.

a. Oxygénothérapie

L’objectif de I'oxygénothérapie est d’augmenter la fraction inspirée en oxygene ; elle est
toujours nécessaire, mais non suffisante. Plusieurs techniques sont disponibles, telles que le
flow-by, la pose de lunettes nasales ou de sondes nasales, voire I'intubation endotrachéale,
chacune repose sur des indications plus ou moins spécifiques en lien avec la sévérité de la
dysfonction respiratoire.

b. Réanimation liquidienne

Le second temps de la stabilisation d’'un abdomen aigu repose sur un remplissage vasculaire
en premiére intention par un soluté isotonique. L’acidémie communément associée aux
abdomens aigus légitime le recours au Ringer Lactate par bolus itératifs de 10 — 15 ml/kg.
Chez le chien, lorsqu’une administration de 90 ml/kg d’isotonique salé n’est pas suffisante pour
observer une stabilisation cardiocirculatoire, un soluté de seconde intention (plasma,
hydroxyéthylamidon) peut étre envisagé. L'efficacité de la réanimation liquidienne est
satisfaisante dés lors que les parameétres de perfusion sont normalisés (muqueuses roses,
TRC entre une et deux secondes, pouls périphériques nets et synchrones au choc précordial)
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et lorsque la fréquence cardiaque et la pression artérielle moyenne s’établissent a un niveau
physiologique. En cas d’échec de stabilisation, des comorbidités telles qu'une hypoglycémie,
une hypokaliémie, une hémorragie, une affection cardiaque sous-jacente ou I'existence d’un
sepsis doivent étre explorés ou réévalués (Ragetly et al., 2011).

c. Drogues

Les traitements médicamenteux ont pour but premier de réduire la douleur, le stress et
'anxiété, et font appel a une approche multimodale. En effet, la douleur augmente les besoins
en oxygéne et aggrave tout état d’hypoxie et d’hypoxémie. La prise en charge de la douleur
est articulée autour d’un opiacé p-agoniste plein (méthadone, morphine, fentanyl) potentialisé
au besoin d’une perfusion continue de lidocaine et/ou de kétamine (10 pg/kg/minute).

Lorsque I'animal présente une hypotension réfractaire au seul remplissage vasculaire, il
convient d’intensifier le soutien cardiovasculaire par 'administration d’inotrope (dobutamine)
et de vasopresseur (noradrénaline) sous forme de perfusion continue. Dans ce contexte,
l'utilisation d’'un agent inotrope comme la dobutamine en association avec un vasopresseur
reste controversée, mais semble bénéfique lors de choc cardiogénique associé (Annane et al.,
2007 ; Sato et Nasu, 2017 ; Rhodes et al., 2017). Le dernier consensus a ce sujet suggére
l'utilisation en premiére intention de noradrénaline, puis de vasopressine (Rhodes et al., 2017).

Les états inflammatoires sont connus pour favoriser une hypercoagulabilité plasmatique.
Réduire I'emballement hémostatique apparait donc comme un objectif important dans le
succes de prise en charge d’'un abdomen aigu, et peut étre réalisé par I'administration d’une
héparine de bas poids moléculaire (Goggs et al., 2019).

En outre, dés lors qu'une infection est suspectée, il convient d‘initier au plus vite une
antibiothérapie probabiliste. Elle doit étre ciblée et raisonnée, a visée curative ou préventive
d’une translocation bactérienne. Les bactéries a Gram négatif sont majoritairement
rencontrées lors d’abdomen aigu infectieux chez le chien, et au moins deux germes différents
sont identifiés en méme temps chez prés d’un tiers des chiens (Mueller et al., 2001 ; Culp et
al., 2009). Les béta-lactamines sont classiquement utilisées en premiere intention. Toutefois,
'étude de Mueller et al. (2001) révéle une antibiorésistance a I'ampicilline et a 'amoxicilline
dans respectivement 71 % et 29 % des cultures bactériologiques positives. Chez 'homme,
dans une étude portant sur des chocs septiques, il a été montré qu’un délai d’initiation
supérieur a deux heures suivant 'admission d’une antibiothérapie probabiliste est a I'origine
d’une réduction significative de la survie dans I'échantillon (Kumar et al., 2006).

A ce jour, peu d’études vétérinaires témoignent de l'intérét d’'une antibiothérapie probabiliste
précoce dans un contexte de sepsis. Cette pratique repose essentiellement sur I'expérience
personnelle des cliniciens (Keir et Dickinson, 2015).

d. Réévaluation des grandes fonctions

A lissue de la réanimation initiale, il est indiqué de réitérer I'évaluation échographique
abdominale, I'évaluation de la sphére cardiocirculatoire, ainsi que de suivre la cinétique des
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parameétres hématologiques et biochimiques d’intérét (temps de coagulation, hématocrite,
albuminémie, créatininémie, protéines majeures de l'inflammation). La suite de la prise en
charge dépend de la cause sous-jacente.

2. La protéine C réactive

A. Généralités sur la phase aigiie de I'inflammation

La phase aiglie de l'inflammation fait référence a une réaction complexe et non spécifique de
'organisme, survenant rapidement en réponse a une agression tissulaire (Ceron et al., 2005).
Elle est caractérisée par un certain nombre de modifications systémiques comprenant
'apparition d’'une hyperthermie, d’'une leucocytose, d’'une augmentation de la cortisolémie
ainsi que d’'une adaptation métabolique (lipolyse, gluconéogenése, catabolisme musculaire).
La réponse de phase aigue induit également des variations de concentration de certaines (plus
de 25 %) protéines plasmatiques, appelées protéines de la phase aigie (PPA), parmi
lesquelles certaines diminuent (PPA négatives) lorsqu’a l'inverse d’autres augmentent (PPA
positives). Une seconde classification concerne les PPA positives, selon que cette
augmentation soit modérée (deux a dix fois) ou majeure (dix a mille fois) au cours de I'épisode
inflammatoire systémique, voir Figure 3 (Ceron et al., 2005 ; Eckersall et Bell, 2010). Il est
admis que la plupart des PPA sont des glycoprotéines synthétisées principalement par les
hépatocytes sous I'action de cytokines pro-inflammatoires (Kushner et Feldmann, 1978).

Figure 2 : Variation au cours du temps (en heure) de la concentration plasmatique des principales
protéines positives et négatives de l'inflammation chez I'homme (d'aprés Gabay et al., 1999)
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La physiopathologie de la phase aigle a fait 'objet de nombreuses revues (Petersen et al.,
2004 ; Murata et al., 2004 ; Ceron et al., 2005 ; Eckersall et Bell, 2010). Trois grandes notions
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trouvent une application concréte en pratique clinique. Premiérement, la phase de réponse
aigue est rapide ; elle précede la réponse immunitaire adaptative et apparait souvent avant
I'expression des signes cliniques, ce qui en fait 'un des marqueurs les plus précoces de tout
processus pathologique. Deuxiemement, elle est hautement non-spécifique. Enfin la
production des PPA est variable selon les espéeces. Au contraire du chien (Christensen et al.,
2014), la CRP n’est pas significativement augmentée chez le chat lors de stimulus
infammatoire ou infectieux (Kajikawa et al., 1999).

Tableau 13 : Principales protéines de la phase aigiie chez le chien et leurs fonctions biologiques.
Données d'articles de synthése dans lesquelles les références aux publications originales sont
disponibles (d'aprés Murata et al., 2004 ; Ceron et al., 2005).

Protéine Classification Roles biologiques
CRP PPA majeure, positive Opsonisation
Induction de la synthése de cytokines
SAA PPA majeure, positive Régulation de I'inflammation
Métabolisme et transport lipidique
Fibrinogéne PPA modérée, positive Formation de fibrine
Réparation tissulaire
Haptoglobine PPA modérée, positive Action antioxydante
Fixation a ’'hémoglobine libre
Céruloplasmine PPA modérée, positive Protection contre les agents oxydants
Transport du cuivre
AGP (alpha-1- PPA modérée, positive Action anti-inflammatoire et immunomodulatrice
glycoprotéine acide)
Albumine PPA négative Maintien de la pression osmotique
Transport de protéines
Transferrine PPA négative Transport du fer

Le dosage des protéines majeures de l'inflammation apparait pertinent d’'un point de vue
diagnostique pour identifier les chiens présentant une inflammation a répercussion systémique
(Christensen et al., 2014). Il est décrit que leur augmentation survient quatre a six heures
suivant l'initiation de l'inflammation et que leur décroissance est rapide a la suite du retrait de
ce méme stimulus inflammatoire (Murata et al., 2004 ; Ceron et al., 2005).

A ce jour en médecine vétérinaire canine, la CRP est la protéine majeure de I'inflammation la

plus utilisée comme marqueur de l'activité inflammatoire et de la réponse au traitement
(Christensen et al., 2014).

B. Propriétés biochimiques de la CRP

a. Structure

La protéine C-réactive a été isolée pour la premiére fois en 1930 chez des patients présentant
une affection respiratoire a pneumocoques. L’interaction observée avec le polysaccharide-C
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de la bactérie lui a donné son nom (Tillett et Francis, 1930). Son séquengage chez le chien
n'a été réalisé que récemment, et révele 60 % d’homologie avec la protéine C-réactive
humaine (Jasensky et al., 2014).

Figure 3 : Structure moléculaire de la CRP humaine (issu du site de I'European Bioinformatics institute,
https://www.ebi.ac.uk/pdbe/entry/pdb/3pvo)
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La CRP native est constituée de cing sous-unités associées symétriquement autour d’'un pore
central, d’'un poids total d’environ 100 kD (Caspi et al., 1984 ; Jasensky et al., 2014). Une
forme monomérique de la CRP notamment impliquée dans la physiopathologie de
I'athérosclérose a été isolée chez 'lhomme (Kobayashi et al., 2003 ; Boncler et al., 2011).

b. Synthése

La synthése de la CRP est essentiellement hépatique (Kushner et Feldmann, 1978), bien que
des productions extra-hépatiques lymphocytaire, adipeuse ou rénale négligeables par rapport
a la premiere soient décrites dans la littérature (Kuta et Baum, 1986 ; Gould et Weiser, 2001 ;
Semple, 2006). La transcription du géne de la CRP au sein des hépatocytes est régulée a la
hausse par I'lL-6 et renforcée par I'lL-1 (Kushner et al., 1995).

Il n’existe aucune forme de stockage de cette protéine au sein de I'organisme, soulignant que
toute augmentation de sa concentration au cours d’'un phénoméne inflammatoire provient
d’une synthése de novo (Kushner et Feldmann, 1978).

Chez 'homme, la demi-vie de la CRP est d’environ dix-neuf heures (Vigushin et al.,
1993). Une différence importante est plus réecemment rapportée chez le chien (Kuribayashi et
al., 2015 ; Kuribayashi, 2017), révélant un phénomeéne bi-phasique d’élimination plasmatique
et une demi-vie globale de la CRP canine de cent soixante et une heures.
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C. Fonctions

La conservation de la structure biologique de la CRP au cours de I'évolution chez de nombreux
étres vivants, méme primitifs, suggére l'importance de sa place au sein du systéme
immunitaire. Les interactions moléculaires de la CRP sont de type calcium-dépendant
(phosphocholines, chromatine, lipoprotéines), calcium-indépendant et ligand-dépendant
(complément C1q, récepteurs Fcy). Les interactions cellulaires ont une action modulatrice
inhibitrice (PNN, thrombocytes) et activatrice (macrophages, mastocytes, muscles lisses
vasculaires). Cette classification non-exhaustive présentée par Kjelgaard-Hansen (2004) dans
son manuscrit de thése doctorale souligne la complexité des interactions biologiques qui lient
notamment la CRP aux différents acteurs de la réponse inflammatoire (Figure 5).

Figure 4 : Fonctions et voies d'action de la protéine C-réactive (d’aprés Rhodes et al., 2011).
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La principale fonction biologique de la CRP repose dans sa capacité a reconnaitre les agents
pathogénes et les cellules endommagées a la fagon d’'une opsonine, et de conduire a leur
élimination via la voie du complément et le recrutement de cellules phagocytaires (Volanakis,
2001 ; Du Clos et Mold, 2001). A ce titre, la CRP prend part & la réponse inflammatoire innée.

Par ailleurs, la CRP a la capacité d’induire la production de cytokines pro-inflammatoires
(Ballou et Lozanski, 1992) mais également de réguler la cascade inflammatoire (Du Clos,
2003). Des données de la littérature humaine témoignent d’'une dissociation de la CRP dans
sa forme monomérique au sein de tissus cibles et du rdle pro-inflammatoire et
pro-thrombotique de cette derniére (Li et al., 2012 ; Thiele et al., 2014 ; Braig et al., 2017).
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C. Dosage de la CRP

a. Meéthodes de dosage

La CRP canine a été pour la premiere fois dosée par Riley et Zontine en 1972. Depuis,
plusieurs méthodes de dosage immunologique ont été développées, en particulier par
détection immuno-enzymatique (Yamamoto et al., 1992 ; Kjelgaard-Hansen et al., 2003),
électro-immunologique (Caspi et al., 1984), immuno-fluorométrique (Parra et al., 2006)
immuno-turbidimétrique (Eckersall et al., 1991) et néphélométrique (Onishi et al., 2000).

Les techniques de dosage immunologique étaient peu disponibles en pratique
vétérinaire courante et reposaient sur ['utilisation d’anticorps ciblant la CRP humaine
(Kjelgaard-Hansen et al., 2003), bien que la réactivité croisée entre les CRP humaine et canine
soit faible (Caspi et al., 1984 ; Yamamoto et al., 1992). Des outils de dosage spécifique,
automatisé, précis et répétable de la CRP canine ont fait I'objet de validations en laboratoire
comme en contexte clinique au cours de la derniére décennie, permettant aujourd’hui un usage
quotidien au chevet du patient (Hillstrdm et al., 2015 ; Hindenberg et al., 2017).

b. Concentration plasmatique basale et variations physiologiques

Chez le chien sain, la valeur basale de la CRP est inférieure a 10 mg/L ; aucune variation
imputable au sexe et au rythme circadien n’est rapportée (Caspi et al., 1987 ; Otabe et al.,
1998 ; Kuribayashi et al., 2003 ; Kjelgaard-Hansen et al., 2003). Chez le jeune chiot (agé de
moins de deux mois), la pic de concentration en CRP atteint pour un méme stimulus
inflammatoire est significativement moins élevé que chez des individus plus adgés (Hayashi et
al., 2001). Chez la chienne entiére, la CRP ne varie pas en lien avec le cycle sexuel (Ulutas
et al., 2009), mais deux études ont mis en évidence une augmentation significative de sa
concentration lors de gestation (Eckersall et al., 1993 ; Kuribayashi et al., 2003).

Par ailleurs, il a été montré que l'activité physique des chiens de sport est a l'origine
d’'une augmentation significative de la CRP (Fergestad et al., 2015 ; Spoo et al., 2015), et que
celle-ci est corrélée a lintensité et a la durée de I'effort (Lucas et al., 2015). Il n’existe pas
d’effet du cortisol circulant sur la concentration plasmatique de CRP chez des chiens en
hypercorticisme par rapport a des individus sains (Caldin et al., 2009).

En conclusion, la CRP est peu influencée par les variations physiologiques, hormis lors
de gestation ou d’effort physique intense. Ainsi, 'augmentation de sa concentration chez le
chien apparait comme un marqueur hautement spécifique de 'inflammation.

