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INTRODUCTION

Les malformations congénitales chez les chiots sont peu fréquentes puisqu’elles concernent seulement
2% des naissances (Dumon, 2005). Bien que cette prévalence soit faible, ce probléme semble
cependant étre un point essentiel au sein de la gestion d’élevage et reste un facteur de perte économique
pour les éleveurs. En effet, la découverte ou la suspicion d’une malformation congénitale assombrit
considérablement le pronostic vital du chiot concerné, notamment a cause de la difficulté a réaliser des
examens complémentaires ou a intervenir du fait leur petite taille. D’autres considérations entrent en
jeu : I’aspect financier des traitements médicaux ou chirurgicaux, le faible taux de survie malgreé les
soins prodigués, du fait de I’'immaturité de leur métabolisme. L’ensemble de ces facteurs expliquent
que I’euthanasie est le plus souvent I’alternative choisie par les propriétaires ou les éleveurs.

Les malformations congénitales ont pour origine une anomalie au cours du processus d’organogénese.
Bien que certains mécanismes a 1’origine de ce défaut soient connus, 1’étiologie est généralement
multifactorielle et toutes les causes intervenant n’ont pas été mises en évidence. On peut citer quelques
facteurs de risques ayant été identifiés comme intervenant dans le processus de développement des
malformations congénitales, tels que des facteurs iatrogénes, génétiques, alimentaires (1’acide folique
pour les fentes labio-palatines par exemple), etc. Cependant, il reste encore de nombreuses pistes a
explorer. Le développement des équipements de recherche, le perfectionnement du métier d’éleveur
canin, ainsi que 1’intérét des vétérinaires qui souhaitent proposer des moyens de prévention et des
alternatives a 1’euthanasie, motivent les recherches concernant ce sujet.

Les malformations congeénitales peuvent étre décelées dés la naissance du chiot ou bien plus
tardivement. Au cours de cette étude, nous nous concentrerons sur certaines malformations
congénitales que nous qualifions d’immédiatement décelables, car elles portent atteinte au physique
du chiot. C’est le cas notamment des fentes labio-palatines, des anasarques, des hydrocéphalies, des
hernies ombilicales, des malformations des membres, etc. Les autres malformations décelées plus
tardivement concernent en général une atteinte des organes internes (persistance du 4™ arc aortique,
malformations rénales, etc.). Le but de cette étude est de déterminer la prévalence des malformations
congénitales chez différentes races de chiots nés par césarienne au sein de 1’école vétérinaire ONIRIS,
et de comparer nos résultats aux données bibliographiques actuelles. Si une malformation apparait
statistiquement liée a une race, il pourrait étre intéressant d’en étudier I’aspect génétique au sein de la
race.
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I. Eléments d’embryologie

A. Définition

L’embryologie est I’é¢tude du développement embryonnaire permettant le passage de 1’état de zygote
(ovocyte fécondé) a 1’état de nouveau-né. Elle débute apres la fécondation de 1’ovocyte par un gaméte
male (ou spermatozoide) et se termine lors de I’initiation de I’organogénése correspondant au passage
au stade feetal.

On distingue la période embryonnaire que composent les étapes de segmentation, blastulation,
gastrulation et neurulation et une période de développement des membranes feetales qui aboutit a la
mise en place de la placentation spécifique a chaque espece. Bien qu’a la naissance, les especes
montrent des différences notables, le processus d’embryogénese présente de nombreux points
communs chez la plupart des especes (McGeady, Quinn, FitzPatrick, & Ryan, 2006a).

B. Segmentation

La segmentation correspond au clivage d’une cellule initiale en de nombreuses cellules. Il est
communément admis que cette étape est la méme pour les mammiferes et les reptiles. Ce stade de
développement s’appuie donc sur le modele des amphibiens (McGeady et al., 2006a).

Cette étape débute par le stade zygote, correspondant a 1’ovocyte fécondé entouré de la zone pellucide
(membrane glycoprotéique). Le zygote va débuter une série de divisions tout en conservant son volume
ainsi que celui de la zone pellucide. Le stade « morula » est atteint lorsque la zone pellucide contient
un certain nombre de cellules compactées variable en fonction des especes (32 chez le chien/64 chez
les humains) (McGeady et al., 2006a).

Les cellules les plus externes vont ensuite s’aplatir contre la zone pellucide et former le trophoblaste.
Les cellules souches restantes s’organisent en masse, en restant accrochées au trophoblaste, laissant
apparaitre la cavité du blastocyste (Figure 1). Les cellules externes de la masse cellulaire interne vont
a leur tour s’aplatir et former I’hypoblaste. Ce dernier s’étend et forme une deuxieme couche sur le
trophoblaste : le blastocyste bilaminaire. En paralléle la zone pellucide disparait chez certaines espéces
(chevaux, rongeurs), alors que chez d’autres (vaches, cochons), la zone pellucide s’amincit
progressivement puis le blastocyste s’extrait et les restes de la zone pellucide vont dégénérer. La cavité
du blastocyste devient alors le sac vitellin primaire. La masse cellulaire s’aplatit et les cellules du
trophoblaste qui la bordaient dégénérent, laissant place a 1’épiblaste (McGeady et al., 2006a).

La segmentation donne donc lieu a un disque embryonnaire bilaminaire. La durée de cette étape est
variable en fonction des espéces : chez le chien, le stade blastocyste bilaminaire est atteint au 8™ jour
post-fécondation.
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Figure 1 : Etapes de la seomentation sur un embryon de mammifére du stade zygote jusqu’au
stade blastocyste (McGeady et al., 2017a).

C. Gastrulation

Cette étape correspond a I’ensemble des mouvements morphogéniques conduisant a la formation d’une
structure trilaminaire.

L’involution des cellules épiblastiques vers 1’intérieur de I’embryon aboutit a la formation du nceud
primitif et de la ligne primitive ainsi que des précurseurs de 3 territoires différents :

- L’endoderme, issu des cellules épiblastiques se glissant entre les cellules hypoblastiques.

- Le mésoderme, issu des cellules épiblastiques qui se placent sous 1’épiblaste ou entre le
trophoblaste et I’épiblaste dans des territoires plus éloignés.

- L’ectoderme, ex-épiblaste.

Les cellules migrent dans toutes les directions, excepté a 2 endroits ou 1’épiblaste et endoderme restent
collés. Ces territoires sont la future membrane oro-pharyngée et cloacale (FFigure 2).
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Figure 2 : Invagination des cellules au cours de la gastrulation chez les oiseaux (Hyttel, Sinowatz,
& Vejlsted, 2010).

A : Embryon en vue dorsale, la ligne indiquée par la lettre « B » représente le plan de coupe visualisé
sur les images B et C.

B et C : Coupes transversales des mouvements morphogénétiques a quelques heures d’intervalle.

1: Membrane buccopharyngée ; 2 : Bord de I’hypoblaste ; 3 : Notochorde en formation ; 4 : Neeud
primitif ; 5: Ligne primitive ; 6 : Membrane cloacale ; 7 : Epiblaste ; 8 : Nceud primitif; 9 : Ligne
primitive ; 10: Trophoblaste; 11: Cellules endodermiques en formation; 12: Cellules
mésordermiques en formation; 13 : Cellules endodermiques ; 14 : Cellules de I’hypoblaste ; 15:
Mésoderme somatique ; 16 : Mésoderme viscéral ; 17 : Transition entre I’hypoblaste et I’endoderme ;
18 : Sac vitellin primitif ; 19 : Cavité ceelomique ; 20 : Chorion ; 21 : Paroi du sac vitellin.

D. Neurulation

Cette étape consiste en 1’établissement d’une ébauche de plan du feetus.

En regard de la notochorde (colonne de mésoderme longitudinale située dans le plan médian et qui
oriente I’embryon dans le sens cranio-caudal), I’ectoderme s’épaissit pour former plaque neurale et la
gouttiere neurale se creuse progressivement et s’étend sur tout 1’axe de 1’animal. La fermeture de la
gouttiére neurale emmene a la formation du sillon puis le tube neural propre a tous les embryons
vertébrés qui sera a ’origine du systéme nerveux central (McGeady, Quinn, FitzPatrick, & Ryan,
2006b). Les marges de la gouttiére se séparent ensuite pour former les crétes neurales qui se placent
de part et d’autre du tube neural et formeront les futurs ganglions spinaux (Figure 3).
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Figure 3 : Vue dorsale (a gauche) et coupe transversale (a droite) des mouvements
morphogénétiques évoluant au cours de la neurulation (McGeady et al., 2017b).
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Les 3 territoires par la suite se différencient pour permettre la formation des différents tissus composant
le corps de I’animal (Annexe 1) :

L’ectoderme (ancien épiblaste) se différenciera en tissu nerveux, épiderme et composants de la
face (cavité nasal, yeux, etc).

L’endoderme se différenciera en tissu épithélial recouvrant le tractus respiratoire et intestinal ainsi que
la paroi vésicale et le conduit auditif.

Le mésoderme contribue a la formation du tractus urinaire et du systeme reproducteur, du systeme
circulatoire, du systéme musculaire et squelette axial et des cavités pleurale, péricardique et
péritonéale (McGeady et al., 2006b)

E. Mise en place des membranes feetales

Parallelement a ces étapes, les annexes feetales se mettent en place. Ces derniéres auront un role
essentiel, notamment dans I’apport de nutriments au feetus et des échanges respiratoires :

Dans un premier temps, le trophoblaste et le mésoderme extra-embryonnaire convergent. Au
cours de cette étape, le disque embryonnaire se recourbe latéralement, permettant la formation
des plis amniotiques qui vont fusionner a terme et aboutir a la formation de la cavité chorio-
amniotique entourant I’embryon. Cette délimitation se fait autour de 1’anneau ombilical qui est
I’ouverture ventrale permettant la continuité entre la vésicule vitelline et I’embryon (McGeady
etal., 2017c).

Le mésoderme se clive en 2 lames (splanchnopleure et somatopleure) qui vont délimiter le
ceelome.

Puis il y aura formation de 1’allantoide a partir d’un diverticule du sac vitellin qui ensuite
s’associera au chorion pour former le placenta allanto-chorial caractéristique des mammiferes.
Rapidement la vésicule vitelline régresse en taille au profit de I’allantoide (Figure 4).

Remarque : Lors du développement feetal, le sac vitellin sera appendu a la partie moyenne de I’intestin
et I’allantoide sera en relation avec I’appareil urinaire (McGeady, Quinn, FitzPatrick, & Ryan, 2006c).
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Figure 4 : Etapes du développement des membranes feetales (A a G) chez le chien. Sections
longitudinales du feetus (Hyttel et al., 2010).

1 : Masse cellulaire ; 2 : Trophoblaste ; 3 : Blastocyste ; 4 : Epiblaste ; 5 : Hypoblaste ; 6 : Mésoderme
intra-embryonnaire ; 7 : Endoderme ; 8 : Mésoderme extra-embryonnaire somatique ; 9 : Mésoderme
extra-embryonnaire viscéral ; 10 : Sac vitellin primaire ; 11 : Prémices des intestins ; 12 : Allantoide ;
13: Sac vitellin ; 14 : Cavité ceelomique ; 15 : Chorion ; 16 : Splanchnopleure ; 17 : Formation du
placenta par fusion du sac vitellin et du chorion.
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L’embryogénése est une étape commune a tous les étres vivants (animaux ou végeétaux). Elle
permet la formation d’un organisme pluricellulaire.

Au cours de ce processus, les étapes sont codifiées selon un schéma bien précis. Cependant,
certaines anomalies peuvent survenir au cours de ce processus et entrainer des anomalies dans
la composition de I’organisme final.

Ce sont quelques unes de ces anomalies que nous allons détailler dans cette deuxieme partie.
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II. Différents types de malformations congénitales

A. Les fentes labio-palatines

1. Définition et description des lésions

a) Définition

Chez les mammiferes, le palais est la structure anatomique séparant la cavité orale de la cavité nasale
et autorisant simultanément la respiration et la prise alimentaire (Martinez-Sanz et al., 2011).

Une fente labio-palatine est caractérisée par une communication entre les cavités orales et nasales
ayant pour origine un défaut lors de l’organogénése du palais. Cette anomalie est I'une des
malformations congénitales la plus couramment observée en médecine humaine et vétérinaire. Elle
peut aboutir a des anomalies de la préhension alimentaire, des anomalies de la phonation, des rhinites
chroniques et des pneumonies par fausses déglutitions dans les cas les plus graves. Le traitement est
lourd, comprenant plusieurs interventions chirurgicales et ’alternative de 1’euthanasie est souvent
I’option choisie chez les animaux. A cela s’ajoutent des bilans et suivis orthophoniques et
orthodontiques chez I’Homme (Bender, 2000).

Les fentes labio-palatines sont fréquemment associées a d’autres malformations. Dans 1’espéce
humaine, les proportions d’individus concernés varient selon les études mais il semble tout de méme
que les anomalies associées soient plus courantes en cas de fentes intéressant seulement le palais
(Mossey, Little, Munger, Dixon, & Shaw, 2009). En effet, d’aprés Burg et al. 2016, environ 50% des
fentes palatines (non associées a des fentes labiales) sont concommitantes a d’autres malformations
congénitales alors que seulement 15% des fentes labio-palatines le sont. Les malformations
congenitales associées les plus courantes sont : les malformations cardiaques (31.1%), I’hydrocéphalie
(11.2%), les anomalies du tractus urinaire (9.7%) et la polydactylie (9.2%).

a) Description des lésions

La description des lésions se fait en déterminant les tissus atteints ainsi que 1’orientation (uni-ou bi-
latérale, droite ou gauche). La sévérité des fentes labio-palatines est variable : les lIésions peuvent aller
de simples fissures de la lévre dans le meilleur des cas, jusqu’a une atteinte de 1’0s maxillaire (alvéole
dentaire), de la cavité nasale et du palais primaire et/ou secondaire.

Chez I’'Homme, les fentes labio-palatines unilatérales sont les plus rencontrées, suivies des fentes
palatines unilatérales droites puis des fentes palatines bilatérales. Les fentes labiales isoléees
représentent 25% de la totalité des fentes oro-faciales, alors que les fentes labio-palatines représentent
45% des affections (Allam, Windsor, & Stone, 2013). Lors de fentes unilatérales (droites ou gauches),
le palais sera également atteint dans 70 % des cas et dans 85% lorsque la fente est bilatérale (Bender,
2000). Lorsque la fente concerne le palais dur, elle est frequemment associée a une fente du palais mou
(Moura & Pimpao, 2017). L’étude de Jurkiewicz and Bryant 1966, fait ressortir que, lorsque les fentes
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labiales sont unilatérales, elles sont généralement exprimées sur le c6té gauche. Cependant, le faible
nombre d’animaux utilisés dans cette étude ne permet pas de conclure ; il serait intéressant d’explorer
cette piste.

2. Classement

Afin de tenter de simplifier la communication entre les scientifiques, un classement de la sévérité et
de la localisation de I’atteinte a été¢ mis en place chez le chien. Le classement LAHS semble le plus
adapté et le plus communément admis. Il établit une évaluation morphologique et numérique basée sur
le développement embryologique des lévres et du palais primaire (alvéole) et secondaire (palais dur et
mou). Le classement numérique permet a la fois d’orienter anatomiquement (Iévre supérieure - alvéole
dentaire - palais dur - palais mou), d’exprimer son degré de sévérité (0-1-2-3) et de la latéraliser (le
premier chiffre d’une paire indique une atteinte droite et le deuxiéme chiffre d’une paire indique une
atteinte gauche) (Figure 5).
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Figure 5 : Schéma des différentes portions anatomiques des fentes labio-palatines et leur degré
de sévérité chez le chien, vue ventrale de la machoire supérieure (Moura & Pimpao, 2017).

L : Levre, A : Alvéole dentaire, H : Palais dur, S : Palais mou.

1 : Atteinte légere, 2 : Atteinte modérée, 3 : Atteinte sévére.
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Par exemple pour une atteinte unilatérale droite avec une fente labiale et alvéolaire sévére sans atteinte
du palais, le classement sera : 30-30-00-00. Si I’atteinte est semblable mais bilatérale le classement
sera : 33-33-00-00. Il en est de méme pour une atteinte bilatérale sévere du palais mou et modérée du
palais dur (c’est a dire que la fissure s’étend sur les 2/3 de la surface du palais dur) (Figure 6).
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Figure 6 : Classement numérique des fentes labio-palatines chez le chien. Les schémas
représentent une vue ventrale de la machoire supérieure (Moura & Pimpéo, 2017).

Chez les humains, I’atteinte est soit unilatérale, soit bilatérale. Cependant, chez les animaux, on recense
une atteinte qualifiée de médiale. Dans le classement, une atteinte sévére et médiale du palais dur et
mou par exemple s’exprimera comme ceci : 00-00-3-3.

Le classement de la sévérité de D’atteinte est établi de la facon suivante en fonction de la zone
anatomique atteinte :
- Pour la lévre supérieure :
o 0:normale
o 1:lafente ne dépasse pas les marges de la lévre
o 2:lafente dépasse les marges de la lévre
o 3:lafente atteint le nez
- Pour I’alvéole dentaire :
o 0:normale
o 1:lafente atteint moins de la moitié de la hauteur de 1’alvéole
o 2:la fente atteint plus de la moiti¢ de la hauteur de ’alvéole
o 3:rupture de la cavité alvéolaire et extension de la fente
- Pour le palais (dur et mou) :
o 0:normal
o 1:la fente s’étend sur 1/3 de la surface du palais
o 2:lafente s’étend sur 2/3 de la surface du palais
o 3:lafente s’étend sur la totalité de la surface du palais

Ce classement serait intéressant a mettre en place par les vétérinaires praticiens afin de constituer une
banque de d’informations sur la morphologie des fentes labio-palatines permettant ainsi de développer
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des études génétiques et épidémiologiques et de déterminer quel type d’atteinte serait la plus fréquente
selon les différentes races canines.

3. Incidence / Prévalence

Chez I’homme :

L’incidence et la prévalence de cette affection varie en fonction des publications. Dans le monde, en
moyenne 1/700 nouveau-né serait atteinte de fente labio-palatine d’aprés Bender, 2000. La prévalence
quant a elle, varierait entre 1/500 et 1/2500 en fonction de I’origine ethnique et la catégorie socio-
professionnelle (Schutte and Murray, 1999). D’aprés 1’International Perinatal Database of Typical
Oral Clefts Working Group (IPDTOC), les Amérindiens autochtones auraient la prévalence la plus
élevée (3.74/1000 naissances), suivis par les populations asiatiques alors que les Européens seraient
autour de la moyenne mondiale. Les ethnies présentant la plus faible prévalence sont les populations
africaines (Allam et al., 2013).

Chez I’animal :

L’étude de Mulvihill, Mulvihill, and Priester 1980, a montré une prévalence des fentes labio-palatines
chez les animaux domestiques de 1/600. Cette valeur varie en fonction des races: Elwood &
Colquhoun, 1997, rapporte une prévalence de 7.8% chez le Boston Terrier. Il est cependant difficile
d’obtenir des valeurs concernant la prévalence ou 1’incidence des fentes labio-palatines et plus
généralement de I’ensemble des malformations congénitales chez I’animal : en effet, la plupart des
mises-bas ont lieu chez I’éleveur et ce dernier ne communique pas forcément les malformations des
nouveau-nés au vétérinaire (Padgett, Bell, & Patterson, 1986).

4. Etiologie / Facteurs de risques

L’apparition des fentes labio-palatines est multifactorielle : il est rapporté que 40% de ces affections
seraient directement reliées a des facteurs génétiques (Allam et al., 2013).

a) Facteurs génétiques

Chez ’'Homme :

Concernant I’espéce humaine, il a été mis en évidence que plus les membres d’une méme famille
seront atteints, plus I’enfant a de chance de naitre avec une fente labio-palatine (Czeizel & Dudas,
1992). D’autres facteurs entrent en compte : le sexe du ou des membres de la famille atteints, la sévérité
de leur atteinte, le nombre de membres de la famille atteints, la parenté plus ou moins étroite avec le
nouveau-né du ou des membres atteints. Dans les populations étudiées en Norvege par exemple, un
enfant dont un ou les 2 parents sont porteurs de cette malformation a 56 fois plus de chance de naitre
avec une fente palatine que le reste de la population (Burg et al., 2016).
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Par ailleurs, I’implication de génes tels que les genes codant pour les facteurs de croissance TGFa. et
TGFB3 ainsi que le gene MSX1 a été mise en évidence dans 1’apparition des fentes labio-palatines
chez ’'Homme (Schutte and Murray 1999, Dixon et al. 2011). De nombreux autres génes impliqués
dans le métabolisme des nutriments et des xénobiotiques ont également été 1’objet d’études prouvant
leur implication dans le processus d’apparition des fentes labio-palatines (Allam et al., 2013). C’est le
cas par exemple des génes codant pour le facteur de croissance FGF8 et le récepteur FGFR1, comme
pour les protéines BMP4 et BMP2, dont les voies d’activation sont directement liées au géne MSX1
(Dixon et al., 2011).

Le géne IFR6 est également impliqué dans la malformation puisqu’une mutation de ce dernier a été
définie comme étant la cause du syndrome de Van Der Woude’s. Ce syndrome est caractérisé par la
présence d’une légere fissure labiale dans la plupart des cas mais la fente labiale peut aussi étre plus
prononcée et peut également étre associée a une fente palatine. Ce syndrome représente 2% de la
totalité des cas de fentes labio-palatines recensés. Par ailleurs, il existe en réalité 400 syndromes pour
lesquels la présence de fente palatine est associée, le syndrome de Van Der Woude’s étant la forme la
plus courante de fente palatine non isolée ou « syndromique ». La mutation du gene IRF6 a également
¢été mise en évidence comme facteur intervenant dans 1’apparition des fentes palatines dans le modele
murin. Cette mutation serait a ’origine d’une hyper-prolifération de 1’épiderme du palais et de son
absence de différenciation terminale pouvant ainsi amener a la malformation (Dixon et al., 2011).

Des mutations du gene codant pour la 5.10-methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) chez le
chien ont été rapportées dans ’apparition des fentes labio-palatines. En effet, cette enzyme a un réle
central dans le métabolisme des folates en permettant 1’expression de sa forme active (Guilloteau,
Servet, & Biourge, 2006). Les événements de 1’organogénése qui sont sous le contrdle de cette enzyme
se mettent en place durant les 35 premiers jours de gestation (Domostawska, Jurczak, & Janowski,
2013).

Les génes et leur mécanisme impliqués dans 1’apparition des fentes labio-palatines n’ont cependant
toujours pas été mis clairement en évidence (Domostawska et al., 2013).

Chez le chien :

En ce qui concerne I’espéce canine, le mode de transmission de cette anomalie congénitale serait a
priori autosomal recessif, comme le prouve les études de Enio Moura, Cirio, and Pimpdao 2012, Kemp
et al. 2009 et Domostawska, Jurczak, and Janowski 2013, réalisées sur des Boxers, Bulldog Francais
et Boston Terriers. Les chiens atteints d’une fente labio-palatine sont donc forcement homozygotes
récessifs.

b) Facteur environnemental

Chez ’Homme :

Certaines substances tératogénes peuvent influencer I’apparition des fentes labio-palatines. C’est le
cas notamment des traitements médicaux utilisés contre 1I’épilepsie, la consommation d’alcool et de
tabac. Les polluants organiques persistants tels que les dioxines, interviennent également en modifiant
I’expression du géne TGFB3 (Bender, 2000). De plus, ces dernieres vont également se fixer aux
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récepteurs endogénes nucléaires qui ont un réle dans la transcription des genes impliqués dans le
développement embryonnaire de la bouche (Schutte & Murray, 1999).

Le risque le plus important est I’exposition a la fumée de cigarette. En effet, il a été démontré que les
femmes enceintes qui fumaient avaient plus de chance que leur enfant développe une fente palatine
(Odd ratio de 1.38) que les femmes enceintes qui ne fumaient pas. Cette valeur est probablement sous-
estimeée car elle ne prend pas en compte I’exposition passive a la fumée du tabac d’une grande partie
de la population (Burg et al., 2016). Par la suite, une méta-analyse a mis en évidence que le tabagisme
passif augmentait les risques que I’enfant présente une fente palatine isolée (Odd ratio de 2.11).

Un autre facteur de risque d’apparition de fente palatine est lié a I’excés de corticostéroides sanguins.
Ces corticostéroides sont soit d’origine exogéne (traitement médical par exemple) ou d’origine
endogeéne : ils sont notamment sécrétés lors d’un choc comme par exemple le déces d’un proche durant
la gestation. En effet, la consommation quotidienne corticostéroides augmentait le risque que le
nouveau-né présente une fente palatine isolée ou non isolée (TTableau I). De plus, le décés d’un proche
parent ou d’un enfant durant la grossesse peut également étre un facteur de risque pour la survenue des
fentes palatines. En effet, le stress provoqué par cet événement est a 1’origine d’une libération massive
et durable de cortisol sanguin.

Corticostéroides pour une utilisation

dermatologiques (Odd ratio) 2.64 3.38

Tous corticostéroides confondus (Odd ratio) 1.30 1.68

Tableau | : Odd ratio de Papparition des fentes palatines en fonction de la prise de corticoides
chez la femme (Burg et al., 2016).

