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Introduction

Le pancréas est un organe bilobé et glandulaire localisé dans I'abdomen cranial, entre
I'estomac et le duodénum. Son lobe droit s’étend parallélement au duodénum descendant, son lobe
gauche longe la grande courbure de I'estomac et la jonction des deux lobes. Le corps se situe a
proximité du pylore. Le pancréas remplit un double réle : d’'une part, des fonctions exocrines en
sécrétant des enzymes digestives (amylase, lipase, trypsine) dans le duodénum, et d’autre part, des
fonctions endocrines, grace a la production d’hormones comme I'insuline et le glucagon, qui régulent
le métabolisme glucidique.

La pancréatite aigué correspond a une inflammation réversible du pancréas exocrine,
pouvant entrainer une autodigestion des tissus par les enzymes pancréatiques activées
prématurément. Cette affection est variable en intensité, allant de formes bénignes a des formes
graves, souvent associées a des complications systémiques (De Cock et al., 2007).

Chez le chat, la pancréatite aigué est considérée comme I'affection la plus courante du
pancréas exocrine (Bazelle et Watson, 2014). Cette prévalence élevée s’explique en partie par une
particularité anatomique notable de cette espéce : les chats possédent un canal pancréatico-biliaire
commun, qui s’abouche au niveau de la papille majeure du duodénum. Cette fusion des canaux
biliaires et pancréatiques en amont de la papille prédispose les chats a des affections combinées
du pancréas, de l'intestin et des voies biliaires, augmentant ainsi par différents mécanismes le risque
de pancréatite aigué et contribuant aux interactions déléteres fréquentes entre ces organes,
notamment dans le cadre de la triade (complexe cholangite-pancréatite-entérite).

La pancréatite aigué chez le chat reste un défi clinique majeur en raison de son diagnostic
complexe et de sa présentation clinique souvent peu spécifique. Le comité d’experts ayant participé
au consensus ACVIM sur la pancréatite aigué du chat en 2021 s’accorde a dire que la fréquence du
diagnostic de cette affection a considérablement augmenté ces vingt derniéres années,
principalement grace a une meilleure connaissance et compréhension de celle-ci, et a la disponibilité
de nombreux tests diagnostiques non-invasifs utilisables en clinique (Forman et al., 2021). Sur le
plan thérapeutique, des traitements de soutien et étiologiques sont actuellement disponibles et de
nouvelles perspectives de traitements sont en développement, ce qui donne de bons espoirs quant
a une prise en charge compléte et multimodale des patients.

Cependant, ces outils diagnostiques et thérapeutiques ne sont pas exempts de limites : les
tests sont parfois peu spécifiques, I'accés a certaines techniques ou médicaments est limité, et des
lacunes dans les recommandations standardisées persistent.

Cette thése a pour objectif de passer en revue les connaissances actuelles sur I'étiologie et
la pathophysiologie de la pancréatite aigué chez le chat, ainsi que d’explorer les évolutions
récentes dans le domaine du diagnostic et du traitement, tout en mettant en Ilumiére
leurs limites actuelles. Elle vise également a proposer des perspectives pour améliorer la prise en
charge clinique de cette affection, dans le but d’offrir des soins optimaux.
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Premiere partie : étiologie et
pathophysiologie de la pancréatite aigue
chez le chat

1. L’étiologie de la pancréatite aigué chez le chat : état des lieux
des connaissances

Les causes de la pancréatite aigué chez le chat restent a ce jour encore partiellement connues,
et sont souvent supposées par analogie aux causes ayant été identifiées et étudiées chez le chien.

Les affections des voies biliaires, les maladies intestinales chroniques ou aigués, les
infections, les traumatismes, ainsi que certaines intoxications sont entre autres des facteurs ayant
déja été associés, dans la littérature, avec le développement de la pancréatite aigué chez le chat
(Forman et al., 2021). D’autres facteurs tels que I'hypercalcémie, des réactions médicamenteuses
et des causes nutritionnelles sont suggérés mais n’ont pour le moment pas été documentés
(Washabau et al., 2013).

Les mécanismes d’action ainsi que les liens de causalité entre ces différents facteurs,
extrinséques ou intrinséques, et le développement de la pancréatite aigué chez le chat seront
étudiés dans cette premiére partie.

A. Les facteurs de risques extrinséques

a. Les infections

Des agents infectieux viraux, parasitaires et bactériens ont été mis en évidence dans des
cas de pancréatite aigué chez le chat, bien qu'aucun ne soit considéré comme un facteur de risque
fréquent de cette maladie (Washabau et al., 2013).

Un seul cas de pancréatite aigué chez le chat associée a une culture positive de la bactérie
Enterococcus hirae a été rapporté dans la littérature (Lapointe et al., 2000).

La mise en évidence d'une infection pancréatique bactérienne concomitante a une
pancréatique aigué semble en réalité correspondre a une complication de cette derniére, résultant
de la translocation de bactéries digestives dans le pancréas. Les principaux agents pathogénes
identifiés sont Escherichia coli (E. coli) et d'autres bactéries aérobies intestinales (Widdison, 1996).
Le mécanisme en lien avec cette complication sera détaillé dans la partie correspondante, en fin de
premiére partie.

Une infection a un calicivirus hautement virulent avec une pancréatite aigué associée a été
rapportée dans deux cas indépendants (Pedersen et al., 2000 ; Schorr-Evans et al., 2003).
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Les infections parasitaires, notamment a Toxoplasma gondii (T. gondii), semblent étre trés
rarement impliquées dans les cas de pancréatite aigué chez le chat (Spillmann, 2017). De plus, une
étude récente n’a en effet mis en évidence aucune association statistique significative entre la
concentration sérique de la lipase pancréatique féline (fPL) et les anticorps dirigés contre T. gondii
(Bayliss et al., 2009).

b. Les intoxications

Un cas de pancréatite aigué chez le chat imputable a une intoxication aux
organophosphorés, ingrédients communs d’insecticides qui inhibent I'activité de la cholinestérase,
a récemment été mis en évidence (Nivy et al., 2018). Deux cas de pancréatite aigué faisant suite a
I'utilisation d’insecticides organophosphorés par voie topique chez le chat avaient auparavant été
rapportés (Hill et Van Winkle, 1993).

Le muguet est une plante avant tout néphrotoxique chez le chat, mais sa toxicité
pancréatique a également fait I'objet d’'une étude. Son effet sur le pancréas semble étre limité a une
dégénérescence des cellules acineuses sans phénoméne inflammatoire, ce qui I'écarte du fait d’étre
un facteur de risque potentiel de pancréatite aigué chez le chat (Rumbeiha et al., 2004).

Enfin, il a été rapporté chez le chien plusieurs cas de morsures et envenimations fatales par
le serpent Vipera palaestinae, tous associés a une pancréatite aigué nécrosante identifiee a
l'autopsie (Aroch et al., 2004). Aucun constat similaire n’a pour le moment été rapporté chez le chat.

c. Les traumatismes et interventions chirurgicales

La manipulation du pancréas pendant une chirurgie abdominale et la réalisation de biopsies
pancréatiques ont été évoquées comme des facteurs de risque de pancréatite aigué chez le chat.
Selon plusieurs études, I'hypotension associée a I'anesthésie générale semble en réalité jouer un
role plus important que la manipulation en elle-méme (Nivy et al., 2018). De plus, le risque augmenté
de développer une pancréatite aigué a la suite d’une laparotomie ou de biopsies pancréatiques n’a
pas été démontré (Pratschke et al., 2015).

Un traumatisme provoqué par exemple par un accident de la voie publique ou une chute de
plusieurs étages semble étre un facteur de risque de pancréatite aigué traumatique, en raison des
Iésions ischémiques pouvant étre entrainées par le choc. En effet, les chats dits « parachutistes »
présentent souvent des concentrations sériques de la fPL supérieures aux valeurs seuils
diagnostiques dans les 12 heures suivant la chute, et les images d’échographie abdominale réalisée
dans les 48 heures aprés la chute révélent frequemment des signes en faveur d’'une pancréatite
aigué (Zimmermann et al., 2013).

d. L’alimentation

L’influence de l'alimentation sur le développement de la pancréatite aigué a surtout été
documentée chez le chien: divers éléments ont été identifiés comme facteurs prédisposants,
notamment I'hyperlipidémie (Jensen et Chan, 2014). Bien que les régimes riches en graisses aient
ainsi été suggérés comme facteur aggravant, cette corrélation n'a pas été documentée de maniére
concluante (Ruaux, 2017).
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Une étude a mis en évidence que les chats atteints de pancréatite aigué sont plus
fréquemment nourris exclusivement avec des aliments secs, contrairement aux chats sains (Dulude
et al., 2024). Une alimentation exclusivement séche peut conduire a une déshydratation chronique,
qui entraine une perturbation de la microcirculation pancréatique conduisant au développement
d’'une pancréatite aigué, pouvant évoluer vers une pancréatite chronique (Dulude et al., 2024).
L'alimentation exclusivement séche et la déshydratation chronique associée contribuent également
au développement d’'une maladie rénale chronique (MRC), ce qui peut expliquer I'apparition
concomitante d'une MRC et d’'une pancréatite chronique avec épisodes de pancréatite aigué
(Dulude et al., 2024).

e. Les médicaments

Plusieurs composés pharmaceutiques utilisés dans le traitement de I'épilepsie, comme le
bromure de potassium ou le phénobarbital, ont été identifiés comme des facteurs de risque non
négligeables de pancréatite aigué chez le chien, mais aucune étude n’a pour le moment rapporté
de cas similaires chez le chat (Steiner et al., 2008).

B. Les facteurs de risques intrinséques

De nombreux chats malades mais sans atteinte pancréatique suspectée présentent en
réalité une activité des enzymes pancréatiques augmentée (Hotz et al., 2024).

Cette sous-partie a pour objectif de faire un état des lieux des comorbidités les plus
frequemment rencontrées chez les chats atteints de pancréatite aigué, et d’expliquer leur lien
étiologique a partir de la littérature actuelle.

a. L’obésité
Une étude récente a mis en évidence que des concentrations en fPL compatibles avec une
pancréatite aigué sont significativement plus fréquentes chez des chats en surpoids en bonne santé

(note d’état corporel de 7 a 9/9) que chez des chats en bonne santé présentant un état d’'embonpoint
optimal (note d’état corporel 4 a 5/9) (Jgrgensen et al., 2024).

Il est connu que I'obésité est un facteur de risque majeur pour le développement de la lipidose
hépatique chez le chat, un syndrome caractérisé par une accumulation de triglycérides dans les
hépatocytes, associée a une cholestase intrahépatique (Richter, 2003). C’est une affection courante
chez le chat, qui touche principalement les chats en surpoids, ayant traversé une période de jelne
a la suite d'un stress ou d’'une maladie responsables d’'une anorexie prolongée (Richter, 2003). La
majorité de ces cas s’expliquent par le métabolisme hépatique particulier de cette espéce, avec un
défaut de régulation du métabolisme des lipides intervenant au moment de ces épisodes d’anorexie
(Richter, 2003).

Une étude a mis en évidence que 38% des chats atteints de lipidose hépatique présentent
une pancréatite aigué concomitante (Akol et al., 1993). Cependant, les mécanismes pathogéniques
reliant la lipidose hépatique et la pancréatite aigué chez le chat restent incertains. Il est suspecté
que l'anorexie associée a la pancréatite aigué prédispose a l'infiltration lipidique du foie (Akol et al.,
1993). Mais la pancréatite pourrait également étre une conséquence de la lipidose hépatique et de
I'hypertriglycéridémie associée, ou encore une simple coincidence comme cela a été décrit au cours
d’une étude (Hill et Van Winkle, 1993).
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b. Les maladies rénales

Une étude récente visant a étudier le lien entre la pancréatite et la maladie rénale chronique
(MRC) chez le chat a mis en évidence une association statistique significative entre ces deux
affections (Dulude et al., 2024). En effet, les chats atteints de pancréatite présentaient des stades
IRIS (International Renal Interest Society) de MRC significativement plus élevés que les chats du
groupe témoin, et donc par définition une azotémie plus élevée que celle des chats du groupe témoin
(Dulude et al., 2024).

L’azotémie, définie par une augmentation des concentrations d’urée et/ou de créatinine dans
le sang, est frequemment associée a la pancréatite aigué chez le chat. Les mécanismes
physiopathologiques a I'origine de cette association sont multifactoriels (Dulude et al., 2024). Cette
azotémie est dans la plupart des cas pré-rénale et secondaire a la déshydratation et 'hypovolémie
induite par la pancréatite aigué (Dulude et al., 2024).

c. Les adénocarcinomes pancréatiques

Les tumeurs pancréatiques du chat ont été décrites dans de nombreuses études, bien
gu’étant trés rares chez cette espéce. Leur incidence est inférieure a 0,5 % et la tumeur pancréatique
la plus couramment rencontrée est I'adénocarcinome (Hecht et al., 2007).

Chez ’lhomme, un lien entre adénocarcinome pancréatique et pancréatite aigué a été évoqué
et étudié. De maniére paralléle, une étude menée en médecine humaine il y a une trentaine d’année
a montré que des altérations de I'ADN des cellules acineuses pancréatiques provoquées par une
pancréatite chronique peuvent conduire au développement d’'une tumeur pancréatique secondaire
(Lowenfels et al., 1993).

En médecine vétérinaire, un cas similaire d’association entre pancréatite et adénocarcinome
pancréatique a été décrit dans une unique étude (Noh-won et al., 2013).

d. Les affections endocriniennes

Les anomalies structurales et fonctionnelles du pancréas sont fréquentes chez les chats
diabétiques (Caney, 2013). Une étude menée sur des chats diabétiques, avec réalisation d’examens
histologiques post-mortem, a révélé la présence de lésions du pancréas exocrine chez 73 % d'entre
eux. Sur I'ensemble de ces chats présentant des Iésions du pancréas exocrine, des signes de
pancréatite ont été identifiés chez 51 % des individus, dont 95% présentaient une pancréatite
chronique (Caney, 2013). Chez le chat comme chez 'homme, le développement du diabéte sucré
est plus souvent secondaire a une pancréatite chronique qu’a une pancréatite aigué (Xenoulis et
Fracassi, 2022). Cependant, les poussées de pancréatites chroniques sont fréquentes et
s’accompagnent souvent d’épisodes sporadiques de pancréatite aigué. Par ailleurs de hombreux
chats présentent simultanément un diabéte sucré et une pancréatite aigué (Xenoulis et Fracassi,
2022).

Le mécanisme pathogénique exact reliant la pancréatite au diabéte sucré chez le chat n'a
pas encore été établi mais cette association semble étre bidirectionnelle (Xenoulis et Fracassi,
2022). Il a été démontré qu'une hyperglycémie induite expérimentalement engendre une
inflammation pancréatique transitoire chez les chats (Zini et al., 2010). L’extension d’une pancréatite
marquée au pancréas endocrine peut conduire a une destruction progressive des ilots de

Page 14



Langerhans, avec une altération de la fonction des cellules 3, conduisant au développement d’'un
diabéte sucré chez ces individus (Xenoulis et Fracassi, 2022).

e. Les entéropathies chroniques

Le terme « triade » désigne chez le chat I'association de trois affections inflammatoires
touchant simultanément le foie (cholangite), le pancréas (pancréatite) et l'intestin (entéropathie
chronique). Cette interconnexion est favorisée par la proximité anatomique et les liens fonctionnels
entre ces organes chez le chat, comme décrit en introduction. La prévalence exacte de la triade
dans la population de chats n’est pas déterminée mais elle est rencontrée trés fréquemment en
clinique (Cerna et al., 2020).

Les mécanismes pathogéniques impliqués dans la triade ont fait I'objet de plusieurs études
(Weiss et al., 1996). Des études préliminaires récentes indiquent que les trois affections qui
composent la triade relévent d’une implication des réponses inflammatoires et immunitaires de I'héte
associé a un déséquilibre de la flore bactérienne entérique (Simpson, 2015). La triade résulterait
ainsi d’'un processus infectieux ou auto-immun en priorité commun aux trois organes. L’anatomie
des voies biliaires et pancréatiques du chat engendrent un risque accru d’infections bactériennes
ascendantes de ces deux organes (Cerna et al., 2020).

