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Résumé

Chez le chien, le rein est le siege de nombreuses affections. Ces dernieres précédent souvent

le développement d’une insuffisance rénale.

Au cours des dernieéres années les connaissances et l'intérét vis-a-vis de ces affections ont

fortement progressés. .

Dans ce travail, les bases anatomiques du rein et la physiologie sont abordées de méme que la
présentation clinique et biologique des principales pathologies rénales chez le chien sont

exposées.

Mots clés : Affections, Chien, Rein,

Abstract

In dogs, the kidney is the seat of many affections. these last often precede the development of

a renal failure.
In recent years knowledge and interest in these conditions have increased significantly.

In this work,the anatomical bases of kidney and physiology are approached as the clinical and

biological presentation of the main renal pathologies in dogs are exposed.

Keywords: affections, dog, kidney,
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INTRODUCTION

Le rein est un organe extrémement important, non pas par sa taille, mais par son
fonctionnement. Il joue un réle majeur dans I’homéostasie, en permettant a I'animal d’adapter

ses échanges avec I’environnement en fonction de ses besoins.

Parmi toutes les fonctions qu’assure le rein, la principale consiste a controler Ia
composition du liquide extracellulaire, dans des limites compatibles avec un fonctionnement
cellulaire normal. Le rein est également un acteur essentiel de I'équilibre acido-basique et
surtout un émonctoire des déchets métaboliques. Il élimine entre autre l'urée et tous les

composés organiques détoxifiés et rendus hydrosolubles par le foie.

Cependant, de nombreuses affections peuvent altérer primitivement ou secondairement le
rein. Pour rappel, nous avons les maladies congénitales ou héréditaires dues a des
malformations ou lésions diverses, les pathologies Infectieuses, les maladies métaboliques, les
intoxications et enfin les maladies tumorales. Toutes ses maladies ont pour conséquences
I'installation progressive de lésions irréversibles rendant le rein incapable de fonctionner

correctement.

Au cours de ce travail, un rappel de l'anatomie et topographie rénale sera exposé. Puis, un
rappel de la physiologie rénale sera effectué. Enfin, La derniere partie détaille les principales

maladies rénales du chien rapportées dans la littérature.



I. Anatomie de I’'appareil urinaire des carnivores

.1 Généralités

L’appareil urinaire des carnivores domestiques est constitué : des reins, des ureteres, de la
vessie et de l'urétre (Figure 1). Le rein assure de nombreuses fonctions, tel que le maintien de
I’équilibre hydro-électrolytique, I’élimination des déchets de l'organisme (urée, créatinine,
acide urique, toxiques — médicaments), la production de rénine, d’érythropoiétine de 1.25
dihydroxycholécalciférol, de prostaglandines. Enfin, le rein participe a la néoglucogenése a

partir d’acide aminés et d’acide lactique.

N S

REINS
%ﬁn(, .+ 2 URETERES
.2 VESSIE

’ k !

\

s+ "URETRE

Figure 1: I'appareil urinaire chez le chien (www.passeportsante.net)
1.2 Riens

1.2.1 Description et Topographie rénale

Les reins des carnivores sont de taille moyenne, ils mesurent de 5 a 8 cm de long, de 3 a5 cm
de large et de 3 a 4cm d’épaisseur. lls pesent entre 45 a 70 gramme, le gauche étant un peu
plus lourd dans les deux tiers des cas. Les reins du chien sont allongés, de surface lisse. Le rein
droit, le plus antérieur, se trouve en arriére de la derniere cote (D13) et ne dépasse pas la
troisieme cOte lombaire, Il est nettement appliqué en région sous lombaire et fixé dans une
niche délimitée par les bords, du foie. Le rein gauche, généralement plus postérieur, se projette

de L2 a L4. Il est maintenu par le fascia supra rénal (moyen de fixité péritonéal).



A la radiographie (figure 2), on compare le plus souvent la taille des reins a la longueur de L2.
Chez le chien, la taille moyenne d’un rein se situe entre 2.5 et 3.5 fois celle de L2. (BARONE,

1990)

Figure 2: Localisation radiographique des reins de chien.( Zwingenberger ,2006.)

1.2.2 Conformation externe du rien
Le rein est entouré par une capsule conjonctive. De forme grossierement ovoide et
discrétement aplati sur les cotés, il présente une dépression par ou pénetre 'artére rénale et

d’ou partent la veine rénale et I'uretere : le hile. (Hall, Freeman ,1983).

Les reins du chien ont une conformation unilobée. La face latérale est épaisse et convexe et la
face médiale plus courte, est interrompue par le hile rénal qui se prolonge par un espace appelé

sinus rénal.

La capsule qui entoure les reins est relativement aisée a retirer exceptée au niveau du sinus
rénal. Autour de cette capsule fibreuse on retrouve une capsule adipeuse qui s’étend de la loge
rénale jusqu’au sinus rénal. Les reins sont situés dans le rétropéritoneum et sont fixés aux

organes adjacents de la cavité abdominale par le fascia rénal. ( Evans, H.E.1993).

1.2.3 Conformation interne du rein

En coupe longitudinale, le rein est composé de trois régions, qui sont, de la plus externe a la
plus interne : le cortex rénal, la médulla et le bassinet (figure3). Le cortex est rouge foncée,
finement granulaire et représente environ la moitié du parenchyme rénal (BARONE, 1990). La
médulla entoure le sinus rénal et apparait striée en coupe longitudinale. Chez le chien,

I"'unification des lobes rénaux est beaucoup plus poussée que chez ’lhomme.



Les pyramides rénales sont fusionnées en une couche médullaire continue chez le chien.
L'ensemble des pyramides rénales convergent au niveau du sinus rénal en une structure

appelée créte rénale (BARONE, 1990), Evans, H.E.1993).

Pyramides rénales Capsule fibreuse

Créte rénale o Cortex rénal
: ] Médulla rénale

Cavité du pelvis
rénal (ou du
bassinet)

Paroi du pelvis
rénal (ou du
bassinet)

Récessus du pelvis
rénal (ou du bassinet)

Uretére A. et V. rénales

COUPE FRONTALE COUPE TRANSVERSALE

REINS DU CHIEN

Figure 3: Aspect macroscopique du rein sur une coupe frontale et une coupe transversale du
chien(BARONE ,1990)

I.2.4 Unité fonctionnelle et I'ultrastructure

1.2.4.1 .Unité fonctionnelle

L'unité fonctionnelle est le néphron dont le nombre moyen est de 500000 (entre 300000 et
700000) par rein chez le chien.Chaque néphron est constitué d’'un glomérule rénal ou le sang
est filtré pour former I'urine primitive et d’'une partie tubulaire dans laquelle s’écoule |'urine
pour subir des échanges sélectifs avec le plasma a travers I'épithélium tubulaire. Il en résulte la

formation d’une urine définitive dans le bassinet rénal.
I-2-4-2.Ultrastructure

Le lobe rénal regroupe une pyramide de malpighi et le parenchyme rénal qui I'entoure. On
désigne sous le nom de lobule rénal une pyramide de Ferrein et la portion de parenchyme tant
cortical que médullaire qui lui correspond (Hall et Freeman, 1983 ; Bovée, 1984). Chaque lobe
est constitué par de multiples lobules au sein desquels se développent les tubes urinaires

(Figure 4).



Chaque tube urinaire comprend :

1) Un corpuscule de Malpighi : Un élément sphérique de 150 a 200 um de diametre qui forme
le premier segment du tube urinaire. Les corpuscules de Malpighi sont situés dans le cortex

profond entre les pyramides de Ferrein (Hall et Freeman, 1983 ; Bovée, 1984).
2) Des segments tubulaires de disposition et de morphologie distincte :

¢ Tube contourné proximal : Tube circonvolutionné de diamétre large situé apres le glomérule.

Il se dispose dans le labyrinthe.

¢ Anse de Henlé : Portion rectiligne recourbée en anse, formée de 4 segments successifs de

calibre distinct :

- La branche descendante large, située dans les pyramides de Ferrein et se prolongeant dans la

partie externe de la médulla.

- La branche descendante gréle, qui prolonge la branche descendante large en s’enfongant dans

la médulla.
- La branche ascendante gréle, court segment qui remonte vers la corticale.