Tres peu d’études se sont penchées sur ’influence des facteurs de risques liés au pére de I’enfant. En
Pologne, une étude a cependant prouvé que le risque de survenue de malformation congénitale (toutes
malformations confondues) chez I’enfant augmentait tous les 5 ans d’age du pére. Concernant plus
specifiquement les fentes palatines, un pére agé de plus de 40 ans augmenterait le risque qu’a I’enfant
de présenter cette malformation de 58%. D’autres études ont cherché a faire un lien entre I’apparition
des fentes labio-palatines et la prise de tabac ou de médicament chez le pére, mais aucun lien probant
n’a été trouvé pour I’instant. Des recherches sont donc a faire sur le sujet.

Chez le chien :

Tout comme pour I’Homme, certains produits tératogénes interviennent également dans la formation
des malformations congénitale lorsqu’ils sont administrés a la femelle gestante. C’est le cas notamment
des corticoides mais aussi de certains anti-fongiques, progestatifs, antibiotiques (gentamicine,
tétracyclines, etc). La période la plus critique se situe avant la nidation de I’embryon, ce qui correspond
aux 20 premiers jours de gestation.
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c) Facteur nutritionnel

i.  L’acide folique

De nombreuses études ont démontré que 1’acide folique avait un role dans la prévention de I’apparition
des fentes labio-palatines et plus généralement des anomalies de développement du tube neural chez
les animaux et les humains. Des anomalies du métabolisme des folates peuvent également augmenter
le nombre de dystocies (Domostawska et al., 2013). Le mécanisme exact n’est pas connu mais il met
en jeu le cycle des folates faisant intervenir la méthionine synthase, I’acide folique et la vitamine B12.
Les folates sont un ensemble de molécules de structure chimique et d’activité biologique similaires,
intervenant dans la synthése d’adrénaline, dopamine et noradrénaline. L’acide folique a donc un role
important au sein du systeme nerveux central. Chez 1’animal, I’acide folique, ou vitamine B9, va avoir
un réle dans la synthése des acides nucléiques, la division cellulaire et le métabolisme de certains
acides aminés tels que I’homocystéine (Guilloteau et al., 2006).

Plusieurs études démontrent que la supplémentation par de 1’acide folique des méres enceintes ou en
période de préconception contribue a la baisse de I’incidence des anomalies de développement du tube
neural. Cependant, la prise d’acide folique doit étre précoce pour que son action soit efficace sur les
premiers stades embryonnaires de différenciation de la face (Tolarova & Harris, 1995). Une étude
menée par le British Medical Research Council a démontré une diminution de 72% de la récurrence
des anomalies du tube neural chez les femmes qui ont consommé 4mg par jour d'acide folique pendant
12 semaines apres la conception de leur deuxiéme enfant. L’étude de Tolarova et al. 1995 a permis de
confirmer que la consommation d’un complément multivitaminé (incluant de 1’acide folique) pendant
les 2 mois précédant la conception de I’enfant puis durant les 3 premiers mois de gestation permettait
une réduction de la récurrence des fentes labio-palatines. Cependant, la prise d’acide folique par les
meres est souvent associée a d’autres vitamines et on ne peut donc pas exclure un effet synergique
(Czeizel & Dudas, 1992).

Nous retiendrons que de nombreuses études et articles concernant la prise précoce d’acide folique par
les méres montrent que ce traitement aurait un effet sur 1’incidence ou la récurrence de fentes labio-
palatines, en diminuant le risque de 18% a 50% chez les humains et de 69% a 76% chez les animaux
d’expérimentation (Allam et al., 2013). Ces donnees doivent cependant étre interprétées avec
parcimonie. En effet, une étude réalisée en 2010 démontre que la supplémentation en acide folique aux
alentours de la période de conception de 1’enfant sur un échantillon de population Américaine, n’a
aucun effet sur la récurrence des affections du tube neural (Mills, Rhoads, Simpson, & Cunningham,
2010).

En ce qui concerne les animaux, I’étude de Guilloteau et al. 2006 met en évidence que la
supplémentation des chienne de race Bouledogue Frangais avec 5 mg par jour d’acide folique a partir
du début des chaleurs jusqu’a la fin de la gestation, permettrait une diminution de 48,5% des fentes
labio-palatines. Deux autres cofacteurs du métabolisme de 1’homocystéine, les vitamines B6 et B12,
sont également impliqués dans la prévention des fentes labio-palatines chez I’animal (Mossey et al.
2009 et Allam, Windsor, and Stone 2013).
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La supplémentation en acide folique semble étre un facteur intéressant dans la diminution de
I’incidence ou de la récurrence des fentes labio-palatines. Cependant, ce facteur ne régit pas a lui seul
cette anomalie congénitale puisque méme avec une supplémentation par de 1’acide folique, certains
nouveau-nes présentent tout de méme la malformation. Il semble donc que les anomalies de
développement du tube neural soient a la fois sous la dépendance de facteurs nutritionnels et genétiques
(Domostawska et al., 2013).

ii. Le zinc

Le zinc a également un role essentiel dans I’embryogénése du feetus, notamment lors de la formation
du systéme nerveux central. Une déficience en zinc est 1’un des facteurs a I’origine de la formation de
fente platines chez I’animal et chez I’lhomme d’aprés Burg et al. 2016. Cependant ce n’est pas un
facteur de risque majoritaire : il faudrait que le taux sanguin de zinc soit extrémement faible pour
provoquer a lui seul une fente palatine.

ili.  Les vitamines

Dumon 2005, affirme également qu’un exces de vitamines A et D administré a la chienne gestante via
’alimentation peut étre responsable de malformations congénitales. En effet, la dose journaliere pour
les femelles gestantes est de 1000UI/kg et si la dose administrée entre le 17°™ et le 22°™ jour dépasse
les 12 500U1/kg, un risque non négligeable de fentes palatines et de momifications feetales se présente
alors.

iv.  Autres facteurs de risques nutritionnels

Récemment, plusieurs études réalisées sur le modele murin ont mis en évidence que ’obésité et le
diabéte sucré étaient un facteur de risque de 1’apparition de fentes palatines sur le nouveau-né. En effet,
une étude tend a prouver que les méres souffrant de diabete sucré gestationnel ou de diabete sucré pré-
gestationnel ont plus de chance d’avoir un enfant présentant une fente palatine : les Odds Ratio sont
respectivement de 1,80 et 1,54. De plus, les femmes obéses (avant leur grossesse) ont plus de risques
d’avoir un enfant présentant une fente palatine isolée (Odd ratio 1.21) ou plus généralement qu’il
présente une fente palatine, toute fente confondues (Odd ratio 1.04). D’autre études affichent des Odd
ratio de différente valeur concernant le risque lié a 1’obésité mais tous compris entre 1 et 1.5.
Cependant, la physiopathologie exacte du lien entre 1’obésité, le diabéte sucré et I’apparition des fentes
palatines n’est pas encore totalement élucidée et des études supplémentaires doivent étre réalisées.

5. Epidémiologie

43



a) Race/Origine ethnique

La prévalence des fentes palatines varie en fonction des régions du monde. De nombreuses études ont
publié des chiffres concernant la prévalence des fentes palatines en fonction de la zone géographique.
Nous nous appuierons principalement sur I’étude de Burg et al. 2016. D’apres cette derniére, dans une
province du Canada, la Colombie-Britannique, il y a la plus forte prévalence de fentes palatines dans
la population humaine avec un taux de 25,31 pour 10 000 naissances. S’en suivent 2 pays Européens,
la Finlande et Malte avec respectivement 14,31 et 14,13 fentes palatines pour 10 000 naissances. A
priori I’ Afrique du Sud, la Colombie et Cuba auraient les plus faibles prévalences de fentes palatines
dans le monde. Le Tableau Il présente quelques prévalences par origine ethnique relevées dans cette
étude. 1l est également admis que les populations asiatiques ont un risque plus élevé de développer ce
type de malformation. En effet leur processus (ou bourgeon) fronto-nasal est plus petit, entrainant une
face plus plate, un palais elliptique et une téte brachycéphale. L’ensemble de ces particularités
ethniques augmente la probabilité de ces populations a présenter un défaut de contact entre les
structures a ’origine de la formation du palais lors de I’embryogénése. A 1’opposé, les populations
africaines, au vue de leur bourgeon fronto-nasal plus large présentent un palais plus grand ce qui
diminue le risque de formation de fentes palatines lors de I’embryogéneése.

Il faut cependant rester vigilant quant a I’interprétation de ces résultats car ils peuvent étre sous-
estimés. En effet, ces chiffres correspondent aux fentes palatines notifiées sur les registres de
naissances. Cependant, les fentes palatines ne sont pas toujours mises en évidences au moment de la
naissance ou lors de la gestation en raison de la difficulté & visualiser correctement et dans son
intégralité le palais sur un nouveau-né ou un feetus (Burg et al., 2016).

Prévalence

4 4,54 2 4,4 1
(110,000} 6, 5,9 5 ,36 ) ,93

Tableau 11 : Prévalence des fentes palatines selon ’origine ethnique (Burg et al., 2016).

Concernant les chiens, les fentes labio-palatines ont été retrouvées chez de nombreuses races (Bulldog
Anglais, Boxer, Cavalier King Charles, Chihuahua, Border Collie, Boston Terrier, etc.). Cependant,
les chiens de petite taille et de pure race, notamment les brachycéphales apparaissent comme
préedominants en ce qui concerne cette malformation (Guilloteau et al., 2006). Certaines etudes
réalisées sur les Boston Terrier, Boxer et Bouledogue Francais affirment que ce sont des races
présentant un fort risque de fentes labio-palatines probablement di a une prédisposition raciale
(Elwood & Colguhoun, 1997). En revanche, les batards et les chiens de race Berger Allemand sont
considérés comme des groupes a faible risque d’apres Mulvihill, Mulvihill, and Priester 1980.

b) Sexe
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D’apres I’organisation mondiale de la santé, les fentes palatines sont plus couramment observées chez
les femmes que chez les hommes : le ratio étant de 0,93 pour les fentes palatines isolées (Burg et al.,
2016). L’origine de cette différence de prévalence en fonction du sexe reste partiellement inexpliquée
a ce jour. Une des hypotheses formulées mettrait en cause la fermeture plus tardive du palais durant la
palatogénése chez les femmes (cf 1.6.). Les hormones sexuelles femelles influenceraient également
I’apparition de cette malformation.

Cependant, bien que les femmes semblent plus atteintes, les fentes palatines seraient a priori plus
séveres chez les hommes (Allam et al., 2013).

En revanche, les hommes seraient davantage concernés par les fentes labiales (ou bec-de-liévre) avec
un ratio de 2 cas pour 1 chez les femmes, d’apres Bender, 2000.

Chez le chien, aucune étude n’a pour I’instant déterminé une prédisposition de cette affection liée au
Sexe.

6. Eléments anatomiques et organogénese de la face

a) Les levres

Les lévres sont constituées de tissus mous, essentiellement de 1’épiderme et du derme avec de
nombreuses glandes (sébacées, sudoripares, salivaires) ainsi que du muscle orbiculaire. Elles portent
les vibrisses et recouvrent les os incisifs et maxillaires. On distingue la levre supérieure et la levre
inférieure, qui se rejoignent au niveau de la commissure des lévres.

Le développement embryologique des lévres débute & la 3°™ semaine de gestation chez I’Homme. Les
cellules de la créte neurale proliferent alors et se déplacent jusqu’a former les 5 bourgeons faciaux
primordiaux (Figure 7) :

- Le bourgeon fronto-nasal qui délimitera dorsalement le stomodeum (bouche primitive) et
formera le nez et ’avant de la face.

- Les deux bourgeons maxillaires qui délimiteront latéralement le stomodeum.

- Les deux bourgeons mandibulaires qui délimiteront caudalement le stomodeum.

Au début de la 4°™ semaine, ces bourgeons faciaux vont se remanier et se différencier afin de former
les differents éléments de la face et les différents tissus : 1’os, le cartilage, les tissus fibreux et les dents,
excepté I’émail dentaire. Dans un premier temps, les portions mediales des bourgeons mandibulaires
fusionnent pour former la mandibule, 1’arcade dentaire inférieure et la 1évre inférieure. A partir de la
4°™Me semaine également, le bourgeon fronto-nasal formera un bourrelet délimitant les placodes nasales
qui formeront par la suite les narines. L’extrémité de ce bourrelet va s’ invaginer et formera par la suite
les bourgeons naseaux internes (ou médiaux) et les bourgeons naseaux externes (ou latéraux). Les deux
bourgeons nasaux internes fusionneront vers la 7°™ semaine de gestation et seront a I’origine du nez,
du philtrum (qui marque la zone de fusion), de I’arcade dentaire supéricure, de la lévre supérieure et
du palais primaire. Le bourgeon nasal externe fusionne quant a lui avec le bourgeon maxillaire pour
former la partie latérale de la lévre supérieure et les joues (Bender, 2000) (Figure 8).
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Ainsi, les malformations concernant uniquement la lévre supérieure sont couramment appelées fentes
labiales ou « bec-de-liévre » ou encore cheiloschisis.

Bourgeon
fronto-nasal - §
B_our_geon . / Bourgeon
maxillaire droit ——— maxillaire gauche
Bourgeon it~ Bourgeon

mandibulaire droit mandibulaire gauche

Figure 7 : Formation des bourgeons faciaux primitifs a I’origine des différents éléments de la
face chez I’homme, a 45 jours de grossesse (Bender, 2000).

nasal pit

fronto-nasal prominence optic vesicle stomodeum
lateral nasal :
prominence 1 L medial nasal prominence naso-lacrimal maxillary prominence
maxillary e’ e
prominence stomodeum mandibular
mandibuler prominence
prominence

mandibular prominence
hyoid arch

A : Formation des bourgeons nasaux
internes et externe délimitant les
placodes nasal

B : Remaniement des bourgeons
mandibulaires

lateral nasal Iaterail nasal
prominence _‘,._' developi prominence
5 “K i developing eye
naso-lacrimal ¥ nasal pit
groove T ) ;
- medial nasal S
maxillary medial nasal prominence prominence Je =8 external naris
prominence i ™
=3 mandible - y
tongue 'Y A mandibular prominence maxillary prominence
o e L
: -‘,‘\ hyoid arch :
b ‘; 7
. . . D : Fusion des bourgeons naseaux internes
C : Fusion des bourgeons mandibulaires

Fusion des bourgeons naseaux externes avec les
bourgeons maxillaires
Fusion des bourgeons maxillaires et mandibulaires

Figure 8 : Développement embryonnaire de la face chez le porc (McGeady et al., 2006b).
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b) Le palais

Le palais permet la separation des cavités orales et nasales et est constitué d’un palais dur de
composition majoritairement osseuse (os palatin, processus palatin de 1’os incisif et processus palatin
de I’os maxillaire) et d’un palais mou composé principalement de fibres musculaires. Le palais dur est
lui-méme divisé deux portions imaginaires :

- Le palais primaire concerne la portion antérieure du palais et s’étend jusqu’au foramen incisif
maxillaire. C’est la portion du palais supportant les dents incisives maxillaires. En effet, ¢’est
en regard du foramen incisif maxillaire, Iégérement caudal a celui-ci, qu’on trouve les canines.

- Le palais secondaire débute au foramen incisif maxillaire et s’é¢tend jusqu’au début du palais
mou.

Le palais mou est la réunion des fibres du muscle tenseur du voile du palais, du muscle élévateur du
voile du palais, du muscle uvulaire, du muscle palato-glosse et du muscle palato-pharyngien (Burg et
al., 2016). Il est fixé rostralement a 1’arcade palatine et pend librement caudalement. Aucun 0s ne le
constitue contrairement au palais dur et il sépare la cavité buccale du pharynx. Contrairement a 1I’espéce
humaine, le palais mou est long chez le chien et peut parfois méme étre hyperplasié, notamment chez
les races brachycéphales, constituant ainsi I’une des composantes a 1’origine de leurs difficultes
respiratoires.

Le développement embryologique du palais a lieu entre la 4°™ et la 13°™ semaine de gestation chez
les humains, et la fusion du palais secondaire a lieu entre le 25°™ et le 28°™ jour de gestation chez la
chienne. Le palais primaire est obtenu grace aux deux bourgeons nasaux médiaux qui croissent
latéralement jusqu’a fusionner et qui sont eux-mémes issus du bourgeon fronto-nasal. Le palais
secondaire, quant a lui est obtenu suite a la fusion des bourgeons maxillaires et plus précisément des
saillies palatines (ou processus palatin) qui se situent dans la portion médiale des bourgeons
maxillaires. Ces saillies palatines vont tout d’abord croitre verticalement vers ’intérieur de chaque
c6té de la langue puis s’élever, s’horizontaliser et entrer en contact I’une avec 1’autre au niveau de la
ligne médiane de la cavité oro-nasale contribuant a la séparation de ces 2 cavités. La fusion se fait a
partir du foramen incisif dans le sens cranio-caudal et la ligne horizontale formée s’appelle la suture
palatine ou raphée. L’ensemble de ces processus sont issus de ’activité des cellules de I’ectoderme du
tube neural et sont sous la dépendance d’activation de génes tels que les génes MSX (cf 1.4.a), HOX,
SSH, etc. Ainsi, comme nous avons pu le voir précédemment, de nombreuses anomalies surviennent
éventuellement au cours de I’embryogénése de la face comme par exemple une déficience dans
I’expression des genes précédemment cités. D’autres anomalies peuvent advenir au niveau cellulaire
notamment lors de leur migration ou de leur différenciation ou encore une augmentation anormale de
I’apoptose pouvant entrainer par exemple une ossification retardée ou un défaut de la résorption
osseuse. La liste non exhaustive de ces événements peut étre a 1’origine de défauts de conformation de
la face dont les fentes labio-palatines.

Ces 2 étapes sont critiques et de nombreuses fentes palatines (ou palatoschisis) ont pour origine une
anomalie au niveau de la jonction entre le palais primaire et le palais secondaire, au niveau de la suture
palatine. Elles sont également séparées dans le temps, la formation du palais primaire ayant lieu entre
la 4°™ et la 8°™ semaine chez I’homme puis vient ensuite la formation du palais secondaire. De plus,
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il semblerait que I’embryogénese du palais soit une semaine plus longue pour les femmes que pour les
hommes, ce qui pourrait étre une des justifications de la prévalence plus forte chez les femmes que
chez les hommes des fentes labio-palatines.

7. Symptdmes et diagnostic anté-natal/post-natal

Chez I’homme :

Le perfectionnement du matériel échographique permet le diagnostic précoce (autour de 17 semaines
de gestation) des fentes labiales. Les images observées sont un espace latéralisé séparant la levre
supérieure en deux et évoluant sous le nez. En ce qui concerne les fentes palatines seules, ces dernieres
sont majoritairement diagnostiquées a la naissance du fait de la difficulté de les visualiser a
I’échographie (Allam et al., 2013).

Chez le chien :

Le diagnostic anté-natal n’est pas réalisable chez le chien en 1’état actuel de nos connaissances et du
perfectionnement du matériel d’échographie. Aucun symptéme qui permettrait d’orienter le diagnostic
n’a été rapporté chez la chienne durant sa gestation.

En ce qui concerne le diagnostic post-natal, ce dernier se fait en général a la naissance, lors d’une
inspection détaillée de la cavité orale du chiot (Figure 9). En effet, la prévalence de cette affection et
la sevérité des signes cliniques qui I’accompagnent en a fait 1’'une des anomalies les plus précocement
et les plus couramment recherchées (dans les minutes suivant la naissance). Cependant, I’anomalie
peut échapper a la vigilance du vétérinaire ou de I’éleveur. Dans ce cas, ce sont les symptomes
survenant dans les jours ou semaines suivantes qui peuvent orienter le diagnostic. Ces symptémes sont
les suivants :

- Toux et éternuements (consécutifs aux fausses déglutitions pouvant entrainer a terme une
bronchopneumonie)

- Ecoulements nasaux (lors de la prise lactée principalement)

- Infection respiratoires chroniques

Figure 9 : Fente labio-palatine a gauche (30-30-30-30 selon le classement LAHS) et fente palatine
a droite (00-00-33-33) chez des chiots nouveau-nés. (Photographie Daniel Tainturier)
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8. Prise en charge et interventions correctrices

La découverte d’une fente palatine conduit souvent a 1’euthanasie des chiots. En effet, au vu du risque
anesthésique majoré du fait de I’'immaturité de leur métabolisme, de la petite taille de la zone
chirurgicale, des Iésions pulmonaires souvent déja existantes et du cotit de 1’opération, 1’euthanasie est
souvent I’option privilégiée. De plus, cet animal représente une perte pour 1’éleveur puisqu’il ne pourra
pas étre confirmé et devra étre retiré de la reproduction afin d’éviter tout risque de transmission
génetique. En fonction de la gravité de D’atteinte, il peut parfois étre décidé de laisser le chiot vivre
avec sa fente palatine si cette derniere est minime. Le risque de pneumonie par fausse déglutition et de
défaut de croissance par malnutrition reste cependant non négligeable.

L’intervention chirurgicale nécessite que le développement maxillo-facial du jeune chien soit terminé
ou du moins ralentisse, ce qui améne a un age de 4-6 mois (Conze, Ritz, Hospes, & Wehrend, 2018).
Cet age permet également d’intervenir sur un animal de plus grande taille et favorise ainsi une
meilleure cicatrisation des tissus. La réalisation trop précoce de 1’opération chirurgicale peut conduire
a une déhiscence des sutures et des lésions irréversibles affectant la croissance maxillaire du jeune
animal.

Ces considérations nécessitent donc de trouver des solutions palliatives pour maintenir le chiot en vie
et le nourrir de sa naissance jusqu’a ce qu’il ait atteint 1’age requis pour la réalisation de 1’opération
chirurgicale. La difficulté et le colit de la tache expliquent que I’euthanasie soit souvent I’alternative
choisie.

Enfin, avant d’envisager toute intervention correctrice de fente palatine, il est important de controler
I’absence d’anomalies congénitales concomitantes ; les microphtalmies, langue bifide, hydrocéphales,
atteintes de I’oreille moyenne, surdite, etc. font partie de ces anomalies rapportées (Marretta, 2012).

a) Pose d’une prothése temporaire

Le principe consiste a fabriquer une prothése artificielle s’adaptant a la morphologie du palais
supérieur du chiot qui sera insérée a chaque repas. Cette technique est inspirée de la médecine humaine.
La prothése est fabriquée en silicone thermosensible et se déforme au bout de quelques secondes
lorsqu’elle est plongée dans de 1’eau bouillante. La prothése se re-solidifie ensuite au bout de 30 a 60
secondes en fonction de son épaisseur. Il faut dans un premier temps couper les bords de la prothese a
plusieurs reprises pour 1’affiner afin qu’elle atteigne une épaisseur finale de 0.3 mm, une largeur
d’environ 2cm et une longueur de 4 cm (a adapter au mieux en fonction de la morphologie de la gueule
du chiot). La derniére étape consistera a insérer la prothése dans la bouche du chiot pour I’ajuster a la
forme du palais dur de la méachoire supérieure. Aucune anesthésie n’est nécessaire lors de cette
procédure. La prothése sera placée dans la bouche du chiot a chaque biberonnage et sera enlevée les
périodes ou le chiot n’est pas nourri. La prothése doit réguliérement (au mieux toutes les semaines)
étre réajustée a la machoire du chiot en croissance (Conze et al., 2018).

Il est cependant parfois difficile de créer cette prothese en silicone thermosensible les premiéres
semaines de vie du chiot, notamment pour les petites races. Dans ce cas-Ia, il sera possible de fabriquer
une tétine qui s’adapte a un biberon classique et au palais du chiot. Pour ce faire, il faudra réaliser un
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moulage en platre du palais grace a un mastic de silicone a prise rapide contre le palais du chiot vigile.
Il sera ensuite possible de rajouter du silicone sur la portion terminale d’une tétine industrielle classique
jusqu’a ce qu’elle recouvre entiérement la fente palatine du moulage. Cette tétine pourra étre utilisée
durant les 5 premieres semaines de vie du chiot qui devra étre exclusivement nourri au biberon
(Martinez-Sanz et al., 2011).

Il est également possible de poser une sonde d’oesophagostomie ou de gastrotomie sur le chiot afin de
réaliser un plan d’alimentation via la sonde jusqu’a ce que 1’opération chirurgicale soit envisageable.
Cette option nécessite donc que la sonde reste fixée durant les 3 a 4 premiers mois de vie du chiot et
que les propriétaires soient initiés a son utilisation et aux risques qui y sont liés. Cette alternative reste
cependant plus accessible financiérement et matériellement aux vétérinaires et aux propriétaires, que
la fabrication de protheses temporaires.

b) Intervention chirurgicale

i.  Considérations pré-opératoires

Avant d’envisager une intervention correctrice, il est conseill¢ de faire des radiographies thoraciques
afin de déterminer si le chien est victime de pneumonie par fausse déglutition. Si c’est le cas et que
I’atteinte permet tout de méme la réalisation de 1’opération, un lavage broncho-alvéolaire est préconisé
au préalable pour réaliser un antibiogramme permettant une antibiothérapie ciblée et efficace
(Marretta, 2012).