La triade reste de diagnostic présomptif dans de nombreux cas, le diagnostic définitif
impliquant une évaluation histologique de chaque organe et donc de nombreuses interventions
colteuses pour les propriétaires (Cerna et al., 2020).

La coexistence courante de ces trois affections doit mener a considérer que des chats
atteints d’entéropathie chronique ou cholangite sont a risque non négligeable de développer une
pancréatite, aigué ou chronique (Weiss et al., 1996).

2. La pathophysiologie de la pancréatite aigué chez le chat et
les conséquences associées

A. L’élément déclencheur : I’activation prématurée de la trypsine

Les résultats d’études expérimentales menées en médecine humaine (van Acker et al.,
2006) et vétérinaire (Hill et Van Winkle, 1993) suggérent que I'élément déclencheur de la pancréatite
aigué chez 'homme et chez le chat est l'activation prématurée des enzymes digestives
protéolytiques pancréatiques dans les cellules acineuses.

La protection contre [l'activation des zymogenes, formes inactives des enzymes
protéolytiques, dans les cellules acineuses passe par plusieurs mécanismes (Figure 1). Cette
signalisation moléculaire trés précise assure le maintien de l'intégrité du pancréas (Hill et Van
Winkle, 1993).
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Figure 1 : Mécanismes de protection du pancréas contre l'activation prématurée des zymogenes,
adaptation (d’apres Forman et al., 2021)

Des études menées en médecine humaine ont conclu que I'activation du trypsinogéne en
particulier était I'élément déclencheur de la pancréatite aigué (Sah et Saluja, 2012). Les hypothéses
concernant cette activation prématurée et spontanée du trypsinogéne pancréatique comprennent,
selon une vaste étude menée en médecine humaine (Figarella et al., 1988) et rapportée dans le
consensus ACVIM sur la pancréatite chez le chat (Forman et al., 2021) :

- Une obstruction duodénale associée a un reflux biliaire dans les canaux pancréatiques,
entrainant un contact anormal entre la bile et les cellules acineuses qui provoque I'activation
intra-pancréatique des zymogeénes et une nécrose cellulaire (Figure 2) ;

- L’auto-activation du trypsinogéne induite par des variations du pH dans les cellules
acineuses ;

- L'activation des zymogénes par la thrombine en cas de toxémie bactérienne, d'ischémie ou
d'hypoxie ;

- La colocalisation des protéases lysosomales et des granules de zymogéne dans des
vacuoles intra-cellulaires, entrainant l'activation du trypsinogéne par la cathepsine B
(protéase lysosomale), en raison d'un blocage apical de la sécrétion des granules de
zymogéne di & une signalisation moléculaire défaillante impliquant les ions calcium (Ca?*).
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Figure 2 : Eléments déclencheurs de la pancréatite aiqué en raison d’une activation précoce du
trypsinogene (d’apres Forman et al., 2021)

Des études plus récentes suggérent que la colocalisation des protéases lysosomales et des
granules de zymogénes dans des vacuoles intra-cellulaires semble étre I’hypothése la plus probable
de facteur déclenchant de la pancréatite aigué (Washabau et al., 2013).

Des anomalies de la signalisation calcique conduisent au regroupement des lysosomes et
des granules de zymogéne dans de grandes vacuoles (Forman et al., 2021). Ce processus se
déroule dans d’autres cellules de I'organisme pour dégrader des déchets métaboliques, cependant
il s’avere néfaste pour les cellules acineuses du pancréas en raison de la particularité de leurs
produits de sécrétion (Washabau et al., 2013). Les protéases lysosomales, telles que la cathepsine
B et la a-N-acétylglucosaminidase, activent le trypsinogéne en trypsine. Cette derniere enzyme agit
ensuite par autocatalyse sur d'autres molécules de trypsinogéne et zymogénes dans la vacuole
(Washabau et al., 2013). La fragilisation de ces vacuoles conduit a la libération de I'enzyme active
dans le cytoplasme de la cellule, provoquant la mort des cellules acineuses et I'activation précoce
de la voie du facteur nucléaire kappa B (NF-kB), impliqué dans la réponse immunitaire a la suite
d’un stress cellulaire (Forman et al., 2021).

Ainsi la pancréatite aigué chez le chat se caractérise par une suite d'événements au niveau
des acini pancréatiques (colocalisation et activation enzymatique, Iésions cellulaires), dont l'issue
est influencée par d’autres facteurs (cytokines inflammatoires, altération de I'état d'oxydo-réduction
et apoptose, par exemple) dépendant de la stimulation continue de la voie NF-kB (Forman et al.,
2021).
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B. Les conséquences a I’échelle pancréatique

L’inflammation locale qui suit est indépendante de I'activation de la trypsine, mais dépend de
la stimulation continue de la voie NF-kB, qui agit ensuite sur I'inflammation systémique (Forman et
al., 2021).

Cette voie de signalisation engendre un afflux de granulocytes neutrophiles et une
augmentation de la perméabilité vasculaire (Figure 3). Ces événements aggravent les Iésions des
cellules acineuses, et par conséquent du pancréas exocrine et de ses vaisseaux (Forman et al.,
2021).
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Figure 3 : Conséquences inflammatoires locales de la pancréatite aiqué lors de stimulation de la
voie NF-kB (d’aprés Forman et al., 2021)

L'hypoperfusion et la thrombose citées précédemment, ainsi que la présence d’acides
biliaires dans la circulation pancréatique, peuvent également servir de déclencheurs au
développement de la nécrose du pancréas et des graisses péri-pancréatiques (Figarella et al.,
1988).

La majorité des modéles expérimentaux ne parviennent pas a reproduire les événements qui
se produisent in vivo chez les chats. C’est pourquoi la plupart des mécanismes mis en jeu sont
encore aujourd’hui déduits de la médecine humaine qui dispose de plus d’études expérimentales a
ce sujet (Forman et al., 2021).

Une étude expérimentale a mis en évidence que les infections pancréatiques secondaires
sont la complication la plus grave et potentiellement mortelle de la pancréatite aigué chez le chat
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(Widdison, 1996). Elles surviennent chez 30 a 40 % des chats atteints de formes graves de la
maladie. Les principaux agents pathogénes identifiés sont E. coli et d'autres bactéries aérobies
intestinales, suggérant le célon comme étant la principale source d'infection (Widdison, 1996).
D’autres sources d’infection a E. coli telles qu’une infection biliaire ou un foyer septique éloigné (par
exemple rénal dans cette étude) ont été mis en évidence (Widdison, 1996).

L’auteur a également étudié les différentes voies de contamination du pancréas. La voie de
contamination majoritaire semble étre la circulation sanguine (Widdison, 1996). Une autre voie
d'accés possible au pancréas réside dans le reflux d’'un contenu biliaire ou duodénal infecté dans le
canal pancréatique, a la suite d’'une obstruction ou obstacle au drainage biliaire (Widdison, 1996).
La dissémination transpariétale d’E. coli depuis le cdlon vers le pancréas a été décrite dans une
étude expérimentale (Widdison et al., 1994).

C. Les conséquences a I’échelle systémique

D’aprés une large étude rétrospective menée sur des chats hospitalisés pour pancréatite, les
effets délétéres des protéases pancréatiques libérées dans la circulation sanguine et la lumiére du
tube digestif sont nombreux (Nivy et al., 2018).

Les protéases agissent a différentes échelles sur les membranes cellulaires, I'endothélium,
le tissu adipeux et la cascade de coagulation, entrainant ainsi des lésions tissulaires au niveau du
tube digestif, des foyers de nécrose, une coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) associée a
la formation de thrombi et la formation d’cedémes (Nivy et al., 2018).

L'évolution de la pancréatite aigué vers un sepsis ou un syndrome de dysfonctionnement
multiviscéral est déterminé par ['équilibre entre les cytokines pro-inflammatoires et anti-
inflammatoires (Forman et al., 2021). Les événements en cascade de voies inflammatoires
systémiques et anti-inflammatoires compensatoires ont été décrits dans des modéles
expérimentaux de pancréatite aigué de rongeurs et chez 'homme, mais non retranscrits chez les
chats (Forman et al., 2021).

D. L’évolution vers une pancréatite chronique

En médecine humaine, de nombreux cas de pancréatite chronique résultent d'une
pancréatite aigué récurrente, ce qui laisse suspecter un phénomeéne similaire dans I'espéce féline
(Watson, 2015). Par exemple, des mutations du trypsinogene ont été mis en évidence chez I'homme
et provoqueraient des épisodes récurrents de pancréatite aigué, évoluant vers une maladie
chronique (LaRusch et Whitcomb, 2011).

La récurrence d’épisodes de pancréatite aigué conduit a des modifications histologiques du
pancréas avec l'apparition de fibrose, ainsi qu'a des changements moléculaires et métaboliques
dépendant de nombreux facteurs (Watson, 2015). Certains de ces facteurs aggravants mis en
évidence chez ’'homme sont génétiques ou environnementaux, avec en particulier la consommation
d'alcool et le tabagisme (LaRusch et Whitcomb, 2011).

Il est actuellement difficile d’établir la prévalence de pancréatites chroniques résultant
d’épisodes récurrents de pancréatite aigué, d’autant plus que la pancréatite chronique peut survenir
indépendamment de tout épisode de pancréatite aigué. Des études expérimentales pratiquées sur
des rongeurs suggérent que la cholécystokinine, enzyme sécrétée par le duodénum, et des épisodes
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de stress oxydatif réitérés peuvent conjointement sensibiliser les cellules acineuses a la nécrose,
indépendamment de I'activation de la trypsine identifiée dans la pancréatite aigué (Shalbueva et al.,
2013). Cela implique des mécanismes complexes de signalisation des ions calcium et I'effondrement
du potentiel de la membrane mitochondriale (Shalbueva et al., 2013). Dans ce cas, |'activation de la
trypsine n'est pas considérée comme I'événement déclencheur et il est considéré que la pancréatite
chronique survient indépendamment de la pancréatite aigué (Forman et al., 2021).

De plus, des cas de pancréatite chronique auto-immune ont été rapportés chez 'homme
(Sugumar et Chari, 2011). Si des études similaires n’ont pour le moment pas été menées dans
'espéce féline, la réponse au traitement immunosuppresseur de la pancréatite chronique peut
suggérer une étiologie 8 médiation immunitaire chez certains chats, sans association avec une
pancréatite aigué précédente (Forman et al., 2021).

Synthése

L’étiologie de la pancréatite aigué chez le chat demeure dans la majorité des cas idiopathique.
Des facteurs de risques extrinseques tels que des infections, des intoxications, des
traumatismes ou des médicaments, ainsi que des facteurs de risques intrinséques comme
l'obésité, des troubles endocriniens ou des entéropathies chroniques ont été décrits dans
plusieurs études. L’anatomie spécifique du chat, avec son canal pancréatico-biliaire commun,
favorise la coexistence d’atteintes biliaires et intestinales. Sur le plan physiopathologique,
'élément déclencheur central est l'activation prématurée de la trypsine, déclenchant une
autodigestion tissulaire du pancréas et une inflammation locale. Des conséquences
systémiques peuvent apparaitre dans certains cas graves. La pancréatite aigué chez le chat est
donc multifactorielle et de gravité variable, et peut progresser vers une atteinte chronique du
pancréas.
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Deuxiéme partie : approches
diagnostiques de la pancréatite aigue
chez le chat

Le diagnostic de certitude de la pancréatite aigué repose en théorie sur 'examen histologique
complet du pancréas, c’est-a-dire de l'organe dans sa totalité. Cependant, cet examen n’est
réalisable qu’a l'autopsie et n’est donc pas applicable en pratique. De plus la réalisation de quelques
biopsies pancréatiques s’avére peu informative et n’est généralement pas effectuée, ce qui
nécessite le recours a d’autres outils diagnostiques par le praticien vétérinaire. L'approche
diagnostique actuelle repose sur des données épidémiologiques, des signes cliniques, des
combinaisons d’outils biologiques ainsi que I'imagerie médicale. Ces différentes techniques, ainsi
que leurs perspectives d’évolution et leurs limites seront détaillées dans cette partie.

1. Les données épidémiologiques

Aucune predisposition liée a I'age, au sexe ou a la race n’a été mise en évidence chez les
chats atteints de pancréatite aigué (De Cock et al., 2007). En effet, bien qu’il ait été signalé dans
l'une des premiéres études rétrospectives sur la pancréatite que les chats de race siamois
présentaient un risque accru de développer la maladie, cette hypothése n’a pas été vérifiée par les
études rétrospectives menées par la suite (Washabau et al., 2013).

L’état d’embonpoint de I'animal, les indiscrétions alimentaires ainsi que certains traitements
médicamenteux sont suspectés d’étre des facteurs favorisants de pancréatite aigué chez le chat,
mais aucune étude n’a pour le moment mis en évidence d’association significative entre ces entités
(Forman et al., 2021).

Comme détaillé en partie 1, la pancréatite chez le chat est associée a plusieurs maladies
concomitantes, notamment le diabéte sucré, les entéropathies chroniques, la lipidose hépatique, la
cholangite et la maladie rénale chronique, méme si le lien de causalité entre ces différentes
affections reste aujourd’hui flou.

A ce jour, plus de 95 % des cas de pancréatite aigué chez le chat sont considérés comme
idiopathiques et une cause spécifique ne peut étre déterminée (Forman et al., 2021).

2. La présentation clinique

La présentation clinique de la pancréatite aigué chez le chat est hétérogéne et associée a des
signes cliniques peu spécifiques et non pathognomoniques (Nivy et al., 2018).

Le consensus ACVIM de 2021 sur la pancréatite chez le chat, regroupe les données de
plusieurs études concernant les signes cliniques rencontrés a I'admission, et les incidences
associées (Table 1).
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L'anorexie partielle ou compléte et la Iéthargie sont les signes cliniques les plus fréquemment
rapportés, bien qu’ils soient trés peu spécifiques (Washabau et al.,, 2013). Les troubles gastro-
intestinaux sont sporadiques et moins fréquemment signalés chez le chat que chez le chien : les
vomissements et les diarrhées ne sont rapportés que dans respectivement 35 a 52 % et 11 a 38 %
des cas (Armstrong et Crain, 2015). Une perte de poids est signalée dans moins de 50% des cas,
et peut étre reliée a I'anorexie frequemment rencontrée (Armstrong et Crain, 2015).

Les données de I'examen clinique sont également peu spécifiques. Contrairement aux
humains chez qui la douleur abdominale est considérée comme un signe caractéristique de cette
affection, elle n’est recensée que dans 10 a 30% des cas chez le chat (Ferreri et al., 2003).
Cependant, cette différence est probablement due a une sous-évaluation de la douleur abdominale
chez les chats (Forman et al., 2021).

Si la déshydratation et I'hypothermie sont les données cliniques les plus rencontrées chez le
chat atteint de pancréatite aigué, d'autres parameétres cliniques (ictére, hyperthermie, masse
abdominale craniale) peuvent étre présents (Ferreri et al., 2003). Ces données d’examen clinique
témoignent d’'une affection concomitante, mais sont également parfois source de sous-diagnostic de
pancréatite aigué.

Signes cliniques Incidence (%)
Léthargie 51-100
Anorexie partielle ou compléte 62-97
VVomissements 35-52

Perte de poids 30-47
Diarrhées 11-38
Dyspnée 6-20
Données de I’examen clinique Incidence (%)
Déshydratation 37-92
Hypothermie 39-68

Ictére 6-37

Douleur abdominale 10-30
Hyperthermie 7-26

Masse abdominale créaniale ou organomégalie craniale 4-23

Tableau 1 : Incidence des signes cliniques et des données d’examen clinique rapportés a 'admission
chez des chats atteints de pancréatite aiqué (d’aprées Forman et al., 2021)

La combinaison de signes cliniques et présentations cliniques non spécifiques est suspectée
d’avoir été I'origine de la sous-estimation diagnostique de la pancréatite aigué dans la population de
chats pendant de nombreuses années (Washabau et al., 2013). La sensibilisation croissante des
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vétérinaires a la pancréatite chez le chat et les outils diagnostiques plus performants devraient
contribuer au diagnostic plus fréquent de cette affection.