- La branche ascendante large, qui fait rapidement suite a la branche ascendante gréle et

remonte vers la corticale, jusque dans la pyramide de Ferrein.

¢ Tube contourné distal : segment circonvolutionné large situé dans le labyrinthe. Il s'unit par
un segment droit et court au tube collecteur. Le TCD repasse au contact du glomérule du méme

néphron, il constitue un appareil juxta-glomérulaire.

¢ Tube collecteur : Chaque tube draine plusieurs tubes contournés distaux. Il s’enfonce dans la
zone médullaire. Les tubes collecteurs fusionnent a leur tour, une dizaine de fois, en région
profonde pour constituer des tubes de plus fort calibre : les tubes de Bellini lesquels s’ouvrent
dans le bassinet. Chaque tube collecteur draine environ 3 000 néphrons (Hall et Freeman, 1983

; Bovée, 1984).

Au final, on comprend donc que le labyrinthe est constitué de I’'ensemble des tubes contournés
(distaux et proximaux) ainsi que des corpuscules de Malpighi. Les pyramides de Ferrein, sont,
elles, les territoires ou cheminent les segments tubulaires rectilignes de la corticale : branches

larges de I'anse de Henlé et tube collecteur.



Figure 4: Organisation d’un lobule rénal et de son tube urinaire. Glomérule sanguin : G, Tube
proximal : PT, Anse de Henlé : LH, Tube distal : DT (Osborne et Finco, 1995).

I.2.5 Vascularisation

Le débit sanguin dans les reins est tres élevé puisqu’il représente environ un quart du débit
cardiaque (BRAUN ,al ;1996). Le rein possede une vascularisation trés dense et inégalement
répartie puisqu’elle intéresse a 80% le cortex. Ceci s’explique par le fait qu’elle est
indispensable aux échanges d’eau et de solutés entre néphrons et capillaires situés
principalement dans le cortex. La médulla faiblement irriguée, sera sensible a I'ischémie.(

BRAUN ,al 1993)( CRESPEAU , 1979)( OSBORNE , al;1995)

Le sang provient de |'aorte abdominale, celle-ci donne naissance aux deux artéres rénales qui
se divise chacune a environ 1 cm du hile en 3 a 6 branches interlobaires (dorsales et ventrales)
par rein. Ces branches se divisent a leur tour en artére arciforme puis en artére droite qui se
ramifie en capillaires irriguant la médullaire et en artére interlobulaire. Cette derniére se
subdivise en artérioles glomérulaires afférentes, chacune irriguant un glomérule, zone de
filtration dont le sang repart par les artérioles efférentes qui se résolvent tres vite en capillaires
se disposant autour des différents segments tubulaires du néphron (vasa recta). Le sang est
ensuite drainé par un systeme veineux paralléle au systeme artériel qui rejoint la veine rénale

puis la veine cave caudale (CRESPEAU ,1979).

Cette vascularisation forme un réseau capillaire de type terminal, c’est-a-dire qu’il n’y a pas de
possibilité de suppléance vasculaire entre deux territoires adjacents irrigués par deux rameaux

artériels différents.



Ce qui explique la fréquence des infarctus du rein (I’étendue lésionnelle ne concerne alors que

la zone ischémiée de I'organe). (CRESPEAU ,1979) (OSBORNE , FLETCHER ,1995)

1.3 .Voies excrétrices de l'urine

Ces voies permettent le transport de I'urine depuis son élaboration par le rein jusque dans le

milieu extérieur. Plusieurs segments successifs permettent I'écoulement de I'urine.
I.3.1 .Voies excrétrices hautes

I.3.1.1 Bassinet

L'urine produite par le parenchyme rénal est recueillie par le pelvis bassinet. Ce réceptacle est

simple et allongé chez les carnivores domestiques. (CHRISTIE, 2003)
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Figure 5:Vue d’ensemble de I'appareil urinaire chez la femelle (CHRISTIE ,2003)
1.3.1.2 Uretere
L'uretére est un conduit pair musculo-membraneux permettant le transport de I'urine depuis le

bassinet jusqu’a la vessie grace a une activité péristaltique. (CHRISTIE ,2003)

L'uretere passe dorsalement et au contact du conduit déférent chez le male, chez la femelle

tandis qu’il croise la face médiale des vaisseaux utérins et I'extrémité utérine du vagin.(figure 5)

L'uretere traverse alors la musculeuse de la vessie puis chemine entre cette tunique et la
mugqueuse vésicale avant de s’ouvrir au travers de cette derniéere. C'est la partie intramurale de

I'uretére. L'orifice terminal de 'uretére est bordé par un repli de la muqueuse.



L’'ensemble empéche le reflux de I'urine dans le conduit lorsque la pression vésicale augmente.

(McLOUGHLIN , BJORLING ,2003)

I.3.2 .Voies excrétrices basses

I.3.2.1 .Vessie

La vessie est I'organe de stockage de l'urine. C’est un réservoir musculo-membraneux tres
dilatable et contractile. De forme ovoide lorsqu’elle est pleine,(figure5) elle repose sur la paroi
abdominale ventrale et s’étend du bord cranial du pubis a I'ombilic. Vide, elle se présente sous
une forme contractée, a la surface ridée et de consistance ferme et se place juste en avant du

pubis. (Collin ,2003)

1.3.2.2 .Uretre

Chez le chien male, la quasi-totalité de I'urétre est commune a I'appareil urinaire et a I'appareil
génital. C'est un conduit de 15 a 35 cm de longueur qui part du col vésical au niveau de I'ostium
urétral interne et se termine par le méat urinaire, ou ostium urétral externe, a I'extrémité du
pénis. On peut distinguer deux parties : I'uretre pelvien membraneux et I'urétre pénien

spongieux. (louis, Edinburgh ,2013 )(Constrantinex ,2005)



II. Physiologie rénale des carnivores

Le rein des carnivores domestiques assure plusieurs fonctions. Sa fonction exocrine est a
'origine de [I’élimination des déchets métaboliques, du maintien de [I'équilibre
hydroélectrolytique et du maintien de I’équilibre acido-basique. Sa fonction endocrine, elle est
responsable de la volémie et de la pression sanguine artérielle, de la régulation de
I’érythropoiese, du métabolisme de la vitamine D et de la sécrétion de prostaglandines. Nous

nous attacherons principalement a la fonction urinaire du rein.
I.1 .Fonction exocrine

I1.1.1 . Maintien de I’équilibre hydro-électrolytique de I'organisme et élimination de

déchets endogenes et exogenes.

I1.1.1.1 .Formation de l'ultrafiltrat dans le glomérule
La premiere étape de la fonction émonctoire du rein est la filtration du sang : elle se déroule

dans le glomérule rénal. C'est au niveau des capillaires glomérulaires qu’une partie du plasma
sanguin est filtré pour former l'urine primitive appelée ultrafiltrat. Dans les conditions
normales, seuls 15 a 20% du plasma présent dans les capillaires glomérulaires est filtré : les 80 a
85% retournent a la circulation générale par I'artériole efférente. Le plasma transformé en
ultrafiltrat s’accumule dans I'espace de Bowman (ou lumiére capsulaire) pour étre
progressivement transformé en urine au fur et a mesure de sa progression dans les tubules

urinaires.

On consideére ainsi qu’environ 60-80L d’ultrafiltrat sont produits par les reins chez un chien de
25kgchaque jour. C’est la structure histologique méme du glomérule qui participe a la filtration
du plasma. En effet, le plasma filtré doit avant toute chose passer au travers de I'’ensemble des

tissus présent entre les capillaires glomérulaires et la lumiére capsulaire. (Bruce, 2006)

I1.1.1.2 Conditions de la filtration glomérulaire
La filtration a lieu si la pression sanguine dans |'artériole afférente est supérieure a la somme

de la pression oncotique et de la pression hydrostatique de I'espace urinaire du glomérule.
Ainsi, l'ultrafiltrat se forme lorsque la pression sanguine est supérieure a 50 mmHg. La pression
du réseau capillaire glomérulaire dépend principalement du débit cardiaque, et du diameétre
des artéres afférentes et efférentes du glomérule. Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est
donc dépendant de la pression d’ultrafiltration (Puf), lui-méme dépendant de la pression

artérielle, et du coefficient de perméabilité (Kf) du glomérule.