Il existe plusieurs techniques de réduction de fente palatines en fonction de la zone anatomique
concernée et de la taille de la fente. Cependant, quelle que soit la technique utilisée, les déhiscences
de plaie sont courantes au vu de la localisation (la bouche est un environnement humide et les
mouvements de langue sont constants). Une étude estime qu’environ 58% des chiens opérés
nécessiteraient une seconde voire une troisiéme intervention. Les propriétaires de 1’animal doivent
donc étre informés des risques et des soins post-opératoires qui peuvent étre lourds.

ii.  Anatomie de la zone chirurgicale

Le palais de la gueule du chien est delimité par les os maxillaires, incisif et palatin. Les fentes labiales
concernent les structures tissulaires supportées par I’os incisif alors que les fentes palatines concernent
les structures supportées par I’os palatin et le palais mou.

Avant toute intervention chirurgicale, il est nécessaire de connaitre les afférences sanguines de la zone
opérée. En ce qui concerne le palais, 2 artéres, les arteres palatines (droite et gauche) émergent des
foramen palatins qui se situent sur la portion caudale de 1’os maxillaire en regard des quatriéme dents
préemolaires maxillaires droite et gauche a mi-chemin entre la ligne médiane du palais et les dents. Les
artéres parcourent le plafond du palais dur en donnant naissance a de nombreuses artérioles sur leur
trajet (Figure 10).
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Figure 10 : Principale vascularisation du palais dur d’un chien (Marretta, 2012).

iii.  Techniques chirurgicales

Fente labiale ou alvéolaire :

Ces fentes concernent la Ieévre de I’animal et/ou 1’os incisif. L’opération chirurgicale consiste a recréer
la séparation entre la cavité nasale et la cavité orale ainsi qu’a refermer 1’espace entre les lévres tout
en ré-alignant au maximum les incisives malpositionnées. Dans un premier temps, un lambeau de tissu
muqueux est incisé au scalpel a partir de la cloison médiale du nez puis est apposé et suturé a la
muqueuse interne de la lévre adjacente. Cette étape permet la création du plancher nasal, separant
cavités nasale et buccale. Une incision perpendiculaire au philtrum nasal est ensuite réalisée et le derme
est séparé de la couche muqueuse par dilacération. Une autre incision est réalisée sur la face médiale
de la fente labiale, afin de former un lambeau triangulaire toujours en séparant le derme de la
mugqueuse. Ce lambeau sera ensuite apposé et suturé sur 1’incision perpendiculaire au philtrum afin de
rapprocher les marges et reformer un philtrum vertical tout en essayant de reconstruire une symeétrie
faciale et une continuité de la lévre supérieure (Figure 11). Le fil utilisé est un monofilament 5-0
résorbable et les points sont des points simples (Marretta, 2012).

En géneral, les corrections orthodontiques sont peu réalisees, les dents sont le plus souvent extraites
lorsque leur alignement peut géner la cicatrisation ou la réalisation correcte de I’opération chirurgicale
de correction de la fente.
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Figure 11 : Technique de reconstruction chirurgicale d’une machoire dans le cas d’une fente
labio-alvéolaire (Marretta, 2012).

Fente du palais dur :

La technique la plus couramment utilisee est le recouvrement par un lambeau de muqueuse buccale.
D’autres techniques sont également décrites telles que la greffe d’os ou la prothése palatine mais
présentent des résultats a court terme seulement (Lee et al., 2006).

La premiére technique consiste en la création de deux incisions bilatérales sur le palais dur a quelques
millimétres des dents maxillaires, d’une longueur équivalente a celle de la fente et paralléles a cette
derniére (Figure 12). Deux incisons paralléles sont également réalisées a quelques millimétres de la
marge de la fente. La dilacération permet ensuite de séparer le muco-périoste du plancher du palais.
Cette étape est la plus compliquée puisqu’il faut étre attentif a ne pas léser les artéres palatines. Les
lambeaux ainsi obtenus de chaque c6té de la fente palatine seront rapprochés et suturés avec des points
simples. Cette technique a I’avantage de limiter les tensions au niveau du site de suture et est conseillée
en cas de fente palatine se situant sur la ligne médiane du palais.
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Figure 12 : Fermeture d’une fente du palais dur par la technique du double lambeau muco-
périoste (Marretta, 2012).

Une autre technique similaire consiste a décoller un lambeau cutané unilatéral, a le récliner et ’apposer
sur la marge opposée de la fente palatine et le suturer avec des points simples. Le principe est similaire
mais il faudra étre attentif a ne pas inciser le palais mou et créer une nouvelle fente lors de la réalisation
de I’incision la plus caudale, perpendiculaire aux dents maxillaires. Les mémes précautions sont prises
en ce qui concerne I’artére palatine lors du décollement du muco-périoste de 1’0s. Le lambeau ainsi
créé sera apposé entre la portion muco-périostée (qui a également été surélevée) et 1’os du palais sur
la marge opposée de la fente palatine (Figure 13). Le lambeau doit étre en contact avec la marge
opposée sur au moins 6 mm sans tension. Dans les cas de fente palatine de grande ampleur, une incision
peut étre faite parallelement a la marge accueillant le lambeau, afin de libérer de la tension. Les
portions privées de leur muco-périoste cicatriseront par seconde intention en 4 semaines s’il n’y a pas
de complications.
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Figure 13 : Fermeture d’une fente du palais dur par la technique du lambeau muco-périosté
simple (Marretta, 2012).

Fente du palais mou :

Les fentes du palais mou sont rarement isolées et sont en général associées a des fentes du palais dur.
Dans la majorité des cas, ce sont des fentes situées sur la ligne médiane du palais mou. Quelques rares
exceptions font état de fentes uni ou bilatérales latéralement au muscle palatin.

Tout comme pour le palais dur, il est possible de réaliser la technique du double lambeau pour recouvrir
une fente du palais mou. Dans ce cas, il faudra dilacérer les tissus mous de part et d’autre de la fente
jusqu’aux tonsilles palatines afin de créer 2 lambeaux muqueux. Afin de former le plancher nasal, la
portion dorsale de chaque lambeau sera ensuite apposée contre I’autre et suturée a 1’aide de points
simples, avec du monofilament résorbable. Les portions ventrales des lambeaux seront également
suturé I’une a I’autre afin de reformer le palais mou. Il sera également possible de faire 2 incisions de
part et d’autre des lambeaux, en regard des dernieres dents molaires maxillaires afin de libérer les
tensions. La difficulté dans cette intervention chirurgicale est de reconstruire un palais mou d’une taille
adéquate. Cette derniére est idéale lorsque le bord caudal du palais mou reconstruit se situe au centre
de la cavité et touche I’extrémité de 1’épiglotte (Figure 14).

Une autre technique existe mais est beaucoup plus difficile a réaliser. Il s’agit de créer un lambeau
muqueux nasal d’un coté de la fente et un lambeau mugueux buccal de 1’autre c6té de la fente. Ces
deux lambeaux seront libres par une extrémité et rattachés par 1’autre extrémité a la base de la fente.
Le lambeau nasal sera ensuite récliné vers la cavité buccale alors que le lambeau buccal sera récliné
vers la cavité nasale. Les 2 lambeaux seront suturés 1’un sur 1’autre avec des points simples et du
monofilament resorbable.
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Figure 14 : Fermeture d’une fente du palais mou en utilisant deux lambeaux mugqueux (nasal et
buccal) réclinés I’un sur ’autre pour reformer les deux cavités (Marretta, 2012).

iv.  Soins post-opératoires et complications

Il est conseillé de mettre en place un traitement antibiotique large-spectre aprés 1’opération
chirurgicale, notamment pour les cas présentant des rhinites chroniques. Il est possible de permettre
une prise alimentaire normale si le site chirurgical n’est pas sous tension ou dans le cas de fente labial
et/ou alvéolaire ; cependant, la mise en place d’une sonde d’oesophagostomie ou de gastrotomie
permet de limiter les stimulations sur le site chirurgical et favorise la cicatrisation dans de bonnes
conditions. Cette alternative sera donc parfois choisie, a I’appréciation du chirurgien. Si la prise
alimentaire par voie orale est choisie, il faudra tout de méme mixer les aliments ou choisir une
alimentation humide durant 4 semaines. Il également nécessaire d’éliminer de 1’environnement de
I’animal tout jouet & macher qui pourrait provoquer une déhiscence des sutures (Marretta, 2012).

La complication post-opératoire la plus observée est la déhiscence des sutures, provoquant alors une
cicatrisation incompléte voire absente (Figure 15), d’ou I’importance de réaliser des sutures
peropératoires avec le moins de tension possible. L’étude de Marretta (2012), rapporte qu’un des sites
de déhiscence privilégié se situe en regard de la papille incisive. Cependant, si le diamétre du site de
déhiscence mesure moins de 3 mm, il n’est pas nécessaire de reprendre le site chirurgical sauf si
I’animal présente des signes cliniques. Si une reprise chirurgicale est envisagée, il faudra dans ce cas
attendre 4 a 6 semaines supplémentaires car le tissu du site de déhiscence est friable durant cette
période et ce délai permettra au tissu de se vasculariser.
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Figure 15 : Déhiscence d’une plaie de reconstruction de palais dur 6 semaines post-opératoire.
La technique utilisée était celle du lambeau muco-périosté récliné sur la fente (Marretta, 2012).

c) Autres options thérapeutiques

L’étude de Resel et al. 2007, tente de trouver un moyen moins délétere pour la croissance maxillo-
faciale que la réalisation d’une palatoplastie. L’étude est réalisée in-vitro : tous les résultats obtenus le
sont sur des cultures cellulaires de palais de souris dans un milieu reproduisant les conditions de
développement cellulaire in vivo (milieu PBS). lls ont ainsi mesuré un marqueur d’activation de
croissance osseuse, 1I’ostéocalcine, lorsque les cellules sont en contact avec les facteurs de croissance
osseuse que sont les protéines de la morphogénése osseuse (BMP). Les résultats de cette étude sont
encourageants puisqu’ils démontrent qu’au bout de 10 jours, les cellules osseuses traitées avec la
protéine BMF présentent une quantité d’ostéocalcine supérieure a celle des cellules non traitées a la
méme période. Cependant, apres 3 semaines de cultures, les cellules en contact avec la protéine et les
cellules témoins contiennent la méme quantité d’ostéocalcine. L’étude démontre aussi qu’apres
croissance osseuse, une solution de trypsine 0.25% appliquée sur la culture permet la séparation de
I’épithélium des couches inférieures et la mise en contact des couches inférieures entre elles mene a
leur adhésion en 4 jours. Ainsi, I’utilisation de la protéine BMF permettrait une croissance osseuse au
niveau des marges de la fente palatine, puis apres une croisance suffisante et un traitement a base de
trypsine permettant d’éliminer 1’épithélium, les marges seraient en capacité de se rejoindre et d’adhérer
entre elles pour fermer la fente. Cependant, aucun résultat probant n’a pour le moment été publié
concernant des études in-vivo bien que certaines avancées sont faites et permettent de savoir
notamment qu’in-vivo, la protéine doit étre injectée avec un transporteur qui potentialisera son action
en augmentant la prolifération des cellules en marge de la fente.
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Les fentes labio-palatines sont caractérisées par une communication entre les cavités orales et
nasales. Leur présence est la conséquence d’une anomalie au cours du processus
d’organogéneése de la face.

Ce sont des malformations congénitales parmi les plus observées chez I’Homme comme chez le
chien. On estime I’incidence de cette affection a une naissance sur 600 chez les animaux
domestiques. Certaines races sont prédisposées notamment les Bouledogues Francais.

D’apres plusieurs études, la transmission chez les animaux se ferait selon un mode autosomal
récessif. De nombreux génes semblent étre impliqués tels que les génes TGFa et TGFB3 ou encore
le gene MSX1. Des facteurs nutritionnels semblent également intervenir : ¢’est le cas notamment
de I’acide folique, utilisé en supplémentation par certains éleveurs dans le but de diminuer
I’incidence des fentes palatines.

Le diagnostic des fentes palatines repose sur une inspection détaillée de la cavité buccale du
nouveau-né. Les symptdmes les plus courants sont des éternuements et de la toux pouvant aboutir
a des fausses déglutitions, des écoulements nasaux et des infections respiratoires.

La découverte d’une fente labio-palatine conduit souvent a I’euthanasie de I’animal. Cependant,
certaines alternatives palliatives puis chirurgicales existent pour les animaux dont 1’état général le
permet. Le traitement chirurgical pourra étre réalisé lorsque la croissance de la méachoire aura
atteint un certain stade, équivalent a 4-6 mois d’age. Un dispositif transitoire de prothese du
palais en silicone thermosensible pourra étre réalisées afin d’assurer la nutrition correcte du chiot
jusqu’a ce qu’il atteigne 1’age requis.

L’opération chirurgicale consistera en la création d’un lambeau cutané recouvrant la fente.
Plusieurs techniques existent et sont réalisées a 1’appréciation du chirurgien. La complication post-
opératoire la plus courante est la déhiscence des sutures et nécessite en général une reprise
chirurgicale.
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B. L’anasarque feetoplacentaire

1. Définition et généralités

L’anasarque feetale se définit comme une accumulation anormale de liquide dans au moins deux
compartiments feetaux distincts. En général ce liquide s’accumule dans le tissu conjonctif sous-cutané
avec une atteinte viscérale caractérisée par un épanchement dans les grandes cavités (thorax, abdomen)
et un élargissement du placenta, d’ou I’utilisation du terme « anasarque foetoplacentaire » (Désilets &
Audibert, 2016). Cette pathologie congénitale peut également étre décrite sous le terme d’cedeme
congénital généralisé ou d’hydropisie feetal et son origine est une anomalie dans I’homéostasie des
liquides feetaux. L’anasarque feetale est responsable d’un taux élevé de mortalité durant la grossesse
comme a la naissance et est généralement associée a d’autres malformations congénitales.

On distingue 2 types d’anasarque feetale chez I’Homme :

I’anasarque feetoplacentaire immune : elle se caractérise par une allo-immunisation de la mére
contre un antigéne issu du pére dont le feetus est porteur. Les anticorps de la mére traversent
donc la barriére feeto-placentaire et provoquent une hémolyse du sang du feetus pouvant
conduire & une anasarque et un déces. Autrefois le type le plus rencontré, I’injection fréquente
de gammaglobuline anti-D a la mére et la transfusion in utero a permis de diminuer I’incidence
de cette anasarque a 25% des cas répertoriés soit environ 3 naissances sur 10 000.

- L’anasarque feetoplacentaire non-immune qui n’implique donc pas I’intervention des anticorps
maternels et qui représente 75% des cas d’anasarque feetale recensés (Désilets & Audibert,
2016).

Dans I’espece canine, les chiots sont en général ¢élargis car gonflés d’eau et causent des dystocies par
disproportion feeto-maternelle (Cunto, Zambelli, Castagnetti, Linta, & Bini, 2015) (Figure 16). Il est
donc nécessaire de prévoir une césarienne dés que 1’anomalie est mise en évidence, ce qui constitue
un risque non néegligeable pour la mere. Cette malformation concerne rarement I’ensemble de la portée
et est responsable d’une mortalité élevée des chiots lors de la mise bas. De plus, quelques études ont
avancé I’hypothese que la plupart du temps, le foetus touché par cette malformation était le seul
occupant d’une corne utérine (Cunto et al., 2015). A la naissance, les chiots souffrant d’anasarque
peuvent peser de 1,5 a 4 fois le poids de leurs congénéres issus de la méme portée.
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Figure 16 : Chiot Bulldog Anglais souffrant d'anasargue. (Photographie Daniel Tainturier)

2. Incidence et mortalité

L’incidence de I’anasarque feetale non immune chez I’Homme varie selon les études : elle est d’une
naissance sur 6000 environ selon Naides and Weiner 1989, et d’une naissance sur 1700-3000 selon
Steurer et al. 2017. La derniere étude étant plus récente, nous estimerons que cette valeur est plus
d’actualité que la premicre.

En ce qui concerne I’espéce canine, aucune donnée n’est disponible concernant 1’incidence de cette
anomalie. L’étude de Hopper, Richardson, and Lester 2004, a mis en évidence un taux de mortalité a
la naissance de 15% sur 73 chiots nés de 17 femelles gestantes de différentes races. Ce pourcentage
peut difficilement étre interprété au vu de la taille réduite de la population étudiée.

Le taux de mortalité chez les humains est élevé, malgré les récentes évolutions en ce qui concerne les
traitements et le diagnostic de cette anomalie, et varie également selon les études : entre 50% et 90%
des cas en fonction de 1’étiologie (aucun cas de survie suite a une infection par le Parvovirus B19 par
exemple) pour Estermann, Malzacher, and Drack 2010, et entre 43% et 57,6% d’aprés Steurer et al.
2017. Dans cette derniére étude, il est également rapporté que plus I’age gestationnel a la naissance de
I’enfant est bas, plus le risque de mortalité est élevé.

3. Etiologie

L’anasarque n’est pas un diagnostic en soit mais le symptome d’une affection. Il existe de nombreuses
étiologies pouvant étre a ’origine d’anasarque foeto-placentaire. Les malformations cardiaques sont
considérées comme la premiére cause de I’anasarque feetale non immune chez I’Homme et chez le
chien. Cependant des facteurs de risques génétiques ont été rapportés ainsi que des traumatismes, des
infections ou des anomalies dans 1’homéostasie du secteur circulant (hypoprotéinémie) (Cunto et al.
2015, Estermann, Malzacher, and Drack 2010). Ainsi, lorsqu’une anasarque feetale est découverte, il
est essentiel de rechercher d’autres malformations associées, qui peuvent jouer un rdle étiologique ou
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étre concomitantes. Ci-dessous, le Tableau Il résume quelgques pathologies associées a 1’anasarque
feetale non immune sur 5437 cas humains étudiés avec leur pourcentage de représentativité. Cependant
chez 15 a 25% des feetus humains présentant des anasarques non immunes, 1’origine reste inconnue. Il
en est de méme chez le chien ou de nombreux cas d’anasarques ont une étiologie non déterminée, mais
aucun pourcentage de cette proportion n’est disponible.

Catégorie 21,7 17,8 13,4 10,4 6,7
diagnostique
(%)
Tableau 11l : Pourcentage de représentativité de plusieurs pathologies associées a I’anasarque

feetale chez ’Homme (Estermann et al., 2010).

Il est cependant nécessaire de rappeler que plusieurs mécanismes peuvent coexister et il n’est pas
toujours évident de classer les anasarques dans une unique catégorie (Désilets & Audibert, 2016). Ces
chiffres sont donc a interpréter avec précaution.

a) Malformations cardiovasculaires
Chez ’'Homme :

Les anomalies cardiaques sont a I’origine de 10 a 20% des anasarques feetaux non immunes. Il existe
non seulement des anomalies de la structure du ceeur, mais également des anomalies de fonctionnement
telles que des arythmies cardiaques ou encore des myocardites. D’autres facteurs peuvent intervenir :

- Des infections pouvant provoquer des troubles du fonctionnement cardiaque ou de la
perméabilité des vaisseaux.

- Des tumeurs et les syndromes paranéoplasiques associés comme par exemple une
hypercalcémie entrainant une calcification artérielle, etc.

Cependant, méme si les causes sont plus ou moins identifiées, les mécanismes sous-jacents intervenant
ne le sont pas encore. On suppose par exemple qu’une insuffisance cardiaque droite augmente la
pression circulante et est a I’origine d’cedéme, tout comme d’une augmentation de la perméabilité
vasculaire. Des malformations thoraciques peuvent aussi créer un effet masse faisant compression sur
le cceur et entrainant un effet de surcharge volumique ou de pression, ce qui a forcément des
répercussions sur le secteur circulant (Estermann, Malzacher, and Drack 2010, Désilets and Audibert
2016).

Les arythmies cardiaques quant a elles, et plus précisément la tachyarythmie, entrainent une
augmentation de la pression auriculaire et donc artérielle et sont I'une des causes les plus facilement
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traitable d’anasarque feetale. Les bradyarythmies, plus rares, sont moins faciles a traiter et nettement
plus rares (Désilets & Audibert, 2016).

Lors de la découverte d’'une malformation cardiaque dans le cadre d’une anasarque foetale, il est
essentiel de pousser le diagnostic et d’évaluer une hypothétique anomalic chromosomique
monogénique a 1’origine de la malformation (Deésilets & Audibert, 2016). En effet, les malformations
génétiques telles que la trisomie 21 ou 18 chez I’Homme sont également la cause d’ une malformation
cardiaque qui peut provoquer une anasarque. Il est donc difficile dans ce cas de classer I’anomalie en
fonction de son étiologie puisqu’elle rentre a la fois dans la case des anomalies chromosomiques et
cardiaques (C. Bellini et al., 2015).

Les malformations cardiaques ont des répercussions sur 1’ensemble du secteur circulant et cela peut
également mener a des anomalies de fonctionnement des organes. Leur dysfonctionnement peut
aggraver la fuite de liquide hors des vaisseaux et donc concourir a la formation d’anasarque.

Chez le chien :

En ce qui concerne 1’espéce canine, les malformations cardiaques sont la premiére cause d’anasarque
feetale. Les anomalies le plus souvent retrouvées sont des défauts au niveau des septums atriaux et
ventriculaires, incluant la tétralogie de Fallot, mais on retrouve également des anomalies de la valve
mitrale (Hopper et al., 2004).

La sténose pulmonaire a été largement décrite chez le Bulldog Anglais. Cette race étant également
prédisposée a I’anasarque, I’hypothése que la sténose pulmonaire serait I’'une des causes de 1’anasarque
a été poseée. La sténose pulmonaire a pour origine la présence d’une artére pulmonaire gauche se
développant autour de I’artere pulmonaire et dont la base se situe au niveau de 1’unique artere coronaire
droite du cceur. Cette artére coronaire gauche va donc provoquer une géne a la circulation normale du
flux sanguin du ventricule droit vers les poumons et entrainer une sténose pulmonaire (Buchanan,
1990). Dans son étude, Buchanan 2001, analyse la morphologie et 1’histologie du cceur de 6 chiots
Bulldog Anglais souffrant d’anasarque feetale. Cing des chiots ne possédaient aucune anomalie au
niveau des arteres coronaires, le sixiéme était atteint d’une légere sténose pulmonaire due a la présence
d’une artére coronaire gauche entourant I’artére pulmonaire et issue d’une unique artére coronaire
droite. Il est difficile de conclure avec certitude vu le faible nombre de cas étudiés dans cet article ;
mais les premiers résultats ne semblent pas indiquer de lien entre la sténose pulmonaire et 1’anasarque
chez le Bulldog Anglais.

b) Facteurs génétiques

L’importance des anomalies chromosomiques dans la survenue des anasarques foetales non immunes
varie entre 25 et 70% et mérite qu’on se penche davantage sur cette catégorie. Ainsi, il est admis qu’il
est nécessaire de réaliser une analyse chromosomique deés qu’un feetus présente une anasarque.
Certains chercheurs affirment méme qu’il serait intéressant de réaliser un test ADN sur microréseau,
qui permet de détecter d’infimes malformations chromosomiques retrouvées dans 7% des cas
d’anasarques présentant, a priori, un caryotype normal a I’analyse standard (Désilets & Audibert,
2016).
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Dans une étude menée entre 2005 et 2012 sur plus de 4 millions d’enfants nés en Californie, il est
rapporté que 11% des enfants présentant une anasarque non immune a la naissance sont aneuploides,
et que cette aneuploidie est majoritairement une trisomie 21. Il est également courant que I’aneuploidie
soit accompagnée d’autres anomalies ou déficiences structurelles ( des malformations cardiaques par
exemple) et le taux de mortalité est plus élevé chez ces enfants (Steurer et al., 2017).

Les troubles génetiques et plus particulierement monogéniques (dus a la mutation d’un gene)
interviennent dans la récurrence des anasarques foeto-placentaires. Ils peuvent aussi bien n’avoir
aucune conséquence sur 1’organisme du feetus, qu’étre responsables de troubles graves : des anomalies
du métabolisme, des défauts systeme nerveux central ou des troubles cardiaques et hématologiques.
En ce qui concerne les troubles du métabolisme, les anomalies des lysosomes sont parmi les plus
courantes. On retrouve alors des anomalies de glycosylation, des mucopolysaccharidose de type VI
et une quinzaine d’autres anomalies du métabolisme pouvant étre une cause d’anasarque fceto-
placentaire. Le diagnostic des anomalies du métabolisme et plus largement des anomalies
monogéniques est essentiel puisqu’elles sont responsables de récurrences des anasarques fceto-
placentaire dans 25% des cas. Une prochaine grossesse dans la méme famille serait donc d’avantage
surveillée et des dépistages permettrait un diagnostic et une prise en charge plus précoce (Désilets &
Audibert, 2016).

L’anasarque n’est pas retrouvée seulement chez les chiens et ’'Homme, les animaux d’élevage sont
également concernés. Le mode de transmission est héréditaire selon un mode autosomal récessif chez
les vaches et les moutons. Cependant aucun mode de transmission n’a encore été mis en évidence chez
le chien méme si il est admis que certaines races sont plus a risques (Dumon 2005, Padgett, Bell, and
Patterson 1986).

