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Bien qu’il n’ait pas été le premier à utiliser 
ce terme, Charles Darwin est généralement 
considéré comme le premier scientifique à 
avoir reconnu le concept de sélection 
naturelle, argumentant que les animaux les 
plus adaptés à leur environnement sont les 
mieux à même de prospérer, tandis que 
ceux désavantagés par une particularité 
sont promis à la mort. S’il fallait dresser une 

liste des qualités souhaitables pour la survie, la précocité – terme 
utilisé pour décrire une espèce chez laquelle les jeunes sont matures 
et mobiles à la naissance – serait certainement un prérequis. La 
naissance est essentielle à la poursuite de la vie mais elle peut cons-
tituer un début d’existence précaire. Et plus tôt le jeune d’une quel-
conque espèce sera capable de courir, nager ou voler, et plus il sera 
à même d’échapper à des prédateurs potentiels – certainement un 
atout majeur dans le jeu de la survie.

Ainsi, pour un simple observateur, les animaux précoces peuvent 
sembler avoir un avantage inné dans l’arbre évolutif. Cependant, de 
nombreuses espèces domestiques sont tout sauf précoces à la 
naissance, étant très dépendantes des autres. L’opposé d’une 
espèce précoce est une espèce nidicole ou « altriciale » – du latin 
alere signifiant allaiter, élever ou nourrir. Les chiots et les chatons en 
sont un bon exemple, eux qui sont entièrement dépendants de leur 
mère pour leur température, leur nourriture et leur protection durant 
leurs premières semaines de vie. Et même âgés de deux ou trois 
mois, ils restent sensibles à de nombreux problèmes potentiels…

Et pour en revenir au thème darwinien, nous pourrions être tentés 
de dire que Veterinary Focus est bien adapté au monde actuel, car 
il a évolué de façon à réussir là où d’autres journaux vétérinaires ont 
parfois échoué. Quoi qu’il en soit, ce numéro jouera certainement 
son rôle dans le soutien des espèces non précoces, car les connais-
sances qu’il renferme aideront les vétérinaires à prendre soin de 
leurs plus jeunes patients, car même l’individu le mieux adapté a 
parfois besoin d’aide pour survivre !

Ewan McNeill – Rédacteur en chef
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■ 

POINTS CLÉS
•	 Les	souffles	sont	fréquents	chez	le	chiot,	

mais	leur	importance	est	très	variable.

•	 Connaître	l’anatomie	et	la	physiologie	
cardiaques	aide	à	déterminer	la	localisation	
et	le	moment	d’apparition	du	souffle.

•	 L’évaluation	et	la	description	précise	du	
souffle	permettent	d’établir	la	liste	des	
hypothèses	diagnostiques.

•	 L’identification	et	la	prise	en	charge	précoces	
d’un	grand	nombre	d’anomalies	cardiaques	
congénitales	permettent	d’améliorer	le	
pronostic	à	long	terme	pour	l’animal.

•	 Tout	souffle	cardiaque	justifie	une	
consultation	en	référé	chez	un	cardiologue	
afin	d’établir	un	diagnostic	précis	par	
échocardiographie.

 ■ Introduction
Pour de nombreux vétérinaires, les souffles cardiaques 
sont des observations fréquentes chez les chiots. Ils sont 
généralement détectés de manière fortuite lors de consul-
tations de primovaccination, bien qu’ils puissent parfois 
être identifiés suite à l’observation de signes cliniques de 
cardiopathie. Un diagnostic de souffle chez le chiot peut 
fortement inquiéter les propriétaires, et il est essentiel 
que ces derniers soient guidés et rassurés par leur vété-
rinaire. Il est nécessaire de connaître le diagnostic diffé-
rentiel, ainsi que l’importance et l’approche cliniques de 
chaque type de souffle pour pouvoir orienter au mieux la 
prise en charge de chaque cas. La possibilité de référer 
à un cardiologue doit toujours être envisagée et proposée 
au propriétaire en cas de souffle cliniquement significatif.