Ainsi : DFG=PufxKf

La pression d’ultrafiltration dépend de la pression hydrostatique capillaire (P h capi), de la
pression hydrostatique tubulaire (P h tub) et de la pression oncotique capillaire (P onc capi),

selon la formule suivante :
P uf =P h capi—P onc capi—P h tub

Le glomérule peut étre assimilé a un filtre, ne laissant passer que les molécules de poids
moléculaire inférieur a 70 kDa. De plus, les molécules chargées négativement, quel que soit leur
poids moléculaire, ne passe pas ce filtre de maniere physiologique. Ceci explique que les
protéines sanguines ne passent normalement pas dans l'urine, ces derniéres étant pour la

plupart chargées négativement.

La solution résultant de la filtration est dite "urine primitive", car elle subira des modifications
de composition avant son élimination. Elle posséde a ce stade des caractéristiques tres proches
de celles du plasma : on y retrouve de l'eau, des ions (calcium, sodium, potassium,
phosphore...), des acides aminés, et des molécules dissoutes dans le plasma (urée, créatinine). (

Brugére, 2005).
*Systeme d’autorégulation du DFG et du débit sanguin rénal

C’est un systeme qui permet au rein de garder un débit de filtration glomérulaire constant,
malgré des variations de la pression artérielle systémique. Lorsque la PA moyenne (et donc la
pression de perfusion du rein) varie de 160 a 80 mm Hg, le débit de filtration glomérulaire
(DFG) et le débit sanguin rénal(DSR) se modifient peu. Par contre, lorsque la pression de
perfusion rénale descend en dessous de 80 mmHg, le DFG et le DSR diminuent

progressivement. Deux mécanismes entrent en jeu ( HANNEDOUCHE , 1999) :
» Meécanisme myogénique :

C’est une propriété de tous les vaisseaux de I'organisme. Quand la pression augmente dans un
vaisseau, cela étire les parois du vaisseau, et cet étirement induit I'ouverture des canaux
calcigues sensibles a I’étirement. Ces canaux se trouvent dans la paroi des cellules musculaires
lisses de I'artériole glomérulaire afférente (AGA). Ils provoquent sa contraction par entrée de
calcium dans les cellules musculaires lisses. De méme, une diminution de la pression artérielle

provoquera une vasodilatation de I’AGA via la réponse myogénique inverse.
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» Rétrocontrole tubulo-glomérulaire :

Le rétrocontrole tubuloglomérulaire est un mécanisme de couplage entre la fonction tubulaire
et I'némodynamique rénale. Lorsque le débit de NaCl augmente a la fin de I'anse de Henlég,
I'artériole afférente et le mésangium se contractent pour diminuer le DFG. ( HANNEDOUCHE ,

1999)

I1.1.1.3 Réabsorption et sécrétion tubulaires
Suite a cette filtration surviennent les phénoménes de réabsorption et de sécrétion. Ces

mécanismes ont lieu au niveau des tubes contournés proximaux, des anses de Henlé, des tubes
contournés distaux et des tubes collecteurs(figure 6). La réabsorption permet de faire refluer

dans la circulation sanguine des molécules et des ions indispensables a |I'organisme.

-

[ anosr=rons ||

@ Réamorption active
m Sécrétion active
ﬂ Reabsorption passive

Figure 6:Réabsorptions et sécrétions tubulaires (COTARD ,1979.)

Ces transports sont souvent associés a une réabsorption d'eau; les uns nécessitant |'utilisation

de I'énergie cellulaire, alors que les autres transports s'effectuent passivement.
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La production d’urine est d’environ 60ml/kg /jour, car la plus grande partie du filtrat est
réabsorbée tout le long du néphron, dans le tube contourné proximal sont réabsorbés le
glucose, les acides aminées,le potassium, mes bicarbonates et 75 % du sodium. De par le
gradient d’osmolalité dans la médulaire, 90%du du sodium et 80% de I'eau filtrée ont été
résorbés a la sortie de I’'ans de Henlé . dans le tube distal, sous contrdle partiel de I'aldostérone,
un contréle fin de la composition du liquide tubulaire (sodium, potassium, hydrogene et
ammonium) a lien en fonction des besoins de I'organisme dans le tube collecteur(Figure10), la
vasopressine ou ADH permet une derniere réabsorption passive d’eau, conduisant a la

production d’une urine concentrée.( MADAILLE ,Marchal)

Enfin, les cellules tubulaires possédent la propriété de pouvoir sécréter des molécules. Ce
mécanisme concerne des déchets toxiques ou exogenes a |I'organisme, tels que I'urée, des ions
hydrogénes, et des médicaments. On observe la encore des mécanismes actifs, passifs, ainsi

gue des échanges. ( Brugéere, 2005).

I1.1.2 Maintien de I’équilibre acido-basique de I'organisme.
L’élimination d’ions H+ et la réabsorption d’ions HCO3- sous forme de bicarbonate de sodium

au niveau des cellules tubulaires du tube contourné proximal et distal par le rein permet une
régulation du pH. Cette élimination est permise par I'anhydrase carbonique, une enzyme

présente dans les cellules tubulaires. (Gimie, 2010)

I.2 .Fonction endocrine des riens

La fonction endocrine permet :

& Une régulation de la volémie et de la pression artérielle avec la sécrétion de rénine et
I’activation de systéme rénine-angiotensine-aldostérone La rénine est produite dans I'appareil
juxtaglomérulaire se situant au contact des artérioles glomérulaires afférentes et efférentes
ainsi qu’au contact des tubes contournés distaux. Lors d’une baisse de pression sanguine, la
sécrétion de rénine est induite. Elle permet la conversion de I'angiotensinogéne en

angiotensine 1, elle-méme transformée en angiotensine 2 au niveau pulmonaire.

L’angiotensine 2 provoque une vasoconstriction puissante et stimule la sécrétion d’aldostérone
par les glandes surrénales permettant une réabsorption d’eau et de sodium. La sécrétion de
rénine constitue la premiere étape d’'une réaction en chaine concourant au maintien de la

volémie et de la pression artérielle. (Brugere, 2005).
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& La régulation de |'érythropoiese. La production d’érythropoiétine a lieu dans certaines
cellules de l'interstitium dans un contexte d’hypoxémie (anémie, perturbations du flux sanguin
rénal ...). L'érythropoiétine stimule la production d’érythrocytes au sein de la moelle osseuse.

(Hebert, 2004).

% Le métabolisme de la vitamine D Le calcitriol, forme active de la vitamine D, est une
hormone prépondérante dans la régulation de la calcémie et de la phosphorémie. Elle favorise
la réabsorption tubulaire rénale du calcium et du phosphore, stimule la réabsorption calcique
au niveau intestinal et mobilise le calcium osseux. Le calcitriol est obtenu aprées hydroxylation

au niveau hépatique puis au niveau des cellules tubulaires rénales. (Demory, 2004).

& La sécrétion de prostaglandines .Les prostaglandines provoquent une vasoconstriction des
artérioles efférentes permettant une augmentation de la pression intra-glomérulaire et donc
du débit de filtration glomérulaire. Leur sécrétion est stimulée en cas de diminution de la

pression intra-glomérulaire. ( Eaton, 2009).
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I11. Pathologies rénales

III.1 Glomérulopathies juvéniles du chien

Une glomérulopathie se caractérise par une atteinte du glomérule rénal. Cela se traduit
cliniquement par la présence d’une protéinurie plus ou moins importante et de signes cliniques
variables selon le stade de la glomérulopathie. Cette atteinte glomérulaire est a différencier du
terme d’insuffisance rénale (IR) qui est utilisé lorsque les capacités de filtration du rein
diminuent. Méme si les glomérulopathies peuvent évoluer en une insuffisance rénale, toutes

les insuffisances rénales ne sont pas la conséquence d’une glomérulopathie.