L’importance de I’implication des anomalies génétiques a I’origine de 1’anasarque est probablement
sous-estimée a ce jour. C’est pourquoi le séquencage du génome des feetus atteint d’anasarque est une
technique actuellement en plein essor. Elle permettrait de déterminer la réelle prévalence des
anomalies génétiques dans la survenue de 1’anasarque, et de préciser quels génes sont le plus souvent
impliqués et par quel mécanisme. Il n’y a pour le moment aucune étude sérieuse présentant des
résultats interprétables (C. Bellini et al., 2015).

c) Autres troubles

D’autres troubles interviennent dans la formation d’anasarque feeto-placentaire comme les infections
utérines au cours de la gestation, dans 4 a 15% des cas chez ’Homme. Ces infections peuvent étre
provoquées par des virus (parvovirus B19), des parasites (Toxoplasma gondii agent responsable de la
toxoplasmose) ou encore des bactéries (Treponema pallidum agent responsable de la syphilis). Les
mécanismes d’action sont encore peu connus mais il est supposeé que ces infections créent une
septicémie feetale a I'origine d’une anoxie, de la fragilisation des cellules endothéliales et de
I’augmentation de la perméabilité capillaire. L’anasarque peut étre 'une des présentations de ces
infections mais on observe aussi parfois de 1’ascite, une hépatomégalie ou une splénomégalie foetale
(Désilets & Audibert, 2016).

Dans I’espéce canine, le Parvovirus canin de type 1 (CPV-1 ou encore minute virus of canines) est en
général responsable d’avortements, de résorption feetale ou de mortinatalité foudroyante et se rencontre
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dans les collectivités canines (élevages, expositions, etc.). Dans certains cas, il a été rapporté que ce
virus pouvait également étre a I’origine d’anasarque fcetale.

Des anomalies thoraciques peuvent étre a 1’origine de compressions veineuses ou des vaisseaux
lymphatiques, provoquant alors une hypertension systémique qui peut étre a 1’origine d’une
accumulation de fluide dans le secteur extravasculaire. Ces anomalies peuvent étre des malformations
pulmonaires, une hernie diaphragmatique, un hydro-chylothorax congénital, des malformations
osseuses (au niveau des cOtes, du sternum ou de la colonne vertébrale) ou encore des tumeurs
médiastinales (Carlo Bellini et al., 2009).

Des anomalies de fonctionnement du foie peuvent étre a I’origine d’une hypoalbuminémie créant une
baisse de la pression oncotique dans le secteur circulant et une fuite de liquide vers le compartiment
extravasculaire, a I’origine d’un cedéme interstitiel (Carlo Bellini et al., 2009).

Une étude suggere également que les malformations rénales seraient une des causes de I’anasarque
chez le chien. Cependant, le nombre de cas étudiés dans cette étude n’est pas assez représentatif pour
conclure de maniére certaine ; mais cette hypothése reste une voie a explorer (Mullink & Ven Der
Linde-Sipman, 1972). Chez I’'Homme cependant, il a été rapporté que des malformations du tractus
urinaires pouvaient étre une cause d’anasarque (Carlo Bellini et al., 2009).

La plupart des troubles cités ci-dessus sont a I’origine d’anomalies de transfert de liquide des vaisseaux
sanguins ou lymphatiques vers le compartiment extravasculaire. La connaissance des mécanismes de
I’homéostasie du secteur circulant rend évidente la physiopathologie de 1’anasarque dans ces cas-la.
Cependant, dans de nombreux cas, 1’étiologie reste inconnue, ou si elle I’est, elle ne met pas en jeu le
secteur circulant. Les mécanismes a ’origine de ces cas sont toujours a 1’étude.

4. Epidémiologie

a) Origine ethnique/Race

Concernant les chiens, certaines races sont plus concernées notamment les Bouledogue Frangais et les
Carlin. D’autres rapportent que les races Boston Terrier, Bichon Frisé, Pékinois et Chow-Chow
seraient également davantage victime de cette malformation. Toutefois, la race la plus concernée et
qui accorde I’ensemble des publications, reste le Bulldog Anglais (Hopper et al., 2004).

b) Age/ Rang de parturition
Chez I’Homme, un lien est établi entre 1’age gestationnel au moment de la mise bas et 1’apparition

d’anasarque feetale.

Chez le chien, on note que I’anasarque feetale est plus représentée chez les chiots issus de portees de
femelles primipares (Cunto et al., 2015).
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C) Sexe

Trés peu de données sont disponibles en ce qui concerne la prédominance d’un sexe pour lequel la
maladie s’exprimerait d’avantage par rapport a I’autre. L’étude de Trainor and Tubman, 2006, a trouvé
un ratio garc¢on/fille de 2.5/1. Cependant, ce ratio a été¢ obtenu sur un total de 35 cas d’enfants vivants
a la naissance et atteints d’anasarque ; cela représente un faible échantillon pour conclure, et exclut les
feetus morts durant la gestation, qui représentent une grande majorité des cas.

5. Symptdmes

Généralement, aucun symptéme chez la mere ne permet de détecter cette anomalie au cours de la
gestation. Les échographies de contrle mettent en évidence la présence d’cedéme sous cutanée ou
péri-viscéral. Cependant, on remarque une prise de poids extrémement rapide sur un court intervalle
de temps chez certaines femmes, motivant une échographie de contréle révélatrice de 1’anasarque
foeto-placentaire. Cette prise de poids s’explique par ’accumulation de liquide foetal (Naides &
Weiner, 1989). D’autres symptdmes peuvent apparaitre et ne sont pas directement liés a I’anasarque
en soi mais sont consecutifs & une infection virale, bactérienne ou parasitaire a ’origine de celle-Ci
(comme le parvovirus B19 par exemple). Ces symptomes sont les symptdmes généraux d’une atteinte
infectieuse : fatigue, hyperthermie, faiblesse, nausées, etc.

6. Diagnostic anté —natal

Contrairement aux fentes palatines, le diagnostic anté-natal de 1’anasarque par échographie peut
facilement étre réalisé chez ’'Homme comme chez le chien. L’cedéme sous-cutané apparait comme
une couche hypoéchogene entre la peau et les tissus sous-jacents. S’il y’a une atteinte viscérale, le
liquide est également présent autour des organes. Il est notamment facilement visualisable autour du
ceeur et des poumons (épanchement pleural) et est fréquemment associé a une absence de soudure du
sternum aux cOtes ainsi qu’a une atrésie pulmonaire. Chez I’Homme, dés le premier trimestre de
gestation, il est possible de diagnostiquer une anasarque foetale qui Se caractérise par une clarté nucale
ou la visualisation d’un kyste dans la région occipitocervicale.

La découverte d’une anasarque foeto-placentaire nécessite que la famille soit rapidement redirigée vers
un médecin spécialisé en médecine feeto-maternelle afin d’identifier les causes traitables le plus
précocement possible. En effet, la pathologie peut étre une urgence, notamment au début du second
trimestre et nécessite une échographie associée a un échocardiogramme et a un Doppler afin d’évaluer
la circulation veineuse et artérielle foetale. A partir de 16 semaines de gestation, une corrélation peut
étre faite entre le débit au niveau de ’artere cérébrale moyenne et le taux d’hémoglobine sanguin du
feetus (une anémie peut étre une cause d’anasarque). Le Doppler permet également de prédire avec
une grande probabilité une mortalité péri-natale en évaluant les anomalies de débit sanguin dans
I’artére et la veine ombilicale, ces derniéres reflétant directement une souffrance cardiaque (Deésilets
& Audibert, 2016).
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En paralléle, une batterie de tests sanguins est lancée : notamment des tests pour connaitre le statut
maternel contre le Toxoplasmose, la Syphilis, le parvovirus B19, etc, ainsi qu’un hémogramme, un
typage sanguin complet et un test de Coombs indirect. De nhombreux tests seront également réalisés
sur le feetus et ses enveloppes : des PCR et cultures cellulaires sur le liquide amniotique, des
prélevements de sang feetal afin de réaliser un hémogramme, un test de Coombs indirect, un
caryotypage, etc. Il sera également utile de prélever du liquide présent dans la ou les cavités
caractérisant 1’anasarque afin de doser certains parametres biochimiques, de pratiquer une numération
leucocytaire et des PCR. Dans tous les cas, des échantillons de chaque prélévement seront conserves
afin de réaliser une banque de données (Désilets & Audibert, 2016). A la naissance, si la gestation
arrive a terme, une séric d’examens est également faite sur le nouveau-né vivant : des échographies
(cranienne, abdominale, cardiaque), un hémogramme, un examen physique détaillé, etc. En cas de
déces du nouveau-né, des clichés sont pris pour alimenter une base de données, une autopsie et des
cultures cellulaires feetales sont réalisées et de ’ADN et des tissus sont conservés dans une banque.
L’ensemble de ces analyses sont associées a un examen général de la mére ainsi qu’a une anamnése
précise afin de déterminer les facteurs de risque dans son environnement. Les antécédents médicaux
des parents sont minutieusement inspectés comme la prise de médicaments durant la grossesse
(Désilets & Audibert, 2016) (Tableau 1V).

Lors de la découverte d’une anasarque feeto-placentaire, il est important de déterminer si une poursuite
de grossesse peut étre envisagée ou si cela est trop risqué pour la mere. En effet, le risque de syndrome
en miroir (la mére développe elle aussi des cedémes) et de pré-éclampsie n’est pas négligeable et
pourrait mettre la vie de la mere en danger. A cela s’ajoute le faible taux de survie des feetus : moins
de 5% de survie pour les anasarques diagnostiqués tot (avant 24 semaines de gestation) et moins de
20% de survie pour celles détectées apres 24 semaines de gestation.

Feetus Meére

Echographie Analyse du sang

Doppler maternel

Echocardiographie Commémoratifs et Clichés échographiques
Prénatal Analyse du liquide anamnese précédent Scanner

amniotique et au cours de la  Congélation de tissus

Analyse du sang feetal — grossesse foetaux

IRM Banque de donnée

Examen clinique d’ADN fcetal

Photographies Autopsie

Analyses sanguines Analyses
PESITEIEL Echocardiographie immunohistologiques

Echographie cérébrale
IRM du corps entier

Tableau 1V : : Examens complémentaires a réaliser chez la mére et le feetus atteint d’anasarque
feetale au cours de la gestation, et aprés I’accouchement (C. Bellini et al., 2015).
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Chez le chien, comme chez I’ Homme, le diagnostic par échographie de 1’anasarque peut étre réalisé
assez précocement (autour de 35 jours aprés le pic de LH) et permet aux propriétaires et vétérinaires
d’organiser correctement la mise-bas (une césarienne est généralement I’option choisie) ainsi que la
réanimation et le traitement des chiots concernés si 1’option thérapeutique est privilégiée (Cunto et al.,
2015). Cependant, pour les animaux dont la gestation n’est pas réguliérement suivie par échographie,
il est impossible de savoir a I’avance si I’un des feetus souffre d’anasarque ; I’animal est en général
présenté au service des urgences vétérinaires car il présente des difficultés & mettre bas. Dans ce cas,
la mere peut déja avoir donné naissance a quelques chiots mais continue de présenter des efforts
expulsifs ou bien aucun chiot n’est encore sorti et la mere présente des efforts expulsifs depuis
plusieurs heures en vain. Une échographie est alors réalisée a ’arrivée de la chienne et permettra
rapidement de mettre en cause 1’origine de la dystocie (Figure 17).

(Edéme
sous-cutané

Sternum
non soudé
aux cotes

Poumons
atrophiés

Figure 17 : Coupe transversale échographique (a droite) et du corps congelé (a gauche) d'un
chiot atteint d'anasarque, issu d’une chienne Bulldog Anglais. (Photographie Daniel Tainturier)

7. Pronostic et interventions correctrices

Chez ’'Homme :

Chez I’Homme, en général, le pronostic de I’anasarque est sombre Mais depuis quelques années,
I’évolution du matériel échographique et les recherches concernant les mécanismes intervenant et les
causes de cette malformation, permettent d’intervenir in utero dans des cas particuliers. Ainsi, pour les
cas d’anasarques feetoplacentaires immunes, il est désormais possible de monitorer réguliérement I’ état
de santé du feetus par échographie et en cas de dégradation de réaliser des transfusions in utero. 1l est
également possible a la naissance du nouveau-né de lui administrer des immunoglobulines Rhésus. En
ce qui concerne I’anasarque non immune, la plupart des traitements ne fonctionnent pas et les
anomalies chromosomiques sont mortelles dans quasiment tous les cas. Les avortements spontanés,
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mortalités feetales ou décision d’interrompre la grossesse sont les événements les plus courants et,
méme si la grossesse est menée a terme, le pronostic des nouveau-nés est mauvais mais varie cependant
en fonction des causes de I’anasarque (Désilets & Audibert, 2016).

Les traitements des anasarques non immunes dépendent du stade de la gestation et de la cause de
I’anomalie. L’étiologie sera déterminée le plus rapidement possible grace a un ensemble de tests (cf
I1.6.). S’offrent ensuite différentes possibilités de traitements dont les plus répandues sont :

- Latransfusion intra-utérine visant a diminuer voire corriger I’anémie feetale.

- La ponction du liguide intra-cavitaire a plusieurs reprises si nécessaire ainsi que des possibles
épanchements ou ascites associés.

- Un traitement administré a la mére ou directement au feetus par voie intraveineuse pour lutter
contre la tachycardie (anti-arythmisant).

- Une opération chirurgicale ouverte ou au laser lors de malformations structurelles.

Il est également nécessaire d’accompagner les parents tout au long de la grossesse et les préparer a
toutes les éventualités. La naissance doit se passer si possible dans un centre spécialisé ou un ensemble
de soins sera apporté au nouveau-né dés sa naissance. Ces soins consistent dans un premier temps a
récupérer une expansion pulmonaire correcte, pouvant entrainer si nécessaire une thoracocentese. Il
faut également si possible ponctionner le liquide intra-cavitaire peu de temps avant 1’accouchement
pour faciliter ce dernier. Des traitements visant a améliorer le fonctionnement du cceur sont parfois
nécessaires telles que des molécules a effet inotrope positif. Aprés stabilisation du bébé, 1’ensemble
des tests décrits au I1.6. permettant de déterminer 1’origine de 1’anasarque sur le nouveau-né, seront
réalisés. Il est cependant courant que 1’enfant décéde dans les premicres 48h de vie ou dans les
semaines ou mois suivant.

Dans des cas extrémement rares, on peut assister a une résorption spontanée de 1’anasarque au cours
de la gestation.

Chez le chien :

Chez le chien, le pronostic est tout aussi mauvais et rares sont les chiots naissant vivants. En effet,
I’hydropisie fcetale s’accompagne généralement de malformations cardiaques mortelles et lors
d’effusion pleurale péri-gestationnelle, on observe généralement une hypoplasie pulmonaire en
résultant, qui sera fatale a la naissance du chiot (Tollefson, Hiebert, Lee, & Gambino, 2018).

Une tentative de traitement peut cependant étre réalisée si le score d’APGAR du nouveau-né n’est pas
désespéré. Le score d’APGAR est une grille de notation permettant d’estimer le degré de viabilité d’un
nouveau-ne selon 7 parametres : plus le score est élevé, plus le nouveau-né a de chance de survivre et
inversement. Le maximum étant un score de 14 et le minimum étant un score de zéro (Tableau V). Il
est estimé qu’un chiot ayant un score entre 10 et 14 dans les 5 premicres minutes de vie ne présente
aucune detresse ; presente une détresse modeérée si son score est entre 5 et 9 ; présente une détresse
grave si son score est entre 0 et 4. Ce score est inspiré de la médecine humaine dans laquelle il est
utilisé depuis de nombreuses années, a la différence qu’il évalue 5 parameétres.
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0 1 2
Couleur Cyanose Pale Rose
Réflexe au
pincement de

Pextrémité de la Absent Grimace Retrait
patte
Frequence <180 bpm 180-220 bpm >220 bpm
cardiaque
Frequence <6 mvm AT 15 mum

respiratoire
Motilité (intensité

et fréquence des . .
d Peu de mouvements  Quelques flexions Mouvements actifs

mouvements
spontanés)
Gémissements Absent Moyenne intensité Intenses
Fréequen . ]
equence des Rare Faible Fréquente
tétées

Tableau V : Score A’ APGAR utilisé en médecine vétérinaire chez le chiot.

S’il est estimé que le chiot a une chance de survie et que I’éleveur accepte la tentative, le traitement du
nouveau-né consiste en l’administration de diurétiques thiazidiques (Furosémide) par voie
intramusculaire (10 mg injectés au total) a la naissance. Si nécessaire, les injections peuvent étre
répétées toutes les 3 heures jusqu’a ce que le chiot ne pése pas plus de 30-45g que les autres chiots de
la méme portée (Cunto et al., 2015).
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L’anasarque feetale (ou foetoplacentaire) est le symptome d’une affection se présentant comme une
accumulation de liquide dans plusieurs compartiments : en général le compartiment sous-
cutanée est atteint. Cette affection provogque quasi systématiquement des dystocies par
disproportion feeto-maternelle et nécessitera la réalisation d’une césarienne.

Les étiologies sont multiples. Les plus rapportées sont les malformations cardiovasculaires mais
on retrouve également des facteurs génétiques ainsi que des infections ou des traumatismes.

L’ensemble des études s’accordent pour dire que la race la plus concernée par cette malformation
congénitale est le Bulldog Anglais, mais on retrouve également le Bouledogue Francais, le Carlin,
etc.

Le diagnostic est aisé au cours de la gestation : la présence de liquide dans la cavité thoracique et
I’cedéme sous-cutané sont visibles a I’échographie chez le feetus.

Le taux de mortalité associé a cette anomalie congénitale est élevé. Des traitements sont proposés
mais sont souvent sanctionnés d’un échec que ce soit chez I’Homme ou chez ’animal.
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C. L’hydrocéphalie

1. Définition et généralités

L’hydrocéphalie se définit comme une accumulation anormale de liquide céphalo-rachidien dans les
ventricules cérébraux et I’espace sous-arachnoidien. Le LCR est un liquide enveloppant le cerveau et
la moelle épiniére et assurant la nutrition, I’hydratation et la protection du systéme nerveux central.

Les mécanismes physiopathologiques aboutissant a la formation d’une hydrocéphalie sont multiples
et complexes.

L hydrocéphalie peut étre acquise ou congénitale. C’est cette 2™ catégorie que nous étudierons plus
particulierement dans cette partie. L’hydrocéphalie congénitale est généralement visible dés la
naissance mais les symptémes peuvent parfois se développer au bout de quelques mois voire un ou 2
ans (Thomas, 2010). En ce qui concerne 1’hydrocéphalie acquise, elle peut se développer a tout age :
de 6 a 8 semaines d’age pour des chiots souffrant d’infections post-natales, de 4 a 11 ans pour des
chiens atteints de néoplasies. Il peut étre donc parfois difficile de faire la différence entre une
hydrocéphalie congénitale compensée et dont les signes cliniques apparaissent tardivement et une
hydrocéphalie acquise chez un jeune animal.

D’autres qualificatifs peuvent étre employés pour décrire les hydrocéphalies et rendent la classification
de cette affection compliquée. On peut voire décrites des hydrocéphalies primaires ou secondaires,
internes ou externes, ventriculaires ou extra-ventriculaires, communicantes ou non-communicantes,
aigues ou chroniques. Il est également possible de diviser les hydrocéphalies en fonction de leur effet
sur la pression intracranienne : on distingue donc les hydrocéphalies normotensives opposées aux
hydrocéphalies hypertensives. Cependant, aucun de ces qualificatifs ne décrit parfaitement le
mécanisme de formation des hydrocéphalies et ne permet de proposer une classification et une
définition claire de cette affection.

2. Incidence

Chez ’Homme, cette affection se développe chez 0,5 a 9,3 enfants sur 1000 naissances.

Chez le chien, trés peu de données chiffrées sont disponibles. Hoerlein and Gage 1978, donne un
pourcentage de 59,7% chez des chiens atteints d’anomalies congénitales.

3. Etiologie

a) Obstruction au niveau des ventricules

C’est la cause la plus fréquente d’apparition d’hydrocéphalie : 1’obstruction va causer une
accumulation de LCR qui est a I’origine de I’hydrocéphalie suite a divers éveénements (cf 4.).
L’obstruction peut se faire directement au niveau des ventricules ou plus couramment on peut avoir
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une sténose de I’aqueduc de Sylvius. Cependant, dans de nombreux cas, le site d’obstruction n’est pas
visualisable sur les examens d’imagerie. Ces cas s’expliquent si le site d’obstruction se situe au niveau
des villosités arachnoidiennes ou dans I’espace sous-arachnoidien. Une autre possibilité réside dans le
fait qu’une obstruction peut survenir lors du développement des ventricules, causant une accumulation
de LCR et une dilatation des ventricules. Par la suite, I’obstruction peut se lever mais les ventricules
conserveront leur taille augmentée (Thomas, 2010).

L’obstruction peut étre provoquée par une malformation congénitale lors du processus d’organogénése
des ventricules ou étre secondaire a une réaction inflammatoire, un processus néoplasique ou une
hémorragie. En ce qui concerne les processus néoplasiques, on distingue également les tumeurs
primaires, intéressant les tissus constituant le SNC, et les tumeurs secondaires, issues des métastases
d’autres tumeurs (Moore, Bagley, Harrington, & Gavin, 1996). Les obstructions secondaires sont en
général davantage mises en cause dans 1’apparition d’hydrocéphalie acquise.

b) Facteurs génétiques

Aucun gene n’a clairement été mis en évidence comme étant responsable de la formation
d’hydrocéphale chez le chien. Cependant, plusieurs études ont suggéré une prédisposition héréditaire
de certaines races a ce phénomeéne, tels que les races naines et brachycéphales (Baumgartner,
Krakowka, Koestner, & Evermann, 1982).

c) Agents infectieux

Les agents infectieux sont une des causes principale d’hydrocéphalie acquise et également
d’hydrocéphalie congénitales dans de plus rares cas.

Des études expérimentales ont montré qu’une infection in utero par le virus Parainfluenza canin
pouvait étre responsable de méningites et sténose de 1’aqueduc de Sylvius a I’origine d’hydrocéphalies
(Thomas 2010, Baumgartner et al. 1982).

D’autres virus, notamment les Paramyxovirus, responsables de la Maladie de Carré peuvent également
étre responsables de I’apparition d’hydrocéphalie.

D’autres études rapportent que les bactéries du genre Streptococcus pourraient également étre a
I’origine d’hydrocéphalie acquise chez le chien (Baumgartner et al., 1982).

Certains parasites a tropisme nerveux (Toxoplasma gondii, Toxocara canis) peuvent aussi étre a
I’origine de la formation d’hydrocéphale de par les 1ésions qu’ils créent dans le SNC, pouvant étre a
I’origine d’obstruction du flux de LCR.

d) Autres troubles

De nombreux troubles neurologiques congénitaux seraient aussi a 1’origine de la formation d’un
hydrocéphale. C’est le cas notamment de la maladie de Chiari de type | (hernie des amygdales
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cérébelleuses dans le foramen magnum), du méningomyélocéle (hernie de la moelle épiniére et des
méninges dans le rachis), du syndrome de Dandy-Walker, de I’hypoplasie cérébelleuse, etc (Thomas,
2010).

Il est également rapporté que certains chiens souffrant de shunt porto-systémique ont également une
hydrocéphalie en paralléle.

L’ensemble des troubles vasculaires intéressant le SNC peuvent également étre responsables de
I’apparition d’un hydrocéphale. C’est le cas notamment des hémorragies intracraniennes consécutives
a un traumatisme ou des troubles de I’hémostase (Maingaud 2004, Jartti et al. 2004).

4. Epidémiologie

a) Race

L’hydrocéphalie est d’avantage observée chez les races naines : Yorkshire Terrier, Bichon Maltais,
Chihuahua, Caniche nain, Pékinois, Carlin, Bulldog Anglais, Spitz nain, Lhasa Apso et Cairn Terrier
(Thomas, 2010). Certaines de ces races présentent méme une dilatation ventriculaire sans signes
cliniques d’hydrocéphalie associés.

b) Sexe

Aucune étude ne rapporte que I’hydrocéphalie est plus présente dans un sexe par rapport a 1’autre.

5. Eléments physiologiques et anatomiques

Le liquide céphalorachidien (ou liquide cérébro-spinal) est produit par les plexus choroides des
ventricules latéraux, du 3°™ ventricule et du 4°™ ventricule. Une partie de la production de LCR se
fait aussi directement dans 1’espace sous-arachnoidien qui est également le lieu de circulation du LCR
(Figure 18). C’est dans cet espace, au niveau des villosités arachnoidiennes, que s’effectueront les
échanges entre le LCR et le systeme sanguin (Thomas, 2010).