3. Les outils biologiques

A. Les examens d’orientation : I'utilisation des analyses de routine

a. La numération formule sanguine

Une hémoconcentration due a la déshydratation peut étre rencontrée, caractérisée par une
augmentation de I'hématocrite et une augmentation des protéines plasmatiques (Hill et Van Winkle,
1993).

Cependant, la concentration en protéines plasmatiques peut étre diminuée ou comprise dans
l'intervalle de référence malgré la déshydratation en raison par exemple de la perte de protéines
dans les exsudats inflammatoires via la formation d’un troisieme secteur (Rudinsky, 2023).

Une leucocytose peut étre présente en raison de la réponse inflammatoire, pouvant inclure
une neutrophilie avec un virage a gauche (Hill et Van Winkle, 1993).

Une thrombocytopénie due a des processus de consommation, tels qu'un processus de
coagulation intravasculaire disséminée, a également été rapportée dans des cas graves (Forman et
al., 2021).

Les anomalies hématologiques rencontrées chez les chats atteints de pancréatite aigué
semblent donc peu spécifiques. Cependant, 'utilisation de la numération formule sanguine comme
outil d’orientation diagnostique de la pancréatite aigué chez le chat serait trés utile, du fait de la
grande disponibilité de ces analyses en clinique, de leur rapidité d’exécution et de leur faible codt.

Une étude expérimentale menée en 2021 avait pour objectif d’identifier des variables de la
numeération formule sanguine pouvant étre utiles dans le diagnostic présomptif de la pancréatite,
chez des chats léthargiques et anorexiques (Krasztel et al., 2021). Cinq variables de I'hémogramme
se sont avérées significativement associées a la pancréatite, et le modéle qui repose sur la
concentration totale en leucocytes (WBC), la numération des neutrophiles immatures (BNC) et la
numeération des éosinophiles (EC) a démontré un potentiel diagnostique satisfaisant (Krasztel et al.,
2021). En effet, lorsque WBC < 18 10° cellules par litre, BNC < 0,27 10° cellules par litre et EC > 0,3
10° cellules par litre est considéré comme un résultat négatif (et toute autre combinaison comme un
résultat positif), le modele présente une sensibilité élevée (91,8 % ; IC 95 % : 80,8-96,8 %) mais
une spécificité relativement faible (58,3 % ; IC 95 % : 38,8-75,5 %) (Krasztel et al., 2021).

La combinaison de ces trois parameétres (WBC, BNC et EC) pourrait constituer une méthode
de diagnostic rapide et raisonnablement précise. Ces biomarqueurs offrent une sensibilité élevée
(91,8 %) pour exclure la pancréatite chez un chat en premiére intention, bien qu’ils manquent de
spécificité pour confirmer le diagnostic (Krasztel et al., 2021).

b. Le profil biochimique

Tout comme la numération formule sanguine, le profil biochimique ne permet pas d’établir un
diagnostic définitif de pancréatite. Les résultats sont généralement non spécifiques, et plutét utilisés
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pour explorer le diagnostic différentiel (Rudinsky, 2023). Dans une étude de cas sur la pancréatite
aigué chez le chat, 33% des chats ne présentaient pas d’anomalies du profil biochimique a leur
présentation en clinique (Ferreri et al., 2003).

Les concentrations sériques en cholestérol peuvent étre élevées dans 72 % des cas
(Armstrong et Crain, 2015). Certains cas de pancréatite aigué sont associés a une hépatite
réactionnelle, influengant alors certains paramétres biologiques, tels qu’'une augmentation des
temps de coagulation, une augmentation de [lactivité des enzymes hépatiques et une
hyperbilirubinémie (Armstrong et Crain, 2015).

On peut également observer une baisse de la calcémie ionisée, ce qui est associé a un
mauvais pronostic dans plusieurs études (Kimmel et al., 2001).

D'autres anomalies incluent une augmentation de l'urée sanguine notamment due a une
azotémie pré-rénale. Ces résultats doivent étre interprétés conjointement a une mesure de densité
urinaire et surveillés fréquemment a mesure que I'état d'hydratation est corrigé (Rudinsky, 2023).

c. L’analyse d’urine

L’analyse d’'urine est utile pour évaluer les effets systémiques de la maladie, détecter des
complications et surveiller I'état général de I'animal (Rudinsky, 2023).

Les anomalies les plus courantes mises en évidence sont une augmentation de la densité
urinaire, une protéinurie, une bilirubinurie et la présence de cylindres au culot urinaire (Rudinsky,
2023).

Les causes probables a ces anomalies ont été étudiées dans une étude menée chez le chien
(Gori et al., 2019). La protéinurie est le témoin d’'une inflammation systémique ou d’une atteinte
rénale, glomérulaire ou tubulaire, qui peuvent étre des complications d’'une pancréatite aigué comme
évoqué en premiére partie. La présence de cylindres hyalins, granuleux ou cellulaires indique
également une possible atteinte rénale aigué (Gori et al., 2019).

La bilirubinurie reflete quant a elle une atteinte hépatique ou une obstruction biliaire,
complications potentielles de la pancréatite aigué chez le chat (Gori et al., 2019).

La pancréatite aigué est souvent associée a une déshydratation, qui peut étre détectée par
une augmentation de la densité urinaire (Gori et al., 2019).

B. Les biomarqueurs enzymatiques de la cytolyse pancréatique

a. L’évaluation de I’activité de la lipase pancréatique : intérét du substrat DGGR

L’ester d'acide 1,2-o-dilauryl-rac-glycéro-3-glutarique-(6'-méthylrésorufine) (DGGR) est un
substrat enzymatique utilisé pour mesurer de maniére quantitative lactivité de la lipase
pancréatique.

Plusieurs laboratoires vétérinaires ont développé et validé des tests utilisant le substrat
DGGR pour le diagnostic de la pancréatite aigué chez les carnivores domestiques (Lim et al., 2022),
avec chez le chien une sensibilité allant de 73 % a 93 % et une spécificité allant de 53 % a 66 %
selon les seuils utilisés (Graca et al., 2005 ; Rudinsky, 2023).
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Une étude visant a comparer différentes méthodes de dosage de la lipase pancréatique chez
le chat a mis en évidence une sensibilité et une spécificité respectivement de 48 % et 63 % pour la
DGGR (seuil : 26 U/L) dans cette espece (Oppliger et al., 2013), résultats sensiblement similaires a
ceux obtenus pour le dosage spécifique de la lipase pancréatique féline (test Spec fPL, laboratoires
IDEXX).

Le test DGGR semble donc étre une méthode simple, peu colteuse et facilement réalisable
en clinique avec des analyseurs biochimiques de routine pour établir un diagnostic de pancréatite
chez le chat.

Cependant, la spécificité du test DGGR a été remise en question aprés qu'une étude a
détecté que ce substrat est hydrolysé non seulement par la lipase pancréatique, mais également
par la lipase hépatique et la lipoprotéine lipase chez les carnivores domestiques (Lim et al., 2020).
Cette étude a comparé les résultats des tests DGGR et Spec fPL avant et aprés I'administration
d'héparine, connue pour provoquer la libération de lipases hépatiques et lipoprotéiques. Les activités
mesurées a l'aide du test DGGR, ont augmenté de maniére significative aprés I'administration
d'héparine chez les chats (P = 0,003) (Lim et al., 2020). En revanche, les concentrations de lipase
pancréatique mesurées par le test Spec fPL n'‘ont montré aucun changement significatif aprés
'administration d’héparine. Cette étude met donc en évidence que lactivité des lipases extra-
pancréatiques peut étre mesurée par le test DGGR et pourrait contribuer au manque de spécificité
de ce test (Lim et al., 2020).

D'autres limites des tests DGGR concernent des incohérences avec les données de
'examen échographique. Selon une étude, il existe en effet une faible concordance entre le
diagnostic échographique de pancréatite et les résultats du test DGGR (seuil 26 U/L) ou Spec fPL
(seuil >5,4 ug/L), avec respectivement un coefficient de concordance k de 0,22 et de 0,26 (Oppliger
etal., 2014).

Une autre étude a rapporté une faible concordance entre les résultats de I'examen
histologique pancréatique et les résultats du test DGGR (seuil > 26 U/L) ou du test Spec fPL (seuil
> 3,5 ug/L), avec respectivement un coefficient de concordance k de 0,06 et de 0,10 (Oppliger et al.,
2016). Selon cette étude, les deux tests montreraient des performances similaires par rapport a
I'histologie pancréatique, ce qui améne a considérer le test DGGR au moins aussi utile que le test
Spec fPL, et méme plus avantageux d’un point de vue financier (Oppliger et al., 2016).

b. Le dosage de la lipase pancréatique féline

Un autre moyen d’évaluer la lipase pancréatique consiste a mesurer I'immunoréactivité de la
lipase pancréatique sérique (fPL).

Plusieurs tests commerciaux sont disponibles pour mesurer la fPL. L’utilité diagnostique du
test Spec fPL des laboratoires IDEXX (Westbrook, Maine) a été rapportée dans plusieurs études
ces vingt derniéres anneées, la premiére datant de 2009 et ayant conduit a la validation analytique
de ce test (Forman et al., 2009).

Le test Spec fPL est un test immuno-enzymatique quantitatif (ELISA), qui permet de mesurer
la concentration en lipase pancréatique du sérum d’'un chat, en utilisant différents anticorps
monoclonaux spécifiques (Armstrong et Crain, 2015).
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L’étude publiée en 2009 a estimé la sensibilité et la spécificité de ce test pour le diagnostic
de la pancréatite chez le chat a respectivement 79 % et 82 %, et plusieurs valeurs de référence ont
été publiées (Forman et al., 2009) :

- Positif si la concentration en fPL est supérieure ou égale a 5,4 ug/L
- Equivoque si la concentration en fPL est strictement comprise entre 3,5 ug/L et 5,4 pg/L
- Négatif si la concentration en fPL est inférieure ou égale 3,5 ug/L

En 2023, une équipe de chercheurs a réalisé une étude de validation du test Spec fPL et a
indiqué qu’une mise a jour des critéres d’interprétation de ce test serait appropriée et assurerait une
meilleure expérience clinique a ses utilisateurs. L'intervalle de référence pour le test Spec fPL a été
réévalué et un seuil de décision pour le diagnostic a été proposé (Wu et al., 2023).

Sur la base d'une spécificité souhaitée de 99 %, les résultats ont établi une valeur seuil négative
de concentration en fPL inférieure ou égale a 4,4 pg/L, une plage équivoque de 4,5 a 8,7 ug/L et
une valeur seuil diagnostique de pancréatite lorsque la concentration en fPL est supérieure ou égale
a 8,8 ug/L (Wu et al., 2023).

Les résultats suggérent donc qu'un seuil de décision de 8,8 ug/L aurait une spécificité
diagnostique élevée et permettrait d’exclure les chats cliniquement sains (Wu et al., 2023).

Ces résultats ont mené a une révision des intervalles de référence pour le test Spec fPL par les
Laboratoires IDEXX a I'été 2023.

Une seconde équipe a publié en 2024, afin d’établir un intervalle de référence pour le test Spec
fPL (IDEXX) chez des chats en bonne santé et déterminer la sensibilité et la spécificité du test Spec
fPL chez un groupe de chats malades (Forman et al., 2024).

L'intervalle de référence pour le test Spec fPL chez le groupe de chats en bonne santé (avec
des résultats biochimiques dans les normes et un examen d’échographie abdominale normal) a été
établi entre 0,7 a 3,5 pg/L. Une concentration en fPL supérieure ou égale a 5,4 pg/L a été jugée
compatible avec une pancréatite. Avec 5,4 ug/L comme seuil diagnostique, la sensibilité du test était
de 79,4 %, et la spécificité était de 79,7 %, avec des valeurs prédictives positives et négatives de
respectivement 69 % et 87 % (Forman et al., 2024).

Ces résultats soutiennent I'utilisation du test Spec fPL comme test de dépistage pour les chats
présentant des signes cliniques compatibles avec la pancréatite. La spécificité élevée de ce test
suggére qu'il est approprié pour diagnostiquer la pancréatite lorsque les résultats sont intégrés a
d'autres examens, tels que I'échographie abdominale (Forman et al., 2024).

Il existe également des tests disponibles au chevet du patient pour la mesure de la lipase
pancréatique. Le SNAP fPL (Laboratoires IDEXX) est un test semi-quantitatif sur sérum (Figure 4),
faisant la distinction entre des résultats normaux et anormaux en quelques minutes (Armstrong et
Crain, 2015). Le résultat du SNAP fPL est anormal lorsque la valeur est supérieure 3,5 pg/L (Idexx
Laboratories, 2016), alors que le test Spec fPL fait la différence entre un résultat négatif (<3,5 pg/l),
une valeur augmentée (3,6-5,3 pg/l) et un résultat positif (>5,4 ug/l) (Forman et al., 2024).
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Une étude a mis en évidence une corrélation a 89,2% entre les tests SNAP fPL et Spec fPL
(Schnauf} et al., 2019), mettant en avant le test SNAP fPL comme un outil diagnostique fiable de la
pancréatite aigué chez le chat en situation d’'urgence.

Test chez les chats présentant une léthargie, une diminution de I'appétit, une @ 1+
déshydratation, une perte de poids, des vomissements et/ou une diarrhée. - A
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Figure 4 : Procédure et interprétation des résultats du Test SNAP fPL des laboratoires IDEXX
(d’apres Idexx Laboratories, 2024)

Il est recommandé de combiner le SNAP fPL avec un test Spec fPL ultérieur en cas de
résultat anormal, afin de confirmer le diagnostic de pancréatite (Forman et al., 2021).

Les résultats positifs au test Spec fPL doivent tout de méme étre interprétés a la lumiére
d’autres informations cliniques. En effet, des études ont mis en évidence des incohérences dans
certains cas entre test Spec fPL et données de I'examen échographique (Oppliger et al., 2014), ou
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encore entre Spec fPL et résultats de I'examen histologique pancréatique (Oppliger et al., 2016). La
combinaison de plusieurs outils diagnostiques reste donc essentielle pour préciser le diagnostic.

c. Le dosage de protéines analogues a la trypsine par immunoréactivité (TLI)

Le dosage de protéines analogues a la trypsine par immunoréactivité (TLI) mesure la
concentration sérique en trypsinogéne et trypsine a l'aide d'un test immunologique spécifique a
I'espéce féline (Forman et al., 2021).

Le dosage de la TLI comme outil diagnostique de la pancréatite aigué chez le chat a été
évalué dans quelques études, notamment une ayant mis en évidence une augmentation des
concentrations sériques de la TLI lors de pancréatite aigué chez le chat. (Hill et Van Winkle, 1993).

Il s’avére que la TLI augmente lors de pancréatite induite expérimentalement chez le chat
(Xenoulis et al., 2021), mais la fréquence des maladies concomitantes impliquant le tractus intestinal
et les reins en limite la spécificité (Rudinsky, 2023). En effet, 'augmentation de la concentration
sérique en TLI a été associée dans d’autres études a une entéropathie chronique et a un lymphome
digestif, et peut survenir chez les chats présentant un débit de filtration glomérulaire diminué (Swift
et al., 2000 ; Forman et al., 2021).

Ainsi, I'utilité du dosage de la TLI pour le diagnostic de la pancréatite chez le chat est limitée,
tandis que ce test constitue I'examen de choix pour établir un diagnostic d’insuffisance pancréatique
exocrine, le trypsinogéne étant produit par les cellules acineuses pancréatiques (Swift et al., 2000).

d. Autres marqueurs pancréatiques

De nouveaux biomarqueurs potentiels de la pancréatite aigué sont a I'’étude chez le chien et
ont fait I'objet de plusieurs articles : I'élastase pancréatique, le peptide d’activation du trypsinogéne
plasmatique et urinaire, la trypsine-a-antitrypsine, la phospholipase A2 et la A2-macroglobuline
(Rudinsky, 2023).

Bien que la plupart de ces biomarqueurs n’aient pas été a ce jour étudiés chez le chat, des
résultats prometteurs ont été mis en évidence sur le peptide d’activation du trypsinogéne (TAP)
plasmatique et urinaire (Rudinsky, 2023). En effet, une étude a décrit des concentrations moyennes
de TAP plasmatique significativement plus élevées chez des chats atteints de pancréatite aigué que
chez des chats en santé (Allen et al., 2006).