 ■ Qu’est-ce qu’un souffle ?
Les souffles sont des ondes sonores créées par les vibra-
tions résultant de turbulences ou régurgitations sanguines 
dans le cœur ou les vaisseaux avoisinants (parois des 
chambres cardiaques, valves et parois des vaisseaux san-
guins). Le sang doit passer à grande vitesse pour produire 
une turbulence ou une régurgitation capable d’engendrer 
un souffle audible. L’élément clé est la différence de pres-
sion entre deux chambres. Par exemple, une régurgita-
tion mitrale correspond à un reflux de sang du ventricule 
gauche à forte pression (environ 120 mmHg) vers l’atrium 
gauche à une faible pression (environ 10 mmHg) pendant 
la systole ; le sang passe donc avec un gradient de pres-
sion de 110 mmHg, provoquant des vibrations tissulaires 
locales qui se traduisent par un bruit détectable.

Il est important de noter qu’un shunt sanguin dû à une 
communication anormale entre deux chambres n’en-
traîne pas toujours de souffle. Le passage de sang entre 
deux systèmes à faible pression n’engendre pas de 
souffle suffisamment fort pour être audible, comme lors 
de communication interatriale. En outre, certains shunts 
sont initialement gauche-droite, du fait du différentiel de 
pression élevé entre les circulations générale et pulmo-
naire. Avec le temps toutefois, la surcharge volumique 
chronique à droite peut augmenter les pressions droites 
jusqu’à ce qu’elles finissent par égaler puis dépasser les 
pressions gauches, ce qui peut se traduire par une 
aggravation considérable des signes cliniques mais avec 
une disparition ou une réduction significative du souffle.

 ■ Quelle est l’importance de 
l’anamnèse et du signalement ?
Même lors de visites de vaccination/contrôle de routine, 
une anamnèse détaillée est capitale. En cas de suspicion 
de souffle, l’anamnèse doit s’intéresser particulièrement 
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cardiologie des petits animaux à Edimbourg. Elle est spécialiste européenne reconnue en cardiologie des petits 
animaux et actuellement maître de conférences à l’Ecole Vétérinaire de Liverpool, où elle s’intéresse aux maladies 
cardiaques et notamment péricardiques et à la recherche sur les cellules souches.

COMMENT J’ABORDE…

Un jeune chiot avec  
un souffle cardiaque
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au système cardiovasculaire, en incluant la tolérance à 
l’effort, la fréquence/l’effort respiratoires au repos et une 
toux éventuelle. Vérifiez si le chiot a été correctement 
vermifugé contre l’angiostrongylose et la dirofilariose 
(dans les pays où ces maladies sont prévalentes). Notez 
s’il y a eu d’autres problèmes dans la portée ou si un des 
parents présente une cardiopathie ou un souffle. Et n’ou-
bliez pas de noter la race ; le signalement peut être utile 
pour orienter votre diagnostic différentiel, bien qu’il n’y ait 
pas de règle absolue.

 ■ Comment diagnostiquer un souffle 
chez un chiot ?
L’auscultation est une compétence qui s’apprend pen-
dant les études vétérinaires, mais qui s’affine avec la pra-
tique. Il n’est pas toujours évident d’ausculter un chiot 
car celui-ci peut se tortiller, couiner et ne pas coopérer du 
tout, et il peut être nécessaire de faire en sorte de le 
calmer pour pouvoir mieux l’examiner. Pour cela, vous 
pouvez le prendre dans vos bras pour le bercer avec le 
stéthoscope posé sur son thorax (Figure 1) ou lui donner 
un peu de nourriture et le laisser se détendre avec ses pro-
priétaires avant de retenter de l’ausculter (ils s’endorment 
souvent après ça).

Connaître l’anatomie et la physiologie cardiaques aide à 
déterminer la localisation et le moment d’apparition du 
souffle. L’auscultation doit s’intéresser à plusieurs zones 
du thorax (régions cardiaques apicales et basales, gauches 
et droites) ; et cela n’est pas toujours facile sur de petits 
chiots. Les stéthoscopes à petites capsules (pédiatriques, 
nouveau-nés) peuvent permettre de mieux localiser les 
bruits, et une auscultation à la fois avec la membrane et le 
pavillon du stéthoscope peut permettre de détecter plus 
clairement une plus grande palette de fréquences sonores.