C. Effets de la médication

Si 'administration d’'un médicament influence souvent directement la concentration sanguine
d’'un marqueur biologique, ce dernier perd de sa valeur diagnostique. Ce constat s’applique
notamment aux leucocytes puisqu’un leucogramme de stress observeé suite a un traitement
aux glucocorticoides peut étre identique a un leucogramme présent dans un contexte
d’inflammation chronique (Jasper et Jain, 1965). Au contraire, la concentration sanguine en
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CRP n’est pas affectée par un traitement aux glucocorticoides ni chez des chiens sains, ni lors
d’inflammation systémique (Martinez-Subiela et al., 2004). L'absence d’effet direct des AlS sur
la concentration plasmatique en CRP en fait un marqueur fiable du statut inflammatoire des
chiens sous prednisone dans un contexte de maladie auto-immune (Kjelgaard-Hansen et al.,
2006 ; Ohno et al., 2006 ; Lowrie et al., 2009). Ainsi, la variation de la concentration en CRP
refléte strictement I'activité inflammatoire sans étre biaisée par le médicament lui-méme. De
méme, aucun effet d’'un traitement aux AINS sur la concentration sanguine en CRP n’a été
observée aprés une chirurgie (Kum et al, 2013) ou aprés une synovite induite
expérimentalement (Borer et al., 2003).

L'effet d'une administration de kétamine a dose infra-anesthésique en temps per- puis
postopératoire d’ovario-hystérectomie sur pyometre a été étudiée chez le chien par Liao et al.
(2014). L’étude montre que les chiens ayant regu de la kétamine présentaient une diminution
significativement plus importante de la concentration sanguine en CRP a 24h et 48h
postopératoire que chez les chiens témoins. D’autres études cliniques sont toutefois
nécessaires pour conclure a la réelle pertinence d’inclure I'administration de kétamine dans
l'interprétation des valeurs de CRP.

Pour conclure, la concentration sanguine en CRP n’est affectée ni par 'administration d’AlS,
ni par celle d’AINS, ce qui en fait un marqueur biologique de choix pour l'identification et le
suivi d’'une inflammation systémique chez le chien.

D. Utilisation en médecine vétérinaire

Comme évoqué, la CRP apparait comme un indicateur fiable pour diagnostiquer une
inflammation systémique. L’augmentation de sa concentration a été démontrée pour de
nombreuses affections chez le chien, qu'elles soient de nature bactérienne, virale et
parasitaire (Fransson et al., 2004 ; McClure et al., 2013 ; Viitanen et al., 2014 ; Méndez et al.,
2015 ; Hillstrom et al., 2016 ; Buser et al., 2019), a médiation immune (Ohno et al., 2006 ;
Bathen-Noethen et al., 2008 ; Griebsch et al., 2009), néoplasique (Tecles et al., 2005 ; Tecles
et al., 2009) et inflammatoire non infectieuse (Holm et al., 2004 ; Bayramli et Ulutas, 2008 ;
Uhrikova et al., 2015). Dans deux études comparant un nombre important de chiens
présentant ou non un SIRS, la concentration sanguine en CRP a I'admission discriminait
significativement les deux groupes (Nakamura et al., 2008 ; Christensen et al., 2014).

Plusieurs études en médecine vétérinaire ont décrit la cinétique de la CRP lors de processus
inflammatoire ; il en ressort que la concentration sanguine en CRP augmente 4 - 6 heures
apres un stimulus inflammatoire et établit son maximum aprés 24-48 heures (Yamamoto et al.,
1992 ; Yamashita et al., 1994 ; Kum et al., 2013 ; Kjelgaard-Hansen et al., 2013 ; Kuribayashi,
2017). La concentration maximale et la vitesse a laquelle cette derniére est atteinte est d’autant
plus grande que le traumatisme tissulaire associé est important (Yamamoto et al., 1993 ;
Kjelgaard-Hansen et al., 2013), et sa décroissance est associée a la résolution de la cause
initiale (Merlo et al., 2007 ; Nielsen et al., 2007 ; Seo et al., 2012 ; Méndez et al., 2015 ; Viitanen
et al., 2017 ; Otoni et al., 2018). La concentration sanguine en CRP présente donc un intérét
dans l'identification d’'une inflammation systémique, ainsi que pour évaluer le niveau de cette
inflammation
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Tableau 14 : Application du dosage de la CRP chez le chien, état des preuves issues de la littérature.

Affection

Lymphome et leucémie

Lymphome

Tumeurs mammaires

Polyarthrite (PA)
idiopathique

Polyarthrite (PA)
idiopathique

Entéropathie chronique
AHMI

SRMA

CRP (mg/L)

Admission : 72,8*

Admission : 34,7**
Rémission: 1,9

Admission : 2,86
ADK : 4,70*

Admission : 139,0*

Admission (C) : 1,3
Admission (NC): 5,45**

Admission : 3,5*
Admission : 143,4*

Admission : 142,0*

44

22

41

38

20

16
27

138

Valeur diagnostique (D) / Intérét du suivi (S) / Valeur pronostique (P)

Néoplasique

S : indicateur de la réponse thérapeutique lorsque le suivi des individus
était disponible

P : indicateur de la rémission totale aprés chimiothérapie
D : augmentation significative lors d’adénocarcinome (ADK) mammaires
seulement

Dysimmunitaire

S : indicateur de la réponse thérapeutique

P : association significative entre la valeur a J+10 et I'absence de
médication en cours a J+180
L’intervalle de référence de I'analyseur est [0 — 3,9] mg/L.

S : indicateur de la réponse thérapeutique
S : indicateur de la réponse thérapeutique

D : discrimine une méningite cortico-sensible d'autres affections du
systéme nerveux central
S : indicateur de la réponse thérapeutique

Auteur(s)

Eckersall ef al. (1991)

Nielsen et al. (2007)

Planellas et al. (2009)

Ohno et al. (2006)

Grobman et al. (2017)

Otoni et al. (2018)
Mitchell et al. (2009)

Bathen-Noethen et al. (2008)




Piroplasmose
Leishmaniose

Ehrlichiose

Dirofilariose

Leptospirose

SIRS/Sepsis-1

Inflammation localisée

SIRS non-infectieux

Sepsis-1

SIRS

Admission : 175,0*
Symptomatique : 65,0**
Asymptomatique : 30,8*
MS : 100**

non-MS : 190**

Admission : 23,9*

Admission : 74,4*

Admission : 165**

Admission : 108*

Admission : 142*

Admission : 187*

Admission : 92,7*

50
85

56

156

41

54

61

69

Parasitaire

S : indicateur de la réponse thérapeutique
S : indicateur de la réponse thérapeutique

Les données a I'admission ont été obtenues par lecture graphique. Les
auteurs différenciaient les chiens présentant une myélosuppression (MS)
de ceux qui n’en présentait pas (non-MS) dans un contexte d’ehrlichiose.
S : indicateur de la réponse thérapeutique

S : indicateur de la réponse thérapeutique

D : moyenne pondérée sur les 48 ou 96 premiéres heures associée a la
survie

(AUCy0-2=0,88 ; AUCu0-14=0,92)

S : indicateur de la réponse thérapeutique

SIRS / Sepsis

D : valeur d’'admission discrimine faiblement un état de SIRS/sepsis d'une
inflammation localisée (AUC = 0,704)

S : indicateur de la réponse thérapeutique

P : association significative entre la décroissance de la CRP sur les 48
premiéres heures et la survie au sein du groupe SIRS/Sepsis

S : indicateur de la réponse thérapeutique

P : association significative entre la décroissance de la CRP sur les 48
premiéres heures et la survie sur 'ensemble des animaux inclus

S : indicateur de la réponse thérapeutique

Matijatko et al. (2007)
Martinez-Subiela et al. (2002)
Martinez-Subiela et al. (2003)
Mylonakis et al. (2011)

Méndez et al. (2014)
Méndez et al. (2015)
Buser et al. (2019)

Torrente et al. (2015)

Gebhardt et al. (2009)

Gommeren et al. (2018)




Parvovirose

Pyomeétre

HGKU

Discospondylite bactérienne

Péritonite septique
Affect. respiratoire

Cystite bactérienne

Ostéoarthrite
Arthrite septique

Gastrite
Hépatite

Pancréatite

SDTE

Abdomen aigu

Admission : 100,6*

Admission : 200,3*
Admission : 53,5
Admission : 100,7*
Admission : 259,7*
nr

Admission : 121*

Admission : 99,5*

Admission : 1,26

Admission : 98,9*
Admission : 4,7

Admission :

- Survivants : 63**

- Non-survivants : 10
Admission : 17,1*

Admission : 25,4*

79
54
10
19
19

106
19

65

10
46

65

22

32

Infectieux

P : association significative de la valeur a lI'admission et la survie.

(valeur seuil = 97,3 mg/L ; AUC = 0,79)
D: combinaison %neutrophiles hyposegmentés
discriminer un pyometre d'une HGKU (Se = 97,7 %)

CRP permet de

D : discrimine significativement les bronchopneumonies bactériennes des
affections respiratoires non infectieuses (Sp = 100 % ; CRP > 100 mg/L)
S : indicateur de la réponse thérapeutique et critére d'arrét de

I'antibiothérapie

S : indicateur de la réponse thérapeutique avec pic de concentration a 7

jours post induction de la cystite

D : discrimine une ostéoarthrite d'une arthrite septique
(valeur seuil = 35 mg/L ; AUC = 0,99)

Gastro-intestinal

S : pic de concentration a 24h post induction

D : discrimine significativement les atteintes hépatiques inflammatoires ou
nécrotiques modérées des atteintes séveres (criteres histologiques)

(valeur seuil = 6,3 mg/L ; AUC = 0,78)
S : indicateur de la réponse thérapeutique

P : association significative entre les concentrations a J3 et J4 et la survie
(valeur seuil = 65 mg/L ; AUC, Sp et Se non renseignées)

P : valeur a 'admission associée a la survie
(valeur seuil = 20,2 mg/L ; AUC = 0,85)

S : indicateur de la réponse thérapeutique

P : valeur a 'admission et J1 associée a la survie

McClure et al. (2013)
Fransson et al., (2004)
Nye et al. (2020)
Giunti et al. (2020)
Viitanen et al. (2014)
Viitanen et al. (2017)

Seo et al. (2012)

Hillstrom et al. (2016)

Bayramli et Ulutas (2008)
Craig et al. (2016)

Sato et al. (2017)

Spinella et al. (2018)

Galezowski et al. (2010)

D : intérét diagnostique ; S : intérét du suivi ; P : intérét pronostique ;
AUC : aire sous la courbe ROC (fonction d’efficacité du récepteur) ;

AHMI : anémie hémolytique a médiation immune ; HGKU : hyperplasie glandulokystique de 'utérus ; SRMA : méningo-artérite cortico-sensible ; SDTE : syndrome dilatation torsion de I'estomac
Sepsis-1 : sepsis selon la définition de 2001 ;
* : valeur significativement supérieure aux valeurs de référence de I'analyseur ; ** : valeur significativement supérieure aux valeurs de référence de I'analyseur et a celle de I'autre groupe présenté




Le Tableau 14 résume les principales affections pour lesquelles la CRP a été étudiée, et
précise pour chacune des études son intérét d’'un point diagnostique, pronostique et de son
suivi.

En tant que marqueur quantitatif de I'inflammation, des auteurs ont émis I'hypothése que la
concentration sanguine en CRP pourrait avoir une valeur pronostique en prédisant la survie a
court terme ; lidée étant qu'une inflammation sévére est associée a une concentration
sanguine en CRP élevée et une faible survie a court terme. Toutefois, une mesure isolée a
'admission ne permettait pas d’établir avec fiabilité la survie chez des chiens souffrant
d’anémie hémolytique a médiation immune (Griebsch et al., 2009 ; Mitchell et al., 2009), de
sepsis (Gebhardt et al., 2009 ; Torrente et al., 2015), de pancréatite (Mansfield et al., 2008),
d’abdomen aigu (Galezowski et al., 2010) ou de piroplasmose (Koster et al., 2009). Une
explication serait que la concentration sanguine en CRP ne reflete qu’une partie limitée de la
cascade inflammatoire ; les cytokines impliquées ont en effet des propriétés pro- et anti-
inflammatoire, et la CRP traduit l'activit¢ des cytokines pro-inflammatoires. Une autre
explication pour laquelle une unique valeur de concentration sanguine en CRP ne peut suffire
a établir un pronostic réside dans la localisation et la sévérité du processus inflammatoire. Par
exemple, une inflammation localisée au sein du systéme nerveux central peut avoir des
conséquences graves sans pour autant étre a l'origine d’'une réponse inflammatoire
systémique majeure illustrée par une majoration importante de la concentration en CRP. A
linverse, une affection telle que le pyométre cause une réponse inflammatoire systémique
majeure bien que le pronostic associé soit généralement considéré comme favorable dans la
plupart des cas. Finalement, le moment de prélévement sanguin apparait déterminant,
considerant qu’il existe un délai d’environ 24 heures entre le moment de survenue d'un
stimulus inflammatoire et celui auquel on observe le pic de concentration sanguine en CRP.
Ainsi si le chien est admis en phase précoce du développement d’un processus pathologique,
la concentration sanguine en CRP ne refléte pas correctement le degré d’inflammation.

Plutét que de raisonner sur une valeur unique de concentration sanguine en CRP, des auteurs
ont suggéré que sa decroissance au cours de I'hospitalisation était associée chez le chien a
une meilleure pertinence pronostique (Ohno et al., 2006 ; Gebhardt et al., 2009). Des variations
majeures de cette concentration peuvent étre observées, notamment avec des diminutions
pouvant dépasser -50 % en 24 a 48 heures (Ohno et al., 2006 ; Gebhardt et al., 2009 ;
Dabrowski et Wawron, 2014). Chez des chiens présentant une affection inflammatoire a
réponse systémique, une mesure itérative de la concentration sanguine en CRP a intervalles
de 24 heures se révéle donc pertinente pour suivre la réponse thérapeutique des animaux pris
en charge.

En médecine humaine, a condition qu’elle soit utilisée dans des contextes cliniques précis,
des études ont démontré l'intérét de la CRP comme aide au diagnostic d’'une infection
bactérienne (Lelubre et al., 2013). Chez le chien, en particulier lors d’affection respiratoire, les
travaux de Viitanen ont montré que la CRP discriminait parfaitement les affections infectieuses
des affections non-infectieuses pour une valeur seuil de 100 mg/L avec une spécificité de
100 % (Viitanen et al., 2014 ; Viitanen et al., 2017). La concentration sanguine en CRP était
significativement plus élevée lors d’arthrite septique que lors d’ostéoarthrite (Hillstrom et al.,
2016), ou lors de pyomeétre par rapport a un mucometre (Fransson et al., 2004). La CRP est
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un outil diagnostique pertinent & condition de considérer conjointement les données
anamnestiques et cliniques de I'animal.