Cependant, le manque de preuves étayant |'utilisation de I'un ou 'autre de ces biomarqueurs
persiste, ils ne sont pas encore considérés comme des tests de routine.

C. L’examen cytologique

Le pancréas exocrine constitue 98 % de la masse pancréatique du chat. Chez un animal sain,
les résultats de cytoponction a I'aiguille fine montrent une majorité de cellules acineuses dans les
prélevements, avec une moindre quantité de cellules épithéliales canalaires, et les cellules des ilots
de Langerhans sont rares et souvent impossibles a distinguer des cellules acineuses (Bjorneby et
Kari, 2002).

Ces données histologiques invitent a considérer I'examen cytologique sur cytoponctions
pancréatiques a l'aiguille fine comme un outil diagnostic de choix. Cependant, du fait de I'existence
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d’autres outils diagnostiques moins invasifs (signes cliniques évocateurs, données de I'échographie
abdominale), I'examen cytologique n’est généralement pas réalisé en clinique, bien que cette
procédure soit slre, rapide et peu colteuse (Bjorneby et Kari, 2002).

Une étude a en effet montré que le taux de complications dans les 48 heures suivant une
échographie abdominale ou une cytoponction échoguidée du pancréas par aspiration ne différait
pas entre les groupes de chats ayant subi I'une, I'autre ou les deux procédures (Crain et al., 2015).
Le taux de survie en sortie d’hospitalisation était également sensiblement similaire entre les
différents groupes. Cependant, la concordance limitée de I'analyse cytologique avec I'examen
histologique suggéere que de futures investigations sont nécessaires et justifiees afin d’évaluer
I'application diagnostique de cette technique chez le chat (Crain et al., 2015).

La pancréatite aigué entraine des atypies légéres a modérées des cellules acineuses et
canalaires du fait de l'inflammation (Bjorneby et Kari, 2002). Les cellules acineuses se présentent
en petites grappes et de rares cellules épithéliales canalaires peuvent étre observées. Les
modifications observées incluent une hyperplasie cellulaire modérée a marquée, une hypertrophie
possible des cellules acineuses, une anisocaryose et une basophilie cytoplasmique (Figure 5B,
Figure 5C et Figure 5D) (Sharkey et Crain, 2021). Le rapport nucléo-cytoplasmique n'est
généralement pas augmenté. Des infiltrations de neutrophiles dégénérés et non dégénérés peuvent
étre visibles dans les amas cellulaires, et le fond du frottis contient souvent d’abondants débris
nécrotiques basophiles (Sharkey et Crain, 2021).

Bien que la proportion de cellules acineuses observée lors d’'un examen cytologique d’'une
cytoponction par aspiration du pancréas soit normalement supérieure a la proportion de cellules
canalaires, ce rapport peut étre inversé dans les cas de pancréatite chronique marquée et de
certains carcinomes canalaires pancréatiques (Bjorneby et Kari, 2002).

Le diagnostic différentiel de la pancréatite aigué inclut entre autres les abcés pancréatiques.
L’examen cytologique d'un abcés pancréatique ne se distingue pas de celui d'une pancréatite aigué
suppurée, on observe dans les deux cas des granulocytes neutrophiles dégénérés et non dégénérés
avec inclusions bactériennes cytoplasmiques (Figure 5A). Les résultats cytologiques doivent étre
intégrés aux résultats échographiques pour établir un diagnostic (Sharkey et Crain, 2021).

La cytologie permet 'examen d'une zone focale d'aspiration, ainsi elle peut ne pas étre
représentative du tissu dans son ensemble. C’est pourquoi la répétition de plusieurs prélévements
est recommandée afin d’obtenir du matériel informatif (Forman et al., 2021).
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Figure 5 : Examens cytologiques de cytoponctions a l'aiquille fine d’'un pancréas de chat montrant
des modifications cytologiques caractéristiques de pancréatite aigué (Coloration Wright-Giemsa,
observation x1000) (d’apres Sharkey et Crain, 2021)

D. L’examen bactériologique et la technique FISH

Comme détaillé en premiere partie, aucun cas de pancréatite aigué d’origine bactérienne n’a
été rapporté dans la littérature, mais les complications septiques de cette affection ont quant a elles
fait 'objet de plusieurs études (Spillmann, 2017). Cette complication découlerait des particularités
anatomiques du canal pancréatique du chat et serait secondaire a I'obstruction des voies biliaires,
qui conduirait a une diminution de la capacité a éliminer les bactéries et favoriserait alors le contact
des bactéries avec les cellules acineuses (Spillmann, 2017).

Une étude expérimentale s’est intéressée a la mise en évidence de colonisations bactériennes
dans le pancréas de chats atteints de pancréatite en s’appuyant sur la technique d’hybridation in
situ par fluorescence (FISH) (Widdison et al., 1994).

La technique FISH est utilisée non seulement pour identifier les organismes intracellulaires,
mais elle permet également la visualisation in situ de ces derniers (Rolph et al., 2024). Cette
technique est généralement utilisée en association avec la culture bactérienne et I'examen
histologique.

Chez le chat, I'utilisation de la technique FISH est encore limitée. Les cas décrits dans la
littérature se sont concentrés sur l'identification d'E. coli dans les maladies gastro-intestinales (Rolph
et al., 2024).

Concernant la technique en elle-méme, les résultats négatifs doivent étre interprétés avec
prudence car la sensibilité de la technique dépend de plusieurs variables, comme le tissu d'intérét
(Rolph et al., 2024).
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E. Larecherche spécifique d’agents infectieux : parasitisme, virus

Des atteintes systémiques induites par une infection a certains agents infectieux viraux ou
parasitaires peuvent inclure une pancréatite dans leur présentation clinique, méme si leur
association avec la manifestation d’'une pancréatite aigué reste rare (Forman et al., 2021).

Le diagnostic d’'une infection par le protozoaire T. gondii passe par une sérologie pour détecter
les 1gG et IgM anti T. gondii a I'aide d’un test ELISA (Bayliss et al., 2009). Les titres sérologiques
d'lgG et IgM positifs se développent 1 a 4 semaines aprées l'infection. Les IgG peuvent étre détectées
dans le liquide cérébro-rachidien et I'humeur aqueuse de chats cliniquement sains, tandis que les
IgM n'ont été détectées que chez les chats présentant des signes cliniques évocateurs (Bayliss et
al., 2009).

D'autres agents parasitaires pouvant conduire a une pancréatite aigué ont fait I'objet de
rapports de cas sporadiques. C’est le cas par exemple des douves Amphimerus pseudofelineus et
Erytrema procyonis en Amérique du Nord (Vyhnal et al., 2008). Leur diagnostic passe dans ce cas
par un examen coproscopique, avec identification d’ceufs par la technique de flottaison. De tels cas
restent trés rares, il n’est donc généralement pas nécessaire de rechercher ces organismes (Forman
etal., 2021).

L’infection au calicivirus félin est trés fréquente chez le chat, mais les atteintes systémiques
trés virulentes sont plus rares. Le lien entre calicivirose et pancréatite aigué n’a été rapportée que
dans trés peu de cas dans la littérature (Forman et al., 2021). Plusieurs outils diagnostiques sont
disponibles pour la recherche du calicivirus chez le chat : recherche d’ARN par RT-PCR dans des
prélévements conjonctivaux, oraux, sanguin en fonction de la présentation clinique, isolement du
virus a partir d'écouvillons nasaux, conjonctivaux ou oropharyngés, recherche d’anticorps
spécifiques avec un test ELISA (Hofmann-Lehmann et al., 2022).

4. Les outils d’'imagerie médicale

A. Laradiographie abdominale

La radiographie abdominale n'est ni sensible ni spécifique pour le diagnostic de pancréatite
chez le chat (Stieger-Vanegas et Frank, 2018).

Le lobe gauche du pancréas peut parfois étre identifié sur des radiographies en face ventro-
dorsale chez les chats atteints de pancréatite (Stieger-Vanegas et Frank, 2018).

Les modifications radiographiques non spécifiques pouvant étre observées chez une
minorité de patients comprennent une perte de contraste dans I'abdomen cranial avec effet de
masse (Figure 6), une dilatation aérique des anses digestives et de I'épanchement péritonéal
(Saunders et al., 2002 ; Caney, 2013).

La radiographie abdominale reste cependant utile afin d’exclure d'autres affections
concomitantes (Forman et al., 2021).
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Figure 6 : Radiographie abdominale en vue latérale d’un chat atteint de pancréatite aiqué avec perte
de contraste en abdomen crénial et ascite (d’apres Caney, 2013)

B. L’échographie abdominale

L'échographie abdominale reste 'examen le plus utilisé en clinique pour établir un diagnostic
de pancréatite. Elle permet également d’évaluer les autres organes abdominaux et ainsi de mettre
en évidence des affections concomitantes ou non, dans la mesure ou les signes cliniques évocateurs
de pancréatite ne sont pas spécifiques (Freiche et al., 2015).

Des limites existent a cet examen, et incluent I'expérience de l'opérateur, le manque de
spécificité pour évaluer la chronicité de I'affection et la difficulté a différencier une hyperplasie d’'une
tumeur maligne lorsque des nodules sont visualisés (Hecht et Henry, 2007).

Le pancréas est normalement hypoéchogéne a isoéchogéne par rapport au mésentére, et son
échogeénicité est similaire a celle du foie (Nyland et Mattoon, 2015).

La visualisation du pancréas a I'échographie consiste dans un premier temps a identifier la
veine porte a son entrée dans le foie, en face caudale. La veine porte est ensuite longée
caudalement jusqu'au bord caudal de I'estomac, le corps du pancréas peut alors étre visualisé
ventralement a la veine porte (Nyland et Mattoon, 2015). Le lobe gauche du pancréas est situé entre
la grande courbure de I'estomac et le bord cranial du cdlon transverse (Hecht et Henry, 2007). Le
lobe pancréatique droit est plus petit et peut étre difficile a identifier. Le canal pancréatique apparait
comme une petite structure tubulaire hypoéchogéne, située au centre du lobe gauche du pancréas
et s’abouchant dans le duodénum (Nyland et Mattoon, 2015).

L'épaisseur du lobe gauche varie de 5 8 9 mm, tandis que celle du lobe droit est de 3 8 6 mm.
Le diamétre moyen du canal pancréatique a été rapporté comme étant de 0,8 + 0,25 mm chez le
chat de moins de 10 ans, de 1,2 £ 0,4 mm de diametre chez le chat de 10 ans et plus (Hecht et
Henry, 2007).

Les images échographiques possiblement observables lors de pancréatite aigué chez le chat
incluent une hypertrophie pancréatique avec un parenchyme hypoéchogéne, un mésentére
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hyperéchogéne a proximité du pancréas (Figure 7) et un épanchement abdominal focal (Saunders
et al., 2002).

La sensibilité de ces résultats pour le diagnostic de pancréatite aigué chez le chat se situe
entre 11 % et 67 %, et reste dépendante de I'opérateur et de la gravité de I'affection (Saunders et
al., 2002).

L’hyperplasie nodulaire pancréatique peut étre une découverte fortuite chez les chats ageés,
avec la présence de nodules parenchymateux atteignant jusqu’a 1 cm de diameétre, en plus d'une
hypertrophie pancréatique (Hecht et al., 2007).

%
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Fiqure 7: Coupe sagittale a I'échographie abdominale du lobe gauche du pancréas, élargi et
hypoéchogene, chez un chat atteint de pancréatite aiqué (sonde incurvée 8,5 MHz) (d’apres Forman

etal., 2021)

C. Les techniques d’imagerie avancées

Les techniques d'imagerie avancées utilisées largement en médecine humaine, telles que la
tomodensitométrie, la cholangiopancréatographie par résonance magnétique et Ia
cholangiopancréatographie endoscopique, sont trés peu développées en médecine vétérinaire
(Forman et al., 2021). Aucune de ces modalités n’est encore utilisée en routine comme un outil
diagnostique de routine de la pancréatite chez le chat.

a. L’examen d’imagerie par résonance magnétique

En imagerie par résonance magnétique (IRM), le pancréas sain chez le chat apparait
hyperintense en mode T1 et isointense a hypointense en mode T2 (Forman et al., 2021).

L’objectif d’'une étude était de déterminer les anomalies identifiables a I'IRM et associées a
la pancréatite et la cholangite chez le chat (Marolf et al., 2013). Les caractéristiques d'une suspicion
de pancréatite chez plusieurs chats comprenaient une hypointensité du parenchyme en T1 et une
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hyperintensité en T2, une hypertrophie du pancréas, une dilatation du canal pancréatique et une
augmentation du contraste abdominal général (Marolf et al., 2013).

Les avantages de I''RM par rapport a I'échographie mis en évidence par cette étude
comprenaient les changements sans équivoque du signal pancréatique associés a la pancréatite, et
la capacité de mesurer les structures abdominales indépendamment de I'opérateur (Marolf et al.,
2013). D’aprés cette étude, 'examen IRM peut étre utile dans les cas ou les résultats de I'imagerie
échographique sont équivoques et donc difficilement interprétables.

Une étude prospective reste nécessaire pour déterminer la spécificité, la sensibilité et la
précision de I'IRM par rapport a 'échographie (Forman et al., 2021).

Une revue d’articles s’est intéressée au potentiel innovant de l'imagerie par résonance
magnétique de diffusion (Briola, 2022). Cette technique consiste a cartographier, en utilisant des
séquences d'IRM spécifiques, le processus de diffusion de molécules d'eau dans les tissus
biologiques, de maniére non invasive. Cette diffusion moléculaire n’étant pas aléatoire, elle refléte
les interactions avec de nombreux obstacles, tels que des macromolécules et des membranes. Cette
technique complexe n’est pour le moment pas employée en médecine vétérinaire.

b. La tomodensitométrie

Des études récentes ont établi les caractéristiques tomodensitométriques du pancréas sain
chez le chat (Secrest et al., 2018). La structure du pancréas apparait homogéne, et hypo-atténué
par rapport au foie et a la rate lors des examens sans produit de contraste (Marolf, 2016). Les
caractéristiques de taille et de volume du pancréas obtenues par tomodensitométrie sont similaires
a celles obtenues par échographie abdominale (Secrest et al., 2018).

La tomodensitométrie, tout comme I'IRM, apporte des informations supplémentaires a
I'échographie pour les chats atteints de maladies hépatobiliaires et pancréatiques en raison de la
non-superposition des structures, de I'indépendance a l'opérateur et de I'administration possible de
produit de contraste par voie intraveineuse (Marolf, 2016).

Cependant aucune étude ne s’est pour le moment intéressée a déterminer la spécificité, la
sensibilité et la précision de la tomodensitométrie dans le diagnostic de la pancréatite aigué chez le
chat (Forman et al., 2021). La tomodensitométrie n’est donc que trés rarement utilisée pour explorer
cette affection.

c. La cholangiopancréatographie

La cholangiopancréatographie endoscopique rétrograde est un examen combinant une
endoscopie par voie haute pour atteindre les voies biliaires et pancréatiques et d’injecter du produit
de contraste, et des radiographies ou fluoroscopies permettant d’évaluer ensuite I'état des structures
(Briola, 2022).

Cette procédure médicale est rarement utilisée en médecine vétérinaire en raison de sa
complexité technique, de ses besoins spécifiques en matériel et de I'expertise nécessaire de
'opérateur (Briola, 2022). De ce fait elle comporte des risques élevés de complications, telles que
des inflammations locales ou des ruptures des voies biliaires.
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Cette technique n’est donc pas encore considérée comme un outil diagnostique de la
pancréatite aigué chez le chat, et son indication est plutét d’évaluer les complications secondaires
a une pancréatite ou la présence d’une affection du foie et des voies biliaires (Briola, 2022).

5. L’examen histologique : intéréts et limites

L'examen histologique du pancréas reste la référence en termes d’outil diagnostique pour la
pancréatite aigué, mais elle est rarement réalisée car c’est une technique invasive pouvant
s’accompagner de complications et nécessitant une anesthésie générale souvent considérée
risquée dans ce contexte. Une étude confirme ces arguments (Pratschke et al., 2015), bien qu’elle
rapporte également que les biopsies pancréatiques chez les carnivores domestiques sont
relativement sans danger tant qu’une technique d’'une grande précision est exécutée avec minutie
par le chirurgien.