 ■ Comment décrire un souffle ?
Si un souffle est détecté, il sera essentiel, dans la mesure 
du possible, d’en déterminer le grade, la localisation et le 
moment d’apparition. C’est sur ces éléments que vous 
vous baserez pour établir la liste des hypothèses diagnos-
tiques. Le grade du souffle est généralement évalué sur 
une échelle de 1 à 6 (Tableau 1), qui définit l’intensité du 
souffle par rapport aux bruits cardiaques normaux. Souli-
gnons que les souffles de grades 5 et 6 sont associés à 
un thrill (frémissement cataire) palpable. Une palpation de 
la cage thoracique doit donc systématiquement être réali-
sée (Figure 2). Pour cela, vous pouvez placer vos paumes 
de mains à plat sur le thorax du chiot, crânio-ventralement 
(comme si vous alliez le soulever), et porter une attention 
particulière à la région axillaire dorsale.

Figure 1. L’auscultation des souffles peut être difficile 
chez les chiots ; bercer l’animal peut aider à le calmer et à 
l’évaluer de manière plus précise.

Les souffles sont ensuite caractérisés par leur point d’in-
tensité maximale, c’est-à-dire l’endroit où le souffle est le 
plus marqué, ou l’endroit où le grade est le plus élevé. 
Classiquement, le souffle est dit droit ou gauche et apical 
ou basal. Les souffles peuvent également être caracté-
risés par leur moment d’apparition dans le cycle car-
diaque, c’est-à-dire systolique, diastolique ou les deux 
(systolo-diastolique). La qualité d’un souffle peut complé-
ter la description (par exemple, doux, rugueux, sifflant, 
en plateau), bien que cette évaluation puisse être plus 
subjective. Enfin, la radiation du souffle doit être notée ; 
ce qui n’est pas toujours évident, notamment quand il 
s’agit de distinguer un souffle irradiant de deux souffles 
distincts. Grâce à ces évaluations, il est possible d’établir 
une description finale du souffle, qui permet de réduire 
les hypothèses diagnostiques. Par exemple, un souffle 
de régurgitation mitrale classique peut être qualifié de  
« souffle holosystolique apical gauche de grade 3/6, 
irradiant crânialement et vers l’apex droit ».

 ■ Quels autres aspects de l’examen 
clinique sont importants ?
L’évaluation du souffle n’est qu’un aspect de l’examen clinique 
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présence d’un rythme sinusal ou pour diagnostiquer 
une arythmie (voir plus loin).

 ■ Quels autres examens diagnostiques 
puis-je réaliser ?
L’anamnèse et l’examen clinique sont les pierres angu-
laires de la démarche diagnostique initiale, mais les exa-
mens complémentaires incluent une mesure de la pres-
sion artérielle, des radiographies thoraciques et un ECG. 
Il est recommandé de référer à un cardiologue pour une 
échocardiographie pointue, notamment lors d’anomalies 
congénitales complexes.

 ■ Comment établir un diagnostic 
différentiel ?
Ce qui suit est un résumé des hypothèses diagnostiques 
les plus probables en fonction de la description et de la 
localisation du souffle, mais cette liste n’est pas exhaus-
tive, et certains souffles peuvent échapper à la règle. 
Quelques remarques sur le traitement sont incluses le 
cas échéant. Enfin, il existe de très rares anomalies 
congénitales complexes mimant des souffles plus clas-
siques, et il ne faut jamais l’oublier.

U N  J E U N E  C H I O T  A V E C  U N  S O U F F L E  C A R D I A Q U E

cardiovasculaire complet. La couleur des muqueuses doit 
être observée. Chez un chiot sain, les muqueuses sont 
roses, avec un temps de remplissage capillaire court (infé-
rieur à 2 secondes). Recherchez une éventuelle cyanose et 
examinez les muqueuses à l’étage crânial (gencives) mais 
aussi caudal (vulve ou prépuce). Les shunts droite-gauche 
entraînent une cyanose, et selon la localisation du shunt, 
une cyanose différentielle peut être observée (voir plus loin).

Il faut noter la fréquence/l’effort respiratoire et effectuer une 
auscultation pulmonaire. Là encore, cela peut se révéler 
plus difficile avec un chiot chaleureux et vif, mais en pre-
nant le temps de laisser l’animal se détendre (et encore 
mieux, de s’endormir), il sera possible de mieux l’évaluer.