La valeur prédictive de la CRP pour les complications infectieuses postopératoires d’'une
chirurgie abdominale a été largement décrite en médecine humaine. Chez 'homme, des
valeurs seuils de concentration sanguine en CRP trois a quatre jours postopératoire et variant
selon les études et selon le type de chirurgie de 75 a 159 mg/L permettaient d’exclure la
survenue de complications septiques dans 97 % des cas (Warschkow et al., 2012 ; Scepanovic
et al., 2013 ; Gans et al., 2015 ; Straatman et al., 2015). Les études publiées en médecine
vétérinaire portaient essentiellement sur les complications a la suite d’ovariohystérectomies
(Christensen et al., 2015) et de nivellement du plateau tibial (Lofqvist et al., 2018). Si ces
études valident l'intérét du concept de suivi de la CRP, elles ne permettent pas de conclure
avec force qu’'une augmentation de la concentration sanguine en CRP au-dela d’'un certain
seuil est annonciateur de complications infectieuses postopératoires.
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Deuxiéme partie : étude prospective

1. Introduction

A. Contexte et problématique

A l'image de son utilisation chez 'homme, la CRP apparait comme un marqueur plasmatique
précoce de choix pour I'étude de la phase inflammatoire chez le chien. L’étude bibliographique
a illustré la pertinence de son dosage pour l'identification d’'une inflammation et le suivi de la
réponse thérapeutique dans la cadre de pathologies infectieuses, inflammatoires
non-infectieuses, néoplasiques ou dysimmunitaires. Cependant, des données contradictoires
concernant l'intérét pronostique de la CRP et son caractére discriminatoire vis-a-vis des
infections bactériennes expliquent 'absence de consensus en médecine vétérinaire sur ces
sujets.

Les travaux de Viitanen et al. en 2014 et 2017 font date en démontrant que lors d’affection
respiratoire chez le chien, le dosage de la CRP est le facteur le plus discriminant d’'une
affection bactérienne. La généralisation des conclusions de Viitanen aux affections
abdominales n’a a ce jour pas été explorée en médecine vétérinaire. Chez ’homme, le dosage
de la CRP est systématique a I'admission d’un patient présentant un abdomen aigu (Chi et al.,
1996 ; Salem et al., 2007) et fournit une aide au diagnostic lors de pathologie infectieuse sous-
jacente (Lelubre et al., 2013).

La présentation clinique du syndrome abdominal aigu chez le chien est souvent patient-
dépendant, non-spécifique et peu corrélée a la gravité de I'affection en cause. L'indication de
prise en charge, médicale ou chirurgicale, dépend en particulier de la connaissance du
caracteére infectieux ou non-infectieux de I'affection sous-jacente. L’étude de Galezowski et al.
(2010) ne parvient pas a démontrer I'intérét pronostique de la CRP chez trente-deux chiens
souffrant d’'abdomen aigu, bien que les concentrations sanguines en CRP a I'admission et a
48/72h soient significativement plus élevées au sein du groupe « Non-survivants » que du
groupe « Survivants ».

Notre étude prospective s’inscrit dans la continuité des travaux de Viitanen. Nous souhaitons

établir des données encore inexistantes en médecine vétérinaire sur l'intérét diagnostique,

pronostique et en termes de suivi de la réponse thérapeutique de la CRP lors d’abdomen aigu

chez le chien. Nous avons ainsi formulé les hypothéses suivantes :

= La cinétique de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation est un
indicateur de la mortalité a trente jours.

— La concentration sanguine en CRP est plus élevée a I'admission d’un abdomen aigu
d’origine infectieuse que lors d’'un abdomen aigu non infectieux.

= La concentration sanguine en CRP a l'admission est plus élevée chez les chiens
présentant un SIRS par rapport aux chiens non-SIRS et la valeur de cette concentration
est liée au nombre de critéeres de SIRS identifiés.
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= La cinétique au cours de I'hospitalisation de la concentration sanguine en CRP est un
marqueur précoce de la survenue de complication.

B. Choix de I’étude

Cette une étude a été conduite sous une forme prospective longitudinale observationnelle sur
des chiens admis au service des Urgences-Réanimation du Centre hospitalier universitaire
vétérinaire d’Alfort (ChuvA).

2. Matériel et méthodes

A. Population de I’étude et critéres d’inclusion

La population source de I'étude comprenait 'ensemble des chiens de propriétaire admis en
consultation au service des Urgences-Réanimation du ChuvA-AC entre le 1° février 2020 et
le 1°" février 2021. Parmi eux, soixante-quinze chiens ont été inclus sur la base des critéres
suivants :
e étre &gé de plus de six mois
e présenter un syndrome abdominal aigu caractérisé par une douleur mise en évidence
a la palpation abdominale

L’administration d’AINS ou de corticoides dans les sept jours précédant 'admission n’a
pas été un facteur de non-inclusion conformément aux conclusions des études de
Martinez-Subiela et al. (2004) et Kum et al. (2013). Concernant les chiens respectant les
critéres d’inclusion énoncés mais qui suivaient une antibiothérapie au jour de leur admission,
nous avons fait le choix de les inclure dans I'étude et de relever avec précision la molécule, la
durée et la dose prescrite. En revanche, les animaux présentant a I'admission une ou plusieurs
affections concomitantes, en particulier extra-abdominales, susceptibles d’'impacter
directement la valeur de CRP ont fait I'objet d’'une non-inclusion. De méme, les chiennes
gestantes et les animaux ayant subi une intervention chirurgicale dans les quinze jours
précédents 'admission n’ont pas été inclus dans I'étude.

B. Protocole expérimental

a. Recueil des données a I'admission

e Commémoratifs et anamnese

Les données de I'étude ont été organisées sous la forme d’un tableau Excel®, complété au fur
et & mesure des inclusions. Pour chaque animal, la race, I'age, le sexe, le statut reproducteur
et le poids ont été référencés. En particulier, un questionnaire oral détaillé portait sur
I'existence de vomissements, de diarrhée, d’'un abattement et de troubles de la prise
alimentaire. Une attention particuliere a été portée aux antécédents médico-chirurgicaux des
animaux ainsi qu’aux éventuels traitements en cours.
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e Données cliniques et paracliniques

Chaque animal inclus a fait 'objet d’'un examen clinique complet par un vétérinaire encadrant

et d’'une prise de température rectale. Un prélévement de sang veineux jugulaire standardisé

(aiguille 21G a 23G) a systématiquement précédé la mise en place des traitements. Pour

chaque inclusion ont été réalisés a 'admission :

— une numération formule sanguine (ProCyteDx® Analyser, Laboratoires ldexx)

— une biochimie sanguine compléte : glycémie, urée, créatinine, PAL, ALAT, globuline,
albumine (Catalyst One®, Laboratoires Idexx)

— unionogramme et le détermination des gaz du sang veineux (Stat Profile Prime VET® Nova
Biomedical)

— une échographie POCUS abdominale et thoracique

Une partie du sang prélevé sur tube hépariné a été centrifugée immeédiatement apres le
préléevement (5 minutes a 5000 tours/min), et le plasma obtenu a servi pour la détermination
de la concentration en CRP d’admission dans un délai maximal d’une vingtaine de minutes
(technique immuno-chromatographique, Vcheck V200® Analyser, Bionote). Cet analyseur
fournit un dosage quantitatif de la CRP pour des valeurs comprises entre 10 mg/L et 200 mg/L.
Avec cet analyseur, une valeur supérieure a 30 mg/L est considérée comme significative au
plan clinique. Au besoin, les échantillons plasmatiques ont été dilués avec du NaCl 0.9% pour
obtenir une valeur exacte.

A la discrétion du clinicien et selon les données cliniques des animaux, le minimal data base
d’admission a pu étre enrichi par la détermination des temps de coagulation (TQ et TCA,
CoagDx® Analyser, Laboratoires Idexx) et le dosage quantitatif de la lipase pancréatique
spécifique canine (cPLi, Vcheck V200® Analyser, Bionote).

e Données relatives a I'antibiothérapie et a 'administration de kétamine

Pour chaque animal concerné ont été répertoriés le nom de la molécule antibiotique
administrée ainsi que la dose et le mode d’administration (bolus, perfusion continue) de
kétamine.

b.  Suivi de la concentration sanguine en CRP au cours de I’hospitalisation

Les réponses aux hypothéses de I'étude reposaient en partie sur le suivi de la
concentration sanguine en CRP chez les chiens de I'’échantillon au cours de I'hospitalisation ;
la stratification des animaux inclus dans I'étude différait avec le type de prise en charge
(médical ou chirurgical) afin de maitriser le potentiel biais d’interprétation lié a I'inflammation
induite par le geste chirurgical (Figure 6). Nous avons défini les variables CRPy, CRP24p et
CRPa4g72n pour les chiens pris en charge médicalement. De méme, nous avons défini les
variables CRPo, CRPpostop (Valeur de concentration sanguine en CRP a 6h post-opératoire) et
CRPypostop+48i72n (Que nous noterons CRPa4g72n par simplification) pour les chiens pris en charge
chirurgicalement dans notre étude.
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Figure 5 : Stratification des animaux inclus selon le type de prise en charge
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Les animaux hospitalisés moins de 24h ou euthanasiés, le jour de leur admission, ne
présentaient donc qu’une unique valeur de CRP, tandis que ceux pour lesquels
I'hospitalisation a duré plus de 24h ont permis d’obtenir une cinétique a minima de deux
valeurs plasmatiques de CRP. Un hémogramme de contrOle a été réalisé simultanément a la
derniére mesure de CRP réalisée.

C. Stratification et sous-groupes établis pour I’étude

Afin de répondre aux questions posées en objectif de cette étude, et au-dela d’'une approche
observationnelle conduite sur I'ensemble des animaux inclus, nous avons conduit une
approche observationnelle et comparative par sous-groupe établi en fonction de différents
critéres établis comme suit.

a. Groupes « Survivants » et « Non-survivants »

Le statut «survivant» ou « non-survivant» a été évalué au besoin par appel
téléphonique chez tous les chiens de notre étude au trentiéme jour aprés I'admission.

b. Groupes « Infectieux » et « Non-infectieux »

Le caractére infectieux ou non-infectieux de I'affection a l'origine de 'abdomen aigu a été
déterminé pour chaque chien inclus dans I'étude. Lorsque le diagnostic de certitude n’a pas
pu étre établi, en particulier lors de gastroentérite les chiens ont été classées dans le groupe
« non-infectieux » dés lors qu'ils présentaient une numération leucocytaire et une température
rectale dans les valeurs usuelles ainsi qu’un test de détection antigénique de la parvovirose
négatif ou que son état s’est amélioré sans prescription antibiotique. Dans le cas contraire,
'animal a été considéré dans le groupe « infectieux ».
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c. Groupes « SIRS » et « non-SIRS »

Les criteres choisis pour établir I'existence d’un SIRS ont été adaptés des études de Hauptman
etal. (1997) et de de Laforcade et al. (2003). Un chien présentant au moins deux critéres parmi
les quatre suivants était classé dans le groupe « SIRS » : (1) Température rectale supérieure
a 39°C ou inférieure & 37°C. (2) Numération leucocytaire supérieure a 16.10>.mL™" ou
inférieure & 6.10°.mL". (3) Fréquence respiratoire supérieure & 30 mouvements par minute.
(4) Fréquence cardiaque supérieure a 130 battements par minute.

d. Groupes « Complication » et « Absence de complication »

Nous avons défini une complication comme I'évolution défavorable d’'une maladie, d’un état
de santé ou d’'un traitement médical. Cette définition inclut en particulier les complications
postopératoire  (déhiscence de suture digestive, abcés de paroi), médicales
(bronchopneumonie par fausse déglutition, absence de réponse a un traitement antibiotique
lors de pathologie infectieuse diagnostiquée), mais aussi la survenue du déces de I'animal.
Les complications ont été relevées au cours des trente jours suivant 'admission pour permettre
la constitution des groupes « Complication » et « Absence de complication ».

D. Méthodes statistiques

L’étude statistique a été réalisée a I'aide du logiciel Microsoft Office Excel® et de la macro
XLStat®. Les résultats sont présentés sous la forme de médiane/Q1/Q3 ou de pourcentage
selon leur caractére quantitatif ou qualitatif. Pour des questions de lisibilité, les méthodes
statistiques mises en ceuvre sont détaillées avec la présentation des résultats. Le seuil de
significativité des tests statistiques a été fixé a p < 0,05.

3. Résultats

A. Description de la population

Sur la période de Janvier 2020 a Janvier 2021, soixante-quinze chiens ont été inclus dans
notre étude. Les signes cliniques et symptémes les plus souvent rapportés étaient I'abattement
(68/75, 90 %), les troubles du comportement alimentaire (67/75, 90 %), la diarrhée
(50/75, 67 %) et les vomissements (37/75, 49 %). Le Jack Russell Terrier (7 patients), le
Staffordshire Bull Terrier (5 patients) et le Spitz (5 patients) étaient les races les plus
rencontrées parmi les quarante-et-une races représentées dans I'étude. L’ensemble des
données relatives a I'age, au poids, a la durée d’hospitalisation et au type de prise en charge
sont regroupées dans le Tableau 15.

Tableau 15 : Données épidémiologiques, types de prise en charge et survie de 'ensemble des animaux
en abdomen aigu inclus dans I'étude

Age médian (ans) Poids médian (kg) Durée médiane d’hospitalisation
[Q1 - Q3] [Q1 - Q3] [Q1 - Q3]
7,0[4,0-10,8] 16,9 [8,3 — 27,9] 3[2-4]jours
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Répartition des sexes

Prise en charge médicale
Prise en charge chirurgicale

Euthanasie dans les 24h heures suivant 'admission
Déces dans les 24h heures suivant 'admission

38 femelles (24 stérilisées)
36 males (6 castrés)

N =35
N =33
N=4
N=3

Parmi les soixante-quinze chiens de I'étude, une prise en charge chirurgicale a été décidée
pour trente-trois d’entre eux, tandis qu’une prise en charge exclusivement médicale a été
réalisée chez trente-cinq chiens. Quatre chiens ont été euthanasiés le jour ou le lendemain de
leur admission en raison d’'un pronostic sombre (néoplasies inopérables), tandis que trois
autres sont décédés, malgré la réanimation initiale adaptée, dans les vingt-quatre premiéres

heures aprés leur admission.

Tableau 16 : Bilan des affections diagnostiquées en lien avec la présence d’'un abdomen aigu chez le

chien

Affection Nombre Fréquence
Corps étranger digestif 12 16 %
Pancréatite 11 15 %
Pyomeétre 11 15 %
Gastroentérite non spécifique 6 8 %
Péritonite septique 6 8 %
Gastroentérite hémorragique 5 7%
Néoplasie divers 5 7%
Hémangiosarcome 2 3 %
Carcinomatose 2 3 %
Cholangiohépatite 1 1%
Cholécystite 1 1%
Cholécystite bactérienne 1 1%
HGKU 1 1%
Hépatite non spécifique 1 1%
Hépatite toxique 1 1%
Hépatopathie de surcharge 1 1%
lléus digestif 1 1%
Lymphadénite suppurée 1 1%
Mucocele biliaire 1 1%
Piroplasmose 1 1%
Prolapsus rectal 1 1%
Péritonite septique et néoplasie 1 1%
Syndrome néphrotique 1 1%
Abcés abdominal sous-cutané 1 1%

Une affection inflammatoire non infectieuse, infectieuse et néoplasique a été diagnostiquée
respectivement chez trente-neuf chiens (52 %), vingt-quatre chiens (32 %) et dix chiens

(13 %).
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Les deux derniers chiens souffrant d’'un mucocele biliaire ou d’'un syndrome néphrotique ont
été classés dans un groupe « Divers ». Dans notre échantillon, I'existence d’'un corps étranger,
d’une pancréatite et d’'un pyomeétre représentaient a eux seuls prés de la moitié des affections
causales d’abdomen aigu chez le chien (Tableau 16).