A. L’évolution des techniques de prélevements

Pour la réalisation de biopsies pancréatiques chez le chat, il a été démontré que les
procédures de biopsie chirurgicale ou laparoscopique présentent un faible risque de complications
(Cosford et al., 2010 ; Pratschke et al., 2015). Des descriptions détaillées de ces procédures ont été
publiées.

Plusieurs techniques chirurgicales ont été décrites chez le chien et le chat. Une étude a
notamment comparé les techniques de « guillotine » et de dissection mousse chez le chien, sur des
biopsies pancréatiques ciblées (Allen et al., 1989). Aucune différence significative vis-a-vis des
complications post-opératoires n’a été mise en évidence entre ces deux techniques.

Figure 8 : Technique de biopsie par « quillotine » (d’apres Fossum, 2002)

La technique de biopsie par « guillotine » (Figure 8) est adaptée pour des Iésions focales
périphériques du pancréas. L'omentum ou le mésoduodénum sont incisés, et une boucle de fil non
résorbable est passée autour du tissu d’intérét (Figure 8A). Le nceud est serré jusqu’a lacération du
parenchyme, puis le tissu situé distalement a la ligature est coupé (Figure 8B).
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La technique de biopsie par dissection mousse (Figure 9) convient pour des lésions sans
localisation préférentielle. L'omentum ou le mésoduodénum est délicatement incisé en regard de la
lésion (Figure 9A). Les lobules pancréatiques d’intérét sont séparés des tissus adjacents par
dissection mousse a I'aide de cotons tige ou de pinces hémostatiques (Figure 9B). Les vaisseaux
apparents sont ensuite ligaturés et coupés, le tissu d’intérét est alors retiré (Figure 9C).

Fiqure 9 : Technique de biopsie par dissection mousse (d’apres Fossum, 2002)

Concernant les biopsies pancréatiques par laparoscopie, une publication a évoqué la
technique consistant a utiliser le canal opérateur contenant la pince a préhension en tant que
guillotine. Cette technique consiste a avancer le canal opérateur sur la pince a biopsie afin qu'’il
vienne sectionner le fragment de tissu prisonnier entre ses mors (Libermann, 2009). Les biopsies
laparoscopiques sont donc facilement réalisables et peuvent étre multipliées durant la méme
intervention (Webb et Trott, 2008).

La répétition de plusieurs biopsies est méme recommandée car la précision du diagnostic
histologique peut étre limitée par la distribution multifocale des Iésions (De Cock et al., 2007). En
effet dans cette étude, seulement la moitié des chats diagnostiqués de pancréatite présentait des
Iésions dans les 3 parties du pancréas (De Cock et al., 2007). De plus si la technique utilisée ne
permet la réalisation que d’un seul prélévement, cette étude a montré qu’une biopsie du lobe gauche
est préférable et souvent plus informative (De Cock et al., 2007).

Concernant la conservation des préléevements, ceux-ci doivent étre immédiatement placés
dans du formol tamponné neutre a 10 % a un rapport de 10 : 1 (fixateur : tissus) et conservé a
température ambiante jusqu'a soumission (Forman et al., 2021).

B. Les Iésions macroscopiques

Lors de laparotomie ou laparoscopie, des lésions macroscopiques ne sont pas toujours
visibles, mais certains signes évocateurs d'une inflammation pancréatique doivent pouvoir étre
identifiés et communiqués au pathologiste (Saunders et al., 2002).
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Ces signes comprennent, dans les cas de pancréatite aigué€, une inflammation des graisses
péri-pancréatiques, des plages de péritonite focale, de 'cedéme et de la congestion du pancréas et
des tissus environnants (Hill et Van Winkle, 1993).

En cas de nécrose pancréatique avancée, des brins de fibrine sur la surface du pancréas, sur
l'omentum, sur le mésentere ou sur la face viscérale du foie sont souvent identifiables (Forman et
al., 2021).

La morphologie et I'aspect du pancréas peut étre affectée par exemple par I'nypoxémie, qu'elle
soit induite par une hypotension pendant I'anesthésie, ou par une altération du flux sanguin vers
'organe aprés manipulation pendant une intervention chirurgicale (Forman et al., 2021).

C. La classification histologique actuelle

Plusieurs études rétrospectives menées ces vingt derniéres années ont permis de fournir des
criteres histologiques pour la classification de la pancréatite chez le chat et le chien (Hill et Van
Winkle, 1993 ; De Cock et al., 2007).

Les caractéristiques histologiques prédominantes de la pancréatite aigué mises en évidence
par I'étude menée en 2007 sont la nécrose (des cellules acineuses pancréatiques et/ou de la graisse
péri-pancréatique) et I'inflammation neutrophilique (Figure 10) (De Cock et al., 2007).

Les neutrophiles étaient en effet les cellules prédominantes dans les infiltrats inflammatoires.
La nécrose se présentait quant a elle sous forme de foyers dispersés et plus ou moins étendus,
dans le parenchyme pancréatique et le tissu adipeux adjacent. Dans les cas de nécrose avancée,
les septa interlobulaires étaient séparés par de I'cedéme (De Cock et al., 2007).
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Figure 10 : Observation histologique de pancréatite aigué chez un chat. Nécrose des tissus adipeux
(étoile), infiltrations neutrophiliques focales (fleches), métaplasie focale débutante de cellules
acineuses en cellules canalaires (fleches lonques) (échelle : 100 um) (d’apres Forman et al., 2021)

Selon une premiére étude rétrospective menée en 1993 et avec les résultats obtenus lors de
I'étude de 2007, les auteurs classent la pancréatite aigué du chat en 2 formes distinctes : pancréatite
nécrosante ou suppurative, selon que la nécrose ou l'infiltration neutrophilique est la caractéristique
histologique prédominante (Hill et Van Winkle, 1993).

De Cock et ses collaborateurs ont fourni dans leur étude un systeme de classification
histologique des lésions de pancréatite aigué chez le chat (De Cock et al., 2007), selon la gravité
des lésions, et développé sur la base des systémes de notation utilisés dans la littérature humaine
et vétérinaire (Ferreri et al., 2003). Cette classification est fondée sur un systéme de score Iésionnel,
pour les deux lésions les plus fréquentes : la nécrose de la graisse mésentérique et I'inflammation
neutrophilique.

Le consensus ACVIM de 2021 a conservé le systéme de notation précédemment publié et
quelques modifications et précisions y ont été apportées (Forman et al., 2021). Ce systéme est
utilisable pour le diagnostic histologique de routine (Table 2).
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Pancréatite aigué suppurative

Pancréatite aigué nécrosante

Lésion observée

Inflammation, infiltration
neutrophilique

Oedéme, nécrose des graisses
périphériques

Score 0 Absent Absent
Score 1 Infiltration légére Légére

(< 25% du parenchyme) (< 25% du parenchyme)
Score 2 Infiltration modérée Modérée

(25%-50% du parenchyme) (25%-50% du parenchyme)
Score 3 Infiltration marquée Marquée

(> 50% du parenchyme)

(> 50% du parenchyme)

Classification (score total) | 1-2 : pancréatite aigué légére
3-4 : pancréatite aigué modérée

5-6 : pancréatite aigué grave

Tableau 2 : Systeme de classification histologique semi-quantitatif pour la pancréatite aigué du chat
(d’apres De Cock et al., 2007 ; Forman et al., 2021)

6. Des perspectives diagnostiques innovantes

A. Systéme de notation non invasif

Depuis 1992, il existe en médecine humaine la classification d’Atlanta, un systéme de notation
non invasif permettant de classer cliniquement la pancréatite aigué (Bradley, 1993).

Ce systéme a été mis a jour par un consensus d’experts en 2012 et a permis d’aboutir a une
classification révisée largement utilisée en médecine humaine (Banks et al., 2013). Ce consensus
comporte des définitions pour classer la pancréatite aigué, en utilisant des critéres cliniques et
radiologiques faciles a identifier, permettant ainsi de grader la gravité de I'affection et d’instaurer une
prise en charge adaptée (Banks et al., 2013).

Il n'existe a ce jour aucun systéme de score diagnostique non invasif pour la pancréatite chez
les carnivores domestiques. Il existe donc un grand potentiel de développement et de validation de
ce type de systéme en médecine vétérinaire, qui permettrait une approche diagnostique plus rapide
en clinique et moins contraignante pour les animaux et leurs propriétaires (Watson, 2015).

B. Des biomarqueurs innovants pouvant participer au diagnostic

a. Le dosage de protéines plasmatiques

La SAA, une protéine de phase aigué, est un biomarqueur sensible de I'inflammation chez
le chat et peut étre mesurée dans divers fluides biologiques (Rossi, 2023). Concernant la pancréatite
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chez le chat, des études ont montré une élévation de la SAA chez des chats anorexiques et
léthargiques ayant des fPL augmentées, mais elle n’est pas suffisamment spécifique pour servir de
marqueur diagnostique unique (Krasztel et al., 2022a). De plus, bien que des tests au chevet du
patient existent pour la SAA chez le chat, leur standardisation et validation restent a améliorer pour
un usage clinique plus large (Escribano et al., 2021).

Une étude pilote a cherché a comparer les protéomes plasmatiques de trois groupes de chats
(sains, atteints de pancréatite et diagnostiqués avec un carcinome pancréatique) afin d’identifier de
nouveaux biomarqueurs potentiels de maladie pancréatique chez le chat (Meachem et al., 2015).

Aprés séparation des protéines plasmatiques par électrophorése bidimensionnelle sur gel,
l'alpha-1 glycoprotéine (AGP), I'apolipoprotéine A1 (Apo-A1), et le précurseur de I'apolipoprotéine
A1 (Pre Apo-A1) apparaissent comme étant exprimées de maniere différentielle entre les trois
groupes. Compte tenu du faible nombre d’animaux étudiés et de la faible sensibilité rapportée, cette
étude est considérée comme préliminaire (Meachem et al., 2015). Des études additionnelles sont
nécessaires afin d’évaluer l'utilité de ces protéines comme biomarqueurs potentiels (Meachem et
al., 2015). Des techniques plus sensibles de protéomique pourraient également étre utiles pour
détecter des protéines significatives mais présentes en faible abondance (Meachem et al., 2015).

Le dosage des protéines plasmatiques constitue un outil diagnostique intéressant a étudier,
car cet examen est peu invasif et pourrait s’avérer rapide a réaliser en clinique et peu colteux.

b. Le dosage de I'amyline

L'amyline est une hormone co-sécrétée avec l'insuline par les cellules B du pancréas.
L'amyline est généralement augmentée dans les premiers stades du diabéte de type 2, et il a
récemment été découvert qu'elle I'était également lors de pancréatite aigué et chronique chez
’homme (Jotha-Mattos et al., 2021).

Une étude vétérinaire s’est entre autres intéressée a comparer les concentrations
plasmatiques d'amyline chez des chats sains, des chats diabétiques et des chats atteints de
pancréatite aigué ou chronique (Jotha-Mattos et al., 2021). Les concentrations d’amyline chez les
individus atteints de pancréatite étaient significativement supérieures a celles observées chez les
chats sains (P < 0,0001) et les chats diabétiques sans pancréatite (P < 0,005). Ces résultats
témoignent du potentiel intérét de 'amyline plasmatique comme substitut au diagnostic précoce de
la pancréatite (Jotha-Mattos et al., 2021).

Cependant des recherches supplémentaires sur le réle de cette hormone dans la
pathogenése de l'inflammation pancréatique sont nécessaires (Jotha-Mattos et al., 2021), ainsi que
des études incluant un nombre de chats plus important afin de préciser la sensibilité et spécificité
de ce test.

c. L’étude du profil métabolomique

La quantification d’'un grand nombre de métabolites dans divers fluides biologiques, appelée
métabolomique non ciblée, a été largement développée et appliquée en médecine humaine en tant
qu’outil de diagnostic et de surveillance de nombreuses affections (Gu et Tong, 2020).
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Plusieurs études ont étudié l'application que cette méthode au diagnostic et a la
différenciation des principaux types de pancréatite chez 'homme (Peng et al., 2021). Les études
métabolomiques réalisées en médecine vétérinaire sont beaucoup plus pauvres, et aucune étude
portant sur le profil métabolomique de chats atteints de pancréatite n’avait jusqu’alors été conduite.

Une étude récente a cherché a mettre en évidence une potentielle corrélation entre les
constituants du profil métabolomique et I'immunoréactivité de la fPL, en tentant d’identifier des
métabolites significativement associés a une augmentation de la fPL (Krasztel et al., 2022b).

Plus de 600 métabolites plasmatiques ont été quantifiés a l'aide de tests métabolomiques
commerciaux. Trois sphingolipides étaient significativement et modérément positivement corrélés
avec la fPL : deux cérébrosides, HexCer (d18:1/24:0) et HexCer (d18:1/24:1), et une
sphingomyéline, SM C18:0 (Krasztel et al., 2022b). Leurs taux de corrélation avec une augmentation
de la fPL étaient respectivement de 82 %, 84 % et 78 % (Krasztel et al., 2022b).

Les résultats de cette étude ont donc fourni une précision diagnostique modérée de ces
marqueurs métaboliques pour distinguer les chats avec une mesure de la fPL normale a augmentée.
Ces trois métabolites ne sont pas utilisables dans I'état actuel des connaissances pour diagnostiquer
la pancréatite aigué chez le chat, mais des études supplémentaires dans ce sens sont
recommandées par les auteurs (Krasztel et al., 2022b).

7. L’évaluation du pronostic : outils actuels et a I’étude

Le taux de mortalité chez les chats atteints de pancréatite aigué varie de 9 % a 41 %, selon
quatre études collectées par le consensus ACVIM de 2021 (Forman et al., 2021).

Les chats atteints de pancréatite aigué légére a modérée ont généralement un bon pronostic
avec une prise en charge appropriée, tandis que les chats atteints de pancréatite aigué marquée
ont un pronostic réservé a grave, d’autant plus si des comorbidités ou complications sont présentes
(Forman et al., 2021).

Objectiver la gravité de la pancréatite aigué permet donc de statuer sur le pronostic de I'animal,
mais des outils permettant d’évaluer directement le pronostic sont a I'étude afin d’adapter la prise
en charge et de prédire I'évolution de la maladie.

A. Les anomalies biochimiques et ioniques

L'hypocalcémie ionisée, pouvant résulter de multiples mécanismes lors de pancréatite chez
le chat, a été identifiée comme un indicateur pronostique négatif dans plusieurs études (Kimmel et
al., 2001 ; Dias et Carreira, 2015).

Une premiére étude rétrospective s’est intéressée a déterminer l'incidence et la signification
pronostique d'une faible concentration plasmatique en calcium ionisé chez des chats présentant des
signes cliniques de pancréatite aigué (Kimmel et al., 2001).

Les chats atteints de pancréatite aigué présentaient une concentration plasmatique médiane
de calcium ionisé significativement inférieure (1,07 mmol/L) a celle des chats témoins (1,12 mmol/L).
De plus soixante-dix-sept % des chats atteints de pancréatite aigués qui présentaient des
concentrations plasmatiques de calcium ionisé inférieure ou égale a 1,00 mmol/L sont décédés ou
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ont été euthanasiés. Les chats décédés avaient une concentration plasmatique médiane de calcium
ionisé significativement inférieure a celle des chats ayant survécu (1,12 mmol/L).

Les résultats suggerent qu'une faible concentration plasmatique de calcium ionisé est
fréquente chez les chats atteints de pancréatite aigué, et qu’un pronostic vital sombre est évoqué
lorsque la concentration plasmatique de calcium ionisé est inférieure ou égale a 1,00 mmol/L
(Kimmel et al., 2001).

Ces observations ont été confirmées par les résultats obtenus lors d’'une étude clinique
datant de 2015 (Dias et Carreira, 2015). Les résultats confirment que I'hnypocalcémie est fréquente
chez les patients atteints de pancréatite et que la concentration plasmatique en calcium ionisé est
utilisable comme facteur de risque pronostique pour prédire I'évolution clinique de la maladie (Dias
et Carreira, 2015).