Le LCR est produit a un volume de 0.03 a 0.5 mL/min chez le chien. La production au niveau des
plexus choroides est dépendante de la pression oncotique sanguine et fait intervenir 1’enzyme
anhydrase carbonique. Une fois le LCR produit, il va étre acheminé depuis les ventricules latéraux
vers le 3°™ ventricule via les foramen interventriculaires puis du 3°™ ventricule au 4°™ ventricule via
I’aqueduc de Sylvius (ou aqueduc du mésencéphale). Le LCR sera ensuite absorbé au niveau des
villosités arachnoidiennes par un mecanisme passif de différence de pression entre les 2 compartiments
(Figure 18). Lorsque la pression descend en dessous d’une valeur seuil, le LCR n’est plus absorbé au
niveau des villosités et inversement si la pression dépasse un certain seuil, I’absorption sera augmentée.
C’est donc au niveau des villosités arachnoidiennes que la régulation de la pression intracranienne se
joue.
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Une hydrocéphalie se développe suite a une accumulation anormale de LCR (Rekate, 2009). Ainsi, il
en découle une augmentation (méme trés 1égére, de I’ordre de 0.5 mmHg) du gradient de pression entre
le lieu de production du LCR et le lieu d’évacuation du LCR (Levine, 2008). L’augmentation de la
pression intracrénienne qui peut en résulter dépend ensuite de 3 facteurs :

- La sévérité de ’obstruction a I’évacuation du flux de LCR : elle conditionne la sévérité de
I’augmentation du gradient de pression. Cette évolution est également sous la dépendance de
I’existence d’une autre voie d’évacuation du LCR que celle qui est obstruée (Levine, 2008).

- L’élasticité du cerveau : en effet, lorsqu’une hydrocéphalie se forme, la pression augmente au
niveau des ventricules. Ces derniers vont s’élargir et du liquide tend & passer dans le secteur
interstitiel du parenchyme du cerveau. Dans un premier temps, le cerveau est incompressible
et la pression augmente, puis le cerveau devient un peu plus élastique et une partie du liquide
du milieu interstitiel est absorbée par les capillaires du cerveau (Levine, 2008).

- La taille des ventricules: plus les ventricules sont de petite taille, plus la pression
intracranienne sera élevée.

Excepté quelques rares cas de surproduction de LCR lors de tumeurs ou d’hypertrophie ventriculaire,
la grande majorité des hydrocéphalies sont la résultante d’une obstruction a la circulation du flux de
LCR. On peut diviser les obstructions en 2 catégories : les obstructions intra-ventriculaires et les
obstructions extra-ventriculaires qui se situent donc au niveau des villosités arachnoidiennes ou de
I’espace sous-arachnoidien :

- Sil’obstruction a lieu au niveau d’un foramen interventriculaire, il y aura une accumulation de
LCR dans le ventricule latéral correspondant.

- Si ’obstruction a lieu au niveau du 3°™ ventricule, le liquide va s’accumuler dans les 2
ventricules latéraux et une dilatation de ces derniers sera notée.

- Si I’obstruction a lieu au niveau de 1’aqueduc de Sylvius ou du 48 yentricule, le LCR va
s’accumuler dans les territoires en amont et donc provoquer une dilatation a la fois du 3™
ventricule et des ventricules latéraux.

En général les obstructions intervenant au niveau des foramens et des ventricules sont la conségquence
d’une masse faisant protrusion ou d’une réaction inflammatoire. En revanche, les obstructions au
niveau de I’aqueduc de Sylvius sont en général dues a une malformation congénitale.

- Les obstructions intervenant au niveau de 1’espace sous-arachnoidien sont la conséquence
d’une hémorragie intra-ventriculaire notamment chez les enfants prématures.

- En ce qui concerne les villosités arachnoidiennes, il peut y avoir des agénésies ou des
obstructions au flux de LCR. Dans les 2 cas, la cause peut étre une anomalie congénitale ou
une méningite. Si une anomalie est présente a ce niveau, on observera une distension de
I’ensemble des structures citées précédemment a savoir 1’espace sous-arachnoidien et les
ventricules.

Lors d’hydrocéphalie, des dommages sont créés au niveau du cerveau et sont dus soit a la compression
exercée par l’accumulation de LCR soit dus aux lésions au niveau des vaisseaux sanguins.
L’accumulation de LCR dans les ventricules latéraux va, dans un premier temps, provoquer une perte
de la ciliature et un aplatissement des épendymocytes. Cela va entrainer une perte de I’intégrité de la
barriere épendymaire (James et al., 1975). Le liquide sous pression dans les ventricules va donc
pouvoir s’infiltrer dans la matiére blanche et créer un cedéme. La compression engendrée sera a
I’origine de 1ésions de démy¢élinisation et de dégénération des axones. L’accumulation de LCR au sein
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des ventricules latéraux entraine par la suite une destruction du septum interventriculaire (ou septum
pellucidum) conduisant a la formation d’un seul grand ventricule. A ce stade, il est encore temps
d’intervenir chirurgicalement mais si aucune intervention n’est réalisée, des dommages corticaux vont
suivre et aucune intervention ne pourra rendre leur intégrité aux neurones atteints.

Sinus longitudinal
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( arachnoidienne
\ Cavité
% \ subarachnoidienne
< ——Arachnoide
Plexus choroide
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Figure 18 : Circulation du liguide céphalo-rachidien dans le systeme nerveux central (Canon,
n.d.).

6. Symptomes

Les symptomes de I’hydrocéphalie sont un ¢largissement de la taille crane avec une forme en dome.
Les fontanelles persistent et ne sont pas soudées a la naissance. Il faut cependant étre attentif car
certaines races de chiens ont des fontanelles persistantes et ne sont pas pour autant atteints
d’hydrocéphalie et inversement, certains chiens souffrant d’hydrocéphalie ont les fontanelles soudees.
Il faut donc considérer les symptomes dans leur ensemble afin d’établir un diagnostic correct. Un autre
symptome parfois observé est la présence d’un strabisme ventral ou ventro-latéral qui fait suite a la
malformation des orbites (Figure 19).
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Figure 19 : Elargissement et crine en forme de dome chez un chihuahua atteint d’hydrocéphalie
congénitale (a gauche) et strabisme ventro-latéral chez un jeune chien atteint d’hydrocéphalie
congénitale (a droite) (Thomas, 2010).

Des symptomes neurologiques sont également souvent présents tels qu’un comportement anormal, des
dysfonctions cognitives rendant compliqué 1’apprentissage de la propreté et des ordres de base.
D’autres symptomes neurologiques plus marqués peuvent également s’exprimer comme I’ataxie, un
animal aveugle, la « marche sur le cercle », crises d’épilepsie, atteintes vestibulaires, etc. (Thomas
2010, Kim et al. 2006).

L’évolution des symptomes est également variable d’un individu a 1’autre et tous les cas de figure
peuvent se présenter : aggravation des symptémes, stabilisation voire méme amélioration et régression
des symptomes apres 1 ou 2 ans d’age. Cependant, les chien atteints d’hydrocéphalie restent fragiles
et plus sensibles aux traumatismes craniens, d’autant plus que les races les plus atteintes sont des
petites races qui sont généralement plus sujettes aux chutes depuis les bras de leurs propriétaires
(Thomas, 2010).

En ce qui concerne I’hydrocéphalie acquise, les symptomes sont les mémes que précédemment cités,
excepté la forme de la téte qui ne sera pas modifiée puisque les fontanelles sont soudées chez les chiens
adultes.

7. Diagnostic

Le diagnostic repose sur les symptomes observés et sur la réalisation de clichés d’imagerie. Le volume
du créne peut &tre mesuré en consultation et reflete indirectement le volume occupé par les ventricules
latéraux, ainsi que les 3™ et 4°™ ventricules. En conséquence, au cours du suivi de I’évolution de
I’hydrocéphalie chez un patient, une augmentation progressive de son volume cranien signifiera une
augmentation du volume des ventricules et donc une plus grande quantité de LCR accumulé dans ces
derniers.

Cependant, le diagnostic de I’hydrocéphalie ne peut se faire seulement par mesure de la taille des
ventricules. Des examens d’imagerie par échographie sont possibles mais I’examen de choix offrant
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la meilleure résolution et le seul permettant de déterminer la localisation de 1’obstruction si possible,
est 'IRM.

En ce qui concerne I’échographie du cerveau, on la réalise au niveau de la fontanelle antérieure avec
une sonde haute fréquence (7-12 MHz). Cette méthode a I’avantage de ne pas nécessiter d’anesthésie
dans la majorité des cas. Chez des chiens non atteints d’hydrocéphalie on observe, en haut de I’image
sur le plan médian, la suture sagittale, représentée par une fine ligne hyperéchogéne en vue transverse.
Les ventricules normaux sont 2 images anéchogénes de part et d’autre du plan médian, en forme de
fissure et ventraux a la suture sagittale. Le septum pellucidum, séparant les ventricules latéraux en
portion médiale, est visualisé comme une ligne hyperéchogene médiane. Chez un chien présentant une
hydrocéphalie, les ventricules latéraux sont visibles comme 2 régions anéchogenes mal délimitées
allant jusqu’a former I’image d’un seul et unique ventricule, et le septum pellucidum n’est plus visible
(Figure 20). L’étude de Hudson et al. 1990, affirme que des ventricules de plus de 0.35 cm de hauteur
sont considérés comme anormaux. La moyenne des hauteurs des ventricules des chiens de leur étude
atteints d’hydrocéphalie, est de 0.70 cm (contre 0.15 cm pour les chiens avec des ventricules normaux).
Il n’existe cependant a priori aucune corrélation entre la taille des ventricules et la sévérité des signes
cliniques.

Figure 20 : Image échographique du cerveau d’un chien souffrant d’hydrocéphalie, réalisée au
niveau de la fontanelle antérieure (Thomas, 2010).

La fleche blanche en haut indique la suture sagittale.

RV : Ventricule latéral droit

LV : Ventricule latéral gauche

Les 2 étoiles indiquent les cornes temporales des ventricules, normalement non visualisées mais ici
élargies donc visualisables

La fleche blanche en bas indique le plexus choroide du 3™ ventricule

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) permet d’obtenir plus de détails : mesurer la taille des
ventricules, déterminer le niveau du site d’obstruction et visualiser les Iésions provoquées par
I’hydrocéphalie (par exemple un hématome sous-dural, un hygroma, etc.) (Rekate, 2009). Le site
d’obstruction ne sera parfois pas directement visualisé (sauf en cas de tumeur, granulome ou kyste)
mais sera déterminé par 1’observation d’une distension des structures proximalement a ce dernier alors
que distalement les structures auront une taille normale, voire seront collabées. Cependant, cette
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approche a ses limites. En effet, chez I’'Homme, 25% a 35% des patients souffrant d’hydrocéphalie
extra-ventriculaire (donc avec une obstruction au niveau des villosités arachnoidiennes ou de 1’espace
sous-arachnoidien) n’ont pas de dilatation du 4°™ ventricule en amont, ou bien celle-ci est trés légére
(Thomas, 2010). L’IRM permet également de visualiser I’cedéme péri-ventriculaire, dans la substance
blanche qui apparait notamment en cas d’hydrocéphalie aigué associée a une augmentation de la
pression intracranienne. La substance blanche apparait d’intensité supérieure a la normale en cas
d’cedéme. Lors d’hydrocéphalie chronique, des adaptations se mettent en place et la pression
intracranienne est stable et normalisée. L’cedéme est donc généralement résorbé et non visualisé a
I’IRM.

Si aucune anomalie n’est visualisée a I’IRM contre-indiquant le préléevement de LCR en région
occipitale (une hernie cérébelleuse par exemple), il est également possible d’analyser le LCR en cas
de suspicion de méningite/méningoencéphalite. Cependant, d’autres sites de prélevement du LCR
existent et sont utilisés dans le cas énoncé précédemment. Il s’agit de la ponction lombaire, ou de la
ponction & travers une fontanelle directement dans un ventricule (Thomas, 2010).

8. Prise en charge et interventions correctrices

Il existe 2 types d’intervention : le traitement médical et le traitement chirurgical. Le traitement
médical est utilisé en premicre intention pour stabiliser le patient ou lorsqu’aucune option chirurgicale
n’est possible.

a) Traitement médical

Le traitement médical consiste en I’utilisation d’acétazolamide, un inhibiteur de 1’anhydrase
carbonique, I’enzyme intervenant dans la formation de LCR. Ainsi, en diminuant la production de
LCR, I’acétazolamide permet une diminution de la pression intracranienne et entraine une diminution
des signes cliniques associés. L’acétazolamide peut étre utilisée seule ou en association avec du
furosémide (un diurétique qui va également inhiber partiellement 1’anhydrase carbonique), avec une
moindre action sur la production de LCR. La posologie initiale recommandée pour I’acétazolamide est
de 10 mg/kg toutes les 8h et on peut y ajouter le furosémide a la dose de 1 mg/kg toutes les 24h. 1l est
cependant important de garder a I’esprit qu'une thérapie a long terme a base de diurétique provoque
des effets secondaires indésirables comme des désordres électrolytiques (Thomas 2010, Kim et al.
2006).

Plusieurs rapports ont été publiés concernant 1’utilisation de 1’oméprazole pour traiter I’hydrocéphalie
puisque son utilisation diminue la production de LCR chez le chien en bonne santé. Cependant, aucun
résultat probant n’a été publié pour le moment.

Les glucocorticoides sont couramment utilisés en pratique clinicienne vétérinaire pour traiter
I’hydrocéphalie, et bien qu’aucune étude n’affirme clairement leur role dans la diminution de
production de LCR, 1’état clinique des animaux s’améliore souvent avec cette thérapie. Le protocole
conseillé est a base de prednisolone a la posologie de 0.25 a 0.5 mg/kg (dose non immunosuppressive)
2 fois par jour jusqu’a amélioration des signes cliniques. Il est ensuite conseillé de réduire la dose de
0.1 mg/kg semaine aprés semaine jusqu’a la dose minimale efficace.
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Des anticonvulsivants (ex : gabapentine) peuvent étre additionnés au traitement de 1’hydrocéphalie si
le chien présente ces symptdémes dans son tableau clinique.

b) Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical de choix consiste a mettre en place un systéme de shunt du LCR depuis les
ventricules vers un autre compartiment du corps. Actuellement, la cavité la plus utilisée pour accueillir
le LCR shunté est la cavité abdominale mais il est également possible de dévier le LCR vers le ceeur,
plus précisément au niveau de 1’atrium droit.

i.  Matériel utilisé

Le systeme utilisé est composé de 3 parties : une sonde dont I’extrémité distale sera placée dans la
cavité péritonéale, une valve anti-retour et un cathéter ventriculaire. La sonde est en silicone élastomere
(lui conférant une certaine souplesse) et la paroi est imprégnée de Barium afin de visualiser la sonde
lors de la réalisation de clichés radiographiques de contréle. Ce mécanisme peut également étre muni
d’un réservoir sous-cutané de LCR permettant ainsi un prélévement percutané de LCR ou I’injection
de produit de contraste (Figure 21). La valve anti-retour, elle fonctionne en général selon un systeme
de différence de pression de part et d’autre de la valve. En effet, la pression exercée par le LCR au
pole ventriculaire de la valve va augmenter progressivement jusqu’a atteindre un seuil déclenchant
I’ouverture de la valve. Le flux de LCR peut alors circuler jusqu’a ce que la pression atteigne un seuil
déclenchant la fermeture des valves. Les fabricants proposent des valves avec différents seuils
d’ouverture : un seuil treés bas <1 cmH>0, un seuil bas entre 1 et 4 cmH0, un seuil modéré entre 4 et
8 cmH.0 et un seuil élevé >8cmH-0.
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Figure 21 : Systeme de shunt ventriculo-péritonéal (Thomas, 2010).

1 : Portion ventriculaire, avec de nombreuses petites encoches

2 : Systéme de collecte de LCR placé en sous-cutané et ponctionnable
3 : Portion péritoneale

Stries noires : Bandes radio-opaques

Il existe également des systemes de valves ajustables permettant au vétérinaire de déterminer a quel
seuil de pression les valves s’ouvriront. Ce systéme fonctionne grace a une émission d’un champ
magnétique. Il permet ainsi d’intervenir progressivement sur le fonctionnement des valves, en fonction
de la réponse clinique du patient, sans étre invasif et devoir pratiquer une nouvelle intervention
chirurgicale pour changer de valve. Ce dispositif présente deux inconvénients :

- 11 contient du métal et, bien qu’il existe un systéme de blocage permettant de limiter le flux
magnétique, ce systeme va tout de méme créer des artéfacts visibles sur les images d’IRM.

- Le codt est beaucoup plus élevé que les dispositifs de valves fonctionnant avec un seuil de
pression unique et non ajustable.

Le principal risque inhérent a I’installation d’un dispositif de shunt ventriculo-péritonéal est le drainage
excessif de LCR. Ce phénomeéne survient lorsque les ventricules ont été extrémement élargis par le
LCR et le drainage mis en place fait réduire leur taille trop rapidement. Le risque est de provoquer un
collapsus du cortex cérébral ce qui va entrainer une accumulation de fluide sous-durale. De plus, un
des mécanismes de régulation de la pression intracranienne est le flux circulant de LCR des ventricules
vers les villosités arachnoidiennes (cf 5.). Or, si une importante quantité de LCR est drainée, le flux de
LCR sera trop faible et ne permettra plus de réguler le volume liquidien intracranien. Il en résulte des
migraines intenses chez les patients humains pouvant aller jusqu’a un état débilitant. Afin de tenter de
lutter contre ce phénomeéne, différents mécanismes régulateurs de flux ont été mis en place tels que
des réservoirs permettant d’éviter 1’effet « siphon ». Cependant, une étude réalisée sur des enfants
atteints d’hydrocéphalie a montré qu’aucune différence clinique notable existait entre les shunts
« classiques » et ceux possedant un systéme de régulation de flux. Il existe cependant une différence
en ce qui concerne le choix des seuils d’ouverture des valves. En effet, les cliniciens privilégient en
général les valves avec un seuil d’ouverture élevé (>8 cmH20) car la plupart des patients opéres ont
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une dilatation ventriculaire importante, et un drainage trop rapide du LCR provoquerait un collapsus
du cortex cerébral et autour du cathéter fraichement installé.

ii.  Considérations pré-opératoires

Aucune ¢tude vétérinaire sur les hydrocéphalies n’indique clairement les conditions qui doivent étre
réunies pour décider d’une intervention chirurgicale. En effet, un élargissement seul des ventricules
n’est pas un facteur décisif suffisant. La décision semble donc étre chirurgien-dépendante et survient
notamment lors d’un échec du traitement médical ou d’une dégradation de 1’état général de 1’animal.

Les contre-indications a la réalisation de ce type d’intervention sont une infection cutanée au niveau
des sites d’incision, une péritonite ou autre inflammation de 1’abdomen, une septicémie, etc. Il est
¢galement inutile d’opérer un animal chez lequel les dégats neurologiques et nerveux sont irréversibles
comme des atrophies ou nécroses du cerveau par exemple.

iili.  Technique chirurgicale

Avant toute intervention, il est essentiel d’assurer une asepsie parfaite ainsi qu’une hémostase la plus
rigoureuse afin d’éviter une contamination du LCR. Le systeme de shunt doit également étre retiré de
son emballage au dernier moment.

Le site d’insertion est choisi de telle sorte que 1’extrémité du cathéter ventriculaire est placée au centre
de la corne occipital ou au centre de la corne frontale du ventricule latéral. Auparavant, 1’é¢tude des
images IRM du cerveau auront permis de déterminer la longueur de cathéter nécessaire entre la surface
du créane et la corne occipitale ou frontale. La longueur du shunt utilisée dépendra également du patient
et sera mesurée entre les 2 sites d’incision, en sachant qu’il faudra laisser environ 1/3 de la longueur
mesurée en plus dans 1’abdomen : elle permettra une liberté de mouvements en limitant les tensions
sur le systeme. Une premiere incision sera réalisée environ 2 a 3 cm latéralement a la créte nucale
tandis que I’incision abdominale sera réalisée a 3 cm de la derniére cote, a mi-chemin entre la colonne
vertébrale et la portion la plus ventrale de I’abdomen.

L’animal est tondu entre les 2 sites d’incision (Figure 22). Sa téte est posée sur une serviette afin de
I’aligner avec le reste du corps et ainsi maximiser les chances de créer un trajet rectiligne pour le shunt
entre le crane et I’abdomen. Les 2 sites d’incision sont repérés avec un marqueur chirurgical. Une fois
’asepsie de la zone réalisée et le champ chirurgical posé, le temps chirurgical peut débuter.

Au niveau de I’incision craniale, les différentes couches de tissus suivantes sont incisées : la peau, le
tissu sous-cutané, les muscles superficiels, les fascias et muscles temporaux. Au niveau de 1’abdomen,
seuls les plans cutanés et sous-cutanés sont incisés dans un premier temps. Un tunnel sous-cutané sera
ensuite créé entre les 2 incisions, en partant de 1’incision craniale, avec un systeme de canule pour
dérivation, dans laquelle le shunt pourra ensuite étre inséré. La canule est ensuite retirée, laissant le
shunt en place. Un orifice de trépanation est réalisé dans le crane au niveau de I’incision craniale, a
peine plus large que la taille du cathéter. 2 autres orifices de petite taille seront ensuite créés a travers
le crane de part et d’autre de I’orifice du cathéter afin de fixer ce dernier pour éviter qu’il ne se déloge.
Une aiguille est ensuite insérée a travers l’orifice qui accueillera le cathéter, et est enfoncée
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progressivement jusqu’a la remontée du LCR, signifiant que le ventricule est atteint. La longueur
d’aiguille enfoncée sera ensuite mesurée et permettra de déterminer la longueur de cathéter a introduire
a travers l’orifice. C’est également lors de cette étape que du LCR est prélevé pour 1’analyser. Le
cathéter est ensuite introduit dans 1’orifice a la longueur mesurée précédemment et fixé avec du fil en
nylon non résorbable 3-0. Vient ensuite le temps abdominal : les plans musculaires et le péritoine sont
incisés et I’about distal du shunt est inséré dans la cavité péritonéale. Le shunt est ensuite fixé a la
paroi abdominale avec du fil non résorbable, puis les plans musculaire, sous-cutané et cutané sont
refermés selon les habitudes du chirurgien.

Une radiographie de contrdle est ensuite réalisée a la fin de I’opération chirurgicale afin de vérifier le
bon emplacement du systéeme de shunt (Figure 23). 1l est également conseillé aux propriétaires de
réaliser des contrdles réguliers de leur animal afin d’objectiver la diminution de la taille des ventricules
et vérifier le bon positionnement du matériel de dérivation.

Une fois le shunt ventriculo-péritonéal mis en place, les signes cliniques liés a I’hydrocéphalie doivent
rapidement s’améliorer, voire disparaitre.

Figure 22 : Visualisation de la tonte et des sites d’emplacement du systéme de shunt chez un
chien souffrant d’hydrocéphalie (Thomas, 2010).

1 : Site de I’incision craniale pour le placement du cathéter ventriculaire

2 : Site de I’incision caudale pour le placement de la portion caudale du shunt

Figure 23 : Radiographie en vue latérale du positionnement correct d’un systéme de shunt
ventriculo-péritonéal (Thomas, 2010).
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iv.  Complications

La principale complication inhérente a un tel dispositif est une obstruction a la circulation du flux de
LCR. Les 2 principales raisons sont :

- Un blocage du flux car la paroi du plexus choroide se plaque contre le cathéter.
- Un blocage par un amas de cellules gliales ou protéiques ayant prolifére.

Les signes cliniques associés a une obstruction du flux de LCR sont une récidive des signes
neurologiques chez des patients qui avaient eu une amélioration post-chirurgicale. Afin de confirmer
la suspicion, des examens d’imagerie (IRM préférentiecllement) sont conseillés et la taille des
ventricules sera mesuree et comparee a celle du dernier examen. Si toutefois I’hypothése d’obstruction
n’est pas clairement mise en évidence, il est possible de ponctionner stérilement le réservoir sous-
cutané dont disposent de nombreux systemes de dérivation. En blogquant manuellement la portion
distale du tube constituant le shunt, I’aspiration permettra de déterminer si une obstruction a lieu au
pole ventriculaire. Si c’est le cas, le LCR sera impossible a ponctionner. On peut aussi mesurer la
pression au niveau du cathéter ventriculaire : si la pression est supérieure au seuil d’ouverture des
valves, I’obstruction est confirmée. Dans tous les cas, une obstruction entraine une reprise chirurgicale.
Une autre complication courante est le déplacement du cathéter ventriculaire qui peut étre une des
causes d’une absence de circulation du flux de LCR a travers le dispositif (Figure 24). Lorsque cette
hypothese est formulée, sa confirmation nécessite la réalisation de clichés d’imagerie médicale (une
radiographie est suffisante). Un déplacement du dispositif nécessite également une reprise chirurgicale.

Figure 24 : Radiographie en vue latérale montrant un déplacement et un coudage du cathéter
ventriculaire d’un systéme de shunt ventriculo-péritonéal (Thomas, 2010).

Les infections sont également une complication plus fréquente chez I’Homme que chez le chien. Elles
se manifestent par des infections locales au niveau des plaies, de la fievre et des obstructions au
drainage du LCR. Un prélevement de LCR au niveau du réservoir sous-cutané permet de diagnostiquer
aisément une infection.
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En ce qui concerne ’Homme, le taux d’échec de la procédure de placement d’un systéme de dérivation
est de 40% au bout de la premiére annéee et de 50% au bout de 2 ans. Chez le chien, aucune donnée
chiffrée n’est disponible.