B. Stratification « Survivants » et « Non-survivants »

Cette partie a pour objectif de comparer les chiens inclus dans notre étude sur le critére de la
survie a 30 jours.

a. Analyse univariée des données épidémiologiques et paracliniques

d’admission

Tableau 17 : Données épidémiologiques et paracliniques d'admission des groupes « Survivants » et
« Non-survivants »

Parametre Survivants (N = 55) Non-survivants (N = 20) p-value
Médiane [Q1-Q3] Médiane [Q1-Q3]
6,0 [3,0-9,3] 10,0 [7,8,0-12,0]
Poids 16,6 [9,0 — 26,8] 22,4 [8,0 —33,9] 426
Sexe (%) Male 23 (42 %) dont 1 castré 10 (50 %) dont 5 castrés
Femelle 32 (58 %) dont 16 stérilisées 10 (50 %) dont 8 stérilisées
SIRS SIRS 39 (74 %) 14 (82 %) 536
(sur7Ochiens)  nonSIRS 14 (26 %) 3 (18 %)
Unité Médiane [Q1-Q3] Médiane [Q1-Q3]
Température °C 39,0 [38,5 — 39,6] 38,8 [38,6 — 39,5] .835
Urée gL 0,336 [6,3—10,5] 0,323 [0,193 — 0,733] 971
Créatinine mg.L™ 7,2 [6,3-10,5] 8,2 [6,5—11,0] .553
Glycémie gL 1,1 [1,0-1,3] 1,0 [0,9-1,1] 273
gL 31,0 [28,0 — 35,0] 29,0 [25 - 31]
Globulines gL 39,0 [34,0 — 46,0] 38,5 [35—-47] .943
Na mmol.L"! 142,9 [139,4 — 145,0] 1442 [138,7 — 145,5] 419
mmol.L"! 3,9 [3,6 — 4,1] 4,2 [4,0 — 4,5]
Lactates mmol.L"! 2,3 [1,8 - 4,0] 2,3 [1,8 -3,4] .764
pH 7,41 [7,39 — 7,44] 7,40 [7,34 — 7,42] .220
CO: mmHg 35,2 [28,1 — 39,4] 37,9 [34,7 — 40,8] 104
HCO:s- mmol.L"! 22,000 [18,5 —26,7] 23,9 [19,7 — 27,8] .561
108.L" 7,360 [6,6 —7,9] 6,5 [4,5-7,1]
Leucocytes 10°.L" 14,990 [9,2 - 22,6] 16,6 [11,1—23,5] .783
Neutrophiles 10°.L" 10,3 [6,3 - 15,6] 11,6 [6,1-13,7] 721
Monocytes 10°.L" 2,5 [0,8 - 1,3] 1,4 [1,0-3,6] .621
Lymphocytes 10°.L" 1,9 [1,4 - 3,6] 1,8 [1,2-6,1] .581
Plaquettes 10°.L" 247 [198 — 331] 218 [121 - 322] .346




La survie a trente jours a été obtenue chez les soixante-quinze chiens de I'étude par contact
téléphonique avec le propriétaire. Vingt chiens formaient le sous-groupe « Non-survivants » et
cinquante-cing chiens formaient le sous-groupe « Survivants », sans distinction sur le type de
prise en charge effectuée (médicale ou chirurgicale). Les données épidémiologiques (age et
poids) et paracliniques (hématologie et biochimie sanguine) sont représentées par leur
médiane ainsi que des premier et troisiéme quartiles. Le statut reproducteur et le nombre de
chiens présentant un état de SIRS sont représentés par leur fréquence dans chaque sous-
groupe. Notons que les données de SIRS sont manquantes pour cing chiens (Tableau 17).

Les médianes d’age, de poids, et des données paracliniques entre les sous-groupes d’étude
ont été comparées a 'aide d’un test non paramétrique de Mann-Whitney. Les fréquences de
chiens en état de SIRS parmi les deux sous-groupes ont été comparées a I'aide d’un test exact
de Fisher compte tenu de leur faible effectif (3/20) au sein du sous-groupe « Non-survivants ».

Selon cette stratification, les médianes d’age et de kaliémie des individus du groupe
« Survivants » étaient significativement plus faibles que celles des individus du groupe
« Non-survivants ». A l'inverse, les médianes d’albuminémie et de taux sanguin de globules
rouges des individus du groupe « Survivants » étaient significativement plus faibles que celles
des individus du groupe « Non-survivants ».

b. Comparaison des sous-groupes sur la concentration sanguine en CRP

Etant admis que lacte chirurgical influence la concentration sanguine en CRP
indépendamment de I'affection sous-jacente, nous avons fait le choix d’étudier I'association
de cette valeur de CRP avec la survie a la lumiére du type de prise en charge effectuée
(médicale ou chirurgicale). La premiére sous-partie est consacrée a I'étude de la concentration
sanguine en CRP a I'admission, dont la valeur a, par définition, été obtenue avant tout geste
thérapeutique pouvant I'impacter.

e Dans I'échantillon

Les médianes de CRP, au sein des deux sous-groupes ont été calculées et comparées a l'aide
d’un test non paramétrique de Mann-Whitney. Les résultats sont présentés dans le Graphique
2.

Graphique 2 : Comparaison des médianes (Q1 - Q3) de concentration sanguine en CRP a I'admission
entre les groupe « Survivants « et « Non-survivants »
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Selon cette stratification, la médiane de CRP déterminée a I'admission dans le sous-groupe
« Non-survivants » (83,1 [22,5 — 198] mg/L) n’était pas significativement différente de celle du
groupe « Survivants » (90,3 [14,9 — 161,2] mg/L, p = 0,464).

e Dans le sous-groupe « Médical »

Trente-six chiens ont été pris en charge médicalement au cours de notre étude et tous
disposent d’'une valeur de CRPo. La valeur de CRP24n a pu étre obtenue chez trente-quatre
chiens et la valeur de CRP4g/72n chez vingt-neuf chiens. Nous avons comparé les médianes de
CRP individuellement dans un premier temps, puis nous avons comparé les cinétiques
d’évolution entre I'admission et 24h, 24h et 48/72h puis, 'admission et 48/72h.

= Valeur d’'admission

Les médianes de CRPo, CRP2sn et CRPa4g72n au sein des deux sous-groupes ont été
comparées a I'aide d’'un test non paramétrique de Mann-Whitney. Les résultats sont présentés
dans le Tableau 18.

Tableau 18 : Concentration sanguine en CRP a I'admission, 24h et 48/72h pour les chiens des groupes
« Survivants » et « Non-survivants » lors de prise en charge médicale

| Survivants | Non-survivants | p-value
Unité Médiane [Q1- Q3] Médiane [Q1 - Q3]

CRP, mg.L" 26,40 [11,3 - 93,9] 69,4 [27,38 - 101,6] .320
Effectif S : 26

Effectif NS : 10

CRP24n mgl! 623 [16,0—-1239] 543 [260-944] 803
Effectif S : 24

Effectif NS : 10

CRPag/72n mgl? 27,1 [13,3 - 69,9] 53,8 [37,6 - 104,4] 241
Effectif S : 19

Effectif NS : 10

Dans notre étude, les médianes de CRP a l'admission, 24h post-admission et 48/72h
post-admission des chiens du sous-groupe « Non-survivants » n’étaient pas significativement
différentes de celles déterminées pour les chiens du groupe « Survivants ».

= Cinétique
Pour chaque chien, nous avons calculé 'évolution relative de la concentration sanguine en
CRP entre deux mesures successives a T1 et T2 (notée A%CRPr1.12) de la fagon suivante :

A%CRP1i12 = (CRPTz - CRPT1) / CRPr1
L’évolution relative de la concentration sanguine en CRP entre les différents temps au sein

des deux sous-groupes a été comparée a I'aide d’un test de Mann-Whitney. Les résultats sont
présentés dans le Tableau 19.

53



Tableau 19 : Variations relatives de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation
pour les chiens des groupes "Survivants» et "Non-survivantsy» lors de prise en charge médicale

Survivants Non-survivants p-value
Unité Médiane [Q1-Q3] Médiane [Q1-Q3]

A%CRPy _24n +10 % [-23; 102] -19% [-42 —-9] .085
Effectif S : 24 %

Effectif NS : 10

A%CRP24p, _ag/72n -23 % [-52; +10] +31 % [-18 — +61] 123
Effectif S : 19 %

Effectif NS : 10

A%CRPg _ 48/72n 2% [-13 — +26] +13 % [-75 - 38] .938
Effectif S : 19 %

Effectif NS : 10

Chez les chiens pris en charge médicalement, les médianes de variations relatives de CRP
entre 'admission et 24h, 24h et 48/72h, ainsi qu’entre 'admission et 48/72h parmi les individus
du sous-groupe « Non-survivants » n’étaient pas significativement différentes de celles des
individus du groupe « Survivants ».

e Dans le sous-groupe « Chirurgical »

Trente-deux chiens ont été pris en charge chirurgicalement et disposent d’'une valeur de CRP,.
La valeur de CRPpostop @ pu étre obtenue chez vingt-quatre chiens et la valeur de CRP4g/72n
chez vingt-deux chiens. Notons que pour des raisons de période de recrutement, le groupe
« Non-survivants » n’est composé que de trois chiens, dont deux pour lesquels les trois
valeurs de CRP ont pu étre obtenues. Le mode de présentation des résultats est le méme que
pour le groupe traitement « Médical ».

= Valeur d’'admission

Les médianes de CRPo, CRPpostop €t CRPag72n au sein des deux sous-groupes ont été
comparées a 'aide d’un test de Mann-Whitney. Les résultats sont présentés dans le Tableau
20.

Tableau 20 : Concentration sanguine en CRP a I'admission, 24h et 48/72h pour les chiens des groupes
« Survivants » et « Non-survivants » lors de prise en charge chirurgicale

Survivants Non-survivants p-value
Unité Médiane [Q1-Q3] Médiane [Q1-Q3]
CRP, mg.L™ 137,4 [40,4 — 180,8] 20,9 [19,5 - 261,7] .848

Effectif S : 21
Effectif NS : 3
CRPpostop mg.L" 1006 [61,9 - 181,4] 452 [28,1-148,8]  .561
Effectif S : 21
Effectif NS : 3
CRPas72n mglt 775 [64,1-91,7,9] 82,8 [68,0 — 97,6] 952
Effectif S : 21
Effectif NS : 3
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Chez les chiens pris en charge chirurgicalement, les médianes de CRP a I'admission, en
postopératoire immédiat et 48/72h postopératoire des individus du sous-groupe
« Non-survivants » n’étaient pas significativement différentes de celles du groupe
« Survivants ».

= Cinétique

Comme décrit précédemment, les médianes de variations relatives de CRP entre les différents
temps de mesure au sein des deux sous-groupes ont été comparées a l'aide d’un test de
Mann-Whitney. Les résultats sont présentés dans le Tableau 21.

Tableau 21 : Variations relatives de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation pour
les chiens des groupes « Survivants » et « Non-survivants » lors de prise en charge chirurgicale

Survivants Non-survivants p-value
Unité Médiane [Q1-Q3] Médiane [Q1-Q3]
A%CRPg _ postop % +19% [-30 — +272] -47% [-49 — +52] 271
Effectif S : 21
Effectif NS : 3
A%CRPpostop —48r72n =~ % -29% [-40 — +7] +35% [-22 — +92] .837
Effectif S: 16
Effectif NS : 2
A%CRPy - 48720 % -31% [-56 ; +206] +218% [-64 — +371] 779
Effectif S : 20
Effectif NS : 2

Chez les chiens pris en charge chirurgicalement, les médianes de variations relatives de CRP
entre 'admission et le postopératoire immédiat, le postopératoire immédiat et 48/72h, ainsi
qu’entre l'admission et 48/72h postopératoire des individus du sous-groupe
« Non-survivants » n’étaient pas significativement différentes de celles du groupe
« Survivants ».

Dans notre échantillon, les chiens du groupe « Non-survivants » présentaient une
albuminémie et un taux d’érythrocytes significativement plus faible ainsi qu’un age
médian et une kaliémie significativement plus élevée que les chiens du groupe
« Survivants ». Aucune différence significative liée a la valeur d’admission et a la
cinétique de la concentration sanguine en CRP entre les différents temps de mesure n’a
été observée entre les chiens « Non-survivants » et « Survivants » lors d’une prise en
charge chirurgicale comme lors d’une prise en charge médicale.

C. Stratification « Infectieux » et « Non-infectieux »

Cette partie a pour objectif de comparer les chiens selon I'étiogénie « infectieuse » ou « non-
infectieuse » a I'origine de 'abdomen aigu constaté a 'admission.

a. Analyse univariée des données épidémiologiques et paracliniques
d’admission

Dans notre étude, cinquante chiens (67 %) formaient le sous-groupe « Non-infectieux » et
vingt-cing chiens (33 %) formaient le sous-groupe « Infectieux ». De fagon similaire a I'étude
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de la mortalité, les données épidémiologiques (age, poids, sexe) et paracliniques (hématologie
et biochimie sanguine) sont représentées par leurs médianes accompagnées de leur premier
et troisiéme quartile, tandis que le statut reproducteur, le nombre de chiens présentant un état
de SIRS et la mortalité a trente jours post-admission sont représentés par leurs fréquences.

Tableau 22: Données épidémiologiques et paracliniques d'admission des groupes
« Non-infectieux » et « Infectieux »

Parameétre Non-infectieux (N = 50) Infectieux (N = 25) p-value
Médiane [Q1- Q3] Médiane [Q1-Q3]
Age 6,0 [3,0—11,0] 9 [6,0 —10,0] .246
Poids 16,8 [7,7 — 26,4] 18 [9,9 — 35,000 .486
Sexe (%) Male 27 (54 %) dont 4 castrés 6 (24 %) dont 2 castrés
Femelle 23 (56 %) dont 19 stérilisées 19 (76 %) dont 5 stérilisées
SIRS 30 (67 %) 23 (92 %)
(sur 70 chiens) non-SIRS 15 (33 %) 2 (8 %)
Survie 30j Survivants 34 (68 %) 21 (84 %) A73
Non-Survivants 16 (32 %) 4 (16 %)
Unité Médiane [Q1- Q3] Médiane [Q1 - Q3]
°C 38,8 [38,5 - 39,1] 39,3 [38,8 — 39,8] .008
Urée gL 0,353 [0,266 — 0,454] 0,28 [0,200 — 0,442] .369
Créatinine mg.L™ 75 [6,300 — 10,4] 8 [6,5—10,8] .902
Glycémie gL 1,1 [1,0-1,2] 1 [0,9-1,3] .053
gL 31 [29 - 35] 28 [26 — 30]
gL 38 [34 —44] 46 [37 - 51]
Na mmol.L"! 143,6 [139,2 — 145,4] 142,6 [139,1 — 144,8] 278
K mmol.L"! 4,1 [3,7-4,2] 4 [3,7—-4,1] .551
Lactates mmol.L"! 2,5 [1,8 —4,0] 21 [1,7-3,5] .551
pH 7,41 [7,38 — 7,44] 7.4 [7,38 —7,42] 318
mmHg 37,9 [32,4 — 40,6] 31,9 [26,2 — 37,6]
mmol.L"! 24,4 [19,3 —27,3] 20,7 [17,9 — 24,4]
Erythrocytes 10°.L" 7.4 [6,6 — 8,0] 6,7 [6,5-7,4] .076
Leucocytes 10°.L" 14,2 [9,2-18,9] 18,8 [10,9 — 25,0] .081
Neutrophiles 10°.L" 10,9 [7,4 —141] 10,5 [0,6 —17,5] .504
10°.L" 1,8 [1,4-2,9] 2,6 [1,7-3,8]
10°.L" 2,1 [1,4-24] 3,2 [1,5-6,2]
Plaquettes 10°.L" 251 [212 - 308] 256 [155 — 390] 448

Dans notre étude, les médianes d’albuminémie, de bicarbonatémie veineuse et de pression
partielle en dioxyde de carbone veineux parmi les individus du groupe « Infectieux » étaient
significativement plus faibles que celles parmi les individus du groupe « Non-infectieux ». A
linverse, les médianes de température rectale, de globulinémie, de monocytémie et de
lymphocytémie parmi les individus du groupe « Infectieux » étaient significativement plus
élevées que celles parmi les individus du groupe « Non-infectieux ». L’existence d’un état de
SIRS était plus fréquente chez les chiens du groupe « Infectieux » que chez ceux du groupe
« Non-infectieux »
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b.  Mesure de la concentration sanguine en CRP a I’ladmission

Un des objectifs de notre étude était de montrer que lors d’abdomen aigu chez le chien, une
étiogénie infectieuse est a I'origine d’'une CRP d’admission plus élevée que lors d’affection
non-infectieuse. Pour cela, nous avons comparé a I'aide d’un test non paramétrique de Mann-
Whitney les médianes de concentration sanguine en CRP a I'admission des chiens composant
les deux sous-groupes ainsi définis. Les résultats sont présentés dans le Graphique 3.