Les mécanismes envisagés pour expliquer I'hypocalcémie chez les patients atteints de
pancréatite comprennent une augmentation des acides gras libres, qui chélatent le calcium, ou la
séquestration du calcium dans les tissus mous ou la graisse péri-pancréatique a la suite d’'un
processus chimique de saponification (Kimmel et al., 2001).

Une large étude rétrospective a rapporté que I'hypoglycémie et I'azotémie sont également
indicateurs d’'un mauvais pronostic vital (Nivy et al., 2018). La concentration médiane de glucose
sérique était inférieure (P = 0,022) chez les chats décédés par rapport aux survivants. La fréquence
d'augmentation de la concentration sérique de créatinine (> 1,6 mg/dL) était plus élevée (P = 0,014)
chez les animaux décédés (60 %) que chez les survivants (36,7 %) (Nivy et al., 2018).

Les résultats d’'une autre étude suggére qu’une hyperkaliémie marquée (supérieure a 5,5
mmol/L) au moment de I'admission constitue un facteur pronostique significatif pour les chats
hospitalisés en raison d'une pancréatite aigué (Stockhaus et al., 2013).

Enfin une étude rétrospective menée récemment, visant a identifier les facteurs pronostiques
chez les chats hospitalisés pour pancréatite, a mis en évidence que la combinaison d’'une maladie
rénale et d’un ictére augmentait le risque de mortalité par un facteur 12, tandis que
I'hypoalbuminémie et les altérations toxiques des neutrophiles 'augmentaient par un facteur 120
(Siriphanporn et al., 2025).

B. Les données de I’échographie abdominale

Une étude rétrospective allemande a tenté de déterminer si la gravité des anomalies
échographiques du pancréas était en corrélation avec I'évolution clinique des chats atteints de
pancréatite (Moser et al., 2019).

Des modifications échographiques ont été constatées chez 79 % des chats atteints de
pancréatite dans cette étude : graisse péri-pancréatique hyperéchogéne (55 %), parenchyme
pancréatique hypoéchogéne (45 %) et pancréas épaissi (36 %). Cependant aucune corrélation
significative entre les changements échographiques et I'’évolution des chats n’a été constatée (Moser
et al., 2019).

Une étude clinique plus récente a fourni les mémes preuves quant au fait que les changements
échographiques du pancréas n’aient pas de valeur pronostique démontrée (Lederer et al., 2022).

Page 42



La pancréatite est dans de nombreux cas associée a une entéropathie chronique et a une
cholangite chez le chat. Ces affections hépatobiliaires, gastriques et duodénales concomitantes
peuvent également étre visualisées par échographie abdominale. Une étude a donc émis pour
objectif de déterminer si ces anomalies échographiques hépatobiliaires et intestinales
concomitantes pouvaient étre utilisées comme facteur pronostique de la pancréatite aigué (Buckley
et al., 2023).

Malgré un manque de significativité statistique, les résultats suggérent que des affections
biliaires et anomalies gastriques concomitantes pourraient étre associées a une durée
d’hospitalisation et des soins prolongés chez les chats atteints de pancréatiques (Buckley et al.,
2023), et donc a un pronostic plus mitigé.

C. Les données de I’enzymologie pancréatique

Dans une étude rétrospective récente s’intéressant a l'utilisation du dosage de la fPL comme
outil pronostique chez des chats atteints de pancréatite (Buckley et al., 2023), malgré I'absence de
significativité statistique, la valeur du rapport de risque (hazard ratio HR = 1,54) associée a une
concentration élevée en Spec fPL (> 3,5 pg/L) suggére une possible association avec une durée
d'hospitalisation plus longue. Le dosage de la fPL étant considéré comme moins sensible en cas de
maladie Iégére, une concentration élevée de la fPL pourrait étre représentative d'une maladie plus
grave, nécessitant probablement une hospitalisation plus longue chez les chats (Buckley et al.,
2023).

Des études antérieures ont également montré que les concentrations sériques de la fPL sont
pronostiques chez les chats hospitalisés pour pancréatite (Stockhaus et al., 2013).

D. Les scores pronostiques

Chez le chien, plusieurs systémes de score pronostique ont été développés pour prédire la
gravité de la pancreéatite aigué.

Par exemple, le score CAPS et sa version simplifiée sCAPS intégrent quatre facteurs (SIRS,
troubles de la coagulation, créatininémie élevée et hypocalcémie ionisée) et permettent une
prédiction précoce et fiable du risque de déces a court terme (Fabres et al., 2019).

Une étude a comparé différents systémes de score pronostique pour la pancréatite aigué chez
le chien (OS, CSI, APPLE:wi, CAPS, MCAI), et évalué la concordance de chaque systéme avec un
décés ou une durée d’hospitalisation prolongée (Cridge et al., 2025). Sur une large cohorte de
chiens, seuls les scores APPLE:w et MCAI discriminaient efficacement les survivants des non-
survivants, et présentaient la meilleure concordance avec la durée d’hospitalisation, malgré une
performance globale modérée (Cridge et al., 2025). Le MCAI est un score clinique fondé uniquement
sur les signes cliniques observés chez le chien. Il évalue sept données cliniques (activité de I'animal,
appétit, vomissements, douleur abdominale craniale, déshydratation, consistance des selles,
présence de sang dans les selles) cotée de 0 a 3 selon leur gravité (Cridge et al., 2025). Le total du
score (somme des valeurs pour chaque variable) fournit une estimation globale de la gravité clinique
: plus le score est élevé, plus I'affection est marquée (Cridge et al., 2025). Le score APPLEw
combine dix données cliniques et biologiques, relevées dans les vingt-quatre heures suivant
I’admission : créatininémie, formule leucocytaire, albuminémie, saturation périphérique en oxygene,
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bilirubinémie totale, état de vigilance, fréquence respiratoire, age, lactatémie, présence
d’épanchement abdominal (Cridge et al., 2025). Le score total peut varier de 0 a 80. Un seuil
pronostique a été proposé chez le chien : APPLE;, > 30/80 correspond a une sensibilité d’environ
81 % et une spécificité d’environ 89 % pour prédire la mortalité (Cridge et al., 2025).

Chez le chat, aucun score pronostique validé et spécifique a la pancréatite aigué n’existe a ce
jour. Quelques approches sont en cours d’évaluation, mais restent limitées et non standardisées.

Synthése

La présentation clinique des chats atteints de pancréatite aigué est peu spécifique. Les examens
biologiques occupent une place centrale dans le diagnostic et sont évalués selon leur sensibilité
et leur spécificité. lls incluent les analyses de routine (numération formule sanguine, examens
biochimiques), les dosages enzymatiques (Spec fPL, DGGR-lipase, TLI) et des biomarqueurs
émergents. L’échographie abdominale constitue I'examen d’imagerie privilégié, pouvant étre
complétée par des techniques avancées comme le scanner ou I'lRM. L’examen cytologique, ainsi
que la recherche d’agents infectieux complétent I'arsenal diagnostique. L’examen histologique
demeure I'examen de référence pour un diagnostic de certitude, bien que son usage soit limité
par son caractére invasif. Des approches innovantes, comme de nouveaux biomarqueurs ou des
systemes de scores, sont étudiés et méme certains déja validés en tant qu’outils diagnostiques
et pronostiques performants.
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Troisieme partie : prise en charge
thérapeutique et suivi des chats atteints
de pancréatite aigue

Comme évoqué dans le consensus ACVIM de 2021, la plupart des recommandations de
prise en charge thérapeutique sont extrapolées a partir de recommandations de médecine humaine,
de consensus d'experts ou de modéles de pancréatite induits expérimentalement chez les chats
(Forman et al., 2021).

La prise en charge des complications ainsi que le diagnostic et le traitement des comorbidités
jouent un rdle important dans la prise en charge thérapeutique.

Les objectifs de prise en charge de la pancréatite aigué sont axés sur la fluidothérapie, la
gestion de la douleur, le controle des vomissements et autres troubles digestifs, ainsi que le soutien
nutritionnel (Forman et al., 2021).

1. Les traitements de soutien

Les chats présentant une perte de poids, une dysoro-anorexie, des vomissements
occasionnels et une léthargie, sans signe évocateur de perturbations hémodynamiques, sont
généralement traités en ambulatoire ou par une courte hospitalisation (Ruaux, 2017).

A. La fluidothérapie

La déshydratation, l'inappétence, les vomissements et la diarrhée peuvent entrainer une
hypovolémie. Lors de pancréatite aigué, le pancréas est d’autant plus sensible aux altérations du
flux sanguin, en raison d'une perméabilité vasculaire accrue (due a l'inflammation et aux Iésions des
cellules acineuses) et de la formation de microthrombi (due a I'hypercoagulabilité) (Gardner et al.,
2008). Le rétablissement d'une normovolémie par une fluidothérapie IV précoce limite les lésions
tissulaires en améliorant la perfusion pancréatique et I'apport d'oxygene.

Une solution cristalloide intraveineuse isotonique (solution de lactate de Ringer) est
recommandée pour corriger la déshydratation et les déséquilibres électrolytiques (Caney, 2013), en
association avec une supplémentation en chlorure de potassium calculée selon les directives
fournies dans la littérature vétérinaire (Della Maggiore, 2017).

Chez les chats recevant une fluidothérapie intensive, il est nécessaire de surveiller les signes
de surcharge volumique en mesurant la fréquence respiratoire, en auscultant les poumons et en
mesurant la pression artérielle (Forman et al., 2021).

Additionnée a la correction de la déshydratation par des solutés cristalloides, I'utilisation de
colloides peut étre bénéfique en cas de déficit oncotique.
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Les colloides synthétiques (comme I'’hydroxyéthylamidon ou le dextran) et les solutions salines
hypertoniques sont économiques, mais ne contiennent pas de facteurs de coagulation. Leur usage
chez le chat atteint de pancréatite n’a pas été étudié, et ils sont en général réservés aux cas graves
avec hypotension résistante aux cristalloides (Forman et al., 2021). Les dextrans de haut poids
moléculaire se sont révélés bénéfiques dans des modéles de pancréatite chez les rongeurs (Caney,
2013).

En cas d’hypotension persistante malgré les cristalloides et colloides, un soutien vasopresseur
peut étre nécessaire. Une étude chez le chat a montré un effet protecteur de la dopamine a faible
dose si elle est administrée dans les 12 heures suivant I'induction de la pancréatite (Karanjia et al.,
1990), mais ce délai limite son utilité clinique. Elle pourrait néanmoins étre utile chez les chats devant
étre anesthésiés. En cas dhypotension persistante, d’autres vasopresseurs comme la
noradrénaline, vasopressine ou adrénaline peuvent étre envisagés, aux posologies usuelles.

Le plasma frais congelé (PFC) apporte des inhibiteurs naturels de protéases (comme I'a-2-
macroglobuline ou l'a-1-protéinase inhibiteur) et des facteurs de coagulation (notamment ceux
anticoagulants), susceptibles de limiter 'autodigestion pancréatique et de soutenir ’lhémostase chez
les animaux gravement atteints (Watson, 2015 ; Satyanarayan et al., 2016). Les études chez
’'homme et le chien n’ont pas montré de bénéfice en termes de survie lors de pancréatites aigués
(Weatherton et Streeter, 2009) et le PFC n’est pas recommandé dans les directives actuelles chez
'homme (Tenner et al., 2013). Ce traitement colteux pourrait étre proposé a I'avenir aux chats
présentant une pancréatite aigué associée a une coagulopathie.

Si elle est présente, grave et/ou symptomatique, I'hypocalcémie doit étre prise en charge par
une perfusion de gluconate de calcium, de 50 mg/kg a 150 mg/kg sur 12 heures a 24 heures, en
surveillant étroitement la fonction cardiaque (fréquence cardiaque et suivi électrocardiogramme)
(Caney, 2013).

B. L’analgésie

La douleur étant difficile a évaluer chez les chats, elle est probablement sous-estimée dans la
plupart des cas (Robertson, 2008). Ainsi des grilles de douleur sont disponibles pour mieux apprécier
la douleur. Notamment, une grille validée (https://www.felinegrimacescale.com/projects-1) est
disponible sous forme d’application sur téléphone mobile (Evangelista et al., 2019).

Les opioides doivent étre utilises comme analgésiques principaux chez les chats atteints de
pancréatite aigué (Robertson, 2008). Si la buprénorphine est suffisante pour la plupart des chats, la
méthadone ou le fentanyl restent de meilleures options analgésiques pour les chats souffrant de
douleurs plus intenses (Table 3). Les dispositifs transdermiques de fentanyl (25 ug/h) peuvent étre
trés efficaces pour une analgésie a plus long terme (jusqu'a 72 h) sans nécessiter de manipulations
et d'injections fréquentes chez ces patients.
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Médicament Classe moléculaire Dose et voie d’administration

0,01-0,02 mg/kg SC, IM, IV
Buprénorphine Opioide

TID

0,1-0,3 mg/kg IM, IV
Méthadone Opioide

g4h

25 pg/h en patch transdermique
Fentanyl Opioide

5 ng/kg bolus 1V, relais 2-4 ug/kg/h CRI

Tableau 3 : Posologie des médicaments analgésiques utilisés chez les chats atteints de pancréatite
aigué (d’apres Ruaux, 2017)

Des études expérimentales suggérent que le citrate de maropitant peut également fournir une
analgésie viscérale (Niyom et al., 2013).

Le tramadol, la gabapentine ou une combinaison de ces deux médicaments ont été évoqués
comme options analgésiques par voie orale utilisable lors du retour a domicile.

C. La gestion des troubles digestifs

Des vomissements sont observés chez les chats atteints de pancréatite, bien que moins
fréquemment que chez le chien (Armstrong et Crain, 2015). Les antiémétiques sont recommandés
pour minimiser les pertes hydriques et électrolytiques, ainsi que pour réduire le risque de
régurgitation et d'cesophagite secondaire. La gestion adéquate des nausées et des vomissements
pourrait conduire a une tolérance plus précoce de l'alimentation par sonde voire de I'alimentation
spontanée (Forman et al., 2021).

L'antiémétique le plus couramment utilisé chez le chat est le citrate de maropitant, un
antagoniste du récepteur de la neurokinine 1 (NK1) (Hickman et al., 2008). Il est administré par voie
injectable SC ou IV en milieu hospitalier, avec un relais possible par voie orale au domicile (Table
4). Le maropitant apporte également une analgésie viscérale, et nécessite une administration
quotidienne unique permettant un besoin minimal de manipulation pendant la journée.
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Médicament Classe moléculaire Dose et voie d’administration

Antagoniste du récepteur ala | 1 mg/kg SC SID

Maropitant
NK1 1 mg/kg PO SID

Antagoniste du récepteur

Ondansétron
5-HT; a la sérotonine

0,8-1 mg/kg IV SID

Antagoniste du récepteur ala | 0.2-0,5 mg/kg PO, SC, IM TID

Métoclopramide .
dopamine Dz 1-2 mg/kg/h CRI

Tableau 4 : Posologie des médicaments antiémétiques et antinauséeux utilisés chez les chats
atteints de pancréatite aiqué (d’aprés Ruaux, 2017)

L'ondansétron est un antagoniste des récepteurs 5-HT3 et peut également étre utilisé comme
antiémétique primaire (Forman et al., 2021), mais son codt est plus élevé et sa disponibilité moindre,
ce qui n’en fait pas I'antiémétique de premiére intention (Table 4). Etant donné que le maropitant et
les antagonistes 5HT3 agissent selon des mécanismes différents, une association de ces deux
médicaments est possible en cas de nausées ou vomissements réfractaires (Ruaux, 2017).

Chez les chats atteints de retard de vidange gastrique ou de défaut de motilité intestinale, un
traitement prokinétique est envisageable. Le métoclopramide a des effets antiémétiques centraux
discutables chez le chat (Table 4), mais lorsqu'il est administré en perfusion a débit constant (CRI),
ce médicament augmente la vidange gastrique et diminue I'atonie gastrique (Hickman et al., 2008).
Une étude a suggéré une contre-indication a ['utilisation du métoclopramide en raison de
I'antagonisme dopaminergique chez les chats atteints de pancréatite, mais aucune étude clinique
n'a confirmé cette observation (Karanjia et al., 1990).