Le pouls doit être systématiquement évalué, idéalement 
pendant l’auscultation cardiaque pour vérifier que le 
pouls coïncide bien avec la fréquence cardiaque. La qua-
lité du pouls doit être observée, en prêtant notamment 
attention aux pouls faibles et aux pouls hyperdynamiques, 
bondissants (voir plus loin).

L’abdomen doit être évalué pour rechercher une éven-
tuelle organomégalie ou ascite (signe du flot) pouvant 
indiquer une insuffisance cardiaque droite (Figure 3). 
Examinez le cou pour rechercher une distension jugulaire ; 
le test du reflux hépatojugulaire (compression douce de 
l’abdomen tout en évaluant la distension jugulaire) peut 
être utile à cet égard.

La fréquence et le rythme cardiaques doivent également 
être notés, en se souciant du détail. Le rythme est 
important à évaluer et, en cas de doute, un électrocar-
diogramme (ECG) pourra être réalisé pour confirmer la 

Figure 2. Une palpation pour recherche de thrill doit être 
réalisée chez tous les chiots, la région axillaire dorsale 
faisant l’objet d’une attention particulière.

Tableau 1. Guide pour l’évaluation du grade du souffle.

Grade Description

1 Intermittent, difficilement audible, moins 
sonore que les bruits cardiaques, très localisé 

2 Constant, difficilement audible, moins sonore 
que les bruits cardiaques, localisé

3 Aussi sonore que les bruits cardiaques, 
facilement audible, éventuellement localisé

4 Plus sonore que les bruits cardiaques, 
facilement audible, irradiant

5 Idem 4 avec thrill palpable

6 Idem 5 mais audible avec le stéthoscope à 
distance du thorax
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Apex gauche
L’apex gauche définit la région de la valve mitrale. A cet 
endroit, le sang passe de l’atrium gauche vers le ventri-
cule gauche via la valve mitrale, pendant la diastole. Pen-
dant la systole, la valve mitrale se referme et le sang est 
éjecté du ventricule gauche dans l’aorte.

Les souffles systoliques sont dus à une régurgitation au 
travers de la valve mitrale. Chez un chiot, cette anomalie 
est plus probablement congénitale et la principale hypo-
thèse est donc une dysplasie de la valve mitrale. Sa pré-
valence est équivalente entre les races pures et les races 
croisées (1), même si le Bull Terrier et le Berger Allemand 
sont prédisposés (2,3). Par rapport aux autres anomalies 
congénitales, la dysplasie mitrale serait plus susceptible 
d’entraîner des signes cliniques (4), bien que cela soit en 
lien avec l’âge au diagnostic, les jeunes étant moins pré-
disposés à une expression clinique.

Les souffles diastoliques localisés à l’apex gauche sont 
rares et difficiles à évaluer. Ce sont des souffles de rem-
plissage, liés au passage du sang de l’atrium gauche 
vers le ventricule gauche, et ils sont compatibles avec 
une sténose de la valve mitrale. Celle-ci peut résulter 
d’une dysplasie mitrale sévère, mais peut être une ano-
malie en soi, avec un rétrécissement de l’orifice de la 
valve mitrale entraînant des hyperpressions sévères dans 
l’atrium gauche (5). Le Bull Terrier serait encore prédis-
posé, ainsi que le Terre-Neuve. Le pronostic de ces cas 
est très réservé, avec une espérance de vie réduite (envi-
ron 2-3 ans généralement) (6).

En général, lors de dysplasie ou de sténose mitrale, le 
traitement est essentiellement celui de l’insuffisance 
cardiaque, quand celle-ci finit par se développer. Des 
arythmies de type fibrillation atriale peuvent également 
apparaître, et un contrôle du rythme cardiaque avec un 
anti-arythmique pourra donc être indiqué.

Base gauche
Cette localisation correspond à la fois aux valves pulmo-
naire et aortique. Là encore, le moment d’apparition du 
souffle doit permettre de distinguer un souffle d’éjection 
d’un souffle de régurgitation. Les souffles systoliques lo-
calisés à cette région sont compatibles avec des turbu-
lences du sang éjecté au travers des anneaux valvulaires, 
et font suspecter une sténose aortique ou pulmonaire.