Les glomérulopathies représentent a elles seules chez le chien 50 a 90% des causes d’IR chez le

chien.( Macdougall ,1986; Muller-Peddinghaus ,1977)

Les signes cliniques d’insuffisance rénale chez les chiens souffrant de glomérulopathie juvénile
apparaissent généralement entre 3 mois et 3 ans avec un pic autour de I'dge de 1 an.(

Lees,2005)

Les affections glomérulaires peuvent étre classées en différentes catégories : les anomalies
développementales du glomérule (la dysplasie rénale et la télangiectasie du Welsh Corgi
Pembroke), les glomérulonéphrites provoquées par une accumulation anormale de complexes
immuns au niveau de la membrane basale du glomérule et les glomérulopathies causées par un
dépot de protéine amyloide. Il existe aussi des glomérulopathies primaires et idiopathiques
parmi lesquelles on peut citer les néphrites héréditaires autrement appelées « syndrome

d’Alport » chez I’homme. (Chugh, Al,1993)

III.1.1 Dysplasie rénale

La dysplasie rénale (DP) se définit par un développement désorganisé du parenchyme rénal dQ
a un défaut de différenciation tissulaire (Lees ,2011) . Chez le chien, I'origine de la maladie est
inconnue, mais peut étre due a une affection congénitale qui est aussi suspectée d’étre
héréditaire dans certaines races, des travaux récents soulévent I'hypothese d’une variation

d’une séquence promotrice du gene COX-2 chez des chiens atteints de DP. (Whiteley ,2014)

La plupart des animaux montrent les signes d’un retard de croissance et d’'une maladie rénale

chronique entre les ages de 4 mois et de 2 ans.

Les signes cliniques dépendent essentiellement du pourcentage de glomérules immatures

présents.
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Si seulement 10% des glomérules sont touchés, I'animal est souvent asymptomatique. Les
modifications échographiques rapportées lors de DP sont non spécifiques : une diminution de
la taille des reins, une hyperéchogénicité corticale, une mauvaise définition cortico-médullaire,
une hyperéchogénicité médullaire et/ou des ponctuations médullaires hyperéchogenes. Le
diagnostic nécessite I’évaluation de biopsies rénales, de préférence chirurgicales, en
microscopie optique. Les anomalies évocatrices de DP sont un asynchronisme de
différenciation néphronique (glomérules ou tubules immatures adjacents a des structures plus
développées), une persistance de mésenchyme, de tubes métanéphriques, un épithélium

tubulaire atypique, une métaplasie osseuse ou cartilagineuse. (Lees, 2011)

Des modifications secondaires parfois marquées peuvent géner I'évaluation de ces lésions ;
telle qu’une hypertrophie compensatrice, une hyperplasie des glomérules, une fibrose

interstitielle, des kystes rénaux et une lipidose glomérulaire.(picut , al ,1987)
III.1.2 .Telangiectasie du pembroke welsh corgi

I11.1.2.1 Définition
La télangiectasie rénale n’a été a ce jour que décrite dans une série de huit cas chez des
Pembroke Welsh Corgis. Il s’agit d’'une anomalie vasculaire se caractérisant par la présence de

vaisseaux sanguins dilatés.

I11.1.2.2. Présentation clinique

Le signe clinique principal de la télangiectasie était une hématurie importante et intermittente
dont chaque épisode était séparé de plusieurs mois. Des vomissements, des douleurs
abdominales et une dysurie pouvaient également étre présents. Au cours des épisodes
d’hématurie, la plupart des chiens présentaient une infection urinaire. Les animaux décédés ou
euthanasiés étaient relativement agés entre 5 ans et 13 ans et sur les huit chiens étudiés par
Moore et Thorton, trois ont été euthanasiés ou sont morts du fait d’'une anémie, un a été
euthanasié suite a une hydronéphrose secondaire a |'obstruction urétérale par un caillot
sanguin et quatre sont décédés d’autres causes non liées a la télangiectasie. (Moore , Thornton

,1983)

I11.1.3 Amyloidoses rénales
Le terme amyloidose ou amylose fait référence a des maladies ayant en commun le dép6t de
protéines insolubles dans un ou plusieurs organes. De nombreux organes peuvent étre atteints

d’amyloidose : les reins et le foie sont les plus fréquemment touchés.
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Certaines amyloidoses se développent secondairement a un phénomene pathologique sous
jacent, le plus souvent de nature inflammatoire tandis que d’autres sont considérées comme un

phénomeéne primaire indépendant.

Les protéines formant le dépot amyloide ont une structure trés particuliére dite en « feuillets
beta-plissés ». Ce dépot correspond a une accumulation d’un précurseur de la protéine

inflammatoire amyloide.

Figure 7:Structure en feuillets betaplissés des protéines amyloides.( Iwata, 2006)
Les dépots amyloides ont la propriété de fixer la coloration Rouge Congo : ils apparaissent

d’'une couleur vert pomme caractéristique sous un microscope a lumiére polarisée.(

Lortholary,2006)

I11.1.4 Glomérulonéphrites a médiation immune
Cette glomérulonéphrite est rapportée avec une prévalence de 10 a 15 % aux Etats-Unis Chez

le soft-coated wheaten terrier.

Les études immunohistochimiques et en microscopie électronique ont mis en évidence des
dépots d’immunoglobuline chez les chiens atteints. Et pour l'origine de cette attente
glomérulonéphrite Un essai récent a identifié deux mutations potentiellement responsables

d’une podocytopathie pouvant prédisposer le glomérule aux dépots d'immuns complexes.

En effet, une maladie inflammatoire de I'intestin et une entéropathie exsudative sont souvent

identifiées avant le développement de la néphropathie.(Littman ,et Al,2013)

II1.1.5 Néphrites héréditaires, une anomalie du collagene IV

III.1.5.1  Définition
La néphrite héréditaire est une maladie rénale génétique causée par un défaut du collagéne IV,

constituant majeur de la membrane basale glomérulaire.
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Chez le chien, les néphrites héréditaires sont proches du syndrome d’Alport décrit en médecine

humaine, sauf qu’il n’y a pas d’atteinte oculaire ni de surdité.

Plusieurs races de chien sont prédisposées a développer cette maladie, races pour lesquelles un
mode transmission a pu étre mis en évidence. C’'est le cas des races Samoyéede et des chiens
américains originaires de la ville de « Navasota » pour une néphrite héréditaire liée a I’X, des
races Cocker Anglais et Springer Anglais pour une néphrite héréditaire autosomique récessive

et des races Bull Terrier et Dalmatien pour une néphrite héréditaire autosomique dominante.

I11.1.5.2.Présentation clinique

Les néphrites héréditaires se présentent comme des néphropathies juvéniles caractérisées par
une protéinurie apparaissant autour de 3 a 6 mois. Elles évoluent rapidement en insuffisance
rénale chronique entre 6 et 24 mois avec une protéinurie devenant de plus en plus importante,

une diminution du débit de filtration glomérulaire et une augmentation de I'azotémie.

Les femelles porteuses de la mutation de la néphrite héréditaire liée a I’X développent aussi
une protéinurie autour de 3-6 mois mais l'insuffisance rénale chronique ne s’installe qu’apres

I’age de 5ans (Lees, 2013).

I11.1.6 . Polykystose rénale

La polykystose rénale est la néphropathie congénitale la plus fréqguemment rencontrée chez les
carnivores domestiques. Elle a principalement été décrite chez le bull-terrier en Australie et
peut étre diagnostiquée chez des animaux de tout dge. Le mode de transmission est suspecté
d’étre autosomal (Dominant , et Al ,1999).Une mutation du géne PKD-1 a récemment été
identifiée chez les animaux atteints et devrait permettre de développer un test génétique de

dépistage (Gharahkhani et Al ,2011).

II1.2 Insuffisances rénales

L'insuffisance rénale (IR) est un syndrome clinique et biologique qui résulte de I'incapacité du
rein a assurer sa fonction d’excrétion des déchets azotés. C'est l'atteinte rénale la plus
fréguente chez les carnivores domestiques. Selon I'évolution et I'installation et les causes des

Iésions rénales, en a 2 types d’insuffisances rénales : Aigue et chronique.
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II1.2.1 . Insuffisance rénale aigué

L'insuffisance rénale aigué(IRA) est un syndrome clinique et biologique traduisant des
perturbations du milieu intérieur provoquées par une détérioration brutale des fonctions
rénales. Les signes cliniques sont peu spécifiques : anorexie, vomissements, diarrhée, anémie,

hyperthermie.

I11.2.1.1 Etiologies
+ IRA peut exister sous trois formes selon la cause qui lui a donné naissance, qui sont

résumées dans tableau :

Tableau 1: Etiologie de I'insuffisance rénale chez le chien (COTARD ,1995 ; MAUREY ,2001)

Les formes Les étiologies

IRA pré-rénale » Hypovolémie réelle :

-hémorragie , déshydratation

» Hypovolémie relative :

-choc cardiogénique

-choc septique

-choc traumatique

-médicaments (AINS ...)