D. La gestion de la nutrition

a. L’alimentation

Le soutien nutritionnel est reconnu comme un pilier essentiel de la prise en charge
thérapeutique de la pancréatite aigué chez le chat (Forman et al., 2021). Historiquement, une
période de jeline alimentaire et hydrique était recommandée, mais cette pratique a rapidement été
abandonnée en raison du risque majeur de lipidose hépatique lié a I'anorexie prolongée chez cette
espéce (Washabau et al., 2013).

Dans les formes légéres a modérées de pancréatite aigué, le recours a des stimulants de
'appétit constitue une stratégie efficace pour encourager la prise alimentaire spontanée. Les
molécules les plus utilisées chez le chat sont la mirtazapine et la capromoréline (Table 5). La
mirtazapine présente certains effets secondaires dose-dépendants (vocalisation, agitation,
vomissements, ataxie, hypersalivation, tachypnée, tachycardie, Iéthargie). Son atout supplémentaire
est son action antiémétique. Une forme transdermique a été développée et semble efficace, bien
tolérée, et simple d'utilisation (Quimby et Lunn, 2013). La capromoréline sous forme de solution
orale ayant démontré son efficacité comme stimulant de I'appétit chez le chat. Récemment
approuvée aux Etats-Unis pour les chats atteints de maladie rénale chronique, elle représente une
option intéressante dans le traitement de la pancréatite chez le chat (Wofford et al., 2018).
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Médicament Classe moléculaire Dose et voie d’administration

2 mg/chat, soit 0,1 g/chat de pommade
Mirtazapine Antidépresseur tricyclique
Voie topique (pavillon interne) SID

Agoniste sélectif du récepteur

de la ghréline 2 mg/kg PO SID

Capromoréline

Tableau 5 : Posologie des stimulants de ['appétit utilisés chez les chats atteints de pancréatite aiqué
(d’apres Ruaux, 2017 ; Wofford et al., 2018)

Les données cliniques issues de la médecine humaine, complétées par des études chez le
chien et le chat, soutiennent la supériorité de la nutrition entérale par rapport au soutien nutritionnel
parentéral (Forman et al., 2021). Cette voie, lorsqu’elle est instaurée précocement (idéalement dans
les 48 heures suivant le diagnostic), s’avére bénéfique pour plusieurs raisons : elle est plus
économique, contribue au maintien de l'intégrité fonctionnelle de la muqueuse gastro-intestinale,
influengant donc favorablement I'évolution clinique (Ruaux, 2017).

Cependant, certains chats gravement atteints ne tolérent pas immédiatement I'alimentation
entérale. Dans ce cas, une nutrition parentérale peut étre utilisée de fagon transitoire, jusqu’a ce
qu’une quantité suffisante de nutriments par voie digestive soit acceptée (Jensen et Chan, 2014).
Cette modalité, bien que précieuse pour éviter la malnutrition, nécessite une expertise spécialisée
et reste majoritairement réservée aux centres hospitaliers. En pratique généraliste, des solutions
prétes a 'emploi d’acides aminés et de glucose représentent une alternative provisoire, permettant
de couvrir les besoins énergétiques essentiels jusqu’a la mise en place d’une sonde d’alimentation.
Les données disponibles montrent que les taux de survie sont inférieurs chez les chats recevant
exclusivement une nutrition parentérale par rapport a ceux bénéficiant d’'une nutrition entérale
complémentaire (Jensen et Chan, 2014).

La majorité des chats atteints de pancréatite aigué légére a modérée reprennent
spontanément une alimentation volontaire lorsque des soins symptomatiques adaptés sont mis en
place. En revanche, les formes graves, souvent associées a des complications, nécessitent
l'utilisation d’'une sonde d’alimentation. Cette voie présente plusieurs avantages : administration
sécurisee d’'une ration adaptée, hydratation complémentaire, administration de médicaments par
voie orale, décompression gastrique en cas d’indication spécifique (Forman et al., 2021).

Plusieurs dispositifs entéraux peuvent étre employés en fonction de I'état du patient. La mise
en place d'une sonde est particuliérement indiquée lorsque les stimulants de I'appétit sont
inefficaces au-dela de 48 heures, ou que I'anorexie était déja présente depuis plusieurs jours avant
la consultation.
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Figure 11 : Sonde naso-cesophagienne (A) et sonde d’cesophagostomie (B) chez deux chats
hospitalisés (d’apres Forman et al., 2021)

Les sondes naso-cesophagiennes (NO) (Figure 11A) sont faciles a poser sous anesthésie
locale et adaptées au soutien nutritionnel de courte durée chez les chats hospitalisés ou affaiblis
(Klaus et al., 2009). Les sondes nasogastriques (NG) sont également utilisables a court terme,
permettant I'aspiration gastrique (Klaus et al., 2009). Toutefois, chez 'homme, leur usage est
associé a une aggravation des signes cliniques (distension gastrique, reflux, douleurs, nausées)
(Forman et al., 2021).

Les sondes d’cesophagostomie (Figure 11B) nécessitent une pose sous anesthésie générale
mais représentent une excellente option pour une alimentation @ moyen ou long terme (Mansfield et
al., 2011). Elles permettent 'administration d’aliments plus épais et en plus grand volume (Mansfield
etal., 2011).

Les sondes de gastrostomie ou jéjunostomie, placées chirurgicalement ou par endoscopie,
sont moins couramment utilisées en médecine vétérinaire en raison de leur technicite.

Le régime entéral optimal pour la pancréatite du chat n’est pas encore déterminé. Toutefois,
les régimes commerciaux de convalescence, utilisés également chez le chien (exemple, Recovery®
Royal Canin), sont adaptés (Jensen et Chan, 2014). Il n’est généralement pas nécessaire d’éviter
les régimes riches en graisses (Jensen et Chan, 2014).

Chez les chats gravement malades, une aversion alimentaire est fréquente. Il est donc
parfois préférable de différer I'introduction du régime alimentaire définitif choisi par le propriétaire,
jusqu’a ce que le chat soit stabilisé et nourri a domicile (Forman et al., 2021).
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b. Les complémentations orales

Chez le chat atteint de pancréatite aigué, I'utilisation systématique de complémentations
orales reste limitée et doit étre individualisée.

Contrairement a linsuffisance pancréatique exocrine, la supplémentation en enzymes
pancréatiques n’est pas indiquée en phase aigué, faute de preuves d’efficacité (Szkopek et al.,
2024). L'attention se porte davantage sur la prévention des carences vitaminiques secondaires a
I'anorexie ou aux troubles d’absorption transitoires (Watson, 2015).

La cobalamine (vitamine B12) peut étre administrée chez les chats présentant une carence,
notamment si des signes gastro-intestinaux chroniques sont associés (Siani et al., 2023).

La vitamine E, antioxydante, a été suggérée comme soutien en contexte inflammatoire, bien
que les données chez le chat demeurent limitées (Cridge et al., 2024).

Enfin, certains auteurs évoquent [lintérét d’antioxydants oraux tels que laS-
adénosylméthionine (SAMe), qui pourrait protéger contre le stress oxydatif hépatopancréatique
(Watson, 2015). Toutefois, ces approches doivent étre considérées comme adjuvantes et non
comme traitements de premiére intention.

2. Les traitements étiologiques

La plupart des cas de pancréatite sont idiopathiques chez le chat, mais si des affections
concomitantes sont présentes et identifiées, elles doivent étre traitées (Forman et al., 2021).

A. L’utilisation des anti-infectieux

Chez le chat, 'administration d’antibiotiques a large spectre n'est pas recommandée en
routine, car la majorité des pancréatites aigués restent non compliquées et stériles (Armstrong et
Crain, 2015). Les complications infectieuses avérées (un abcés pancréatique ou un foyer de nécrose
infectée par exemple) sont rares mais doivent étre prises en compte (Armstrong et Crain, 2015).
Dans ces situations, I'antibiothérapie devient justifiée, notamment si une septicémie est suspectée
(altérations hématologiques sur I’hémogramme) ou si une atteinte biliaire ou une infection
concomitante (cholangite, pneumonie par aspiration) est identifiee (Armstrong et Crain, 2015).

Des études récentes suggérent que cette colonisation pourrait étre en réalité plus fréquente,
notamment par des entérobactéries. Une étude utilisant la technique d’hybridation in situ par
fluorescence a mis en évidence la présence de bactéries dans le pancréas de 35 % des chats
atteints de pancréatite modérée a grave (Twedt et al., 2014). Cette observation soutient I'hypothéese
d’une translocation intestinale, mais la pertinence clinique de cette découverte demeure incertaine.
A ce jour, aucun consensus ne recommande I'utilisation systématique d’antibiotiques chez le chat
atteint de pancréatite aigué sans preuve d’infection concomitante (Forman et al., 2021).

Lorsqu’une antibiothérapie est indiquée, le choix doit se porter sur des molécules efficaces
contre les bactéries entériques Gram négatif. La céfotaxime (50 mg/kg par voie intramusculaire
toutes les 8 heures) a montré une capacité a prévenir la colonisation pancréatique dans des modeles
expérimentaux (Washabau et al., 2013). Toutefois, son usage doit rester ciblé afin de limiter les
effets indésirables et le risque croissant d’antibiorésistance.
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B. L’utilisation des anti-inflammatoires stéroidiens

L’'usage des glucocorticoides en cas de pancréatite aigué chez le chat reste un sujet débattu.
Des modéles canins suggérent un bénéfice de la prednisolone administrée précocement en cas de
forme aigué de l'affection. En effet, une étude a mis en évidence que chez les chiens atteints de
pancréatite aigué, un traitement initial a la prednisolone a entrainé une réduction de la concentration
en protéine C-réactive et une amélioration des signes cliniques plus précoce chez les chiens traités,
mais ces résultats ne peuvent étre directement extrapolés au chat (Okanishi et al., 2019).

Chez le chat, le consensus ACVIM de 2021 indique qu’aucune étude ne justifie leur usage de
routine dans la forme aigué de la pancréatite. En pratique, la prednisolone est plus souvent utilisée
dans les formes chroniques ou récidivantes, en particulier lorsqu’elles s’intégrent dans une triade
(Forman et al., 2021).

Un essai comparatif prednisolone—ciclosporine a montré une amélioration des signes cliniques
chez les chats atteints de pancréatite chronique, mais paradoxalement une hausse de la fPL a été
constatée, suggérant une dissociation entre bénéfice clinique et effet biologique (Wu et al., 2025).

L’utilisation des corticostéroides doit rester prudente chez le chat diabétique, en raison du
risque d’hyperglycémie et de diabéte sucré secondaire. Dans ce contexte, la ciclosporine peut étre
une alternative, avec un suivi rapproché de la glycémie et de la fPL (Xenoulis, 2015).

Enfin, les glucocorticoides exposent a des effets indésirables (immunosuppression,
augmentation du risque infectieux, retard de cicatrisation), leur usage doit donc étre réservé a des
indications précises, avec une réévaluation réguliére du rapport bénéfice/risque (Forman et al.,
2021).

3. Le traitement des complications et éléments de comorbidité

Conjointement aux traitements de soutien instaurés lors du diagnostic de la pancréatite, la
prise en charge des complications ainsi que le diagnostic et le traitement des comorbidités jouent
un role important dans une prise en charge thérapeutique réussie (Forman et al., 2021)

A. Cholangite et atteintes hépato-biliaires associées

La cholangite représente une complication fréquente de la pancréatite aigué chez le chat,
souvent intégrée dans le cadre plus large de la « triade », ou elle s’associe a une entéropathie
inflammatoire et a une atteinte pancréatique. La prise en charge thérapeutique repose d’abord sur
la stabilisation générale du patient, avec fluidothérapie, analgésie et soutien nutritionnel adaptés
(Forman et al., 2021).

En cas de suspicion de cholangite neutrophilique, I'administration d’'une antibiothérapie a large
spectre est recommandée en attente des résultats de la bactériologie et de I'antibiogramme sur
prélevement biliaire (Bazelle et Watson, 2020). Des molécules telles que I'amoxicilline-acide
clavulanique ou une association fluoroquinolone-métronidazole sont couramment utilisées, car elles
permettent de cibler les entérobactéries et les bactéries anaérobies, agents frequemment impliqués
(Forman et al., 2021).
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L’acide ursodésoxycholique peut étre introduit lorsque la phase septique est contrdlée, en
raison de ses propriétés cholérétiques et cytoprotectrices, favorisant le flux biliaire et réduisant
'inflammation des canaux (Watson, 2015).

Dans les formes lymphocytaires non suppurées, une corticothérapie a faible dose anti-
inflammatoire, généralement a base de prednisolone, peut étre envisagée pour contrbler la réponse
immunitaire (Forman et al., 2021).

B. Diabeéete sucré secondaire

Le diabéte sucré constitue une autre complication majeure de la pancréatite aigué chez le
chat, lié a la dysfonction des cellules B des ilots de Langerhans dans ce contexte inflammatoire.

La prise en charge repose principalement sur I'insulinothérapie. La gestion de l'insuline peut
s’avérer difficile chez les chats diabétiques (chats anorexiques, risques d’hypoglycémie...).
L’insuline protamine zinc ou glargine est aujourd’hui privilégiée, administrée a des doses initiales de
0,25 a 0,5 Ul/kg deux fois par jour, ajustées en fonction des résultats des courbes de glycémie
(Xenoulis et Fracassi, 2022).

La prise en charge nutritionnelle est également déterminante et doit privilégier des régimes
riches en protéines et modérés en glucides, afin d’améliorer la sensibilité a I'insuline et de limiter les
fluctuations glycémiques (Zoran et Rand, 2013).

Lorsqu'un chat présente une pancréatite aigué et une crise de diabéte acido-cétosique, cela
constitue une situation d’'urgence et une prise en charge intensive est nécessaire (Xenoulis et
Fracassi, 2022).

Une rémission diabétique est envisageable, en particulier si le contrdle glycémique est instauré
précocement et si 'animal bénéficie d’'une prise en charge nutritionnelle adaptée. Cependant, la
persistance d’une pancréatite chronique sous-jacente accroit le risque d’un diabéte permanent, ce
qui justifie une surveillance réguliére et un suivi rapproché (Forman et al., 2021).

C. Lipidose hépatique

La lipidose hépatique résulte principalement de l'anorexie prolongée qui conduit a une
mobilisation excessive des graisses périphériques et a leur accumulation dans les hépatocytes. Le
traitement est centré sur une réalimentation précoce et contrélée, qui constitue la mesure
thérapeutique la plus déterminante pour le pronostic (Akol et al., 1993).

L'utilisation de sondes d'cesophagostomie ou de gastrostomie est souvent nécessaire afin de
garantir un apport calorique suffisant. Les régimes administrés doivent étre riches en protéines afin
de soutenir le métabolisme hépatique et de limiter la lipogenése (Akol et al., 1993).

Des supplémentations spécifiques, telles que la L-carnitine, qui favorise I'oxydation des acides gras,
ou la S-adénosylméthionine (SAMe) et la vitamine E, qui jouent un réle antioxydant, peuvent étre
associées pour soutenir la fonction hépatique (Cridge et al., 2024).
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D. L’obstruction des voies biliaires

La réalisation d’une intervention chirurgicale a visée thérapeutique dans le cadre de la
pancréatite aigué reste exceptionnelle et réservée a des situations bien définies. Elle peut étre
indiquée en cas d’obstruction biliaire extra hépatique secondaire a I'inflammation pancréatique, ou
lorsqu’une pancréatite sévere s’accompagne d’abcés ou de nécrose (Zoran, 2006).

La décompression du canal pancréatique vise a rétablir le flux biliaire et la perfusion
pancréatique, favorisant ainsi la récupération cellulaire (Son et al., 2010).

Les techniques de dérivation chirurgicale, telles que la cholécystoduodénostomie ou la
cholécystojéjunostomie, ont été associées a une morbidité et une mortalité peropératoires élevées,
avec des taux de survie rapportés de seulement 40 a 60 % jusqu’a la sortie de I'hépital (Son et al.,
2010).

Le recours a un stent biliaire représente une alternative, bien que les résultats restent
contrastés : certaines séries décrivent des décés per et postopératoires mais aussi des survies
prolongées de plusieurs mois chez quelques patients (Mayhew et Weisse, 2008).