La sténose pulmonaire (SP) est la cardiopathie congéni-
tale la plus fréquente chez le chien (représentant 32 % de 
tous les problèmes cardiaques congénitaux dans une 

étude récente (7)) et typiquement identifiée par un souffle 
d’éjection (crescendo-decrescendo) rugueux. Elle est due 
soit à une fusion (type A) soit à une dysplasie (type B) valvu-
laire, avec ou sans hypoplasie annulaire (8). Il est impossible 
de faire la différence entre les deux uniquement à l’auscul-
tation, et il est donc essentiel de référer ces cas pour une 
échocardiographie. La sténose pulmonaire peut être classée 
comme légère, modérée ou sévère, cette dernière ayant un 
pronostic à long terme plus sombre (9). Le grade du souffle 
peut aider à évaluer sa sévérité, mais celle-ci est objecti-
vement déterminée à l’échocardiographie par le gradient 
de pression à travers la sténose. Les races prédisposées 
incluent le Boxer, le Bouledogue (Anglais et Français) et le 
Staffordshire Bull Terrier (7). La valvuloplastie par ballonnet 
peut donner de très bons résultats lors de SP de type A, 
améliorant ainsi le pronostic à long terme, mais l’avenir des 
cas sévères en l’absence de valvuloplastie est sombre (10). 
Les autres traitements incluent les bêta-bloquants (aténolol, 
par exemple), mais ceux-ci doivent être arrêtés dès qu’une 
insuffisance cardiaque se développe. La sténose pulmo-
naire peut également être associée à un trajet coronarien 
aberrant (généralement chez les races brachycéphales) et 
une angiographie doit alors être réalisée avant la valvulo-
plastie par ballonnet pour vérifier l’anatomie coronarienne.

La tétralogie de Fallot (sténose pulmonaire, hypertro-
phie du ventricule droit, communication interventriculaire 
et malposition de l’aorte) peut se traduire par un souffle de 
sténose pulmonaire. C’est une maladie rare (environ 1 % 
des anomalies congénitales (7)) qui ne se diagnostique pas 
sans échocardiographie, et son pronostic à long terme 
est généralement réservé.

Figure 3. Ascite chez un Bouledogue Anglais souffrant de 
sténose pulmonaire sévère et de dysplasie tricuspidienne.
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La sténose aortique est définie par une augmentation de 
la vitesse d’éjection du sang dans l’aorte, due à une ob-
struction localisée juste sous la valve (sténose sous-aortique 
ou SAS), à la valve (sténose aortique) ou au-dessus de la 
valve (sténose supravalvulaire). Chez le chien, la SAS est de 
loin la plus fréquente et représente environ 20 % de toutes 
les anomalies cardiaques congénitales (7). Elle est plus sou-
vent diagnostiquée chez les races pures, les races Terre-
Neuve, Boxer, Bull Terrier, Rottweiler, Golden Retriever, 
Dogue de Bordeaux, Terrier Irlandais et Bouvier des Flandres 
étant prédisposées (1,7). La SAS est classée comme légère, 
modérée ou sévère d’après l’évaluation échocardiogra-
phique du gradient de pression à travers l’obstruction aor-
tique. Le pronostic des cas légers est bon, avec une espé-
rance de vie normale. Mais la sténose aortique sévère est 
associée à un mauvais pronostic à long terme (survie mé-
diane estimée à 19 mois) et un risque accru de mort subite 
(11). Le traitement inclut les bêta-bloquants, mais là encore 
ils doivent être arrêtés dès l’apparition de signes d’insuffi-
sance cardiaque ; et s’il existe une logique physiologique à 
utiliser cette classe de médicaments, rien ne prouve qu’ils 
puissent améliorer le pronostic à long terme des cas sévères 
(12). Un traitement interventionnel consistant en une valvu-
loplastie par ballonnet avec incision a été décrit (13), mais 
les résultats à long terme de cette intervention n’ont pas été 
documentés. La sévérité de la SAS peut évoluer avec l’âge, 
et la détermination finale du grade de la maladie s’effectue 
généralement lorsque l’animal a atteint sa maturité squelet-
tique (14). Toutefois, il faut référer sans attendre à un cardio-
logue pour confirmer le diagnostic, car un traitement pré-
coce par bêta-bloquants peut être nécessaire.