» Thrombose ou sténose de I'artére
rénale

IRA rénale » IRA post-ischémique

-conséquence de I'IRA prérénale

» IRA toxique

-métaux lourds ;-éthyléene glycol ;
-médicaments; -insecticide ;-fongicide ;
-solvants organique ....

» IRA d’origine variée
-glomérulonéphrites aigue : amyloides,
dépots d’'immuns complexes.

-néphrite interstitielles aigues :
leptospirose, adénovirose,
entérobactéries .

-hypercalcémie

IRA post-rénale » Obstruction des voies excrétrices
-lithiases vésicales ou uréthrales

- caillots , débrits ,bouchons protéiques

- masse abdominale ou pelvienne
-fracture de I'os pénien ou du bassin

» Rupture des voies excrétrices urinaires
» paralysie de la vessie
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I111.2.1.2 Physiopathologie

A. IRA pré-rénale ou fonctionnelle

IRC fonctionnelle ou la fonction rénale est perturbée en |'absence de toute lésion du
parenchyme rénal ou des voies excrétrices. Elle est correspond a une chute du débit de
filtration glomérulaire provoquée par une réduction du débit sanguin rénal. L'IRA fonctionnelle
est réversible mais la persistance dans le temps d’une hypoperfusion rénale peut conduire a

des lésions parenchymateuses a I'origine d’une insuffisance rénale organique.
B. IRA rénale ou parenchymateuse

IRA rénale caractérisée par des Iésions massives, d’évolution aigué du parenchyme des deux
reins. Sur le plan clinique, on distingue deux formes d’IRA organique : I'une oligo-anurique,

I'autre a diurése conservée.

B-1.Forme oligo-anurique :

Cette forme évolue en trois phases :
» Premiere phase

Elle est caractérisée par une rétention des produits du catabolisme azoté sans modification du
volume urinaire. Une intervention thérapeutique a ce stade permettrait une récupération

fonctionnelle des zones |ésées mais la néphropathie n’est alors pas détectable cliniquement.
» Seconde phase

Durant cette phase s’établissent des Iésions rénales irréversibles se manifestant cliniquement
par une oligo-anurie. Les mécanismes physiopathologiques conduisant a cette oligo-anurie sont

relativement constants quelque soit I'étiologie de I'insuffisance rénale.
Ces mécanismes font intervenir :

- Une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG)

- Une rétrodiffusion de I'urine tubulaire

- L'oligo-anurie
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» troisieme phase

La troisieme phase correspond a la guérison des lésions : le flux sanguin rénal est rétabli,
I',edeme tubulaire et interstitiel disparait. La diurése reprend alors de fagon intense car
I’élimination des déchets azotés accumulés augmente le pouvoir osmotique de l'urine
tubulaire, les cellules tubulaires possedent une capacité de réabsorption limitée et sont moins
sensibles a l'action de I’hormone anti-diurétique (ADH). Cette polyurie entraine une

hypokaliémie et une déshydratation qui menacent la vie du patient.

B-2.Forme a diurése conservée

Cette forme est observée lorsque la perméabilité tubulaire est maintenue durant la premiére et

la seconde phase, la diurése est alors abondante et s’explique par :

- la perte de métabolites a pouvoir osmotique élevé

- un abolition du gradient osmotique cortico-papillaire du fait des lésions tubulaires

- une diminution de la sensibilité des récepteurs tubulaires a I’ADH et a I'aldostérone

Les conséquences de cette polyurie sont une déshydratation et un risque d’hypokaliémie.

C.IRA post-rénale ou obstructive

C-1. Définition

IRA obstructive résultant de la présence d’un obstacle a I’écoulement de 'urine au niveau des
voies excrétrices. L'accumulation d’urine en amont de I'‘obstacle provoque alors une
augmentation des pressions intra-tubulaires ce qui perturbe I'hémodynamique glomérulaire
(diminution du DFG) et altére les fonctions tubulaires d’excrétion et de réabsorption.
Cliniqguement, on observe alors une oligurie voir une anurie, les signes généraux d’une IRA, des
coliques néphrétiques, une distension vésicale (globe vésical) pouvant conduire si I'obstacle
n‘est pas levé rapidement a une atonie vésicale, parfois des complications infectieuses au

niveau du tractus urinaire.
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I11.2.1.3. Pronostic des IRA

Il est dépendant de la forme observée :

Les IRA fonctionnelles et obstructives sont généralement de bon pronostic si des traitements
symptomatiques et étiologiques sont rapidement mis en place (ex : arrét d’un traitement anti-

inflammatoire).

Les IRA parenchymateuses sont de pronostic trés réservé, la mortalité étant supérieure a 70 %
malgré la mise en ceuvre d’un traitement lourd et le passage a une insuffisance rénale

chronique étant fréquente en cas de guérison. (COTARD ,1995 ; MAUREY ,2001)

I11.2.2 .Insuffisances rénales chroniques (IRC)

L'insuffisance rénale chronique est un syndrome caractérisé par une perte progressive et
irréversible des fonctions rénales. Il est admis que les atteintes rénales se manifestent
cliniquement lorsque 75 % des reins sont non fonctionnels ; et On parle d’insuffisance rénale
chronique deés lors qu’un délai de deux mois n’a pas permis la récupération compléete de la
fonction rénale, avec ou sans diminution du débit de filtration glomérulaire. Elle constitue une

des trois causes majeures de mortalité chez les chiens (Polzin et al , 2005)

I11.2.2.1.Classification et étiologie

Sur un plan lésionnel, I'insuffisance rénale chronique est causée par le remplacement des
néphrons fonctionnels par du tissu cicatriciel et des infiltrats inflammatoires. L’étiologie précise
est en revanche multifactorielle: elle peut étre congénitale ou héréditaire, ou une conséquence
de maladies qui endommagent les glomérules, les tubules, le tissu interstitiel ou les vaisseaux

rénaux, ces causes sont résumées sur le tableau?2.

X/

% L'age représente un facteur de risque trés important, Bien qu’elle soit
i . A . .
couramment considérée comme une maladie du chien agé, I'insuffisance rénale

chronique peut survenir a tout age.se qu’est représenté dans la figure8.
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Figure 8:PREVALENCE de I'IRC chez le chien en fonction de I’age(Adams, 1995)

Tableau 2:Etiologie des maladies rénales chroniques (Polzin et al, 2005 ; Schaer, 2006)

NEPHROPATHIES FAMILIALES ET

CONGENITALES

NEPHROPATHIES ACQUISES

Dysplasie rénale

Infectieuse : Bactérienne : Leptospirose... -
Fongique - Parasitaire : Leishmaniose...

Glomérulopathies : (glomérulosclérose,

glomérulonéphrite,
membranaire)

glomérulopathie

Glomérulopathies

Amyloidose Amyloidose

Cystadénocarcinome Néoplasie
(atteinte bilatérale) - Lymphosarcome -
Carcinome - Néphroblastome - Autres

(métastases bilatérales)

Polykystose rénale

Polykystose rénale

Syndrome Fanconi

Hydronéphrose bilatérale

- Lithiase rénale - Carcinome a cellules
transitionnelles au niveau du col vésical —
Granulomes.

Séquelles d’IRA

Hypercalcémie

- Syndrome paranéoplasique -
Hyperparathyroidie primaire.
Idiopathique

I11.2.2.2 Physiopathologie

La plupart des néphrons d’un rein malade entrent dans I'une des deux catégories suivantes:

soit ce sont des néphrons non fonctionnels a la suite de la dégénérescence partielle ou totale

de leur structure, soit ce sont des néphrons non encore lésés et fonctionnels.
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La fonction rénale résulte du nombre de néphrons fonctionnels qui subsistent, a mesure que

leur nombre diminue, des adaptations se produisent. Lorsque des néphrons sont endommagés

et deviennent non fonctionnels, les néphrons sains restants augmentent de taille et accroissent

leur charge de travail pour compenser les pertes; ce phénomene est connu sous le nom de la

théorie de I'hyperfiltration .L’hypertrophie et I'hyperfiltration des néphrons constituent un

mécanisme adaptatif visant 8 compenser la réduction du nombre de néphrons. A chaque fois

gue de nouveaux néphrons sont détruits, un mécanisme de compensation se met en place, a

I'origine d’un cercle vicieux d’adaptation et de Iésions qui s’auto-entretient.