Bien que ce traitement soit invasif, il reste une meilleure option que le traitement médical car il
permettra dans la majorité des cas la diminution des signes cliniques, sans effets secondaires notables
associés. Cependant il faut garder a I’esprit que cette pathologie peut entrainer des signes
neurologiques permanents méme en présence du dispositif de dérivation du LCR, notamment si le
cortex a été endommaggé.
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L’hydrocéphalie se définit comme une accumulation de liquide céphalo-rachidien (LCR) dans
les ventricules cérébraux et I’espace sous-arachnoidien. Il en découle parfois, mais pas
systématiquement, une augmentation de la pression intracranienne.

On distingue les hydrocéphalies congénitales des hydrocéphalies acquises suite a un
traumatisme ou une infection par exemple.

Les mécanismes physiopathologiques sont complexes et 1’étiologie multifactorielle. La cause la
plus rapportée est une obstruction a la circulation ou I’évacuation du LCR.

Certaines races sont plus concernées par cette affection : ce sont généralement des races naines :
Chihuahua, Yorkshire Terrier, etc.

L’animal peut-étre asymptomatique dans un premier temps puis présenter des troubles
neurologiques ou du comportement, avec parfois méme ’apparition d’un strabisme.

Le diagnostic est a la fois clinique (symptémes décrits, augmentation du diametre du crane) et par
imagerie. L’échographie permet de visualiser I’accumulation de liquide dans les ventricules chez
les animaux dont les fontanelles sont encore ouvertes. Cependant, I’'IRM reste ’examen de
référence.

Un traitement chirurgical existe et est réalisable sur les animaux non débilités. Il consiste a placer
un shunt permettant de dériver le liquide présent dans les ventricules vers une autre cavité :
I’abdomen. Un traitement médical existe également mais n’est pas viable a long terme et présente
de nombreux effets secondaires. Le traitement chirurgical reste la meilleure option lorsqu’il est
réalisable mais présente un risque infectieux non négligeable.
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D. Hernie ombilicale

1. Définition et généralités

Une hernie ombilicale correspond a un sac sous-cutané localisé au niveau de la région ombilicale,
contenant des portions d’organes abdominaux faisant protrusion suite a une absence de fermeture de
I’anneau ombilical (Figure 25). A ne pas confondre avec une rupture (abdominale ou diaphragmatique
par exemple), pour laquelle il n’y a pas de sac herniaire ni d’anneau. Une hernie ombilicale peut
apparaitre sur I’individu soit dés la naissance ; on parle dans ce cas d’hernie congénitale, soit plus tard
dans la vie, on parlera d’hernie acquise (Duraiswami 1968, Jackson and Moglen 1970, Pratschke
2002). Les hernies acquises sont en général traumatiques ou idiopathiques.

Heinie ombilicale
face latérale

Anse
intestinale

Paau

Peritoine.d,

Annean ombifcal

Figure 25 : Schéma d’une hernie ombilicale contenant une portion d’anse intestinale (“Hernie
ombilicale de I’enfant,” 2008)

D’aprés O’Leary and Clymer, 1941, cette anomalie est concomitante a d’autres malformations
congénitales dans approximativement 1/3 des cas chez ’Homme. Parmi ces anomalies, on retrouve
des malformations du diverticule de Meckel (reliquat embryologique du canal omphalo-mésentérique
situé sur le dernier tiers de l'intestin gréle), des atrésies du colon descendant, des spina bifida, des
anencéphalies, des fentes palatines, des macroglossies, etc.

Les organes pouvant occuper le sac herniaire sont majoritairement des portions intestinales (intestin
gréle, caecum, appendice) et dans certains cas des portions de foie, estomac, rate ou vésicule biliaire.
Dans la majorité des cas, ces sont plusieurs organes qui font hernie, mais dans 1/3 des cas, il n’y a
qu’un seul organe (O’Leary & Clymer, 1941). Cependant, le sac herniaire peut également contenir
seulement du gras ou de I’omentum, notamment dans le cas des hernies de petite taille (diamétre de
I’anneau herniaire <2 cm) ou de moyenne taille (diamétre de 1’anneau herniaire compris entre 2 et 4
cm) (Cannistra, Marmuse, & Madelenat, 2003).
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2. Incidence

Chez ’Homme, on note une hernic ombilicale congeénitale sur 500 naissances environ, d’aprés
O’Leary & Clymer, 1941. De plus, I’incidence des hernies ombilicales augmente avec la prématurité
de I’enfant : en effet, d’aprés Jackson and Moglen 1970, 84% des enfants pesant entre 1000 et 1500
grammes sont atteints par la malformation contre 20,5% pour ceux pesant entre 2000 et 2500 grammes
(Evans, 1941). Il a également été noté que les enfants pesant plus de 3200 grammes ont une incidence
plus élevée probablement due au plus grand diametre de leur cordon ombilical durant la gestation
(Woods, 1953).

Chez les animaux, I’incidence varie en fonction de I’espéce. Les bovins par exemple, sont I’espece la
plus concernée avec des fréquences variant selon les études et le stade de vie de I’animal. En effet, on
trouve des valeurs allant de 3,8% a 11,4% selon les races et une prévalence largement plus élevée au
cours de la premiere semaine de vie : entre 18% et 24,3% selon les élevages (Herrmann, Utz,
Rosenberger, Doll, & Distl, 2001).

3. Etiologie / Facteurs de risque

De nombreuses causes sont avancées pour expliquer 1’origine des hernies ombilicales mais a ce jour,
aucune n’a été prouvée comme intervenant directement sur cette malformation. Cependant, plusieurs
facteurs de risques ont été identifiés.

a) Facteurs génétiques

D’aprés Phillips and Felton 1939, il semblerait que la transmission des hernies ombilicales chez
certaines races de chien se fasse selon un modéle Mendélien récessif. En effet, 2 croisements entre un
chien sans anomalie et un chien avec une hernie ont donné 2 portées de 4 chiots normaux et 6 avec
une hernie ombilicale : on a donc une incidence de 60%. En revanche 9 croisements entre chiens et
chiennes sans anomalies ont donné un total de 43 chiots normaux et 11 chiots présentant une hernie
ombilicale, soit une incidence de 20%.

Il est également admis chez les chevaux et les vaches, que les hernies ombilicales congénitales sont
transmissible héréditairement mais aucun modele génétique n’a pu clairement étre établi. (Enzerink,
Van Weeren, and Van Der Velden 2000, Sutradhar et al. 2009). En effet, chez les bovins, les hernies
ombilicales semblent étre I’effet négatif résultant de la sélection génétique d’animaux produisant
d’avantage de lait et avec un GMQ ¢élevé. Distl et al. 2002, avance I’hypothése que la transmission
nécessiterait la présence de 2 a 3 alléles récessifs de différents loci génétiques. Ce modele serait celui
qui se rapprocherait le plus des incidences d’hernies ombilicales obtenues dans les populations
étudiées.

Méme si les génes impliqués n’ont pas été mis en évidence, il est conseillé d’exclure de la reproduction
tous les animaux ayant présenté une hernie ombilicale a leur naissance ou dés les premiers mois de
vie.
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b) Autres troubles

Il a été rapporté que des anomalies dans I’embryogénese ou le métabolisme rénal pouvaient étre a
I’origine d’hernies ombilicales (Duraiswami, 1968).

Certaines études affirment que des infections de 1’ombilic peuvent étre responsables de 1’apparition
d’une hernie chez le jeune animal, notamment durant les 2 premiers mois de vie, mais ce postulat est
invalidé par d’autres (Enzerink et al., 2000). Sutradhar et al. 2009, remarque dans son étude sur une
cohorte de 34 veaux atteints d’hernie ombilicale, que I’incidence de cette anomalie augmente entre la
naissance et 5 semaines d’age, ce qu’il justifie par la présence d’infections de I’ombilic chez de
nombreux veaux de sa cohorte.

D’aprés Sutradhar et al. 2009 et Herrmann et al. 2001, il est également rapporté que chez les bovins,
les gestations multiples ainsi que les naissances prématurées sont des facteurs de risques prédisposant
aux hernies ombilicales.

Chez le femme, 1’augmentation de la pression abdominale au cours d’une grossesse peut également
étre responsable de I’apparition d’une hernie ombilicale (Cannistra et al., 2003).

4. Epidémiologie

a) Race

Chez ’Homme, il est admis et prouvé que les populations de couleur noire ont une incidence plus
élevée que le reste de la population. En effet, Evans 1941, montre que les enfants de couleur ont une
incidence 8 fois plus élevée que les enfants de couleur blanche. Crump 1952, quant & lui, démontre
que I’incidence des hernies ombilicales chez les populations africaines de moins de 1 an est de 41%.

Chez le chien, il semble qu’un schéma héréditaire se soit parfois dessiné chez certaines races : Border
Collie, Cocker Spaniel et Bull Terrier (Phillips & Felton, 1939).

Chez les bovins, la race Holstein-Friesan est la plus concernee par cette affection avec des incidences
allant de 4% a 15% selon les troupeaux (Herrmann et al., 2001).

b) Sexe
D’aprés O’Leary and Clymer 1941, les nouveau-nés de sexe masculin sont 2 fois plus concernés par

les hernies ombilicales congénitales que les filles.

En ce qui concerne les animaux, chez les bovins les études divergent, mais la plupart trouvent tout de
méme une incidence plus élevée chez les femelles que chez les méles (Sutradhar et al., 2009).
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¢) Rang de parturition

D’apres O’Leary and Clymer 1941, le rang de parturition ne joue aucun rdle sur I’incidence de cette
malformation qui apparait autant chez les enfants nés d’une premiére gestation que ceux nés de parents
ayant déja enfanté.

5. Eléments embryologiques et physiologiques

Chez les mammiferes, 1’ombilic est le reste de la connexion entre la mére et son feetus. Lors de la vie
feetale, le cordon ombilical contient 3 structures :

- laveine ombilicale, assurant un apport en oxygéne au feetus via le foie et la veine portale

- les arteres ombilicales, au nombre de 2, sont issues de la branche interne de 1’artére iliaque du
feetus et permettent le transport et 1’élimination vers le placenta des déchets produits par le
métabolisme du feetus

- le canal de I’ouraque, cordon fibreux permettant de joindre la vessie du feetus a 1’allantoide

Au cours de la mise bas, la tension exercée sur le cordon provoquée par la progression du feetus dans
les voies maternelles ainsi que la sécrétion de catécholamines et bradykinines maternelles, vont
entrainer une contraction des muscles lisses du cordon ombilical et ainsi bloquer la circulation
sanguine dans les vaisseaux du cordon ombilical. Suite a la rupture de ce dernier, la veine ombilicale,
I’ouraque et les arteres ombilicales contenues dans I’ombilic vont se rétracter au sein de I’abdomen et
la contraction du muscle lisse clot 1’orifice. En ce qui concerne le reste du cordon ombilical resté a
I’extérieur de la paroi abdominale, il va dégénérer et se dessecher dans les 3-4 jours qui suivent la
naissance et tomber au bout de 2 semaines. Au cours de la croissance du nouveau-né les structures
assurant la connexion avec sa mere vont évoluer :

- laveine ombilicale va fibroser et devenir le ligament rond du foie qui sera ensuite compris dans
le ligament falciforme vers 3 mois d’age

- les artéres ombilicales deviennent les ligaments latéraux de la vessie

- le canal de I’ouraque s’atrophie jusqu’a former le ligament ventral de la vessie.

La paroi abdominale va progressivement se fermer autour de ’ombilic dans les jours suivant la
naissance mais il peut rester une petite ouverture sur la ligne blanche pendant quelques mois (Rings,
1995), Sartelet 2018).

Chez le cheval, les bovins et les porcins, les hernies ombilicales sont une anomalie courante et ont été
davantage étudiées que chez le chien. La hernie du jeune animal sera recouverte des fascias
musculaires et de la peau et survient suite a une anomalie de fermeture de 1’anneau ombilical suite a
la mise bas. Cette anomalie est présente soit des la naissance, soit dans les mois qui suivent la mise
bas et est di & une fragilité des tissus de la région ombilicale (Enzerink et al., 2000). D’autres
présentations plus rares peuvent aussi exister : une hernie ombilicale peut se former suite a une
hypoplasie des muscles abdominaux ou suite a I’intervention de I’homme, lorsque ce dernier rompt ou
coupe le cordon trop pres de la paroi abdominale (Sutradhar et al., 2009).

88



Une autre origine des hernies ombilicales a été mise en évidence suite a une anomalie au cours de
I’embryogénese. Au cours du développement embryonnaire précoce (c’est-a-dire les 3 a 4 premieres
semaines chez le chien et les bovins), le contenu abdominal va naturellement faire une hernie dans le
sac ombilical puisqu’il n’existe aucun obstacle séparant les 2 cavités. Plus tard au cours de la gestation,
les intestins se rétractent dans la cavité abdominale et la cavité extra-cecelomique disparait également a
son tour. Il reste ainsi seulement le cordon ombilical et les vaisseaux qu’il contient. Suite a cette étape,
I’anneau péritonéal entre la cavité intra-ccelomique et la cavité extra-ceelomique va se rétracter, voire
méme se clore, cela va entrainer la fermeture du mésoderme au niveau du méme site et créer la cicatrice
de I’ombilic (Enzerink et al., 2000).

Chez ’homme, il existe 2 voies de formation des hernies ombilicales :

- L’omphalocele qui survient suite a une anomalie dans la rétractation des anses intestinales dans
la cavité abdominale. La hernie sera recouverte seulement par du tissu amniotique a la
naissance du nouveau-né.

- L’autre type de hernie survient suite a une sortie des organes durant la vie feetale. Les organes
se sont dans un premier temps correctement résorbés. 1ls vont par la suite de nouveau sortir et
seront recouverts seulement par le péritoine et le tissu amniotique : un systeme trés fragile qui
favorise les ruptures du sac au cours de 1I’accouchement.

6. Symptomes

Les symptomes sont variables chez I’Homme et peuvent aller de 1’augmentation de la sensibilité au
niveau de la région ombilicale, a I’inconfort digestif ou la douleur, en passant par I’amaigrissement.
Dans quelques cas, des problémes respiratoires peuvent étre associés de méme qu’une anémie
(Harouna, Gamatie, Abarchi, & Bazira, 2001).

7. Diagnostic

Le diagnostic est en général aisé puisque la hernie est souvent visible. La palpation permettra de
déterminer si la hernie est résorbable ou non, d’estimer le diametre de 1’anneau herniaire, parfois méme
de déterminer le contenu et la présence ou non d’adhérences. Il faut cependant garder a I’esprit que
des abces de ’ombilic peuvent faire partie du diagnostic différentiel et resteront une hypothése a
exclure.

Afin de préciser le diagnostic et déterminer contenu de la hernie et la présence d’adhérences ou d’un
étranglement, il va étre nécessaire de réaliser une échographie de la région abdominale ventrale sur
animal debout. On utilisera une sonde sectorielle ou linéaire entre 3.5 et 7.5 mHz étant donné que la
hernie se situe en position sous-cutanée. La région sera balayée de long en large afin d’évaluer
I’évolution de la veine ombilicale, des artéres ombilicales et de 1’ouraque, accolés a la paroi
abdominale grace au poids que les visceres abdominaux vont exercer dessus. Un abcés sera visualisé
comme une cavité anéchogéne contenant du matériel en suspension échogene (Rings, 1995). La
présence d’anses intestinales pourra étre confirmée par la visualisation des mouvements intestinaux
s’il n’y a pas de strangulation et que le transit est bon. S’il y a étranglement, les structures intestinales
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seront visualisées, mais sans transit et le mode Doppler pourra étre utilisé également si des arteres ou
veines sont présentes dans le sac herniaire pour confirmer I’absence de circulation sanguine.

8. Pronostic et interventions correctrices

Le pronostic dépendra de plusieurs facteurs : le diamétre de I’ouverture du sac herniaire, la taille de la
hernie, le délai d’intervention, la présence d’une strangulation d’anses intestinales, etc. Chez I’Homme,
d'apres O’Leary and Clymer 1941, il est préférable d’opérer maximum 12h aprés la naissance au risque
d’augmenter radicalement le taux de mortalité et de développer une péritonite. Cependant, davantage
d’études soutiennent la nécessité d’attendre et d’observer 1’évolution d’une hernie ombilicale non
compliquée avant de pratiquer une opération chirurgicale (Harouna et al., 2001).

La décision d’opérer une hernie ombilicale dépend également de plusieurs facteurs : la taille de
I’anneau ombilical, la taille de la hernie, le caractére réductible ou non de la hernie, la présence
d’adhérences, la présence d’une torsion, d’une strangulation ou d’une infection locale, I’importance
¢conomique de I’animal. Chez I’Homme, comme chez le chien, de nombreuses hernies ombilicales
vont se clore d’elles méme dans les mois/années qui suivent leur découverte. C’est le cas de 96% des
hernies dont I’ouverture mesure moins de 5 mm de diamétre qui se sont résolues spontanément sur une
période d’observation de 6 ans sur un échantillon de population Africaine, d’aprés 1’étude de Walker
1967. En revanche, aucun des enfants de 1’¢tude dont le diametre d’ouverture de la hernie dépasse 1.5
cm n’a eu de résolution spontanée. Il en est de méme dans 1’étude de Enzerink, Van Weeren, and Van
Der Velden 2000, dans laquelle est étudié la présence et 1’évolution des hernies ombilicales sur une
cohorte de 44 poulains : 19 poulains ont révélé la présence d’un anneau ombilical a la naissance, mais
seulement un seul de ces animaux est atteint d’une hernie congénitale qui ne s’est pas résorbée
spontanément dans le temps. Chez les bovins, si I’anneau herniaire a un diamétre inférieur a celui d’un
pouce, il est conseillé d’attendre 2 a 3 semaines avant de prendre une décision. Si la hernie persiste au-
dela de ce délai, la décision d’intervenir chirurgicalement peut étre envisagee.

a) Temps chirurgical

Herniorraphie ouverte :

Une fois la déecision chirurgicale prise, le patient a jeun est placé sous anesthésie générale en décubitus
dorsal, et la zone opératoire est préparée selon les recommandations classiques de tonte et d’asepsie.
A Tappréciation du chirurgien, une anesthésie locale pourra également étre réalisee avec de la
lidocaine 2%. Le temps opératoire est en général rapide, sauf si des adhérences sont présentes ou
d’autres complications nécessitant d’allier I’approche extra-abdominale classiquement faite, a une
approche intra-abdominale. Une incision en cote de melon est réalisée de part et d’autre du sac
herniaire. Le tissu est ensuite dilacéré entre la peau et le péritoine pariétal ; la portion cutanée
excédentaire est éliminée afin de limiter la formation de cavités sérumineuses post-opeératoires. Si la
hernie est résorbable, les organes qui y sont contenus sont refoulés a I’intérieur de la cavité abdominale.
Si elle est non-résorbable, il faudra alors repérer et agrandir I’anneau ombilical. Le sac herniaire est
ensuite incisé autour de sa base et retiré si nécessaire. Les parois de I’anneau herniaire seront ensuite
Iégerement incisées afin de favoriser la cicatrisation et suturées, apres avoir vérifié ’intégrité des
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structures intra-abdominales et 1’absence d’adhérences. Si la hernie est congeénitale, il faudra
privilégier I’utilisation de fil non-résorbable car les marges de I’anneau sont constituées de tissu
cicatriciel contrairement aux marges d’un anneau d’une hernie traumatique, qui sont encore
vascularisées. Il faudra dans ce cas-la utiliser du fil résorbable. Dans tous les cas, un monofilament
sera préférable a un fil tressé qui favorise la remontée des germes et augmente le risque de péritonite.
Au vu de la localisation de la hernie, du fait que les organes abdominaux vont faire pression sur la
suture et de la forte tension pouvant exister au niveau de la ligne blanche, il est nécessaire d’assurer
une suture solide, mais autorisant une vascularisation des tissus. Il existe plusieurs techniques
permettant d’assurer la suture ou de diminuer la tension. Ainsi, il est possible de réaliser un « flap »
musculaire avec le muscle abdominal transverse. 1l est également possible de placer des méches de
propylene autorisant la vascularisation et permettant de diminuer les tensions en formant un pont entre
les 2 parois non apposées. Cependant, bien qu’elles soient en général bien supportées par 1’animal, ces
meéches ne doivent pas étre utilisées en premiére intention car elles augmentent le risque d’infection et
d’inflammation : leur utilisation doit faire 1’objet d’une asepsie stricte et rigoureuse (Pratschke, 2002),
Rings 1995). Dans la plupart des cas, lorsque la tension est acceptable, des sutures simples a points
séparés seront réalisées selon la technique du « vest-over-pants » ou encore la suture matelassée
verticale (Figure 26). Chez I’Homme, il existe depuis une vingtaine d’année des techniques permettant
de diminuer la présence de cicatrices suite a une herniorraphie permettant ainsi d’améliorer 1’esthétique
et la satisfaction des patients (Cannistra et al., 2003).

Figure 26 : Suture de ’anneau herniaire par la technique du « vest-over-pants » (a gauche) et
des points matelassés verticaux (a droite) (Rings, 1995).

Lorsque les organes présents dans le sac herniaire ont subi une strangulation, ils sont dévascularisés
et, selon 1’avancement du stade de 1’ischémie, il sera parfois nécessaire de réaliser une résection si
I’organe concerné le permet. Cette considération touche particulierement les anses intestinales et il
faudra dans ce cas-la réaliser une entérectomie. Une strangulation des organes dans la hernie est donc
considérée comme une urgence chirurgicale.

Herniorraphie fermée :

Une autre technique existé également : elle consiste a suturer I’anneau herniaire sans disséquer la peau
recouvrant la hernie. Evidemment, cette technique sera réalisable seulement dans le cas de hernies
résorbables, sans adhérences, infection ou strangulation du contenu. Une fois que le chirurgien a la
certitude que le contenu du sac herniaire est retourné dans 1’abdomen, une série de sutures simples sera
réalisée verticalement en partant de la face externe de la peau, passant par les 2 parois de 1’anneau
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herniaire et ressortant par la peau. Ainsi, I’anneau sera accolé au tissu cutané de I’abdomen (Figure
27). Aucune incision n’aura été nécessaire lors de cette intervention, cela a I’avantage de limiter les
sources de contamination et de s’affranchir de la cicatrisation du tissu cutané (Sutradhar et al., 2009).

Figure 27 : Fermeture d’une hernie ombilicale par voie chirurgicale chez un veau (Sutradhar et
al., 2009)

: Hernie ombilicale avant 1’opération chirurgicale

: Fermeture de la hernie par la technique de la herniorraphie ouverte

: Fermeture de la hernie par la technique de la herniorraphie fermée

: Visualisation de la cicatrice en post-opératoire, aucun gonflement ou suintement visible

U0 w >

b) Complications

Les complications les plus courantes pouvant survenir au cours de I’opération chirurgicale sont la
présence d’adhérences ou de tissus friables, augmentant le risque d’hémorragie ou de lésion des
organes herniés.

Les complications post-opératoires les plus retrouvées sont une récidive de la hernie, voire une
éviscération suite a une déhiscence des sutures. La déhiscence peut étre provoquée soit par des forces
de tension trop élevées, soit par une infection de la plaie. Cette infection peut se compliquer en
péritonite dans les cas les plus graves et entrainer la mort de I’animal.
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Une hernie ombilicale est une protrusion sous cutanée de matériel abdominal, obtenue suite a
une ouverture de la paroi abdominale au niveau de I’anneau ombilical. La hernie ombilicale peut
étre congénitale ou acquise suite a un traumatisme ou une augmentation de la pression abdominale
par exemple.

C’est une affection assez courante chez I’Homme (environ une naissance sur 5000), notamment
chez les populations noires. Chez I’animal, on la retrouve également réguliérement chez certaines
especes telles que les bovins et les chevaux.

L’¢étiologie est inconnue mais de nombreuses pistes et hypothéses sont a 1’étude. Une composante
héréditaire existerait et il est conseiller d’exclure de la reproduction les animaux atteints. D’autres
facteurs de risques ont été rapportés telles que les infections de I’ombilic, les gestations multiples
et les naissances prématurées.

Le diagnostic est a la portée de tous puisque la hernie est visible et palpable. Un examen
échographique peut étre recommandé afin de déterminer quelles sont les structures présentes dans
le sac herniaire.

De nombreuses hernies se résorbent d’elles-mémes et il est conseillé d’attendre plusieurs
semaines avant d’intervenir s’il n’y a aucune complication. L’intervention chirurgicale est
généralement simple et consiste en la fermeture de I’anneau ombilical aprés élimination de
I’excédent de peau et du sac herniaire. Des complications peuvent apparaitre si des anses
intestinales sont étranglées dans la hernie ou lors de récidive de la hernie post-opératoire.
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Une liste exhaustive des malformations congénitales serait extrémement longue, c’est pourquoi il
a ¢té décidé de concentrer I’étude sur la plupart des malformations que nous qualifierons de
« visibles » dés la naissance du nouveau-né, ou quelques jours apres. Il est cependant essentiel de
préciser que certaines anomalies « visibles » n’ont pas été présentées dans cette thése, telles que
I’imperforation de I’anus (Prassinos et al., 2003), les anomalies maxillo-dentaires, les
anomalies des membres, etc.