Graphique 3 : Comparaison des valeurs médianes (Q1 - Q3) de concentration sanguine en CRP a
'admission entre les chien en abdomen aigu « Infectieux » et « Non-infectieux »
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Les valeurs médianes de CRP a [Il'admission des chiens du groupe
« Infectieux » (180,8 [146,8 — 259,6] mg/L) était significativement plus élevée que celles des
chiens du groupe « Non-infectieux » (25,2 [11,7 —93,3] mg/L, p < 0,0001). Un test de Kruskall-
Wallis a trois degrés de liberté a été réalisé pour comparer les concentrations sanguines en
CRP au moment du diagnostic des abdomens aigus « Infectieux », « Inflammatoire non-
infectieux », « Néoplasique » et « Divers ». Ce dernier groupe n’était composé que de deux
chiens, dont les affections respectives étaient un mucocele biliaire et un syndrome
néphrotique. La statistique K observée était égale a 35,094, correspondant a une valeur de
p < 0,0001 traduisant I'existence d’une différence significative des concentrations sanguines
en CRP a 'admission des chiens des différents sous-groupes.

Un test post-hoc de Dunn a par la suite été réalisé pour déterminer les différences entre
chaque sous-groupe. Les résultats apparaissent dans le Graphique 4.
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Graphique 4 : Comparaisons multiples des médianes (Q1 - Q3) des concentrations sanguines en CRP
d’admission entre les groupes « Infectieux », « Inflammatoire non-infectieux », « Néoplasique » et
« Divers »
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Ces résultats montrent qu’il existe une différence significative des concentrations sanguines
en CRP a l'admission entre les chiens appartenant au groupe « Infectieux » et les chiens
appartenant aux groupes « Inflammatoire  non-infectieux » ou  « Néoplasique ».
L’interprétation statistiques des différences incluant le groupe « Divers » se heurte au faible
effectif de chiens qui le composent.

Ainsi, dans notre étude, les chiens souffrant d’'un abdomen aigu infectieux présentaient
une albuminémie, un taux de CO: et de bicarbonates veineux significativement plus
faibles que lors d’abdomen aigu non-infectieux, ainsi qu’une température rectale, une
globulinémie et une numération lymphocytaire et monocytaire significativement plus
élevées. L’existence d’un état de SIRS était plus fréquente chez les chiens du groupe
« Infectieux » que chez ceux du groupe « Non-infectieux». La CRP était
significativement plus élevée chez les chiens du groupe « Infectieux » par rapport au
groupe « Non-infectieux » et ses différents sous-groupes.

c. Analyse des courbes ROC

La performance diagnostique des critéres cliniques et paracliniques retenus pour une
étiogénie infectieuse a été évaluée par I'étude de leur courbe ROC (receiver operating
characteristic ou caractéristique du fonctionnement du récepteur). Ces courbes ont été
établies a I'aide du logiciel Microsoft Office Excel® et de la macro XLStat®. Une courbe a 45°
est dite d’identité et représente un test ayant une capacité de discrimination nulle. Pour évaluer
la performance d’un test, I'aire sous la courbe (AUC) est calculée. Un test est parfait si I'aire
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sous la courbe est égale a 1 et n’a pas de valeur discriminante si elle vaut 0,5. Ainsi, plus
'AUC se rapproche de la valeur 1, plus le test est discriminant. Les valeurs d’aire sous la
courbe sont accompagnées de son intervalle de confiance a 95 %.

e CRP, numération leucocytaire, température rectale

Les courbes ROC établies pour la concentration sanguine d’admission en CRP, pour la
numeération leucocytaire et la température rectale ont été dressées (Graphique 5).

Graphique 5 : Courbes ROC des valeurs de CRP a I'admission, de la température rectale et de la
numération leucocytaire pour établir un diagnostic d'étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu chez le
chien
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= Courbe ROC pour la numération leucocytaire

L’AUC de la ROC établie pour la numération leucocytaire a I'admission était de 0,632
[0,485 —0,779]. La p-value calculée pour la différence entre cette AUC et 0,5 était égale a
0,075 donc supérieure au risque d’erreur de premiere espéce a = 0,05. Cette valeur ’AUC
témoigne de la non pertinence diagnostique de la numération leucocytaire pour distinguer une
étiogénie infectieuse d’'une étiogénie non-infectieuse lors d’abdomen aigu chez le chien.
L’analyse ROC permet d’établir une spécificité de 72 % et une sensibilité de 64 % pour une
numération leucocytaire seuil de 17,4.10°.L".

= Courbe ROC pour la température rectale

L’AUC de la ROC établie pour la température rectale a I'admission était de 0,690
[0,556 — 0,825]. La p-value calculée pour la différence entre 'AUC et 0,5 était égale a 0,005,
inférieure au risque d’erreur de premiére espéce a = 0,05. Cette valeur d’AUC témoigne de la
pertinence diagnostique de la température rectale pour distinguer a 'admission une étiogénie
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infectieuse d’une étiogénie non-infectieuse d’abdomen aigu chez le chien. L'analyse ROC
permet d’établir une spécificité de 79 % et une sensibilité de 64 % pour une température
rectale seuil de 39,1°C.

— Courbe ROC pour la concentration sanguine en CRP a I'admission

L’AUC de la ROC établie pour la concentration sanguine d’admission en CRP était de 0,894
[0,813 — 0,974]. La p-value calculée pour la différence entre 'AUC et 0,5 était inférieure a
0,0001, inférieure au risque d’erreur de premiére espece a = 0,05. Cette valeur dAUC
témoigne de la forte pertinence diagnostique de la CRP pour distinguer a I'admission une
étiogénie infectieuse d’'une étiogénie non-infectieuse d’abdomen aigu chez le chien. Pour une
prévalence globale de 33 % (25/75), 'analyse ROC permet d’établir une spécificité de 86% et
une sensibilité de 88 % pour une valeur seuil de CRP de 109,0 mg.L™". Pour une valeur seuil
de CRP de 109,0 mg/L, la valeur prédictive négative s’éleve a 94 %. Pour une valeur seuil de
CRP de 154 mg/L, la valeur prédictive positive s’éléve a 86 % chez le chien en abdomen aigu.

e Rapports CRP/Albumine et Neutrophiles/Lymphocytes

Nous avons en outre étudié les courbes ROC du rapport Neutrophiles/Lymphocytes (NLR) et
du rapport CRP/Albumine (Graphique 6).

Graphique 6 : Courbes ROC des valeurs de CRP a I'admission, du NLR et du rapport CRP/Albumine
pour établir un diagnostic d'étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu chez le chien
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= Courbe ROC pour le NLR

L’AUC de la ROC du rapport Neutrophiles/Lymphocytes établi a 'admission était de 0,653
[0,515; 0,794]. La p-value calculée pour la différence entre 'AUC et 0,5 était égale a 0,03.
Cette valeur d’AUC témoigne de la pertinence diagnostique de ce rapport pour distinguer a
'admission une étiogénie infectieuse d’'une étiogénie non-infectieuse d’abdomen aigu chez le
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chien. L’analyse ROC permet d’établir une spécificité de 76 % et une sensibilité de 60 % pour
un valeur seuil du NLR de 3,4.

= Courbe ROC pour le rapport CRP/Albumine a 'admission

L’AUC de la ROC du rapport CRP/albumine établi a I'admission était de 0,893 [0,814 ; 0,972].
La p-value calculée pour la différence entre 'AUC et 0,5 était inférieure a 0,0001. Cette valeur
d’AUC témoigne de la pertinence diagnostique de ce rapport pour distinguer a 'admission une
étiogénie infectieuse d’une étiogénie non-infectieuse d’abdomen aigu chez le chien. L’analyse
ROC permet d’établir une spécificité de 92 % et une sensibilité de 80 % pour la valeur seuil de
ce rapport de 4,8 mg.L™".

e Comparaison des courbes ROC

Le Tableau 23 récapitule pour les paramétres étudiés dans ce travail les valeurs seuil
fournissant la meilleure pertinence diagnostique pour établir une étiogénie infectieuse.

Tableau 23 : Récapitulatif des caractéristiques des ROC obtenues pour les parameétres étudiés dans le
cadre de I'identification d’'une étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu chez le chien

Indicateur AUC [borne inf. ; borne sup.] | Seuils Spécificité | Sensibilité | p-value
Température 0,690 [0,556 ; 0,825] 39,1°C 79 % 64 % .005
Leucocytes 0,6321[0,485;0,779] 1741007 72% 64 % .078
CRP 0,894 [0,813; 0,974] 109,0 mg.L' 86 % 88 % <.0001
CRP/Albumine 0,893 10,814 ; 0,972] 4,8 92 % 80 % <.0001
NLR 0,653 [0,515; 0,794] 34 76 % 60 % .03

La comparaison des AUC des ROC des concentration d’admission en CRP par rapport aux
AUC des ROC des autres indicateurs étudiés est présentée dans le Tableau 24, avec les
p-values des différentes associations testées.

Tableau 24 : Comparaison de 'AUC de la ROC de la CRP d’admission avec les AUC des ROC des
autres paramétres étudiés lors d’abdomen aigu chez le chien.

Test T° Leucocytes CRP/Albumine NLR

CRP <.0001 <.0001 .990 <.0001

Dans notre étude, ’AUC calculée pour la concentration sanguine en CRP d’admission était
significativement plus grande que celle calculée pour la température rectale, la numération
leucocytaire et le NLR. Il n’existait cependant pas de différence significative entre 'AUC
calculée pour la concentration sanguine CRP et celle calculée pour le rapport CRP/Albumine.
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e Valeurs prédictives en lien avec la concentration sanguine en CRP a I'admission

La valeur prédictive d’un test diagnostique pour une valeur seuil donnée dépend d’une part de
la sensibilité et de la spécificité de ce test mais également de la prévalence de I'événement
étudié. Autrement dit, la confiance, qui découle de l'interprétation d’'un test pour le diagnostic
d’'un événement binaire (ici, infectieux/non-infectieux), dépend de la probabilité de survenue
de cet événement. Ceci implique que pour une valeur seuil de concentration sanguine en CRP,
la valeur prédictive diagnostique d’une étiogénie infectieuse dépend du degré de suspicion du
clinicien.

Dans notre étude, la prévalence d’'une étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu était de 33 %
(25/75). Nous avons défini arbitrairement qu’une étiogénie infectieuse était peu suspectée,
suspectée et fortement suspectée lorsque sa probabilité de survenue était respectivement
10 %, 33 % et 80 %. Les valeurs prédictives pour la valeur seuil de concentration sanguine en
CRP de 109 mg/L sont présentées dans le Tableau 25.

Tableau 25 : Valeurs prédictives de la concentration au seuil de 109 mg/L de CRP selon la suspicion
clinique pré-test d’'une étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu chez le chien

Valeur seuil : 109 mg/L Démarche de confirmation Démarche d’exclusion

Se =88 % ; Sp=86 % (Valeur prédictive positive) (Valeur prédictive négative)
Index de suspicion clinique 33 % 80 % 10 % 33 %
Valeur prédictive 76 % 96 % 98 % 93 %

Ainsi, la valeur prédictive négative d’'un seuil de CRP a 109 mg/L était excellente (93 %). La
valeur prédictive positive était modérée a bonne (76 %) et excellente lors d’'une forte suspicion
clinique (96 %).

Ainsi, dans notre étude, la concentration sanguine en CRP a I’admission était le facteur
le plus discriminant d’une affection abdominale infectieuse lors d’abdomen aigu chez
le chien. Une valeur seuil de 109 mg/L présentait une spécificité de 86 % et une
sensibilité de 88 %. La valeur prédictive positive associée a forte suspicion clinique
était excellente (96 %), tout comme la valeur prédictive négative lors de suspicion
clinique modérée a forte (supérieure a 93 %). Le calcul du rapport CRP/Albumine
n’apportait pas de pouvoir diagnostique supplémentaire par rapport a la seule valeur
de CRP d’admission.

D. Stratification SIRS / non-SIRS

Cette partie a pour objectif de comparer les chiens présentant un état de SIRS (groupe
« SIRS ») par rapport aux chiens ne présentant pas de SIRS (groupe « non-SIRS). Cinquante-
trois chiens présentaient un SIRS a I'admission contre dix-sept chiens « non-SIRS ». La
mortalité au sein du groupe « SIRS » s’élevait a 26 % (14/53) contre 18 % (3/17) au sein du
groupe « non-SIRS ».

Ces mortalités n’étaient pas significativement différentes aprés la réalisation d’un test de
Fisher (Tableau 26). Une origine infectieuse a été établie chez 43 % (23/53) des chiens du
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groupe « SIRS » contre 12 % (2/17) des chiens du groupe « non-SIRS ». Ces pourcentages
étaient significativement différents apreés la réalisation d’un test de Fisher (Tableau 22).

a. Analyse univariée des données épidémiologiques et paracliniques

d’admission

La présentation des données épidémiologiques et paracliniques d’admission, ainsi que les
comparaisons relatives aux sous-groupes d’études sont les mémes que précédemment

décrits.