Figure 9: lllustration de la relation entre lésion rénale, perte néphron, adaptations rénales
compensations et progression terminale de l'insuffisance rénale. (Elliott , Lefebvre ,et al)
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Les modifications compensatoires limitent I’évolution clinique de la maladie jusqu’a ce que les

Iésions structurelles et fonctionnelles dépassent un seuil au-dela duquel apparaissent les signes

cliniques. Il faut dépasser ce seuil critique pour voir la maladie rénale chronique évoluer vers

I'insuffisance rénale terminale. (Elliott, Lefebvre ,et al,)

+* On distingue ainsi quatre phases dans I’évolution de I'IRC :

La phase |

Aucune manifestation clinique n’est observée car la proportion de parenchyme rénal sain est

supérieure a 30 %.
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La réserve fonctionnelle assure alors une activité rénale suffisante au maintien de I’équilibre du

milieu intérieur. Seule une baisse du DFG peut étre objectivée par des mesures de clairance.
e Laphasell

Cette phase est caractérisée par I'apparition des premiers signes cliniques de la maladie et en
particulier chez le chien d’'un syndrome polyuro-polydipsie. Au moins les deux tiers des

néphrons sont alors lésés.

Le syndrome polyuro-polydipsie est du a une réduction de la réabsorption tubulaire d’eau par
un phénomene de diurése osmotique secondaire a I’élimination excessive des déchets azotés

I"'urée en particulier, lors de I'augmentation de leur concentration plasmatique.

Des symptomes digestifs peuvent étre présents, en particulier : vomissements, syndrome de

malabsorption, diarrhée, saignements digestifs, ulcéres buccaux, mauvaise odeur buccale.
e Laphaselll

Elle se caractérise par une intensification des signes digestifs notamment hémorragiques et par

I"apparition de troubles hématologiques : anémie, immuno-dépression.

L’anémie normocytaire, normochrome, peu régénérative a plusieurs origines : - une origine
centrale consécutive a une baisse de synthése de I"érythropoiétine et a une perte de son
activité par une action inhibitrice des toxines urémiques au niveau des précurseurs des
hématies dans la moelle osseuse. - une origine périphérique du fait des hémorragies digestives
et d’hémolyse par perturbation du fonctionnement cellulaire des hématies (la stimulation de la
sécrétion du facteur natriurétique auriculaire (FNA) pour maintenir le bilan sodé de I'organisme
perturbe le fonctionnement de la pompe Na+/K+ ATPase des hématies, perturbation de la
glycolyse). L'immuno-dépression fait suite a une perturbation des fonctions lymphocytaires et
monocytaires. Les causes en sont : les toxines urémiques (AGS et FNA), l'acidose,
I’hyperglycémie, la malnutrition protéique. Elle se manifeste par I'apparition d’infections

intercurrentes évoluant sous le mode chronique telles que des pyodermites suppurées.
e Laphase IV :le syndrome urémique

Le syndrome urémique, stade ultime de linsuffisance rénale chronique, caractérise une

maladie polysystémique lorsque plus de trois quarts des néphrons sont |ésés.
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On observe cliniguement des troubles multiples :

la polyurie fait place a une oligo-anurie avec tendance a I'adipsie.

v une aggravation des troubles digestifs dominés par une diarrhée et des vomissements
souvent hémorragiques.

v’ les troubles hématologiques précédemment évoqués.

v' des troubles nerveux : encéphalopathie, neuropathie périphérique plus rarement.
L’encéphalopathie peut se manifester par une baisse de la vigilance, une apathie, des
troubles de la conscience, des myoclonies, des crises tétaniques, des convulsions, des
états comateux. L'encéphalopathie urémique est due a un dysfonctionnement des
cellules nerveuses causées par une perturbation du fonctionnement de la pompe
Na+K+ATPase et une calcémie anormalement élevée dans le systéme nerveux central.

v' des troubles cardio-respiratoires et vasculaires :
- péricardite parfois compliquée d’un épanchement lors d’hypoprotéinémie (toxines).

- myocardiopathie causée par des toxines urémiques, des dépo6ts calciques ou une

hypertension artérielle.

- hypertension artérielle observée principalement lors de glomérulopathies. Ses effets néfastes
sont constatés au niveau du rein, du cceur (insuffisance ventriculaire gauche), du systéme
nerveux central (accidents vasculaires cérébraux), des yeux (hémorragies et/ou décollement

rétinien surtout dans I'espéce féline).

- syndrome du « poumon urémique » caractérisé par la présence d’un cedeme pulmonaire
dont I'origine est une augmentation de la perméabilité des capillaires pulmonaires induite par

I’action sur la paroi de certaines toxines urémiques.

v' Des désordres métaboliques : causés par des troubles endocriniens en particulier

I’hyperglucagonémie (COTARD ,2001)

I11.2.2.3 Pronostic des IRC :

Les facteurs permettant d’établir un pronostic sont :

La nature de la maladie rénale primaire, la sévérité et la durée des signes cliniques et des

complications dues a I'urémie, la sévérité de la perte de fonction rénale intrinséque,

25



Du taux de progression de cette perte de fonction avec ou sans thérapie, de I'age du patient,

d’une éventuelle protéinurie et/ou hypertension.
III.3 Néphrotoxiques et les substances néphrotoxiques
I11.3.1 Mycotoxines

I11.3.1.1. Ochratoxine A

eA- Sources

L'ochratoxine A est produite par différentes espéces d’Aspergillus et de Penicillium .Elle est
présente dans toutes les céréales mais également dans la viande de volaille, de porc et dans le

poisson. (Rouvier, 2002).
oB- Impacts sur le rein

L’Ochratoxine A a un effet néphrotoxique chez toutes les espéces monogastriques chez qui elle a
été administrée. Une exposition aux fortes doses affecte le fonctionnement du rein. Une
augmentation du poids du rein, du volume mictionnel, de la densité urinaire sont observées.
Une glycosurie et une protéinurie sont présentes indiquant une atteinte du tube proximal

(Berndt et Hayes, 1979).

Histologiquement une nécrose des tubes contournés proximaux ainsi que des granulations

éosinophiles sont mises en évidence (Gupta, 2007 b).

I11.3.2 . Métaux

La plupart du temps les métaux induisent la production de métallothionéines, protéines de
transport des métaux. Ces dernieres possedent un role majeur dans la biodisponibilité et
permettent de moduler le caractére toxique de certains métaux lourds non essentiels comme le

plomb, le mercure ou le cadmium (tableau3). (Diamond et Zalups, 1998).
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Tableau 3 : Lésions provoquées par les principaux métaux

Segment Lésion prédominante Particularités Les
Métal atteint sources
Arsenic Tube proximal | Nécrose, fibrose (Garland,
interstitielle possible 2007)
Cadmium | Tube proximal Nécrose, atrophie et | Rien de taille | (Hooser,
fibrose interstitielle au sein | l[égérement 2007)
du cortex diminuée ,
coloration  rouge-
marron
Cuivre Tube proximal | Nécrose et néphrite | Dépots de cuivre au | (Thompson
tubulo-interstitielle sein des cellules |, 2007 b)
tubulaires.
Coloration typique
des reins <gun-
métal kidney>(bleu-
gris métal ).
Mercure | Tube proximal | Nécrose, fibrose Riens pales de taille | (Bensefa-
augmentée Colas et al.,
2011)
Plomb Tube proximal Nécrose, atrophie et | Inclusion de plomb | (Enriquez
fibrose interstitielle au sain des cellules | et Tissier,
épithéliales 2010 b ;
tubulaires Thompson,
2007 a)
Thallium | Tube proximal Nécrose Congestion (Conerly et
Anse de Henlé vasculaire extensive |al., 2009 ;
Environme
ntal Health
Criteria,
1996)
Zinc Tube proximal | Nécrose, fibrose au niveau | Rein hémorragique | Gurnee et
des tubes contournés et de | de taille augmentée | Drobatz,
I’anse de Henlé 2007)

I11.3.3 .Agents divers

I11.3.3.1.Toxicité rénale de 1'éthyléene glycol
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I11.3.3.1.1 . Epidémiologie descriptive
De saveur sucrée, I’éthyléne glycol est trés appetent et les carnivores domestiques I'ingerent

volontiers, surtout les chiens.