Les souffles diastoliques localisés à la base gauche du cœur 
sont compatibles avec une insuffisance aortique et pulmo-
naire. Ils sont rares et difficiles à identifier. Une augmentation 
de la pression pulmonaire, compatible avec une hypertension 
pulmonaire, peut induire un souffle de régurgitation pulmo-
naire audible si son degré de sévérité est suffisant. Il convient 
alors d’explorer les causes d’hypertension pulmonaire, comme 
une parasitose. L’insuffisance aortique est rare, et peut être 
associée à une dysplasie de la valve aortique, une endocar-
dite (très rare) ou une hypertension diastolique systémique.

Un souffle systolo-diastolique basal gauche est pathogno-
monique d’une persistance du canal artériel (PCA). Elle 
représente environ 20 % des anomalies cardiaques congé-
nitales (7), les femelles étant prédisposées (15) et les Ber-
gers Allemands surreprésentés (7,16). Il est important de 
reconnaître ce souffle, car une proportion significative de ces 
cas peuvent être efficacement « guéris » par une fermeture 
chirurgicale du canal. Le diagnostic de certitude nécessite 
une échocardiographie, bien que la description du souffle, le 

pouls bondissant et les clichés thoraciques puissent être for-
tement évocateurs, la radiographie montrant généralement 
une image de « cœur à trois bosses » en incidence dorso-
ventrale compatible avec des dilatations de l’aorte ascen-
dante, du tronc pulmonaire et de l’atrium gauche (Figure 4). 
Les chiots peuvent être initialement asymptomatiques, mais 
une surcharge volumique gauche importante finit par se 
développer, entraînant une dilatation et un remodelage de la 
partie gauche du cœur et une augmentation des pressions 
de remplissage. Finalement, les cas développent générale-
ment une insuffisance cardiaque congestive gauche, et le 
pronostic à long terme de la PCA est sombre en l’absence 
de fermeture. Un shunt droite-gauche peut également appa-
raître, généralement caractérisé par une disparition du 
souffle intense antérieurement détecté et par une décom-
pensation clinique, avec cyanose différentielle, hyperten-
sion pulmonaire et polycythémie. La fermeture de la PCA 
est recommandée et peut être réalisée de manière interven-
tionnelle par un cardiologue à l’aide d’implants spécifiques. 
La ligature chirurgicale du canal après thoracotomie est 
une alternative possible chez les animaux trop petits pour 
pouvoir accéder au canal via le système vasculaire.

Apex droit
Cette localisation correspond à la valve tricuspide, et les 
souffles associés à cette région sont liés au passage du sang 
de l’atrium droit vers le ventricule droit. Ce sont typiquement 

U N  J E U N E  C H I O T  A V E C  U N  S O U F F L E  C A R D I A Q U E

Figure 4. Radiographie thoracique dorso-ventrale chez un 
chiot souffrant de PCA, montrant l’image caractéristique 
d’un « cœur à trois bosses » avec dilatation au niveau de 
l’aorte (à 12-13 heures), du tronc pulmonaire (à 1-2 heures) 
et de l’atrium gauche (à 2-3 heures).
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des souffles de régurgitation systoliques et ils sont dus à une 
dysplasie de la valve tricuspide. Cette affection représente 
environ 3 % de toutes les cardiopathies congénitales canines, 
avec une surreprésentation des Labrador (7). A terme, les cas 
de dysplasie tricuspidienne peuvent évoluer en insuffisance 
cardiaque droite, et l’identification précoce de ces cas per-
met donc de mieux les prendre en charge. Les souffles dia-
stoliques ne sont généralement pas détectables en raison 
du faible gradient de pression à travers cette valve pendant 
la diastole et sont donc rarement observés.