Tableau 26 : Données épidémiologiques et paracliniques d'admission des chiens des groupes « non-
SIRS « et « SIRS »

Parameétre

Age
Poids

Sexe (%)

Température
Urée

Créatinine

Globulines
Na
K

pH

PCO:
HCOs-
Erythrocytes

Plaquettes

Male
Femelle
Unité
°C

g.L"
mg.L"
g.L"
g.L"
g.L"
mmol.L"!
mmol.L"!

mmol.L"

mmHg
mmol.L"!
10°.L"
10°.L"
10°.L"
10°.L"
10°.L"
10°.L"

Non-SIRS (N = 17)

Médiane
55
15,0

[Q1 - Q3]
[3,0 - 9,0]
[7,5 - 22,9]

6 (35 %) dont O castrés
11 (65 %) dont 8 stérilisées

Médiane
38,5
0,343
6,7
1,2
34

37
144,0
3,9
2,0
7,40
37,8
24,2
7,7
9,1
7,5
0,6

1,4
263

[Q1 - Q3]
[38,4 — 38,9]
[0,272 — 0,384]
6,3 - 9,3]
[1,1-13]

[30 — 36]

[34 — 44]
[143,4 — 145,1]
[3,8 - 4,2]

[1,6 - 2,8]
[7,38 — 7,41]
[33,6 — 42,3]
[18,0 — 27,3]
[7,0 - 8,1]

[7,3 - 12,8]
[5,7 - 8,8]

[0,4 - 1,0]

[1,0 - 1,9]
[224 — 290]

SIRS (N = 53)

Médiane [Q1 - Q3]
9,0 [4,5-11,0]
19,4 [10,1 —32,0]

23 (43 %) dont 4 castrés
30 (57 %) dont 15 stérilisées

[Q1-Q3]
39,1 [38,7 —39,7]
0,322 [0,202 - 0,461]
8,100 [6,5-12,6]
1,0 [0,9-1,3]
30 [27 - 33]
39,000 [37 —47]
142,7 [138,9 — 145,0]
4,0 [3.7 - 4.2]
2,5 [1,9-4,0]
7.41 [7,38 —7,44]
352 [29,4 — 39,5]
20,0 [19,1 - 26,6]
6,9 [6.1-7.9]
18,5 [11,6 —24,7]
12,7 [6,56-17,5]
2,0 [1,0-3,6]
2,2 [1,5-5,5]
232 [175-332]

p-value

.138
.188

.002
.924
.186

451
152
.805

.339
.304
.896
112
.001
.014
.017

<.0001
.637

Dans notre étude, les valeurs médianes de lactatémie et de température rectale d’admission
des individus du groupe « non-SIRS » était significativement plus faible que celle des individus
du groupe « SIRS ».
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A Tinverse, les médianes d’albuminémie et de glycémie du groupe « non-SIRS » étaient
significativement plus élevées que celles du groupe « SIRS ».

b. Etude de Ia CRP

e FEtude de I'association entre CRP, et la présence d’un SIRS, d’un SIRS infectieux
et d’un SIRS non-infectieux.

Un des objectifs de notre étude était de montrer que dans un contexte d’abdomen aigu chez
le chien, la présence d’'un SIRS est a l'origine d’'une CRP d’admission plus élevée qu’en
'absence de SIRS. Pour cela, nous avons comparé les valeurs médianes de concentration
sanguine en CRP a I'admission des chiens des deux sous-groupes définis a I'aide d’un test
non paramétrique de Mann-Whitney. Les résultats sont présentés dans le Graphique 7. Un
test de Kruskall-Wallis a deux degrés de liberté a été réalisé pour comparer les concentrations
sanguines en CRP au moment du diagnostic des abdomens aigus des groupes
« SIRS infectieux », « SIRS non-infectieux » et « non-SIRS ». La statistique K observée était
égale a 30,408, correspondant a une valeur de p <0,0001 traduisant I'existence d’une
différence significative des concentrations sanguines en CRP a I'admission chez les chiens de
ces différents groupes.

Un test post-hoc de Dunn a par la suite été realisé, les résultats apparaissent dans le
Graphique 8.

Graphique 7 (gauche) : Comparaison des médianes (Q1 - Q3) de CRP a I'admission entre les groupes
« SIRS » et « non-SIRS » a 'admission de chien en abdomen aigu

Graphique 8 (droite) : Comparaisons multiples des médianes (Q1 - Q3) de concentration sanguine en
CRP a I'admission entre les groupes « non-SIRS », « SIRS non-infectieux » et « SIRS infectieux ».
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Les valeurs médianes de la concentration sanguine en CRP a I'admission des individus du
groupe « SIRS » (108,8 [10,0 — 191,0] mg/L) étaient significativement plus élevées que celles
des individus du groupe « non-SIRS » (44,6 [15,9 — 89,0] mg/L, p = 0,025).

De plus, la médiane de concentration sanguine en CRP du groupe « SIRS
infectieux » (191,0 [161,2 — 308,8] mg/L) était significativement plus élevée que celle du
groupe « SIRS non-infectieux » (25,2 [10,0 — 92,6] mg/L, p <0,0001) et du groupe « non-
SIRS » (44,6 [15,9 — 89,0] mg/L, p <0,0001). Cependant, il n'existait pas de différence
significative entre les chiens du groupe « non-SIRS » et ceux du groupe « SIRS non-
infectieux » (p = 0,938).

e Etude de I'association entre la CRP d’admission et le nombre de critéres de SIRS

exprimé
Selon le nombre de criteres de SIRS observés: « SIRSp.1», « SIRS2 », « SIRS;3 » et
« SIRS4 », la statistique K du test de Kruskall-Wallis réalisée sur les quatre sous-groupes

formés était égale a 8,392, correspondant a un p = 0,038. Le résultat du test post-hoc de Dunn
est dressé dans le Graphique 9.

Graphique 9 : Comparaisons multiples des médianes (Q1 - Q3) des valeurs de CRP d’admission entre
les groupes « SIRSo-1», « SIRS:2 », « SIRS3 « et « SIRS4 « des chiens admis en abdomen aigu
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Dans notre étude, les chiens vérifiant quatre criteres du SIRS présentaient une concentration
sanguine médiane en CRP a l'admission (219,2 [82,5 — 302,11 mg/L) significativement
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supérieure a celle des chiens ne vérifiant aucun ou un seul crittre de SIRS
(44,5 [15,9 — 89,0] mg/L, p = 0,004).

Dans notre étude, les chiens présentant un SIRS possédaient une lactatémie et une
température rectale significativement supérieures ainsi qu’une glycémie et une
albuminémie significativement inférieure aux chiens en abdomen aigu ne présentant
pas de SIRS.

La CRP discriminait significativement les chiens présentant un SIRS de ceux qui n’en
présentaient pas, mais également les chiens présentant un SIRS infectieux de ceux qui
présentaient un SIRS non-infectieux ou pas de SIRS.

La concentration sanguine en CRP a I’admission était plus élevée lorsque les quatre
critéres de SIRS étaient présents simultanément.

E. Etude des complications

A la lumiére des travaux conduits sur l'intérét du suivi de la CRP comme indicateur de la
réponse thérapeutique lors de diverses affections, nous avons émis I'hypothése que la
survenue de complications per- et post-hospitalisation (jusqu’a trente jours post-admission)
était associée a 'augmentation de la concentration sanguine en CRP chez les chiens. Les
deux groupes ainsi définis étaient nommés « Complication » et « Absence de complication ».

a. Meéthode spécifique

Les chiens présentés aux urgences pour un abdomen aigu ne présentent ni tous la méme
affection, ni le méme stade d’évolution des affections considérées. Ainsi, il apparait légitime
de penser que pour un chien donné, la concentration sanguine en CRP a I'admission n’a pas
toujours atteint sa valeur maximale en lien avec le processus inflammatoire en cours, mais
que celle-ci sera atteinte quelques heures plus tard.

Dans ce contexte, nous avons fait le choix de ne pas étudier la cinétique de la CRP entre
'admission et 24h (ou 6h post-opératoire), puisqu’elle pourrait traduire I'évolution naturelle du
processus inflammatoire d’avantage que l'effet des thérapeutiques entreprises (y compris
chirurgicale). Par conséquent, les chiens pour lesquels les concentrations sanguines en CRP
n‘ont pas été obtenues a 24h (ou 6h postopératoire) et/ou a 48/72h ont été exclus de la
présente analyse.

b. Etude de I’association entre la cinétique de la CRP et la survenue de

complications a moyen terme

e Dans I'échantillon

Dix-huit chiens (18/47, 36 %) ont présenté au moins une complication au cours de
'hospitalisation. On comptait parmi eux douze déces. Nous avons calculé les variations
relatives de CRP entre 24h (ou 6h postopératoire) et 48/72h des chiens des groupes
« Complication » et « Absence de complication » et les avons comparées a l'aide d’un test
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non paramétrique de Mann-Whitney. Ces résultats sont présentés dans le Graphique 10. La
courbe ROC associée est représentée dans le Graphique 11.

Graphique 10 (gauche) : Comparaison des médianes (Q1 - Q3) d’évolution relative des concentrations
sanguines en CRP entre 24h ou 6h postopératoire et 48/72h entre les groupes « Complication » et
« Absence de complication » de chiens admis en abdomen aigu

Graphique 11 (droite) : Courbes ROC de I'évolution relative des concentrations sanguines en CRP
entre 24h ou 6h postopératoire et 48/72h en lien avec la survenue d’au moins une complication chez
des chiens admis en abdomen aigu
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Dans notre étude, I'évolution relative de la CRP entre 24h ou 6h postopératoire et 48/72h était
significativement différente chez les chiens du groupe « Complication » (+44 % [-15 — +109])
par rapport a celle des chiens du groupe « Absence de complication » (-34 % [-53 — 0],
p = 0,0005).

L’AUC de la courbe ROC était de 0,784 [0,623 — 0,944]. La p-value calculée pour la différence
entre 'AUC et 0,5 était égale a 0,0001, inférieure au risque d’erreur de premiére espéce
a = 0,05. Cette valeur d’AUC témoigne de la pertinence du suivi de la CRP comme indicateur
d’'une complication a moyen terme dans un échantillon de chiens admis et hospitalisés pour
un syndrome d’abdomen aigu au sens large (médical et chirurgical). L’analyse ROC permet
d’établir une spécificité de 93 % et une sensibilité de 67 % pour une variation relative de CRP
de +12 %.

e Groupe « médical »

Parmi les vingt-huit chiens du groupe « médical », douze (12/28, 43 %) ont présenté au moins
une complication. Dix sont décédés. Comme précédemment, les Graphiques 12 et 13
indiquent respectivement les données du test non paramétrique de Mann-Whitney et de la
courbe ROC associée a I'analyse des évolutions relatives de CRP chez des chiens admis et
hospitalisés pour abdomen aigu.
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Graphique 12 (gauche) : Comparaison des médianes (Q1 - Q3) d’évolution relative des concentrations
sanguines en CRP entre 24h et 48/72h entre les groupes « Complication » et « Absence de
complication », chez les chiens admis pour abdomen aigu et pris en charge médicalement

Graphique 13 (droite) : Courbes ROC de I'évolution relative des concentrations sanguines en CRP
entre 24h et 48/72h en lien avec la survenue d’au moins une complication chez des chiens admis pour
un abdomen aigu et pris en charge médicalement
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L’évolution relative de la CRP entre 24h et 48/72h était significativement différente chez les
chiens du groupe « Complication » (+31 % [-21 — +67]) par rapport a celle des chiens du
groupe « Absence de complication » (-35 % [-55 — +9], p = 0,047).

L’AUC de la courbe ROC était de 0,724 [0,521 — 0,927]. La p-value calculée pour la différence
entre 'AUC et 0,5 était égale a 0,031. Cette valeur d’AUC témoigne de la pertinence du suivi
de la CRP comme indicateur d’'une complication a moyen terme chez les chiens en abdomen
aigu pris en charge médicalement. L’analyse ROC permet d’établir une spécificité de 88 % et
une sensibilité de 58 % pour une augmentation seuil de CRP de +12 %.

e Groupe « Chirurgical »

Parmi les dix-neuf chiens du groupe « Chirurgical », six (6/19, 32 %) ont présenté au moins
une complication dont deux décés. Comme précédemment, les graphiques 14 et 15 indiquent
respectivement les données du test de Mann-Whitney et la courbe ROC associée.
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Graphique 14 : Comparaison des médianes (Q1 - Q3) dévolution relative des concentrations
sanguines en CRP entre 6h postopératoire et 48/72h dans les groupes « Complication » et « Absence
de complication », chez des chiens admis en abdomen aigu et pris en charge chirurgicalement

Graphique 15 : Courbes ROC de I'évolution relative des concentrations sanguines en CRP entre 6h
postopératoire et 48/72h en lien avec la survenue d’au moins une complication, chez des chiens admis
en abdomen aigu et pris en charge chirurgicalement
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L’évolution relative de la CRP entre 6h postopératoire et 48/72h était significativement
différente dans le groupe « Complication » (+135 % [+42 — +178]) de celle observée dans le
groupe « Absence de complication » (-34 % [-51 — -26], p = 0,022).

L’AUC de la courbe ROC était de 0,833 [0,507 — 1,000]. La p-value calculée pour la différence
entre ’AUC et 0,5 était égale a 0,046 témoignant de la pertinence du suivi de la CRP comme
indicateur d’'une complication a moyen terme chez des chiens en abdomen aigu pris en charge
chirurgicalement. L’analyse ROC permet d’établir une spécificité de 100 % et une sensibilité
de 83 % pour une variation seuil de +7 %.

Dans notre étude, lors de la prise en charge médicale ou chirurgicale d’un chien en
abdomen aigu, la cinétique d’évolution de la CRP entre 24h et 48/72h ou
6h postopératoire et 48/72h permettait de prédire la survenue d’une complication per-
ou post-hospitalisation. Ainsi, une augmentation de 7 % de la concentration sanguine
en CRP entre 6h postopératoire et 48/72h permet de prédire la survenue d’une
complication avec une spécificité de 100 % et une sensibilité de 83 % lors de prise en
charge chirurgicale.
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4. Discussion

Ce travail constitue a ce jour et a notre connaissance I'étude prospective la plus large conduite
en médecine vétérinaire sur 'abdomen aigu du chien. Dans ce contexte pathologique, cette
étude est également la premiére a interroger I'apport du dosage de la CRP pour l'identification
d’une étiogénie infectieuse dans ce méme syndrome complexe et souvent mal défini. Notre
étude avait pour finalité de caractériser les applications diagnostiques (d’'une cause infectieuse
et/ou d’un SIRS) et pronostiques (en lien avec la survie a trente jour et/ou la survenue de
complications) des valeurs d’admission de CRP et de leur évolution temporelle au cours de
I'hospitalisation de chien présentant un abdomen aigu. Nos hypothéses initiales étaient les
suivantes :
— L’augmentation de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation est
associée a une majoration de la mortalité & moyen terme (trente jours).
— La concentration sanguine en CRP est plus élevée a I'admission d’un abdomen aigu
d’origine infectieuse et permet de distinguer les abdomens aigus d’origine non infectieuse.
= La concentration sanguine en CRP est plus élevée chez les chiens présentant un SIRS et
cette concentration augmente parallelement au nombre de criteres de SIRS identifiés.
— L’augmentation de la concentration sanguine en CRP au cours de I'hospitalisation est
prédictive de la possible survenue d’'une complication en lien avec un abdomen aigu chez
le chien.

En préambule, il convient d’insister sur le fait que notre étude a d’abord et avant tout pour
finalité de constituer une preuve de concept de l'intérét de la CRP dans le contexte d’'un
syndrome cliniquement peu spécifique chez le chien comme I'abdomen aigu. Ce travail vise a
valoriser auprés des cliniciens l'utilisation d’'un marqueur unique, peu onéreux et accessible
au chevet du patient, lors d’'un syndrome poly-étiogénique complexe fréquemment rencontré
dans les services d’urgence vétérinaire.