La majorité des intoxications résulte de I'ingestion accidentelle du liquide antigel pur ou dilué
lors de vidange de radiateurs d’automobiles, de fuite de liquide de refroidissement ou de
crevaison d’un pneu de tracteur. De 1991 a 2002, le CNITV de Lyon a enregistré 207 cas

d’intoxications a I’éthyléne glycol chez le chien (surtout des chiens de garagistes).

I11.3.3.1.2  Dose toxique

Chez le chien, méme si la dose létale 50% (DL50) est de 6,6 ml/kg, des accidents mortels
peuvent survenir aprés l'ingestion d’une dose de 4 a 5 ml/kg. Ce toxique est redoutable
puisqu’il est présent dans des solutions relativement concentrées et que la forte appétence de
ces solutions favorise une ingestion importante. Ainsi, pour les solutions commerciales a 50% :

il suffit de 132 mL per os pour tuer un chien de 10 kg.(BOOTH , DONALD , 1988)

I11.3.3.1.3  Pathogénie rénale

Suite aux biotransformations hépatiques, 0,3% a 3% de I'éthyléne glycol ingéré sont éliminés
par voie urinaire sous forme d’oxalates qui complexent avec les ions calcium sanguins et 0,1%
sous forme d’hippurates. Ces oxalates de calcium sont filtrés par les glomérules rénaux et
suivent la réabsorption de I'eau et d’autres substances. Mais ces sels sont relativement
insolubles et peuvent précipiter progressivement sous forme de rosettes de cristaux dans la
lumiére des tubules rénaux contournés. Ces dépdbts d’oxalates de calcium entrainent non
seulement un blocage mécanique, une obstruction de ces tubules, mais aussi une nécrose

tubulaire, a I'origine d’'une tubulonéphrose épithéliale aigué.

La néphrotoxicité est principalement liée a l'action cytotoxique directe sur I'épithélium
tubulaire des métabolites aldéhydiques et acides de I'éthylene glycol (surtout I'acide
glycolique). Cette action du glycoaldéhyde, de I'acide glycolique surtout, et du glyoxylate peut
s’associer a la dilatation, a la dégénérescence de I'épithélium des tubes contournés proximaux
par la précipitation des oxalates de calcium et a l'inflammation interstitielle consécutive et
engendrer ainsi un cedéeme rénal. La cytotoxicité de ces métabolites s’exerce sur les
nombreuses mitochondries des cellules épithéliales des tubes contournés, principalement les
proximaux, site privilégié du métabolisme et du transport des xénobiotiques, qui nécessitent

tous deux beaucoup d’énergie. (SATO R, al, 1984, Thrall et Hamer, 2007)
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I11.3.3.2 .Venin de serpent

I11.3.3.2.1  Sources
La sous famille des crotales produit un venin hautement nécrotique. L’espece canine est la plus

touchée par les morsures.

I11.3.3.2.2 Impact sur le rein
La voie urinaire constitue la principale voie d’élimination des toxiques. lls induisent des |ésions
de nécrose tubulaire et glomérulaire. Des glomérulonéphrites mésangio-prolifératives sont

observées chez les individus atteints. (Sebastian, 2007)

111.3.4 Toxicité rénale de certaines plantes
Tableau 4: Bilan de la toxicité des plantes mises en cause dans des intoxications (Enriquez et

Tissier, 2010 c ; Newman, 2012 ; Sebastian, 2007 )

Plantes Segments atteints Lésions

*Rhubarbe, Halogeton, | Tubes proximaux et | Formations de cristaux

Rumex, Amaranthe ... (chez | distaux d’oxalates Nécrose tubulaire

ruminants) Amaranthe : +cedéme périrénal

* la famille des Aracées

Dieffenbachia sp,

Philodendron sp. et

Anthurium sp.(Chez

carnivores)

Familles des liliacées Tube proximal Nécrose tubulaire aigue,
Présence de cylindres

protéiques a lintérieur des
tubes proximaux

Mercuriale annuelle Glomérule Congestion rénale,
Glomérulonéphrite
Chéne (Quercus spp) Tubes proximaux et | Nécrose, Dilatation des tubes
distaux pétéchies, un cedéme péri rénal
Erable rouge (Acer rubrum) Tubes proximaux et | Néphrose tubulaire pigmentaire
distaux Des reins ocedémateux et
congestionnés avec une médulla
rouge-noire.
Raisin Tube proximal Nécrose  tubulaire  Cristaux

marron-jaune au niveau du
bassinet Pigment intracellulaire
au sein de I'épithélium

29



Tableau 5: Autres plantes toxiques (Photographies : www.wikimedia.org)

Plantes Segments atteints Lésions observées
Plantes contenant de la vitamine D Non précisé Foyers granuleux blancs a la surface
durein
(Cestrum diurnum, Tristeum
[flavescens, Solanum malacoxylon) Minéralisations multiples rénales
Eupatoire a feuilles molles Tubes proximaux et distaux Congestion rénale

(Eupatorium rugosum)
Dégénérescence et régénérescence
épithéliale tubulaire

Présence de cylindre de myoglobines

Aristoloche Tubes proximaux, distaux et tissu Nécrose et atrophie tubulaire
Interstitiel

Fibrose interstitielle médullaire

I11.3.5 Pesticides : Un exemple d’herbicide et de rodenticide

I11.3.5.1 Paraquat et le diquat
Des intoxications sont rapportées chez les espéces de rente ainsi que chez les carnivores
domestiques. lls agissent de maniere compétitive avec certains transporteurs d’électrons. lls

inhibent la réduction du NADP+ en NADPH en captant les électrons a la place du NADP+.

Les symptodmes sont d’abord pulmonaires mais les reins sont secondairement touchés et une

néphrite épithéliale se développe.

Histologiquement on observe une dégénérescence des cellules épithéliales tubulaires.

(Wunnapuk et al, 2013)

I11.3.5.2 Cholécalciférol
C’est une forme de vitamine D3 utilisée communément en tant que rodenticide notamment en

milieu urbain. Les carnivores domestiques sont donc particulierement touchés.
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Des minéralisations calciques se produisent dans les reins et des dépoOts sont présents au
niveau de la membrane basale des cellules tubulaires. Ces phénomenes conduisent a une

insuffisance rénale aigue pré-rénale de nature obstructive. (Sebastian, 2007)

II1.3.6 Substances médicamenteuses

Tableau 6: liste des médicaments et ses répartitions sur les reins des carnivores

Les classes | Les molécules Les effets sur le rein Les
médicamenteuses références
Les lésions
Les antibactériens -aminosides accumulation dans le cortex | Puyt, 2011
-néomycine rénal au niveau des cellules

tubulaires  proximales. une
*I’amphotéricine | nécrose tubulaire

* une diminution de la perfusion | * Lopez-
rénale associée a une | Novoa et al.,
vasoconstriction des artérioles. | 2011).

une nécrose tubulaire, une
dilatation des tubules, des
minéralisations et des lIésions
modérées au sein du tissu
interstitiel et du glomérule

Les Anti- | Ibuproféene - Une insuffisance rénale aigue Grucker,
inflammatoires non | Kétoproféene - Rétention hydrosodée 2004 ;
stéroidiens(AINS) Carprofene - Une nécrose | Martin, 2003
Diclofénac, papillaire(médulaire)
Acide - Une néphrite interstitielle

acétylsalicylique,
Phénylbutazone,

Flunixine
méglumine

Immunosuppresseur | Le ciclosporine | une atrophie tubulaire, une | Carlos, 2014
(chez fibrose interstitielle et une |; Groupe
carnivores : glomérulosclérose. Expert
utilisé dans la Inserm, 2009
cadre de la
dermatite

atopique canine
et dans le cadre

de certaines
maladies auto-
immunes.)
Diurétiques une  hypovolémie  pouvant | -Greaves,
-Furosémide conduire a un état d’insuffisance | 2007

rénale
- une néphrite interstitielle
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II1.4 .Tumeurs

I11.4.1 Cystadénocarcinomes rénaux associés a une dermatofibrose nodulaire

Chez le chien, le syndrome de cystadénocarcinomes rénaux et dermatofibrose nodulaire est
une pathologie relativement rare qui se manifeste par des Iésions rénales bilatérales allant
d’une hyperplasie des cellules tubulaires jusqu’a la formation de tumeurs malignes appelées
cystadénocarcinomes. De plus, on observe la présence de nodules cutanés et sous-cutanés en
nombre et taille variables essentiellement sur les membres et la téte mais pouvant s’étendre au
reste du corps. D’autre part, chez les femelles non stérilisées atteintes du syndrome, des

léiomyomes utérins peuvent venir s’ajouter au tableau clinique.