D’autres anomalies congénitales existent mais ne sont pas décelables physiquement sur I’animal.
Elles peuvent cependant se révéler trés severes, créer des dommages irréversibles et mettre la vie
ou le bien étre du nouveau-né en danger. On citera dans cette catégorie les quelques malformations
suivantes : malformations cardiaques, dysplasie, atrophie d’un organe, shunt porto-
systémique, etc.
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PARTIE 2 : ETUDE RETROSPECTIVE
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l. Objectif

Les malformations congénitales sont observées chez toutes les races de chiens et les mécanismes a
I’origine de ces dernicéres sont plus ou moins bien connus. De nombreuses études affirment que
quelques races sont davantage concernées par certaines malformations mais trés peu de données
statistiques sont disponibles. L’objectif de cette étude est de rassembler un nombre suffisant de cas de
malformations congénitales et d’en déterminer la prévalence dans différentes races de chien, plus
particulierement chez les Bouledogue Francais, Bulldog Anglais et Chihuahua et de la comparer a la
prévalence dans d’autres races.

. Matériel et méthodes

A. Matériel

Les chiots utilisés dans cette étude sont tous issus de portées de chiennes d’éleveurs particuliers ou
professionnels, clients de 1’école vétérinaire ONIRIS.

Les naissances par mise bas naturelle sont exclues de cette étude. Il est donc certain que les
malformations rapportées ont été objectivées par le vétérinaire ayant réalise la césarienne.

B. Méthode

1. Recueil des cas cliniques

Au vu de la faible incidence des malformations congénitales chez les chiots, 1’étude doit étre réalisee
sur un nombre de cas relativement important afin d’avoir une prévalence des malformations
congenitales par race représentative. Une sélection des cas cliniques au sein de 1’école vétérinaire
ONIRIS permet d’assurer un recueil de cas suffisamment conséquent.

Les méres des chiots entrant dans 1’étude ont chacune fait 1’objet d’une ou plusieurs césariennes (dans
le cas ou il y a eu plusieurs gestations dans 1’intervalle d’étude) au sein de 1’école vétérinaire ONIRIS.
Le recrutement a été réalisé de la maniere suivante : toutes les césariennes effectuées par le professeur
Tainturier entre 2007 et 2016 entrent dans 1’étude.

2. Recueil des malformations et autres informations

Une fiche de recueil de données concernant la chienne et sa progéniture a été remplie suite a la
réalisation de chaque césarienne. La trame conductrice de cette fiche se trouve en annexe 2. On
retrouve des informations concernant le propriétaire, la chienne (age, race, rang de parturition), le
protocole anesthésique utilisé, le nombre de chiots extraits, leur sexe, la présence et le type de
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malformations, les incidents durant I’intervention, etc. En ce qui concerne les chiennes qui ont eu
plusieurs gestations sur la période d’étude, chaque portée a été étudiée indépendamment des
précedentes.

3. Criteres d’exclusion

Le recueil des malformations congénitales a été objectivé par un simple examen visuel de 1’animal
nouveau-né, aucun examen complémentaire n’a été réalisé. C’est pourquoi I’ensemble des
malformations congénitales ne se caractérisant pas par une atteinte physique du chiot (comme par
exemple la persistance du 4°™ arc aortique, certaines malformations cardiaques, des malformations
d’organes internes etc.) ne rentrent pas dans cette étude.

Il a également ét¢ décidé d’exclure les malformations congénitales des membres (laxités ligamentaires,
membres surnuméraires ou atrophiés, etc.), ces derniéres étant trop peu nombreuses pour faire 1’objet
d’une étude statistique représentative.

4. Protocole anesthésique et césarienne

Les chiennes sont prises en charge soit en urgence, soit a la suite d’une date programmée pour la
réalisation de la césarienne. Dans le cas d’une césarienne programmée d’un commun accord entre le
professeur Tainturier et le propriétaire, la plupart des chiennes de race brachycéphale sont pré-
oxygénées avant la réalisation de I’anesthésie. En effet, les races brachycéphales ont de nombreuses
malformations du tractus respiratoire comme une sténose des narines, une hypertrophie des cornets
nasaux, une hyperplasie du voile du palais, une calcification des jonctions chondro-costales, une
compliance pulmonaire limitée etc. L’ensemble de ces anomalies conduisent a un défaut ventilatoire
pouvant amener a une désaturation du sang en oxygene, des syncopes, des cedémes laryngés etc. Ces
phénomenes sont exacerbés en cas de stress, notamment la contention lors d’une pré-médication. C’est
pourquoi la pré-oxygénation est un atout pour ces races puisque cette étape permet d’augmenter la
saturation des globules rouges en oxygéne et ainsi retarder les effets du stress pouvant augmenter le
risque anesthésique chez ces animaux. La durée de cette étape dure en moyenne 10 minutes.

Une fois I’animal tondu, pré-oxygéné et le cathéter posé, on débute 1’induction. L’animal doit étre
rapidement endormi afin de limiter au maximum le passage de molécules anesthésiques aux chiots via
le cordon ombilical. Suite a cette considération, I’induction sera donc immédiatement réalisée sans
prémedication au préalable. La molécule utilisée est le propofol (PROPOVET NDV) en titration
(adaptation de la dose a la profondeur de I’animal). La dose initiale est de 6mg/kg mais certains
animaux ont nécessité une dose allant jusqu’a 12 mg/kg. Une fois ’animal anesthésié, les prochaines
¢tapes doivent s’enchainer le plus rapidement possible. La chienne est intubée et branchée au circuit
d’anesthésie gazeuse ainsi qu’aux moniteurs. Elle est placée en décubitus dorsal, les membres écartés
et attachés au bord de la table d’opération par des liens. Une injection de morphine est ensuite réalisée
a la dose de 0.1 mg/kg par voie intraveineuse, afin d’assurer une analgésie.

La césarienne débute rapidement apres 1’injection de morphine. Une incision est réalisée sur la ligne
blanche d’une longueur variable selon la taille du chien, mais suffisante pour faire sortir I’utérus (entre
10 et 20 cm). La base d’une corne utérine est exposée afin de réaliser une incision au niveau de la
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grande courbure. Certaines situations (notamment en cas d’anasarque dans la corne controlatérale) ont
nécessité une deuxieme incision sur la deuxieme corne, lorsque le chiot ne pouvait pas étre extrait par
la premiére. Les chiots sont extraits en étirant le cordon, et sont confiés aux équipes de réanimation
dans le respect des régles d’asepsie. Une fois que les chiots sont extraits, une nouvelle injection de
morphine est realisee a la dose de 0.1mg/kg par voie intraveineuse. Les placentas sont retirés avec
précaution lorsque 1’utérus est vide de tout nouveau-né. La ou les incisions réalisées sur 1’utérus, sont
refermées par un double surjet avec du fil résorbable : le premier surjet est perforant (passage a travers
les parois muqueuse, musculeuse et séreuse) alors que le 2™ surjet est non perforant et enfouissant
(passage au travers des parois musculeuse et séreuse seulement). L utérus est replacé dans la cavité
abdominale. La paroi musculaire abdominale est suturée avec des points simples a 1’aide de fil
résorbable. Ainsi, on limite le risque d’éventration en cas de rupture des points de suture en
comparaison avec un surjet. Il en est de méme pour la suture cutanée ou du fil non résorbable est choisi
et des points en U sont réalisés. La taille des fils dépend du gabarit des chiennes opérées.

La durée de I’intervention entre I’incision de la paroi abdominale et sa suture une fois la césarienne
terminée, n’a jamais dépass¢ les 30 minutes.

5. Réanimation des chiots et désinfection du cordon ombilical

Les chiots extraits par césarienne sont confiés a 1’équipe de réanimation. Le placenta est rapidement
déchiré et éliminé afin de libérer les chiots et leurs voies respiratoires. Un mouche-bébé est utilisé a
plusieurs reprises pour libérer les voies respiratoires supérieures et des serviettes sont utilisées pour
frictionner vigoureusement les chiots au niveau du thorax notamment pour déclencher le réflexe
respiratoire. Ce dernier se déclenche normalement lors du passage au niveau du bassin de la chienne
lors de mise bas naturelle. Une fois que les chiots sont vigoureux et émettent des cris, le cordon
ombilical est désinfecté avec de la solution Bétadine et aucun point de suture n’est réalisé.

6. Suivi des patients

L’ensemble des chiots atteints des malformations congénitales étudiées ici ont été euthanasiés des la
naissance. Aucune tentative de traitement n’a été initiée, le plus souvent a la demande des propriétaires,
par manque de temps ou de moyens. Un suivi de la mortalité des chiots 7 jours apres leur naissance a
été réalisé a au cours d’un contréle téléphonique.

7. Analyse statistique

L’ensemble des données des fiches de recueil a été retranscrit sur un classeur Microsoft Excel et traité
avec le méme logiciel. L’analyse de la relation entre la prévalence des malformations et les différentes
races a été réalisée par un Odd ratio, complété par un test du y? (Khi-deux).

L’Odd ratio est une mesure statistiqgue permettant de comparer la probabilité d’apparition d’une
maladie dans un groupe (par exemple le groupe « race ») a celle d’un autre groupe (par exemple le
groupe « population générale »). L’Odd ratio permet d’exprimer le degré de dépendance entre 2
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variables quantitatives et est souvent assimilé au risque relatif (RR) car ce sont souvent 2 valeurs
proches. La formule utilisée dans le cadre de cette étude est la suivante, pour une malformation
donnée :

Nombre d'animaux malformés dans la race A
Nombre d’animaux sains dans la race A
Nombre d'animaux malformés dans le reste de la population
Nombre d'animaux sains dans le reste de la population

Ainsi en fonction du résultat de cette équation, plusieurs possibilités d’interprétation s’offrent a nous :

- Si le résultat est inférieur & 1, la malformation est moins fréquente dans la race A que dans le
reste de la population.

- Si le résultat est supérieur a 1, la malformation est plus fréquente dans la race A que dans la
reste de la population.

- Sile résultat est proche de 1, la malformation est indépendante de la race.

- Sile résultat est proche de 0, la malformation est plus fréquente dans le reste de la population
que dans la race A.

Un test du y? (Khi-deux) sera ensuite réalisé afin de tester I’indépendance de la maladie dans la race.
Pour cela, il faudra confirmer ou infirmer 1’hypothése 0 (HO) selon laquelle la malformation étudiée
est indépendante de la race A.

I1l. Résultats

Un total de 160 chiennes a ¢été inclus dans cette €tude. Certaines d’entre elles ayant eu plusieurs
gestations au cours de ’intervalle de temps étudié, le nombre total de césariennes réalisées est de 235,
et a permis la naissance de 1098 chiots entrant tous dans notre étude. Ces 2 parametres chiffrés
constituent notre population d’étude utilisée pour I’analyse statistique.

A. Analyse épidémiologique

1. Race des chiennes et chiots

Les différentes races de chiennes ayant fait 1’objet d’une césarienne effectuée par le professeur
Tainturier entre 2008 et 2016 sont repertoriées dans le tableau suivant, ainsi que 1’effectif total des
chiots obtenus dans chaque race. On dénombre un total de 26 races différentes. Les chiennes ayant
subi plusieurs césariennes sur ’intervalle de temps étudié seront comptabilisées autant de fois que de
cesariennes réalisées.
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American Bully 6 38
American Staffordshire Terrier 9 40
Berger Allemand 1 5
Boston Terrier 7 34
Bouledogue Francais 74 346
Petit Brabancon 1 4
Bulldog Anglais 76 403
Bull Terrier/ Bull Terrier miniature 5 27
Caniche 2 2
Carlin 6 23
Chihuahua 23 71
Chow-Chow 1 1
Cocker Américain 1 1
Doberman 1 7
Dogue Argentin 1 1
Golden Retriever 7 36
Leonberg 2 4
Mastiff 1 7
Matin de Naples 1 9
Rottweiler 2 10
Scottish Terrier 1 6
Shih Tzu 1 6
Teckel 1 1
Terre Neuve 3 13
Yorkshire Terrier 2 3
TOTAL 235 1098

Tableau VI : Effectifs des différentes races ayant subi une césarienne au cours de I’intervalle de
temps étudié.

Au regard de la composition raciale au sein de cette étude, 4 sous-groupes peuvent étre créés. On
distingue aisément que la majorité des chiennes opérées et des chiots obtenus appartiennent aux races
Bouledogue Francais ou Bulldog anglais (Figure 28 et Figure 29). Les autres effectifs semblent
anecdotiques excepté les Chihuahuas qui ont également un effectif assez éleve.
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Autres races
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Bouledogue
Frangais 32%

Bulldog
Anglais 32%

Figure 28 : Proportion des sous-groupes raciaux au sein de la cohorte d’étude de 235 chiennes
ayant subi une césarienne.

Autres races Bouledogue
25% Frangais

32%

Chihuahua
6%

Bulldog Anglais
37%

Figure 29 : Proportion des sous-groupes raciaux au sein de la cohorte d'étude de 1098 chiots nés
par césarienne.

2. Age des chiennes

La répartition des ages des chiennes au moment de la réalisation de la césarienne est présentée dans la
figure ci-dessous sous forme de Box-Plot. La médiane est de 3 ans, I’age minimum de 9 mois et I’age
maximum de 8 ans. La moyenne des ages de toutes les chiennes opérees est de 3,4 ans. Le premier
quartile est 2, ¢’est-a-dire qu’au moins 25% chiennes ont 2 ans ou moins au moment de la césarienne.

102



Le troisiéme quartile est 4.5, ¢’est-a-dire qu’au moins 75% des chiennes ont 4 ans et demi ou moins
au moment de la réalisation de la césarienne.

Figure 30 : Répartition des ages des chiennes au moment de la césarienne.

3. Rang de parturition des chiennes

La proportion d’individus en fonction de leur rang de parturition au moment de la réalisation de la
césarienne est rapportée dans le Tableau V11 et la Figure 31. Le rang de parturition n’a pas été renseigné
chez 3% des chiennes (noté NR ci-dessous).

Rang de 1 2 3 4 5 6 7 NR
parturition

Effectif

(N=235) 106 67 35 13 5 1 1 7
Proportion 45,1% 28,5% 14,9% 5,5% 2,1% 0,4% 0,4% 3%

Tableau VII : Nombre d'individus en fonction de leur rang de parturition.
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Figure 31 : Proportion des chiennes en fonction de leur rang de parturition au moment de la
réalisation de la césarienne de I’étude.

4. Antécédents reproducteurs des chiennes

Au sein de cette étude, certaines chiennes ont subi d’autres césariennes au cours de leurs gestations
précedentes. La proportion de chiennes concernées par cette constatation est rapportée dans le Tableau
VIII et la Figure 32.

Effectif
(N =235) 118 66 27 12 5 7
Proportion 50,2% 28,1% 11,5% 5,1% 2,1% 3,0%

Tableau VIII : Nombre de chiennes en fonction des césariennes réalisées au cours des gestations
précédentes.
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Figure 32 : Proportion des chiennes en fonction des césariennes déja pratiquées au cours des
gestations antérieures.

Certains éleveurs ont choisi de programmer la mise-bas et de recourir uniquement a des césariennes,
notamment pour les chiennes de race Bouledogue Francais ou Bulldog Anglais pour lesquelles de
nombreuses études rapportent des difficultés courantes au moment de la parturition dues a leur
conformation anatomique (Batista et al., 2014).

La proportion par race des antécédents de césarienne de notre étude est présentée dans la figure ci-
dessous. Par souci de clarté, nous avons repris les 4 sous-groupes raciaux évoqueés dans le I11.A.1.a).
Il est a noter que les races Bouledogue Francais et Bulldog Anglais ont un effectif plus élevé de
chiennes ayant fait I’objet de 2 césariennes ou plus au cours de leurs gestations antérieures, que les
autres races. Il est difficile de conclure sur cette seule observation, étant donné que les 2 races citées
précédemment, constituent a elles seules 64% de 1’effectif total des chiennes incluses dans notre étude.
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Figure 33 : Proportion des chiennes en fonction de la race et des césariennes déja pratiquées au

cours des gestations antérieures

5. Mortalité a la naissance et sexe des chiots

Un total de 1098 chiots a été obtenu suite a la réalisation des 235 césariennes. Sur ces 1098 chiots,
seuls 993 étaient vivants a la naissance, soit un total de 105 chiots mort-nés, représentant une mortalité
a la naissance de 9.6%. Sur 1’ensemble de ces chiots mort-nés, on compte 35.2% de males, 33.3% de
femelles et 32.4% de chiots morts-nés dont le sexe n’a pas été objectivé ou renseigné dans la fiche de

recueil de données (TTableau IX et Figure 34).

Males Femelles
Effectif 37 35
Effectif total 105
Proportion 35,2% 33.3%

Tableau I X : Répartition des sexes au sein des chiots mort-nés.

Males Femelles
Effectif 490 501
Effectif total 993
Proportion 49.3% 50.5%

Tableau X : Répartition des sexes au sein des chiots nés vivants.

Sexe indéterminé
34

32.4%

Sexe indéterminé
2

0.2%
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Chiots vivants

Sexe non renseigné

Chiots morts nés
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Figure 34 : Proportion des chiots mort-nés et de leurs différents sexes.

Sur les 993 chiots nés vivants, 490 étaient des males et 501 étaient des femelles soit 51% de femelles
contre 49% de males (Tableau X et Figure 35). Le sexe de 2 chiots n’a pas été renseigné.

Sexe non
renseigné
0%

Males
49%

Femelles
51%

Figure 35 : Répartition des sexes des 1098 chiots nés par césarienne.

6. Mortalité des chiots sept jours apres la naissance

Sur les 993 chiots nés vivants au cours de la césarienne, seuls 657 ont bénéfici¢ d’un suivi a J+7 post-
partum. Plusieurs circonstances expliquent cette différence de 336 chiots : I’impossibilité de joindre le
client propriétaire de la chienne au cours du contréle téléphonique, une absence de renseignement de
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I’information sur la fiche recueil de données, ou un oubli de la part du service de reproduction de
rappeler le propriéetaire. Au total, 82 chiennes n’ont pas bénéficié d’un suivi post-partum.

Sur les 657 chiots nés vivants et ayant bénéficié d’un suivi post-partum, seuls 524 étaient vivants 7
jours apres la naissance, ce qui correspond a un taux de mortalité a J7 aprés la mise bas de 20.2%. Le
taux de mortalité par sexe a été estimé a 19.4% pour les males et 20.4% pour les femelles. Sur les 524
chiots vivants & J+7 post-partum, 47.7% sont des méles, et 48.5% des femelles. Le sexe de 20 chiots
n’a pas été renseigné (Tableau XI et Figure 36).

Chiots vivants a la naissance

Males Femelles Sexe non renseigné
Effectif 310 319 28
Effectif total 657
Proportion 47.5% 48.6% 4.3%

Chiots vivants a J+7 post-partum

Méles Femelles Sexe non renseigné
Effectif 250 254 20
Effectif total 524
Proportion 47.7% 48.5% 3.8%
Mortalité entre la
naissance et J+7 post- 19.4% 20.4% 28.6%
partum

Tableau XI : Répartition des sexes au sein des chiots vivants a la naissance et a J+7 apres la mise-
bas, chez les chiots avant bénéficié d’un suivi post-partum.

Femelles

Chiots
morts
entre la
naissance

et)+7 Chiots vivants a J+7

. Males
Sexe non renseigné

Figure 36 : Proportion des chiots vivants a J+7 post-partum et de leurs différents sexes.
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B. Analyse des malformations congénitales

Sur les 1098 chiots obtenus au cours des césariennes retenues dans cette etude, un total de 118
malformations a été recenseé, soit une prévalence de 10.7%. La proportion des differentes
malformations est variable mais on observe une prédominance des fentes labio-palatines et des
anasarques. Au vu du faible nombre de cas d’hydrocéphalie, cette catégorie sera inclue dans le groupe
des « autres malformations » comprenant également les malformations des membres (Tableau XII).

Anasarque 32
Fentes labio-palatines 65
dont fentes labiales 7
Hernies ombilicales 6
Autres malformations 15
Total 118

Tableau Xl : Effectif des malformations congénitales.

Chaque type de malformation sera désormais étudi¢ séparément des autres afin de clarifier I’étude.
Nous allons dans un premier temps déterminer la prévalence de chaque malformation dans la
population générale, puis dans chaque sous-groupe racial. Par la suite nous comparerons cette
prévalence au reste de la population a I’aide de 1’0Odd ratio et du test du Khi-deux.

1. Les fentes labio-palatines

a) Prévalence et répartition des sexes

On dénombre un total de 65 fentes labio-palatines recensées sur les 1098 chiots nés par césarienne,
parmi lesquelles 7 sont des fentes labiales (ou bec de lievre) et 58 des fentes palatines (du palais dur
et/ou mou) isolées (Tableau XIII). Les fentes labio-palatines ont donc une prévalence de 5.9% dans
notre population d’étude.

Males Femelles Sexe _nor! Males Femelles Sexe _norl
renseigné renseigné
Effectif 26 22 10 5 2 0
Effectif
total £ v
Proportion 44.8% 37.9% 17.2% 71.4% 28.6% /

Tableau XI1I : Répartition des sexes au sein des chiots présentant une fente labiale ou palatine
a la naissance.
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En fusionnant les effectifs par sexes des fentes labiales et fentes palatines, nous obtenons les
proportions présentées dans la Figure 37. Ces valeurs seront celles retenues pour 1’étude statistique, et
nous étudierons les fentes labio-palatines comme une seule et unique malformation.

Sexe non renseigné
15%

Males
48%

Femelles
37%

Figure 37 : Répartition des sexes au sein des fentes labio-palatines.

b) Prévalence au sein de différentes races

Pour rappel, nous avons divisé I’effectif total des chiots, soit 1098, en 4 groupes en fonction de leur
race :

- 346 chiots de race Bouledogue Frangais
- 403 chiots de race Bulldog Anglais

- 71 chiots de race Chihuahuas

- 278 chiots d’autres races

La prévalence des fentes labio-palatines au sein des sous-groupes raciaux est présentée dans le tableau
ci-dessous. Au vue des valeurs de prévalence obtenues, il semble que les fentes palatines sont plus
fréquemment observeées chez les races Bouledogue Francais, Bulldog Anglais et Chihuahua que chez
les autres races. Afin de répondre a la question « les chiots de race Bouledogue Francais/ Bulldog
Anglais/ Chihuahua sont-ils plus touchés par les fentes palatines a la naissance que les chiots d’autres
races ? », un Odd ratio suivi d’un test du Khi-deux doivent étre réalisés.
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Effectif total 23 28 5 9

Prévalence au 6.6% 6.9% 7% 3.2%
sein de la race

Odd ratio 1.20 1.33 1.22 0.44

Tableau X1V : Prévalence et Odd ratio des fentes labio-palatines chez les chiots par sous-groupe
racial.

Les résultats obtenus avec 1’Odd ratio révelent que les races Bouledogue Francais, Bulldog Anglais et
Chihuahua sont plus impactées par les fentes labio-palatines congénitales que les autres races (Tableau
X1V). Afin de vérifier I’indépendance de la race et des fentes labio-palatines congénitales, un test du
Khi-deux doit étre effectué. On pose I’hypothése HO: «Le caractére fente labio-palatine est
indépendant de la race Bouledogue Francais/Bulldog Anglais/Chihuahua/Autres races». Les résultats
de I’analyse statistique valident I’hypothése HO pour les races Bouledogue Frangais, Bulldog Anglais
et Chihuahua (pour ces 3 races, les résultats des p-value présentés dans le Tableau XV sont supérieurs
a 0.05). Les fentes palatines congénitales sont donc indépendantes de ces 3 races, autrement dit, le
facteur race n’entre pas en compte dans I’apparition des fentes labio-palatines.

p-value 0.49 0.27 0.68 0.03

Tableau XV : Valeurs de p-value des différents sous-groupes raciaux pour le caractére « fentes
labio-palatines congénitales».

2. L’anasarque

a) Prévalence et répartition des sexes

Nous avons dénombreé un total de 32 chiots souffrant d’anasarque a la naissance a ét¢ dénombré, ce
qui représente une prévalence de 2.9% de cette malformation au sein de notre population de 1098
chiots. La Figure 38 ci-dessous reprend les proportions par sexe des chiots souffrant de cette
malformation.
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Sexe non renseigné
15%

Males
48%

Femelles
37%

Figure 38 : Répartition des sexes au sein des chiots atteints d'anasarque a la naissance.

b) Prévalence au sein de différentes races

Le tableau ci-dessous regroupe les informations concernant la prévalence de 1’anasarque dans chaque
sous-groupe racial ainsi que 1’0dd ratio calculé pour chaque catégorie.

Effectif total 5 25 0 2
Prévalence au 1.4% 6.2% 0% 0.7%
sein de la race

Odd ratio 0.39 6.50 0 0.19

Tableau XVI : Prévalence et Odd ratio de I'anasarque chez les chiots par sous-groupe racial.