A. Représentativité de I’échantillon

Il est difficile d’affirmer avec certitude que notre échantillon était représentatif de I'age, de la
race et du sexe de la population générale des chiens &gés de plus de six mois et présentant
un abdomen aigu. En effet, la seule publication comparable menée sur trente-deux chiens ne
fournissait pas de description épidémiologique de I'échantillon d’étude (Galezowski et al.,
2010). Par ailleurs, certaines affections causales d’'un abdomen aigu chez le chien sont par
nature rares chez ’'homme (par exemple un corps étranger digestif), il serait donc vain d’établir
une comparaison entre ces deux espéces. Néanmoins, un des critéres d’inclusion des chiens
dans notre étude était I'initiation d’'une hospitalisation. Ce fait a pu conduire a I'existence d’'un
biais d’échantillonnage par rapport a une population plus large incluant notamment des chiens
présentant un abdomen aigu mais dont I'hospitalisation a été refusée par le propriétaire pour
des raisons financiéres ou de croyance religieuse par exemple. Cette hypothétique absence
de représentativité constitue une potentielle premiére limite a la réalisation d’inférence
statistique plus large de nos résultats qui devront ainsi étre confirmés par d’autres études.

Les affections les plus représentées dans notre étude étaient les obstructions digestives par
corps étranger (16 %), les pancréatites (15 %), les pyomeétres (15 %), les gastroentérites
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aigles non spécifiques et les péritonites septiques (8 % chacune). Les prévalences observées
dans notre étude différent de celles décrites par Galezowski et al. dans sa publication (2010).
Dans cette étude, les pyometres et les corps étrangers digestifs ne représentaient que 6 %
respectivement des affections diagnostiquées ; les pancréatites avec 16 % ont une prévalence
en adéquation avec nos données. Cependant, 22 % des chiens présentaient une parvovirose
(contre un seul dans notre étude) et 13 % étaient présentés pour une affection du tractus
urinaire (contre un seul également dans notre étude).

Deux éléments peuvent expliquer ces différences. Le premier réside dans le fait qu’en région
parisienne et globalement en France, la vaccination contre la parvovirose est fréquente et peut
expliquer la moindre prévalence observée dans notre étude. La seconde explication réside
dans le relatif faible nombre de chiens inclus dans notre étude et celle de Galezowki et al.
(2010).

B. CRP et mortalité a trente jours

Nous avons arbitrairement analysé seulement la mortalité a trente jours post-admission. La
mortalité globale s’élevait a 27 % (20/75) en accord les 22 % (7/32) décrit par Galezowski et
al. (2010). Sept chiens sont décédés moins de 24h aprés leur admission, I'un d’'un corps
étranger digestif obstructif, un autre de pyométre, et cinq ont été euthanasiés en raison d’'un
pronostic sombre lié a I'établissement d’'un diagnostic de néoplasie. Neuf chiens sont décédés
ou ont été euthanasiés au cours de I'hospitalisation. Enfin, quatre chiens sont décédés aprés
la sortie d’hospitalisation (décidée pour raison médicale ou financiere), et la survenue des
déces était directement liée a I'affection diagnostiquée lors de I'admission initiale. Face a ces
éléments, la valeur pronostique de mortalité de la CRP aurait sans doute été biaisée si nous
nous étions limités a la seule mortalité per-hospitalisation. L’évaluation de la mortalité a trente
jours apparait donc comme plus proche des réalités et finalités de la médecine vétérinaire
moderne.

a. Concentration sanguine en CRP a I'admission

Les données de notre étude ne sont pas parvenues a démontrer une association statistique
significative entre les valeurs de CRP d’admission et la mortalité a trente jours des chiens
admis en abdomen aigu dans une structure hospitalo-universitaire vétérinaire (90,3 mg/L pour
le groupe « Survivants », 83,1 mg/L pour le groupe « Non-survivants », p = 0,464).

Dans son étude, Galezowski et al. (2010) montrait que la concentration d’admission en CRP
tendait a étre plus élevée (135 mg/L vs 30 mg/L, lecture graphique ; p = 0,054) au sein du
groupe « Non-survivants » qu’au sein du groupe « Survivants ». Les différences de valeurs de
CRP observées entre cette étude et la nétre peuvent en partie s’expliquer par la nature et la
prévalence des affections diagnostiquées et incluses. A titre d’exemple, les pyomeétres sont
connus pour étre associés a un bon pronostic long terme tout en étant a I'origine d’'une
élévation forte des concentrations sanguines en CRP. De méme, comme en témoigne la
composition de notre groupe « Non-survivants », cinq des neuf chiens présentés une
néoplasie de mauvais pronostique a court terme avec une concentration en CRP relativement
basse (<55 mg/L). Ainsi, d’évidence la pertinence pronostique des valeurs de CRP a
'admission apparait largement dépendante de la nature et de la prévalence des affections
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incluses dans I'échantillon d’étude. Ce constat souligne la potentielle existence d’'un biais
d’échantillonnage dans le constat de non-pertinence pronostique de mortalité de la CRP
d’admission.

En conclusion, la concentration sanguine en CRP déterminée a I'admission d’'un chien en
abdomen aigu ne semble pas étre un marqueur pronostique pertinent pour établir la survie a
trente jours de chiens admis pour un syndrome d’abdomen aigu.

b. Cinétique de la concentration sanguine en CRP

Concernant I'évolution de la CRP au cours de I'hospitalisation, les données de la littérature
sont volontiers divergentes.

En effet, certaines études ont mis en évidence que I'’évolution des concentrations sanguines
en CRP au cours des deux a trois premiers jours (48h) d’hospitalisation permettait de prédire
de fagon significative la survie lors de SIRS/Sepsis ou de pancréatite (Gebhardt et al., 2009 ;
Torrente et al., 2015 ; Sato et al., 2017). Cependant, cette affirmation n’est pas consensuelle
car deux publications consacrées aux péritonites septiques chez le chien et a I'ehrlichiose
canine montrent des données opposées (Mylonakis et al., 2011 ; Giunti et al., 2020). Dans son
étude, Galezowski et al. (2010) montre que la somme des concentrations en CRP a
ladmission et a 48/72h était significativement plus élevée au sein du groupe
« Non-survivants » que du groupe « Survivants ». Ainsi, il n’existe donc pas a ce jour de
consensus en médecine vétérinaire sur l'intérét pronostique de la cinétique de la CRP. De
nouvelles études sur des cohortes plus larges s’averent nécessaires pour tenter de clarifier ce
débat.

Dans notre étude, nous avons fait le choix de distinguer les chiens selon leur type de prise en
charge (médicale ou chirurgicale). Le suivi a 48/72h était disponible pour vingt-neuf chiens pris
en charge médicalement et vingt-deux chiens pris en charge chirurgicalement. Nos données
ne montrent pas de différences significatives des variations de CRP observées entre les chiens
vivants et les chiens non survivants, méme en tenant compte du type de prise en charge.

Nos résultats n’indiquent pas de pertinence pronostique en termes de survie a trente jours de
la cinétique d’évolution de CRP entre I'admission et 24h / 6h postopératoire. Toutefois, il est
intéressant d’'observer que lors de prise en charge médicale ou chirurgicale, la concentration
sanguine en CRP entre le deuxiéme et le dernier temps de mesure de notre étude augmentait
au sein du groupe « Non-survivants » (respectivement +31 % et +35 %) quand elle diminuait
au sein du groupe « Survivants » (respectivement -23 % et -29 %). Bien que non significatifs,
ces résultats pourraient néanmoins indiquer que la CRP posséde une pertinence pronostique
de la survie a trente jours a condition de considérer les valeurs autres que celle de I'admission.
Cette hypothése reste néanmoins a documenter sur un échantillon de population plus large
que celui mis en ceuvre dans notre étude.
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Il est peu probable que la valeur d’admission de la concentration en CRP ait un réel
intérét pronostique pour la survie a trente jours lors de la prise en charge d’un abdomen
aigu chez le chien, car cette valeur dépend assez largement de I’affection sous-jacente.

Il est possible que la cinétique de la concentration sanguine en CRP entre 24h (ou 6h
postopératoire) et 48/72h ait une pertinence pronostique chez les chiens en abdomen
aigu, a condition d’étre interprétée a la lumiére de I'affection sous-jacente et des
aspects cliniques de I’animal. Seule, la cinétique de la concentration sanguine en CRP
n’est probablement ni assez sensible, ni assez spécifique dans un contexte de
syndrome poly-étiogénique chez le chien.

C. CRP et étiogénie infectieuse

Dans notre étude, la concentration sanguine médiane en CRP chez les chiens du groupe
« Infectieux » (180,8 [146,8 — 259,6] mg/L) était significativement plus élevée que celle des
chiens du groupe « Non-infectieux » (25,2 [11,7 —93,3] mg/L, p < 0,0001). Cette concentration
d’admission discriminait significativement les chiens du groupe « Infectieux » des chiens des
groupes « Inflammatoires non-infectieux » (p < 0,0001) ou « Néoplasique » (p = 0,004). De
plus, par rapport a la température rectale et a la numération leucocytaire, la concentration
sanguine en CRP a 'admission était le paramétre le plus discriminant pour I'identification d’'une
affection abdominale infectieuse associée a un abdomen aigu. Une valeur seuil de 109 mg/L
présentait une spécificité de 86 % et une sensibilité de 88 %. La valeur prédictive positive
associée a une forte suspicion clinique était excellente (96 %), tout comme la valeur prédictive
négative lors de suspicion clinique modérée a forte (supérieure a 93 %).

En médecine humaine, il n’existe pas a notre connaissance d’étude interrogeant I'intérét de la
CRP lors d’affection strictement abdominale pour le diagnostic d’'une cause infectieuse. Dans
un contexte de soins intensifs, toute étiogénie confondue, des études chez I'homme
montraient des différences significatives comparables a celle de notre étude entre les groupes
« Infectieux » et « Non-infectieux » (respectivement 191-121 vs. 83-56 mg/L) avec une valeur
seuil établie a 79 mg/L (Ugarte et al., 1999 ; Reny et al., 2002). En médecine vétérinaire, la
CRP discriminait significativement les ostéoarthrites des arthrites septiques (Hillstrom et al.,
2016), les affections respiratoires bactériennes des affections respiratoires non bactériennes
(Viitanen et al., 2014), et les pyomeétres des mucomeétres (Fransson et al., 2004). Notre étude
montre que la CRP discrimine les abdomens aigus infectieux des non-infectieux chez le chien.
Ces résultats ne sont néanmoins pas en accord avec les observations faites dans les travaux
rétrospectifs de Hindenberg et al. (2020) qui ne montraient pas d’intérét de la CRP pour
discriminer les groupes « Infectieux » et « Inflammatoire non-infectieux » ou « Néoplasique ».
Néanmoins, cette étude rétrospective présente un biais de sélection par rapport a notre étude
a commencer en n’incluant que des animaux ayant des CRP supérieures a 100mg/L.

L’interprétation de nos résultats peut cependant se heurter a I'existence d’'un possible biais de
classement. En effet, comme nous I'avons évoqué précédemment (matériels et méthodes),
nous n’avons pas pu obtenir de certitude quant au caractére infectieux / non-infectieux lors de
gastro-entérite (non spécifique et hémorragique). Ces chiens ont été classés dans le groupe
« non-infectieux » deés lors qu'ils présentaient une numération leucocytaire et une température

73




rectale dans les valeurs usuelles de I'espéce ainsi qu’un test antigénique parvovirose négatif.
Une variabilité importante de la concentration sanguine en CRP a I'admission était observée
parmi les cing chiens présentant une gastro-entérite hémorragique (114,6 / 108,8/21,5/10,3
/ 10 mg/L) ou une gastroentérite non spécifique (90,3 / 24,9/ 15,9/ 13,9/ 11,2 / 10 mg/L)
classés en « Non-infectieux ». Nous n’avons pas trouvé d’explication pour les valeurs les plus
élevées observées et considéré qu’en dehors de preuve avérée d’infection, leur classement
en « Non-infectieux » rendait plus robuste I'analyse de nos résultats. En outre, une
antibiothérapie avait été initiee préalablement a I'admission de sept chiens du groupe
« Infectieux » (35 %) et douze chiens du groupe « Non-infectieux » (24 %). Nous avons émis
'hypothése, conformément aux observations de Viitanen et al. (2014), que cette
antibiothérapie de moins de 24h n’influengait pas significativement les concentrations
sanguines en CRP observées a I'admission de ces chiens en abdomen aigu, Iégitimant leur
classement dans leurs groupes respectifs.

En dehors d’un biais de classement, nos résultats témoigne qu’il est probable que la
valeur d’admission de la concentration en CRP ait un réel intérét diagnostique pour
identifier une étiogénie infectieuse lors d’abdomen aigu chez le chien. Une valeur seuil
de 109 mg/L présentait dans ce contexte une spécificité de 86 % et une sensibilité de
88 % pour identifier un état infectieux. La valeur prédictive positive associée a une forte
suspicion clinique était excellente (96 %), tout comme la valeur prédictive négative lors
de suspicion clinique modérée a forte (supérieure a 93 %).

Notre étude souligne en méme temps que la numération leucocytaire et la température
sont possiblement des marqueurs peu pertinents d’une étiogénie infectieuse lors
d’abdomen aigu chez le chien et devraient sans doute étre moins systématiquement
prescrits au profit d’'un dosage de CRP.

D. CRP et présence de SIRS

a. Etude de la survie

Dans notre étude, 76 % des chiens présentaient un SIRS a I'admission. La mortalité a trente
jours entre les groupes « SIRS » et « non-SIRS » n’étaient pas significativement différents
(respectivement 26 % et 18 %, p =0,536), contrairement aux observations préalables
(Okano et al., 2002). La mortalité rapportée lors de SIRS s’élevaient a 39 % aprés quatorze
jours (Gebhardt et al., 2009), 46 % en sortie d’hospitalisation (Torrente et al., 2015) et jusqu’a
51 % aprés un mois dans une étude plus récente (Gommeren et al., 2018). L’écart observé
sur la mortalité avec notre étude trouve deux explications, au-dela de la durée des études de
survie : la premiére est que les affections diagnostiquées a l'origine d’'un SIRS (et donc leur
pronostic intrinséque) different selon les études. La seconde réside dans les valeurs seuils
utilisées pour les criteres du SIRS (température, fréquences respiratoire et cardiaque,
numération leucocytaire) qui varient également selon les études. Les critéres retenus dans
notre étude bien largement utilisés dans de nombreuses études nord-américaines
apparaissent plus sensibles et sans doute moins spécifiques que ceux utilisés dans ces études
européennes (Gebhardt et al., 2009 ; Torrente et al., 2015 ; Gommeren et al., 2018).
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b. Etude de Ia CRP

Dans notre étude, la valeur médiane de CRP des chiens appartenant au groupe
« SIRS » (108,8 [10,0 — 191,01 mg/L) était significativement plus élevée que celle des
« Non-SIRS » (44,6 [15,9 — 89,0] mg/L, p = 0,025). Ces résultats, en accord avec les données
publiées en médecine vétérinaire (Christensen et al., 2015 ; Torrente et al., 2015), confirment
que la CRP peut étre utilisée comme marqueur d’'une inflammation systémique.

Par ailleurs, la valeur médiane en CRP des chiens du groupe « SIRS infectieux »
(191,0 [161,2 — 308,8] mg/L) était significativement plus élevée que celle des chiens du groupe
« SIRS non-infectieux » (25,2 [10,0 — 92,6] mg/L, p < 0,0001). Nos résultats apparaissent en
désaccord avec ceux de deux autres études ne montrant pas de pouvoir discriminant de la
CRP a l'admission d’'un chien en SIRS infectieux ou non-infectieux (Gebhardt et al., 2009 ;
Torrente et al., 2015). Il est néanmoins a souligner que ces deux études incluent des animaux
présentant un SIRS non spécifique d’'une affection admettant donc des causes plus larges
encore que celles rencontrées lors d’abdomen aigu chez le chien. En médecine humaine,
Castelli et al. (2004) mettait en évidence une augmentation significative de concentration
sanguine en CRP lors de SIRS chez des individus hospitalisés aux soins intensifs pour
diverses affections, par rapport aux individus non-SIRS. Un biais de classement du caractére
infectieux ou non-infectieux reste envisageable et invite a une interprétation prudente de nos
résultats.