Figure 10: Reins de Berger Allemand atteint du syndrome de cystadénocarcinomes rénaux et
dermatofibrose nodulaire. La taille est augmentée et I'organe est déformé par la présence de
masses kystiques sous capsulaires.(Thompson et al, 2019.)

Le développement de tels symptomes est di a la mutation germinale H255R du géne
suppresseur de tumeur FLCN qui code pour la protéine folliculine, dont le role reste encore a
déterminer précisément. Cette mutation est caractérisée de faux-sens car elle modifie la
séquence protéique codée en faisant apparaitre une arginine a la place d’une histidine. Le
syndrome se transmet de maniére dominante au cours des générations et les animaux porteurs
homozygotes ne parviendraient pas a survivre lors de la gestation. Par ailleurs, il semblerait que
I’ADN de I’allele non touché par la mutation du géne FLCN doive subir des altérations
somatiques pour que les tumeurs rénales se développent, ce qui ne serait pas le cas pour les
nodules cutanés. N'importe quel chien pourrait recevoir le défaut génétique et manifester le

syndrome mais il est essentiellement décrit chez le Berger Allemand.
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Les signes cliniques et divers examens complémentaires visant a vérifier la fonction des reins,
leur aspect, et a déterminer la nature histologique des lésions rénales et cutanées permettent
d’établir le diagnostic. Si le pronostic est réservé et les alternatives thérapeutiques limitées, il
est possible d’empécher la transmission du syndrome en conseillant aux éleveurs de retirer de
la reproduction les chiens porteurs de la mutation, laquelle peut étre détectée par un test

génétique. (PLAYOUST ,2019)
II.5 Maladies infectieuses a tropisme rénale chez chien
II1.5.1 Leptospirose

I11.5.1.1 Définition et I'agent causal
La leptospirose est une maladie infectieuse due a Leptospira, une bactérie gram négative de la
famille des spirochétes. Cette bactérie a un flagelle et une membrane externe qui ont un role

majeur dans le mécanisme physiopathologique de I'atteinte rénale.( Levett ,2001)

I11.5.1.2 Impact de la leptospirose

La leptospirose est la zoonose la plus fréquente, avec dans le monde un million de cas estimés
par an. Elle est endémique dans les zones chaudes et humides, avec des pics épidémiques lors
des saisons des pluies, mais peut également survenir en zone plus tempérée. La morbi-
mortalité est élevée, ce qui entraine un impact médico socio-économique important, ce qui fait

de cette zoonose un probleme de santé publique majeur.( Picardeau ,2012)

I11.5.1.3 Atteinte rénale en phase aigué
L’atteinte rénale est retrouvée dans 15 a 40% des cas. Elle se manifeste le plus souvent par une

insuffisance rénale aigué non oligurique avec hypo ou normo kaliémie.( Bharti, Nally,2003)
Lorsque I'infection est symptomatique, I'atteinte rénale se déroule en plusieurs temps :

e Une phase interstitielle : elle survient dans les premiers jours de l'infection et fait suite a la
dissémination hématogene (leptospirémie positive). La bactérie va migrer de la lumiére des

capillaires vers l'interstitium.

e Une phase tubulaire : migration de la bactérie vers le tube contourné proximal et dans la

lumiére des tubules (entre J10 et J14).( Monahan, Callanan ,2009)
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Ainsi, I'atteinte rénale peut étre de différents types :

e ['atteinte tubulo-interstitielle : c’est la forme la plus fréquente. Le patient présente une
dysfonction du tubule proximal avec trouble de concentration des urines se manifestant par
une diurése conservée associée a des troubles ioniques (perte de sodium, hypomagnésémie,

hypokaliémie...)( Yang ,2007 ; Baburaj, Varma ,et Al ,2012)
¢ l'insuffisance rénale aigué fonctionnelle (secondaire a la diurése conservée malgré le sepsis).

e La nécrose tubulaire aigué : secondaire a une hypovolémie prolongée associée a la toxicité

des CPK et de la bilirubine. (Green , Better ,1995)
I11.5.2 Herpesvirose canine

I11.5.2.1 Définition et I’agent causal

Herpésvirose canine est une maladie infectieuse et contagieuse due a un alphaherpeésvirus, le
Canine Herpes Virus (CHV), qui entraine des troubles de la reproduction, principalement des
pertes de chiots de moins de trois semaines et peut-étre, bien que ce soit controversé, de
I'infertilité, des avortements et/ou de la mortinatalité. Ce virus peut étre également impliqué

dans le syndrome « toux de chenil».

Le virus herpétique des canidés, du chien principalement, appartient au genre Varicellovirus,
dans la sous-famille des alphaherpesvirinae, tout comme I’herpeésvirus équin 1 et le virus de la
varicelle et du zona (VZV). Si 16 souches d’herpesvirus canin ont bien été isolées dans le
monde, il n’a jamais été possible d’identifier des virus différents. La comparaison antigénique
des différentes souches isolées semble montrer que ce virus est monotypique (Decaro et al.

2008)

I11.5.2.2 .l1ésions

A L'autopsie : Chez le chiot nouveau-né mort, présence fréquente d’une décoloration des
principaux organes organes (foie, rate, poumons, reins) et surtout présence de plusieurs foyers
de nécrose et de nombreuses hémorragies multifocales en téte d’épingle, bien visibles sur de
nombreux organes (rate, foie, poumons, intestins, thymus, cerveau, estomac, myocarde,
pancréas, surrénales...) et notamment, sur les reins.On peut retrouver également une hémorragie

dans les cavités thoracique et abdominale, ainsi que dans les organes lymphatiques. (Carter 2006).
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I11.5.3 Hépatite de Rubarth (ou hépatite infectieuse)

I11.5.3.1 .Agent infectieux

L’agent infectieux responsable de I’hépatite infectieuse est le Canine Adenovirus Type A (CAdV-
A, sous-type 1), connu avant comme I’Adénovirus canin de type 1. Il appartient au genre
Mastadenovirus, de la famille Adenoviridae. C'est un virus a ADN double brin, non enveloppé

(Appel, 1987a).

I11.5.3.2 .Mode de transmission
L'urine est la source la plus importante de virus. Chez les animaux qui survivent a l'infection,
I’excrétion du virus dans l'urine peut durer 6 mois et dans les cas extrémes jusqu’a 1 an.

(Greene, 2006b).

I11.5.3.3 .Pathogénie
Le virus a un tropisme pour les cellules endothéliales vasculaires et les cellules du parenchyme

rénal et hépatique.

Les cellules infectées meurent et sont lysées, créant ainsi de nombreuses petites pétéchies, et

parfois des saignements plus importants si un gros vaisseau est atteint (Patel & Heldens, 2009).

Les immuns complexes sont a I'origine d’'une glomérulonéphrite qui peut déboucher sur une
insuffisance rénale chronique. Les souches virulentes et vaccinales du CAdV-A sérotype 1
(vivant atténué) causent des lésions rénales, c’est pour cette raison que 'on utilise le CAdV-A

sérotype 2 pour fabriquer le vaccin protégeant contre les CAdV-A (Greene, 2006b).
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Conclusion

La maladie rénale du chien a fait I'objet de trés nombreuses études, et actuellement le

sujet de beaucoup de travaux de recherches. Elle a plusieurs origines et degrés lésionnelles.

Ce travail de synthése a permis de décrire les principales atteintes rénales, rapportées par les
auteurs. Nous avons pu décrire, les glomérulopathies, les insuffisances rénales aigue et
chronique, les néphrotoxicités de certains médicaments (antibiotique, AINS, pesticides..), et le

danger causé par certaines plantes toxiques pour le chien.

En conclusion, notre travail de littérature a permis une meilleure connaissance de la maladie

rénale chez le chien par son aspect clinique et pronostic.
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