L’Odd ratio obtenu pour la population de Bullog Anglais étant largement supérieur a 1, on en déduit
donc que la race a une influence sur 1’apparition de 1’anarsarque chez les chiots. Afin d’exclure
I’indépendance de la race Bulldog Anglais et de I’anasarque congénitale, un test de Khi-deux est
réalisé. Pour ce faire, on pose I’hypothése HO : «L.’anasarque congénitale est indépendante de la race
Bulldog Anglais ». L hypothése HO est rejetée pour la race Bulldog Anglais (car la p-value est tres
inférieure a 0.05), ce qui confirme une influence de la race sur I’apparition de I’anasarque congénitale
(Tableau XVII). En ce qui concerne le résultat pour le sous-groupe racial « autres races », il est
ininterprétable car, méme s’il est inférieur a 0.05, cette catégorie regroupe un nombre important de
races, qui, prises indépendamment, ne conduirait pas a une p-value inférieure a 0.05.
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Bouledogue Bulldog Anglais Chihuahua Autres races

Francais
p-value 0.05 8.06x10~ 0.13 0.01

Tableau XVII : Valeurs de p-value des différents sous-groupes raciaux pour le caractére
«anasarque congénitale».

3. Les hernies ombilicales

a) Prévalence et répartition des sexes

Sur les 1098 chiots extraits par césarienne, seulement 6 d’entre eux présentaient une hernie ombilicale
soit une prévalence de 0.5%. La Figure 39 présente les proportions de chaque sexe chez ces chiots.

Femelles
33%

Males
67%

Figure 39 : Répartition des sexes au sein des chiots nés avec une hernie ombilicale.

b) Prévalence au sein de différentes races

Le tableau ci-dessous regroupe les informations concernant la prévalence des hernies ombilicales dans
chaque sous-groupe racial ainsi que 1’0Odd ratio calculé pour chaque categorie.

Bouledogue  Bulldog Anglais  Chihuahua  Autres races
Effectiftotal 0 4 1 1
Pr_evalence au 0% 1% 1.4% 0.4%
sein de la race
Odd ratio 0 3.47 2.92 0.59

Tableau XVIII : Prévalence et Odd ratio des hernies ombilicales chez les chiots par sous-groupe
racial.
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Les Odd ratios obtenus pour les sous-groupes raciaux Bulldog Anglais et Chihuahua sont en faveur
d’une influence de la race sur I’apparition des hernies ombilicales congénitales. Afin de confirmer
cette impression et d’exclure une indépendance entre ces 2 races et la malformation citée plus tot, on
réalise un test du Khi-deux. On pose I’hypothése HO : « Les hernies ombilicales congénitales sont
indépendantes de la race Bulldog Anglais/Chihuahua ». Les résultats obtenus confirment 1’hypothése
HO et permettent ainsi d’exclure une influence de la race sur 1’apparition des hernies ombilicales
congenitales (Tableau X1X).

Bouledogue Bulldog Anglais Chihuahua Autres races

Fran
p-value 0.10 0.13 0.3 0.6

Tableau XIX : Valeurs de p-value des différents sous-groupes raciaux pour le caractére "*hernies
ombilicales congénitales"'.

4. Les autres malformations

a) Prévalence et répartition des sexes

Les autres malformations regroupent les malformations des membres (membres surnuméraires ou
« chiots nageurs ») ainsi que les malformations de type éventration ou autre organe hors de sa cavité
naturelle (par exemple, on a dénombré un chiot avec 1I’encéphale hors de la boite cranienne). D’autres
malformations sont apparues : une macroglossie et un chiot avec certaines zones du corps ne présentant
pas de revétement cutané. Le Tableau XX recense les effectifs des chiots en fonction de leur sexe et
de la malformation. Les proportions obtenues sont les proportions par sexe toute malformation
confondue.

Organes
hors de
leur Macroglossie

Autres
Chiot  malforma-
dépecé  tions non

Malformation

Coeloso-
des

mien

Proportion

membres cavité 5 nol
naturelle renseignées

Males 1 1 . S
Femelles 3 1 1 S
Sexe non 0
renseigné 1 2 1 3 o
Effectif
total 5 2 2 1 1 4 /

Tableau XX : Répartition des sexes au sein des chiots souffrant des '"autres malformations"'.
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b) Prévalence au sein de différentes races

Le tableau ci-dessous regroupe les informations concernant la prévalence des autres malformations
dans chaque sous-groupe racial ainsi que 1’Odd ratio calculé pour chaque catégorie.

Effectif total 3 7 3 2
Prévalence au 0.9% 1.7% 4.2% 0.7%
sein de la race

Odd ratio 0.54 1.52 3.73 0.45

Tableau XXI : Prévalence et Odd ratio des autres malformations chez les chiots par sous-groupe
racial.

Les Odd ratios obtenus pour les sous-groupes raciaux Bulldog Anglais et Chihuahua sont en faveur
d’une influence de la race sur I’apparition des hernies ombilicales congénitales (car supérieurs a 1).
Afin de confirmer cette impression et d’exclure une indépendance entre ces 2 races et la malformation
citée plus tot, on réalise un test du Khi-deux. On pose I’hypothése HO : « Les hernies ombilicales
congeénitales sont indépendantes de la race Bulldog Anglais/Chihuahua ». Au vu des résultats obtenus,
on rejette I’hypothése pour la race Chihuahua (car p-value inférieure a 0.05) et on peut donc affirmer
que la race Chihuahua a une influence sur 1’apparition d’autres malformations (autres que les fentes
labio-palatines, anasarque et hernies ombilicales) (Tableau XXII).

p-value 0.33 0.42 0.03 0.28

Tableau XXII1 : Valeurs de p-value des différents sous-groupes raciaux pour le caractére "‘autres
malformations''.

IVV. Discussion

Pour rappel, I’objectif de cette ¢tude était de calculer la prévalence des malformations congénitales
chez différentes races, afin de déterminer s’il existe un risque plus important pour certaines d’entre
elles.

Nous observons depuis quelques décennies une augmentation de la population de certaines races de
chiens, telles que les races Bulldog Anglais, Chihuahua ou Bouledogue Francais. Cet accroissement
s’explique entre autre par un effet de mode : le caractére facile, la petite taille et le physique atypique
de ces races en sont les principales raisons. Au vu de la demande croissante des particuliers et des
caracteres phénotypiques exiges par ces derniers, les éleveurs se sont adaptés, allant parfois jusqu’a
sélectionner des tares génétiques afin de répondre aux attentes des clients. C’est ainsi qu’au vu de leur
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morphologie actuelle (notamment la disproportion du créne des chiots et 1’étroitesse de la filiere
pelvienne de la mére) et de la faible taille des portées (assez courant chez les chiens de petite race), les
dystocies sont courantes et de nombreuses mises-bas doivent étre provoquees. A cela s’ajoutent les
difficultés respiratoires des chiennes brachycéphales au cours de la mise-bas, qui peuvent aller jusqu’a
I’hypoxie, engageant ainsi le pronostic vital. Les malformations congénitales peuvent également étre
a lorigine de dystocies par disproportions feeto-maternelles; c’est le cas notamment de
I’hydrocéphalie, parfois des hernies abdominales ou plus couramment de I’anasarque. En ce qui
concerne cette derniére malformation, de nombreuses études s’accordent a dire que la race Bulldog
Anglais en est fréeguemment atteinte ce qui justifie d’autant plus la réalisation de césariennes pour cette
race (Hopper et al., 2004).

A. Limites de I’étude

1. Choix de la population et type d’intervention

Un premier constat concerne le fait que les chiots entrant dans notre étude sont nés uniquement par
césarienne. Il en résulte une impossibilité d’étendre les conclusions de notre étude a la population
générale puisque nous n’avons aucune donnée sur les naissances par voie naturelle. 1l aurait été
intéressant d’étendre 1’étude aux chiots nés par voies naturelles et ainsi la comparer a la prévalence
des malformations chez les chiots nés par césarienne.

De plus, le fait que seules les naissances par césarienne entrent dans notre étude a orienté la proportion
de certaines races. En effet, une majorité de chiennes appartiennent a 3 races : Bouledogue Francais,
Bulldog Anglais et Chihuahua. Les éleveurs de ces races ont souvent recours aux mises—bas par
césarienne, qu’elle soit programmée ou réalisée en urgence. Cette constatation est celle qui a motivé
la fusion de 1’ensemble des autres races de 1’étude en un seul sous-groupe racial. Il est ainsi difficile
de se baser sur les seules observations de cette étude en ce qui concerne les résultats statistiques de ce
sous-groupe racial, du fait de leur minorité mais également de 1’hétérogénéité de ce groupe.

Il est également a noter que les animaux intégrés a cette étude sont uniquement des clients du Centre
Universitaire Hospitalier Vétérinaire ONIRIS. Il aurait été intéressant recueillir d’autres cas de
malformations congénitales chez des chiots nés par césarienne aupres d’autres confreres exergant dans
des cliniques privées notamment ou d’autres centres hospitaliers vétérinaires. Il aurait fallu pour cela,
leur faire parvenir le document de recueil de données afin d’homogénéiser les données. Cependant, le
CHUYV d’ONIRIS étant un centre de référé, un nombre important d’éleveurs professionnels en sont
clients et de nombreuses césariennes d’urgence y sont regues ; cela nous permet d’avoir tout de méme
une population d’étude assez large pour notre analyse.

2. Nombre de cas

Malgré une population d’étude assez conséquente (235 chiennes et 1098 chiots) et une prévalence des
malformations congénitales élevee en comparaison avec les données bibliographiques (10.7% dans
notre étude contre 2% d’aprés Dumon, 2005), le nombre de malformations congeénitales étudiées (118)
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reste peu significatif pour une extrapolation a plus grande échelle, notamment en ce qui concerne les
hernies ombilicales (6) et les « autres malformations » (15). Par ailleurs, la prévalence élevée des
malformations congénitales dans notre étude pourrait s’expliquer par une importante proportion de
chiots de races Bouledogues Francais, Bulldog Anglais et Chihuahuas, qui sont des races décrites dans
la bibliographie comme prédisposées a de nombreuses malformations.

Il s’est également posé la question pour les statistiques de races, de savoir si les chiennes ayant fait
I’objet de plusieurs césariennes sur la période d’étude devaient étre comptabilisées une fois, ou autant
de fois que de césarienne. Cette deuxiéme option a été choisie.

3. Recueil des données et suivi des animaux

11 aurait également été intéressant d’avoir des commémoratifs un peu plus complets, notamment en ce
qui concerne la supplémentation en acide folique des chiennes avant la mise bas. Ainsi nous aurions
pu comparer la prévalence des fentes labio-palatines entre les chiots de méres supplémentées et les
chiots de méres non supplémentées.

Une tentative de suivi a été initiée afin de déterminer le pourcentage de mortalité entre la naissance et
7 jours apres la naissance. Cependant, seuls 66% des chiots vivants a la naissance ont bénéficié de ce
suivi. L’absence de données pour les 33% restants s’explique par une impossibilité de joindre les
propriétaires ou un oubli de la part du service de Reproduction. Ceci constitue une limite relative car
ce n’est pas le sujet principal de notre étude et, au vu du nombre important de chiots nés vivants, les
données restent interprétables.

L’ensemble des chiots malformés de I’étude sont nés morts-nés ou ont été euthanasiés suite a la
découverte de la malformation. Aucune tentative de traitement n’a été initiée. Ceci constitue une limite
a notre étude puisqu’en tant qu’établissement universitaire, il aurait été souhaitable que I’ensemble des
moyens disponibles sur place soit mis en place pour traiter ces animaux. Cela aurait pu constituer une
base intéressante pour une publication scientifique et pour I’évaluation de ’efficacité des traitements
exposés dans la partie bibliographique de cette étude.

Une derniére limite a notre étude réside au sein du recensement des sexes des chiots. En effet, de
nombreux chiots n’ont pas ét€ sexés a la naissance, ou leur sexe non rapporté dans la fiche de recueil
de données. Suite a cette absence, il est impossible de réaliser une étude statistique en fonction du sexe
des chiots. Or, il aurait été intéressant de déterminer si certaines malformations étaient plus exprimées
par I’un des sexes et y inclure le facteur race.

B. Epidémiologie

1. Race

Nous avons remarqué au sein de notre étude que 2 races représentaient a elles seules 64% des chiennes
opérées et 69% des chiots nés. Ce sont les Bouledogue Francais et les Bulldog Anglais. La
prédominance de ces deux races s’explique par le fait que notre étude s’appuie uniquement sur des
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chiots issus de césariennes et, comme precisé précedemment, les races brachycéphales sont sujettes
aux mises-bas programmeées ou dystociques. En effet, pour ces deux races, la littérature rapporte la
nécessité d’intervenir chirurgicalement dans 60 a 80% des cas de dystocies (Batista et al., 2014). De
plus, il semble que le nombre de chiots vivants nés par voies naturelles soit frequemment inférieur au
nombre de chiots vivants obtenus par césarienne. C’est pourquoi pratiquement 100% des césariennes
de cette étude ont été programmeées pour ces 2 races, par dosage de la progestérone, a la demande des
éleveurs qui veulent limiter les pertes économiques liées aux mises-bas naturelles : un chiot Bulldog
Anglais vaut 2000€ a 2 mois d’age alors que le prix d’un chiot de race Bouledogue Francais varie entre
1200 et 1500€. De plus, la programmation d’une césarienne permet de réaliser I’intervention en
journée et ainsi de disposer d’une équipe de soin au complet, ce qui augmente les chances d’avoir un
plus grand nombre de chiots a vendre.

La race Chihuahua représente également une proportion non négligeable au sein de cette étude mais a
moindre échelle (10% des chiennes et 6% des chiots). Les 23 autres races quant a elles, représentent
26% des chiennes et 25% des chiots. L’ensemble des races non brachycéphales ont en général bénéficié
de césarienne non programmeées, réalisées dans 1’urgence.

2. Age et rang de parturition

Dans notre étude, 1’age moyen est 3.4 ans et la médiane 3 ans. La population de chiennes ayant fait
I’objet d’une césarienne est donc relativement jeune, une majorité d’entre elles étant primipares au
moment de 1’étude (45,1%). Une chienne de 1’étude de race Chihuahua avait 9 mois au moment de la
mise bas ce qui peut justifier une césarienne au vu de I’immaturité de developpement du bassin de la
chienne.

3. Antécédents reproducteurs

Les races Bouledogue Francais et Bulldog Anglais semblent les plus représentées au sein des chiennes
ayant fait 1’objet de 2 césariennes ou plus, au cours de leurs gestations précédentes. Cette observation
est en accord avec les données de la littérature. 1l est cependant difficile de conclure sur cette seule
observation, car les 2 races citees précedemment constituent a elles seules la majorité de 1’effectif total
des chiennes incluses dans notre étude.

4. Mortalité néo-natale

D’apreés Dumon, 2005, la mortalité a la naissance (chiots mort-nés ou avortement tardif) s’éleéve a 7%
toutes races confondues. Notre étude révele un taux de mortalité a la naissance de 9.6%. Cette
difference peut s’expliquer par le fait que les chiots de notre étude sont extraits par césarienne, ce qui
augmente le risque de mortalité, notamment si la césarienne est déclenchée suite a une souffrance
feetale. C’est pourquoi il est essentiel que la césarienne soit réalisée le plus rapidement possible afin
de limiter ce taux de mortalité : c’est notre cas puisqu’aucune césarienne réalisée par le professeur
Tainturier n’a dépassé les 30 minutes. D’autres facteurs interviennent dans la mortalité¢ néonatale :
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I’age de la mere et son état de santé, son alimentation durant la gestation, 1’hygiéne au cours de la mise
bas, la prise de médicaments par la chienne au cours de sa gestation, etc.

De plus, 'immaturit¢é du métabolisme du chiot a la naissance le rend sensible aux variations
importantes de température et aux germes présents dans son environnement, ceci accroissant le risque
de mortalité dans les premiers jours de vie. En effet, il est rapporté dans la littérature une mortalité
proche de 11% au cours de la premiére semaine de vie du chiot. En comparaison, notre étude recense
un taux de mortalité 7 jours aprés la mise-bas de 20.2%. On peut donc émettre la supposition que les
chiots nés par césarienne ont un risque de mortalité néo-natale accrue en comparaison des chiots nés
pas mise-bas naturelle. La mortalité au cours de la premiére semaine de vie du chiot peut également
s’expliquer par des malformations internes, mais aucune autopsie n’a permis de le confirmer dans cette
étude.

C. Malformations

La prévalence des malformations congénitales obtenue dans notre étude (10.7%) est largement
supérieure a la prévalence des malformations congénitales rapportée dans la littérature (2% d’aprés
Dumon, 2005). On peut alors dégager 1’hypothése suivante : la prévalence élevée de malformations
congénitales obtenue ici peut s’expliquer par le fait que I’ensemble des chiots sont nés par césarienne.
En effet, les malformations congénitales augmentant le risque de dystocies, elles augmentent en
parallele la nécessité de réaliser une extraction des chiots par césarienne. On suppose ainsi que le
critére d’inclusion de notre étude « naissance par césarienne » est responsable de la forte prévalence
des malformations congénitales.

1. Les fentes labio-palatines

Ce sont les malformations les plus représentées dans notre étude, ce qui concorde avec les données
bibliographiques. La prévalence obtenue (5.9%) n’est pas comparable aux données de la littérature
pour les chiens, puisqu’aucun chiffre n’a été renseigné a ce sujet. En revanche, la prévalence des fentes
labio-palatines chez I’homme étant de 1 naissance sur 700 (soit 0.1%), on peut en déduire que la
prévalence des fentes labio-palatines est plus élevée chez les chiots nés par césarienne que chez
I’Homme (Bender, 2000).

En ce qui concerne la prévalence de la malformation dans les races Bouledogue Francais, Bulldog
Anglais et Chihuahua, elle est plus élevée que chez les autres races (respectivement 6.6% ,6.9% et 7%
contre 3.2%). Ces prévalences sont en accord avec la publication d’Elwood & Colquhoun, 1997, qui
affirme que la prévalence des fentes labio-palatines chez les Boston Terrier et races apparentées, est
proche de 7.8%.

Cependant, les résultats de ’analyse statistique excluent un lien entre la race et le caractere fente labio-
palatine, ce qui ne permet pas de conclure qu’une de ces 3 races est prédisposée a I’apparition de cette
malformation a la naissance. Cette constatation est en désaccord avec les données de la littérature
puisque Guilloteau et al., 2006, affirme que les Bouledogue Francais y sont prédisposés.
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2. L’anasarque

Comme pour les fentes palatines, la prévalence de 1’anasarque chez les chiots de notre étude nés par
cesarienne, est supérieure a celle de ’Homme, toute naissance confondues (3.2% contre 0.02-0.06%)
selon Naides & Weiner, 1989 et Steurer et al., 2017.

De plus, nous constatons que cette prévalence est largement dominante chez les Bulldog Anglais
(6.5%) ce qui est en accord avec la littérature (Hopper et al., 2004). En revanche, cette malformation
était également décrite comme courante chez les Bouledogues Francais, ce que nos résultats viennent
infirmer avec une prévalence de seulement 1.4%.

L’analyse statistique vient consolider ces remarques, puisque les résultats sont en faveur d’une
dépendance entre la race Bulldog Anglais et I’anasarque, mais 1’excluent pour les autres races de
I’étude. On peut donc en conclure que les Bulldog Francais nés par césarienne sont prédisposés a
I’anasarque congénitale. Il serait alors intéressant d’étudier le patrimoine génétique de cette race et de
retirer de la reproduction toutes les chiennes ayant mis bas a des chiots présentant cette malformation.

3. Les hernies ombilicales

La prévalence des hernies congénitales chez les chiots obtenue dans notre étude est de 0.5%,
comparable ainsi a la prévalence chez I’Homme (0.2%) d’aprés O’Leary & Clymer, 1941. En
revanche, la prévalence chez les animaux d’¢levage est bien plus €levée.

Au vu du faible nombre de cas de hernies ombilicales congénitales de notre étude (6), aucune
prévalence par race ne peut étre interprétée comme supérieure a une autre. Les résultats de ’analyse
statistique viennent appuyer cette affirmation en excluant une dépendance de la race et de la
malformation.

4. Les autres malformations

Les «autres malformations » sont une catégorie qui a été créee pour cette étude, regroupant les
malformations non citées ci-dessus, afin d’avoir un nombre de cas suffisant pour réaliser des
statistiques interprétables. Ce sont donc des malformations rares, parfois uniques. C’est le cas
notamment du chiot né avec 1I’encéphale hors de la boite cranienne ou encore du chiot dépecé.

La prévalence de ces « autres malformations » semble étre plus élevée dans la race Chihuahua (4.2%)
que dans les autres catégories de races. En effet, 1’analyse statistique confirme qu’il existe un lien entre
les autres malformations congénitales et la race Chihuahua. Cette constatation peut s’expliquer par le
fait qu’il y a un taux élevé de consanguinité au sein de cette race.
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CONCLUSION

Les malformations congénitales chez les chiots restent un évenement peu courant. Cependant, elles
affectent directement 1’état de santé de la mére et constituent une perte financiére non négligeable pour
I’¢leveur. C’est pourquoi leur étude représente un enjeu non négligeable, que ce soit en termes
d’amélioration de la gestion d’¢élevage, qu’en termes de gestion thérapeutique.

Les données épidémiologiques, cliniques, et les possibilités thérapeutiques relevées au cours de 1’étude
bibliographique font ressortir plusieurs constatations. Dans un premier temps, trés peu de données
chiffrées sont disponibles en ce qui concerne la prévalence de ces malformations au sein de la
population canine et au sein des différentes races. De nombreuses études affirment que certaines races
sont prédisposées a une malformation congénitale, sans démontrer ce qu’elles avancent. Ces 2
constatations ont motivé le sujet de cette these. Il est également important de noter que la littérature
sur le sujet est tres complete en médecine humaine : les étiologies, outils diagnostics et traitements ont
fait ’objet de plusieurs publications qui se font plus rares en médecine vétérinaire. De plus, méme si
des traitements existent, les aspects financier et chronophage, le faible taux de réussite ainsi que
I’attachement émotionnel moindre (comparé a celui existant entre une mere et son bébé) découragent
les professionnels comme les propriétaires et conduisent généralement a l’euthanasie du chiot
nouveau-né.

Cette étude a permis d’apporter quelques éléments en ce qui concerne les malformations congénitales
chez les chiots nés par césarienne.

Dans un premier temps, il a été démontré que les races Bouledogue Francais et Bulldog Anglais
constituaient la population la plus représentée au sein des chiennes mettant-bas par césarienne. De
nombreuses césariennes sont programmeées chez ces races, au vu de la fréquence des dystocies et de
leur caractere brachycéphale, augmentant le risque d’hypoxie de la mere au cours du part.

Dans un deuxiéme temps, 1’étude a permis de proposer quelques prévalences de malformations
congénitales chez les chiots nés par césarienne au sein de la population générale et au sein de quelques
races.

Dans un troisieme temps, nous avons pu établir un lien entre certaines races et des malformations
congénitales. Il existe probablement une prédisposition raciale du Bulldog Anglais a I’anasarque
congénitale et du Chihuahua aux malformations congenitales autres que les fentes labio-palatines,
I’anasarque et les hernies ombilicales. Ces constatations sont en accord avec les données de la
littérature.
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Annexe 1 : Schéma des tissus embryonnaires obtenus suite a la différenciation des 3 territoires obtenus

au cours de la neurulation.
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Annexe 2 : Modéle du document « Recueil de données » complété pour chague chienne ayant fait

[’objet d’une césarienne réalisée par le Professeur Tainturier entre 2008 et 2016.

CESARIENNE CHIENNE
Date :
Anesthésiste Anesthésie : Générale [1
Locale OO
Chirurgien
PROPRIETAIRE CHIENNE
Nom : Nom :
Adresse : Race :
Age: f
Poids :
Téléphone : Rang de parturition :
Nombre de césariennes antérieures :
Anesthésie
Préoxygénation : Durée
Nozinan mL
Heure Propofol Morphine
Xylocaine diluée au 1/2 mL Dose Dose
Xylocaine diluée au 1/4 mL
Heure de début de ’intervention (incision peau) :
. DUREE :
Heure de fin de ’intervention (dernier point cutané) :
Nombre chiots: Réanimation des chiots
Clﬁot T Chiot 7
vivants | morts Chiot 2 Chiot 8
méle Chiot 3 Chiot 9
femelle Chiot 4 Chiot 10
Chiot 5 Chiot 11
Chiot 6 Chiot 12
%
Nombre de chiots malformés : Anasarque Postérieurs de crapaud

Fente palatine

Autres malformations

Nombres de chiots vivants & 7 jours :
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B T g e

Incidents pendant ’intervention

Temps Chirurgie Anesthésie

Incidents au cours du post partum
Délai naissance - premiére tétée
Remarques sur le développement des chiots
Dates IA ou saillie :
Césarienne  urgence []

comportement
; Perte des eaux foetales

programmée []

Echographie s 3
= - émie ;
Date Diametre Diamétre nger?;:rcx)ln . température
bipariétal abdominal
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Annexe 3 : Banque de photographies de malformations congénitales chez des chiots (photographies
Daniel Tainturier)

Fente labiale unilatérale droite (a gauche) et fente labio-palatine bilatérale (a droite)

Chiot atteint d'anasarque (a gauche) a c6té d’un chiot témoin de la méme portée (Bulldog Anglais)
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Chiot thoracodelphe (4 membres postérieurs et absence de diaphragme)

Autopsie du chiot thoracodelphe
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Chiot de race West Highland White Terrieravec les membres malformés

Chiot hydrocéphale de race Yorkshire
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RESUME :
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quelques races, pour des chiots nés par césarienne.
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