A notre connaissance, il n'existe pas détude en médecine vétérinaire décrivant la
concentration sanguine en CRP pour un nombre donné de critéres de SIRS présents. Nous
avons démontré que les chiens vérifiant quatre criteres du SIRS présentaient une
concentration sanguine médiane en CRP (219,2 [82,5 — 302,11 mg/L) significativement
supérieure a celle des chiens ne vérifiant aucun ou qu’un seul critére (44,5 [15,9 — 89,0] mg/L,
p = 0,004). Cependant, les différences observées entre le groupe « SIRSs » et les groupes
« SIRS3 » (109,8 [11,2 - 176,6] mg/L) et « SIRS; » (82,8 [20,8 — 168,9] mg/L) n’ont pas atteint
le seuil de significativité (respectivement p = 0,088 et p =0,091). Il est possible d’'invoquer
dans ces cas précis un manque de puissance de notre étude bien que les différences entre
les médianes observées apparaissent cliniquement peu pertinentes.

A lalumiére de précédentes études vétérinaires et au vu de nos résultats, la CRP semble
étre un marqueur pertinent de I’existence d’un état de SIRS lors de syndrome abdominal
aigu chez le chien. Cependant, sa capacité a discriminer les SIRS infectieux ou non-
infectieux reste a confirmer sur un effectif plus large dont le diagnostic d’infection ou
d’absence d’infection est clairement établi évitant ainsi le biais de classement.

Par manque de puissance, nous ne pouvons pas conclure quant au lien proportionnel
entre le nombre de critéeres de SIRS et les concentrations sanguines de CRP a
ladmission d’un chien en abdomen aigu. Toutefois, il est probable que cette
concentration soit réellement plus élevée lorsque les quatre critéres du SIRS sont
présents simultanément chez un chien en abdomen aigu.
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E. CRP et diagnostic d’'une complication

La derniere partie de ce travail était consacrée a l'intérét de la CRP dans le diagnostic d’'une
complications per- ou post-hospitalisation chez les chiens hospitalisés au moins 48h. Nous
avons défini une complication comme étant I'évolution défavorable d’'une maladie, d’'un état de
santé ou d’un traitement médical au cours des trente jours suivant I'admission.

a. Lors d’une prise en charge chirurgicale d’'un abdomen aigu chez le chien

Parmi les dix-neuf chiens pris en charge chirurgicalement pour lesquels le suivi de la CRP a
48h a été reéalisé, six (31,6 %) ont présenté une complication. Le taux de complication a la
suite d’'une chirurgie abdominale dépend du type d’affection sous-jacente, et approchent 15 %
chez le chien lors de chirurgies digestives (Ralphs et al., 2003 ; DePompeo et al., 2018), 10 %
lors de pyométre (Jitpean et al., 2014). La mortalité chez les chiens présentant une péritonite
septique est proche de 50 % (Lanz et al., 2001). Le taux relativement élevé de complication
dans notre étude s’explique probablement par le biais de sélection que nous avons
possiblement introduit en ne considérant que les chiens ayant un suivi de CRP sur 48/72h. Or,
neuf chiens sont sortis d’hospitalisation avant 48/72h et n’ont pas présenté de complication
dans les trente jours post-admission. Le taux de complication de 31,6 % est donc de fait
surestimé dans notre étude.

Chez les dix-neuf chiens retenus, une augmentation relative de la concentration sanguine en
CRP supérieure a +7 % entre 6h-postopératoire et 48/72h présentait une spécificité de 100 %
et une sensibilité de 83 % pour la prédiction d’'une complication. En admettant un taux de
complication réel de l'ordre de 15 % lors de chirurgie digestive chez le chien, la valeur
prédictive négative d’'une évolution de la concentration en CRP entre 6h-postopératoire et
48/72h en deca de +7 % était de 97 %, et la valeur prédictive positive d’'une évolution de cette
concentration supérieure a +7 % était de 100 %.

Les données en médecine vétérinaire sur I'intérét de la CRP dans le diagnostic précoce d’'une
complication postopératoire restent limitées. Dans une étude de Lofqvist et al. (2018) la
concentration absolue en CRP mesurée a six jours postopératoires discriminait
significativement les chiens présentant une complication septique des chiens sans
complication septique lors du nivellement chirurgical du plateau tibial. Chez I'homme, des
valeurs seuils de concentration en CRP trois a quatre jours postopératoire et variant selon les
études et selon le type de chirurgie de 75 a 159 mg/L permettaient d’exclure la survenue de
complications septiques dans 97 % des cas (Warschkow et al., 2012 ; Scepanovic et al., 2013 ;
Gans et al., 2015 ; Straatman et al., 2015). Il est intéressant de constater que dans notre étude,
la valeur isolée de la concentration sanguine de CRP a 48/72h ne permettait pas a elle seule
de distinguer les chiens du groupe « Complication » de ceux du groupe « Absence de
complication » (AUC = 0,661 [0,404 — 0,919], p = 0,219).

b. Lors d’une prise en charge médicale d’un abdomen aigu chez le chien

Parmi les vingt-neuf pris en charge médicalement pour lesquels le suivi de la CRP a 48h a été
réalisé, douze (41,4 %) ont présenté une complication dans les 30 jours post-admission. Ce
taux élevé est sans doute a mettre en lien avec le biais de sélection évoqué précédemment.

76



Chez ces chiens, une augmentation de la concentration sanguine en CRP supérieure a +12 %
entre 24h et 48/72h présentait une spécificité de 88 % et une sensibilité de 58 % pour la
prédiction d’'une complication. Ces résultats indiquent qu’'une augmentation de Ila
concentration en CRP au cours de I'hospitalisation d’'un chien en abdomen aigu pris en charge
médicalement, doit alerter le clinicien sur la survenue d’'une potentielle complication et que sa
diminution n’est pas un critere suffisamment fiable pour écarter la survenue de complication
compte tenu du risque majeur de faux négatif.

c. La cinétique relative de la concentration sanguine en CRP est-elle un
marqueur plus pertinent que sa cinétique absolue ?

Au cours de notre étude, nous avons choisi d’évaluer les variations relatives de CRP plutt
que de comparer les variations absolues de la concentration sanguine en CRP. En effet, des
diminutions de 200 mg/L a 100 mg/L (décroissance relative: -50 % ; décroissance
absolue : -100 mg/L) et de 100 mg/L a 0 m/L (décroissance relative : -100 % ; décroissance
absolue : -100 mg/L) n’ont pas la méme signification clinique. Dans la premiéere situation une
inflammation persiste tandis que dans la seconde, la concentration a atteint l'intervalle des
valeurs usuelles pouvant traduire une disparition de 'inflammation et donc de I'affection.

Cependant, I'utilisation de la cinétique relative comme critére de suivi reste discutable. Une
augmentation de 10 mg/L a 20 mg/L correspond a une augmentation relative de +100%, alors
qu’une concentration sanguine en CRP égale a 20 mg/L reflete un processus inflammatoire
limité ou absent. Cet exemple souligne que les variations de la CRP doivent toujours étre
interprétées au regard de la clinique, et non pas de fagon isolée.

Notre étude témoigne de la pertinence du suivi de CRP par ses variations relatives de
concentration sanguine pour le diagnostic précoce des complications a la suite des
chirurgies abdominales. Cette application, peu étudiée en médecine vétérinaire, doit
faire I'objet d’une validation a plus large échelle avant d’étre élargie a '’ensemble des
situations d’abdomen aigu chez le chien.

F. Limites de I’étude

Nous avons abordé au cours de cette discussion les différentes limites en lien avec la présence
de biais de sélection, de recrutement et de classement sur le caractére infectieux des
abdomens aigus des chiens inclus dans I'étude. D’autres limites sont toutefois a prendre en
considération. La premiére repose sur le nombre d’animaux inclus, qui s’est avéré un facteur
limitant en particulier lors de I'étude de survie. La seconde limite réside dans les conditions
pré-analytiques de mesure de la CRP. En effet, 'analyseur utilisé nécessitait un prélevement
précautionneux de 5 pyL de plasma hépariné suivi d’'une premiére dilution et d’'un nouveau
préléevement de 20 uL pour la mesure de la concentration sanguine en CRP. Bien qu’un seul
opérateur ait réalisé la majorité des dosages, il n’est pas exclu qu'un défaut de répétabilité ait
été a l'origine d’un biais de mesure. Dix-huit chiens de I'étude dont la majorité présentaient
une affection sévere ont recu de la kétamine en perfusion continue pendant au moins 12h au
cours des trois premiers jours d’hospitalisation, ayant pu contribuer a diminuer
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pharmacologiquement la concentration sanguine en CRP et ainsi biaiser nos résultats
notamment ceux consacrés a I'apport de la cinétique de CRP notamment chez les animaux
pris en charge de fagon médicale stricte.
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Conclusion

Cette étude prospective avait pour objectif d’évaluer la pertinence du dosage de CRP dans la
démarche diagnostique de I'abdomen aigu chez le chien. Elle visait plus généralement a
enrichir les données disponibles en médecine vétérinaire sur la pertinence pronostique de la
mesure de CRP au cours de I'hospitalisation lors de syndrome poly-étiogénique complexe
comme I'abdomen aigu du chien.

Contrairement a notre hypothése initiale, la cinétique d’évolution de la concentration sanguine
en CRP au cours de I'hospitalisation n’était pas un indicateur pertinent de la mortalité a moyen
terme. En revanche, la CRP faisait état d’'une excellente précision globale pour discriminer dés
'admission une cause infectieuse d’'une cause non-infectieuse d’abdomen aigu chez le
chien. Parallelement, notre étude montre qu’il existe une différence significative entre les
concentrations sanguines en CRP chez les chiens présentant un sepsis selon la définition de
2001 par rapport a ceux présentant un simple état de SIRS non-infectieux. Nous avons enfin
démontré la pertinence de son suivi au cours de [I'hospitalisation, en particulier en
postopératoire d’'une prise en charge chirurgicale, afin de diagnostiquer précocement la
survenue d’une complication.

Nous croyons, au vu de ces résultats, que 'accessibilité récente des automates de dosage de
la CRP au chevet des patients en pratique vétérinaire généraliste apporte une réelle plus-value
pour 'amélioration de la démarche diagnostique initiale et le suivi thérapeutique des chiens
présentant un syndrome abdominal aigu.

Néanmoins, au-dela de cette preuve de concept, la validation de ces résultats préliminaires

sur une plus large cohorte de chiens apparait comme une nécessité pour pouvoir a terme
établir une recommandation opposable dans le contexte d’abdomen aigu.
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INTERET DU DOSAGE DE LA PROTEINE C-REACTIVE DANS LA
DEMARCHE DIAGNOSTIQUE, PRONOSTIQUE ET THERAPEUTIQUE
LORS D’ABDOMEN AIGU CHEZ LE CHIEN: UNE ETUDE
PROSPECTIVE

AUTEUR : Félix BAJON
RESUME :

La protéine C-réactive (CRP) est une protéine majeure positive précoce de I'inflammation,
sensible mais fort peu spécifique, qui voit sa concentration multipliée par un facteur 10 a 1000
sous 24 a 48h post-stimulus. Chez 'homme, la CRP est a ce jour le biomarqueur de choix
pour lidentification et le suivi d’'un état inflammatoire. L’intérét plus tardif porté aux
biomarqueurs de I'inflammation en médecine vétérinaire est a mettre en lien a 'accés récent
aux automates d’analyse au chevet du patient. Cette thése vétérinaire interroge le bien-fondé
du dosage de la CRP canine dans la démarche diagnostique d’'un syndrome poly-étiogénique
comme l'abdomen aigu, et vise a enrichir les données vétérinaires disponibles sur sa
pertinence en terme de pronostic et de suivi au cours de I'hospitalisation des chiens malades.

L’étude prospective conduite sur 75 chiens présentés au service des urgences du Centre
hospitalier universitaire vétérinaire d’Alfort pour un abdomen aigu démontrait une excellente
précision globale de la CRP pour discriminer dés I'admission une cause infectieuse d’une
cause non-infectieuse (cut-off =109 mg/L; AUC =0,894). 1l existait une différence
significative entre les concentrations en CRP chez les chiens présentant un sepsis selon la
définition de 2001 par rapport a ceux présentant un simple état de SIRS non-infectieux
(p < 0,0001). Les résultats soulignaient la pertinence de son suivi au cours de I'hospitalisation,
en particulier en postopératoire d’'une prise en charge chirurgicale, afin de diagnostiquer
précocement la survenue d’'une complication (cut-off =+7 % mg/L ; AUC = 0,833). En lien
avec la survie a trente jours, aucune différence significative n’a été observée sur la
concentration en CRP a I'admission, ni sur son évolution relative au cours des premiéres
48/72h d’hospitalisation.

Ces résultats préliminaires soulignent la forte potentialité diagnostique et thérapeutique du
dosage de la CRP lors d’abdomen aigu chez le chien. Au-dela de cette preuve de concept,
une validation sur une plus large cohorte apparait comme une nécessité pour pouvoir a terme
établir une recommandation opposable dans le cadre de cette pathologie.
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USEFULNESS OF C-REACTIVE PROTEIN IN THE DIAGNOSTIC,
PROGNOSTIC AND THERAPEUTIC APPROACH IN DOGS WITH
ACUTE ABDOMEN SYNDROME: A PROSPECTIVE STUDY

AUTHOR: Félix BAJON
SUMMARY:

C-reactive protein (CRP) is an early major acute phase protein, sensitive but highly unspecific,
which shows a 10-1000 fold increase in concentration within 24-48 hours post-stimulus. In
humans, CRP is currently the most widely used biomarker for assessing and monitoring
inflammatory states. The recent access to automated bedside analyzers explains the latest
interest in inflammatory biomarkers in veterinary medicine. This study investigates the
usefulness of CRP measurement in assessing a poly-etiogenic syndrome in dogs such as
acute abdomen, and provides additional findings regarding its relevance for predicting survival
and monitoring diseases in hospitalized dogs.

This prospective study conducted on 75 dogs presented at the emergency department of the
Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire d'Alfort with acute abdomen showed an excellent
overall accuracy of CRP in discriminating infectious cause from non-infectious cause at the
time of admission (cut-off = 109 mg/L; AUC = 0,894). There was a significant difference in
CRP concentration amongst dogs with sepsis according to the 2001 definition compared to
those with non-infectious SIRS (p<0.0001). The results suggested that monitoring CRP during
hospitalisation, especially following abdominal surgery, may be of value for early detection of
complications (cut-off = +7% mg/L; AUC = 0,833). No significant difference was found in CRP
concentration on admission nor in its relative evolution during the first 48/72h of hospitalisation
regarding the 30-day survival.

These preliminary results suggest a strong diagnostic and therapeutic potential of CRP
measurement in monitoring acute abdomen syndrome in dogs. This proof of concept should
be followed by validation on a larger cohort in order to establish an unconditional
recommendation regarding this syndrome.
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