La littérature suggeére que le pronostic est sensiblement meilleur lorsque I'obstruction biliaire
est directement secondaire a une pancréatite, comparé aux obstructions liées a une néoplasie
pancréatique ou biliaire (Chatzimisios et al., 2021). Dans ce contexte particulier, une survie jusqu’a
la sortie de I'hopital a été rapportée chez la majorité des chats opérés (Chatzimisios et al., 2021).

Une prise en charge chirurgicale semble donc bénéfique chez certains patients
soigneusement sélectionnés. Toutefois, le pronostic global reste réservé, et la littérature souligne la
nécessité de mieux définir les critéres de sélection chirurgicale.

4. Les perspectives de traitements

A. Les inhibiteurs de protéases

Le mésilate de gabexate est un inhibiteur protéique de synthése, qui agit notamment sur la
thrombine, la plasmine et la trypsine (Satoh et al., 2004). Cette molécule est utilisée en médecine
humaine pour traiter la pancréatite aigué et certaines formes de syndrome CIVD.

Dans une étude menée chez le chien, le mésilate de gabexate s'est avéré efficace dans le
traitement de la pancréatite (Satoh et al., 2004). Aucune étude similaire n’a pour le moment été
conduite chez le chat. Une seule étude clinique portant sur un cas de pancréatite chronique chez le
chat et décrivant 'usage du mésilate de gabexate a montré des résultats encourageants (Sakai et
al., 2006).

L’efficacité de cette molécule n’est pour le moment pas reconnue en médecine vétérinaire et
celle-ci ne bénéficie pas de recommandation pour une utilisation en routine (Forman et al., 2021).

B. Les modulateurs de 'inflammation

La ciclosporine, un immunosuppresseur inhibant la calcineurine, ne constitue pas un
traitement de premiére intention dans la pancréatite aigué chez le chat, mais peut étre envisagée
chez les chats présentant un diabéte ou une intolérance aux corticoides (Forman et al., 2021).
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Chez les chats atteints de pancréatite chronique, un traitement par la ciclosporine (5 a 9
mg/kg/jour pendant au moins trois semaines) a entrainé une baisse significative de la fPL, suggérant
une amélioration de l'inflammation pancréatique, bien que les signes cliniques ne se soient pas
améliorés de fagon significative et que des effets indésirables soient possibles (Hoeyrup et al.,
2021).

En revanche, des études expérimentales indiquent que de faibles doses de ciclosporine
peuvent étre bien tolérées, mais des posologies élevées aggraveraient dans certains cas la nécrose
acinaire et la gravité de la pancréatite aigué (Foitzik et al., 1998).

Chez le chien, une étude s’est intéressée a [laction du fuzapladib, un nouvel
immunomodulateur, inhibiteur de I'activation de I'antigéne associé a la fonction leucocytaire de type
1 (LFA-1) (Steiner et al., 2023). Cette molécule, en bloquant I'activation ainsi que I'adhésion et la
migration des neutrophiles, réduirait le risque de progression de la pancréatite aigué et
d’'inflammation systémique secondaire. Cette étude a montré que le fuzapladib améliore
significativement les signes cliniques selon le score MCAI chez les chiens atteints de pancréatite
aigué (Steiner et al., 2023). Ce traitement apparait sir et pourrait représenter une option anti-
inflammatoire ciblée prometteuse. La transposition au chat n’est actuellement pas possible, du fait
du manque de données cliniques sur l'efficacité et I'innocuité de cette molécule dans cette espéce.

C. Les antiacides

Les traitements antiacides, en particulier les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) tels que
'oméprazole et le pantoprazole, sont largement utilisés en médecine vétérinaire, mais leur role dans
la gestion de la pancréatite aigué chez le chat reste controverse.

Dans des modéles expérimentaux chez le rat, le pantoprazole a montré des propriétés anti-
inflammatoires indépendantes de son action antisécrétoire gastrique : il neutralise les radicaux
hydroxyles et réduit I'expression de médiateurs pro-inflammatoires et de molécules d’adhésion,
atténuant ainsi I'évolution de la pancréatite aigué (Hackert et al, 2010). Ces données
expérimentales ont suggéré un effet potentiel bénéfique au-dela de la prévention des ulcéres gastro-
duodénaux. Cependant, les résultats obtenus chez I'humain ne confirment pas ces observations.
Une étude clinique contrélée par placebo n’a pas montré de bénéfice du pantoprazole sur I'évolution
de la pancréatite aigué (Yoo et al., 2012), et d’autres travaux n’ont trouvé aucun effet direct de
'oméprazole sur I'activité exocrine pancréatique (Cai et al., 2007).

Médicament Classe moléculaire Dose et voie d’administration

Inhibiteur de la pompe a

Oméprazole
protons

1-1,3 mg/kg PO BID

Inhibiteur de la pompe a

Pantoprazole
protons

0,7-1 mg/kg IV BID

Tableau 6 : Posologie des antiacides utilisés chez les chats atteints de pancréatite aiqué (d’apres

Ruaux, 2017)

Chez le chat, les données sont encore limitées. Les lignes directrices indiquent qu’il n’existe
actuellement aucune preuve scientifique que les antiacides améliorent le pronostic ou réduisent

Page 55



linflammation lors d’'une pancréatite aigué chez le chat (Marks et al., 2018). Leur utilisation ne
devrait donc étre envisagée qu’en présence de lésions gastro-duodénales concomitantes, telles que
des ulceres ou une cesophagite de reflux. En pratique, leur prescription reste fréquente mais une
étude récente a montré qu’une proportion importante d’animaux hospitalisés recevait des gastro-
protecteurs pour des indications inappropriées, et souvent a des doses inadéquates (Tolbert et
Stubbs, 2024).

Ainsi, malgré des résultats expérimentaux encourageants, les preuves cliniques chez le chat
ne justifient pas I'utilisation systématique des IPP dans la pancréatite aigué.

5. L’évaluation du pronostic selon la réponse aux traitements

Les formes graves de pancréatite aigué chez le chat sont associées a un pronostic vital
globalement réservé, malgré la mise en place d’un traitement de soutien intensif. Une étude a montré
que la majorité des chats décedent ou sont euthanasiés dans les six premiers jours suivant le début
du protocole de soutien, mettant en évidence la gravité de I'atteinte dés ses débuts (Stockhaus et
al., 2013). Le caractére hétérogéne des traitements administrés dans cette population rend
cependant difficile a évaluer I'impact précis de chaque approche thérapeutique sur l'issue, ce qui
invite a la réalisation d’études prospectives pour clarifier ces interactions (Stockhaus et al., 2013).

6. Les stratégies de suivi clinique et biologique des chats
atteints de pancréatite aiguée

Chez le chat hospitalisé pour pancréatite aigué, le suivi clinique est essentiel : cela inclut la
surveillance étroite du poids, de la fréquence respiratoire, de la pression artérielle, de la diurese,
ainsi que de I'hydratation (Buckley et al., 2023). Il est crucial d’anticiper les complications telles que
les épanchements pleuraux ou la dyspnée. L’évolution clinique globale (appétit, hydratation,
comportement) guide les décisions thérapeutiques.

La mesure répétée de la lipase pancréatique spécifique féline (Spec fPL) tous les 2 a 3 jours
est recommandée pour évaluer la réponse au traitement, en interprétant les variations (diminution
ou augmentation) plus que les valeurs isolées (Forman et al., 2021). Un recul marqué — par
exemple, de >300 pg/L a 30 ug/L en quelques jours — est significatif, alors qu’une faible variation
nécessite plusieurs mesures pour confirmer la tendance (Forman et al., 2024).

Deux études ont évalué la cinétique de la SAA chez des chats atteints de pancréatite aigué
(Tamamoto et al., 2009 ; Krasztel et al., 2022a). La concentration sanguine en SAA est initialement
élevée puis diminue progressivement au cours du traitement, en paralléle de I'évolution des signes
cliniques. A l'inverse, un épisode de rechute de pancréatite aigué est caractérisé par une hausse de
la SAA (Krasztel et al., 2022a). La SAA constitue donc un outil pronostique et de suivi intéressant et
fiable dans le cadre de la pancréatite aigué chez le chat, sa fluctuation étant positivement corrélée
a I'évolution des signes cliniques (Tamamoto et al., 2009).

Par ailleurs, le consensus ACVIM souligne I'utilité du suivi quotidien du ionogramme et des
parameétres biochimiques sanguins (créatinine, urée, glycémie a minima) chez les chats hospitalisés
(Forman et al., 2021). Ces marqueurs permettent d’identifier précocement des complications
pouvant étre associées a un pronostic plus réservé.
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Synthése

La prise en charge thérapeutique de la pancréatite aigué chez le chat est essentiellement
symptomatique et multimodale. La priorité est aux traitements de soutien, parmi lesquels la
fluidothérapie, I'analgésie et le soutien nutritionnel précoce sont considérés comme essentiels.
La prise en charge des comorbidités, telles que la cholangite, le diabéte sucré ou la lipidose
hépatique, influence fortement le pronostic. L’'usage des antibiotiques ou des glucocorticoides
est réservé a des indications ciblées. Les options chirurgicales sont réservées aux cas les plus
graves, bien que leur recours soit rare. Des pistes thérapeutiques innovantes s’appuyant sur des
inhibiteurs de protéases ou des immunomodulateurs sont a I'étude, et des protocoles de suivi
clinique et biologique sont proposés pour optimiser la gestion de I'affection a long terme.
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Conclusion

La pancréatite aigué chez le chat demeure une affection complexe, tant par sa
physiopathologie que par ses modalités diagnostiques et thérapeutiques. La plupart des
connaissances relatives a I'étiologie et a la pathogenése de la pancréatite chez le chat sont
extrapolées a partir d'observations chez d’autres espéces ou de modéles animaux expérimentaux,
y compris félins. Elle résulte d’'une activation prématurée de la trypsine dans les cellules acineuses
pancréatiques, entrainant une cascade inflammatoire locale et systémique dont les conséquences
peuvent étre graves. La grande diversité des facteurs étiologiques identifiés illustre la complexité de
cette pathologie et son lien fréquent avec d’autres affections systémiques.

Le diagnostic reste un défi majeur. Les signes cliniques, souvent frustes et non spécifiques,
contribuent au risque de sous-diagnostic. Les avancées récentes reposent sur la combinaison
d’outils biologiques (dosage de la fPL ou de l'activité de la DGGR, utilisation de biomarqueurs
émergents), d’imagerie et, plus rarement, de cytologie ou d’histopathologie. L’approche intégrée,
associant résultats cliniques, analyses de laboratoire et examens d’imagerie, constitue aujourd’hui
la meilleure stratégie diagnostique.

Sur le plan thérapeutique, la prise en charge reste essentiellement symptomatique et de
support, avec comme trois grands axes de traitements principaux la fluidothérapie, 'analgésie et le
soutien nutritionnel. Le traitement des complications infectieuses ou métaboliques doit aussi étre
considéré dans cette approche multimodale. De nouvelles perspectives s’ouvrent toutefois, qu'il
s’agisse de traitements étiologiques plus ciblés ou de stratégies immunomodulatrices actuellement
a I'étude dans I'espéce féline.

Malgré ces progres, plusieurs limites persistent : la variabilité des performances des tests
diagnostiques, le manque de standardisation des protocoles thérapeutiques, I'accés restreint a
certaines techniques d’'imagerie avancée et le déficit de preuves issues d’études contrélées en
médecine vétérinaire.

La pancréatite aigué chez le chat illustre la nécessité d’'une approche clinique pragmatique,
avec une vigilance diagnostique alliant la prise en compte des antécédents de I'animal et ses signes
cliniques, une prise en charge précoce et individualisée, et un recours a une médecine fondée sur
les preuves et les avancées scientifiques récentes pour améliorer les prises en charge.

Les avancées récentes offrent des perspectives encourageantes, mais de nouvelles
recherches sont indispensables pour améliorer la compréhension de cette affection fréquente et
pourtant encore peu considérée il y a quelques années.
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Actualités diagnostiques et thérapeutiques de la pancréatite
aigué chez le chat

AUTEUR : Esther DIGONNET

RESUME :

La pancréatite aigué du chat est une affection inflammatoire du pancréas exocrine, caractérisée par
une activation prématurée des enzymes pancréatiques (trypsine, lipase, amylase), induisant une
autodigestion tissulaire et une cascade inflammatoire locale et systémique. Son étiologie reste
multifactorielle et souvent idiopathique, bien que des facteurs extrinséques (infections bactériennes,
virales ou parasitaires, intoxications, traumatismes, interventions chirurgicales, alimentation) et
intrinséques (obésité, diabéte sucré, lipidose hépatique, maladie rénale chronique, adénocarcinome
pancréatique, entéropathies chroniques) aient été identifiés. La particularité anatomique du canal
pancréatico-biliaire commun chez le chat favorise les affections hépato-biliaires et digestives
concomitantes (triade).

Le diagnostic repose sur une combinaison d’éléments cliniques (anorexie, Iéthargie, déshydratation,
ictere), biologiques et d’imagerie. Les tests de dosage de la lipase pancréatique (Spec fPL, SNAP
fPL), le dosage DGGR-lipase, 'immunoréactivité trypsine-like (TLI) et de nouveaux biomarqueurs
(peptide d’activation du trypsinogene, élastase) sont des outils essentiels mais imparfaits, avec des
sensibilités et spécificités variables. En complément, I'échographie abdominale est I'examen
d’imagerie de choix. L’histopathologie reste la référence mais demeure invasive.

La prise en charge thérapeutique est principalement symptomatique : fluidothérapie intraveineuse,
analgésie multimodale, antiémétiques, support nutritionnel précoce, antibiothérapie ciblée en cas de
complications septiques. Des approches innovantes, incluant des traitements immunomodulateurs
ou multimodaux, sont en cours d’évaluation.

Malgré des avancées notables dans la compréhension physiopathologique et les outils
diagnostiques, des limites persistent concernant la standardisation des protocoles et I'accessibilité
des techniques avancées. La pancréatite aigué chez le chat reste un défi diagnostique et
thérapeutique majeur en médecine vétérinaire, justifiant la poursuite de recherches cliniques et
expérimentales pour optimiser son pronostic.
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Feline acute pancreatitis: updates on diagnosis and treatment

AUTHOR: Esther DIGONNET

SUMMARY:

In cats, acute pancreatitis is an inflammatory disorder of the exocrine pancreas, characterized by
premature activation of digestive enzymes (trypsin, lipase, amylase), leading to tissue autodigestion
and a cascade of local and systemic inflammation. Its etiology remains largely multifactorial and
often idiopathic, although extrinsic factors (bacterial, viral, or parasitic infections, intoxications,
trauma, surgical interventions, diet) and intrinsic factors (obesity, diabetes mellitus, hepatic lipidosis,
chronic kidney disease, pancreatic adenocarcinoma, chronic enteropathies) have been identified.
The anatomical peculiarity of the pancreatico-biliary junction predisposes cats to concomitant
diseases and the development of triaditis (cholangitis, pancreatitis, inflammatory bowel disease).

Diagnosis remains challenging due to the non-specificity of clinical signs (anorexia, lethargy,
dehydration, jaundice). Current approaches rely on a combination of clinical assessment,
biochemical tests, and imaging modalities. Pancreatic biomarkers such as feline pancreatic lipase
immunoreactivity (Spec fPL, SNAP fPL), DGGR-lipase assays, trypsin-like immunoreactivity (TLI),
and emerging markers (trypsinogen activation peptide, elastase) are essential but have variable
sensitivity and specificity. Abdominal ultrasound is the most widely used imaging technique, while
MRI and CT provide complementary information in selected cases. Histopathology remains the gold
standard but is invasive and rarely performed in practice.

Therapeutic management is primarily supportive, including intravenous fluid therapy, multimodal
analgesia, antiemetics, early nutritional support, and targeted antibiotic therapy in septic
complications. New therapeutic strategies, including immunomodulation and multimodal
approaches, are under investigation.

Despite significant advances in pathophysiological understanding, diagnostic tools, and supportive
care, acute pancreatitis in cats remains a major clinical challenge with a guarded prognosis. Further
clinical and experimental research is essential to improve diagnostic accuracy, therapeutic
outcomes, and long-term prognosis in cats with pancreatitis.
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