Base droite
Elle correspond à la paroi du ventricule droit, et un souffle 
dans cette région est généralement dû à une communica-
tion interventriculaire (CIV) avec shunt gauche-droite. Les 
souffles de CIV montrent un paradoxe intéressant : plus ils 
sont sonores et plus la communication est petite et clinique-
ment peu significative. Les très petites communications (CIV 
restrictives) laissent passer un faible volume de sang à 
grande vitesse, ce qui crée un souffle sonore. A l’inverse, 
une communication large laisse passer un grand volume de 
sang et équilibre les pressions ventriculaires gauche et 
droite, ce qui diminue la vitesse du flux sanguin et crée ainsi 
un souffle beaucoup moins sonore. Les signes cliniques des 
CIV varient en fonction de leur taille ; les petites communica-
tions restrictives peuvent rester asymptomatiques, alors que 
les communications larges entraînent une surcharge volu-
mique importante et évoluent vers une insuffisance car-
diaque. Les CIV représentent environ 7,5 % des cas de car-
diopathies congénitales et s’accompagnent souvent d’une 
autre anomalie telle qu’une sténose pulmonaire (7).

Pour la dysplasie tricuspidienne et la CIV, le traitement prin-
cipal est encore celui de l’insuffisance cardiaque quand 

celle-ci finit par se développer. Des arythmies de type fibrillation 
atriale peuvent également apparaître et un contrôle du rythme 
cardiaque par un anti-arythmique pourra donc être indiqué.

Souffles « innocents »
Il est intéressant de souligner qu’une grande proportion de 
chiots peuvent présenter un souffle « innocent ». Ils sont 
généralement de faible grade (< 3/6), protosystoliques, de 
qualité « musicale » et localisés aux régions apicale et basale 
gauches. Ils ne sont pas liés à une anomalie structurelle car-
diaque, mais seraient plutôt dus à des variations de visco-
sité sanguine. En principe, ces souffles disparaissent avec le 
temps, généralement vers l’âge de 20 semaines (17).

 ■ Conclusion
En résumé, les souffles sont fréquents chez le chiot, et sont 
généralement détectés de manière fortuite plutôt qu’à la 
suite de signes cliniques visibles. L’identification et la des-
cription du souffle permettront de mieux évaluer les diffé-
rentes hypothèses diagnostiques, et par conséquent les 
examens diagnostiques et le traitement. Pour la majorité 
des cardiopathies congénitales, une identification précoce 
permet d’améliorer le pronostic à long terme, certaines 
maladies étant potentiellement curables. Pour les autres 
cas, rien ne prouve qu’un traitement médical préventif per-
mettrait de retarder l’apparition de l’insuffisance cardiaque 
mais il est généralement recommandé d’informer les pro-
priétaires de la sévérité de la cardiopathie, ce qui peut mieux 
se faire en référant à un cardiologue et en réalisant une 
échocardiographie. Toutefois, une surveillance étroite de 
l’évolution vers l’insuffisance cardiaque grâce au suivi de la 
tolérance à l’effort et de la fréquence/l’effort respiratoires au 
repos est le principal objectif à court terme si la cardiopathie 
n’est pas traitée lors du diagnostic initial.
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 ■ Introduction
Il existe de nombreuses dermatoses identifiées chez le 
chiot, dont les origines sont diverses et peuvent être 
infectieuses, congénitales et auto-immunes. Le traite-
ment spécifique dépendra du diagnostic précis. Cet 
article répertorie certaines dermatoses fréquemment 
rencontrées chez le chiot. Chacune est abordée selon 
une démarche clinique et sont successivement exposés 
le signalement, les commémoratifs, les signes cliniques, 
le diagnostic différentiel, les examens complémentaires 
et les options thérapeutiques.

 ■ Impétigo
L’impétigo, parfois appelé pyodermite du chiot, se déve-
loppe chez les très jeunes chiots, avant la puberté. Un ou 
plusieurs chiots d’une même portée peuvent être tou-
chés, et les lésions apparaissent très rapidement. Il existe 
peu de données concernant une éventuelle cause sous-
jacente. Une malnutrition, un ectoparasitisme ou un 
endoparasitisme pourraient être en cause. Les chiots 
atteints présentent des pustules, en nombre extrême-
ment variable. Elles sont principalement localisées sur la 
peau glabre de l’abdomen et des régions inguinale et 
axillaire (Figure 1). Elles ne sont habituellement pas 
associées aux follicules pileux (contrairement à ce qui est 
observé en cas de folliculite bactérienne) et ont tendance 
à se rompre facilement, laissant place à une petite croûte 
ou, éventuellement, à une collerette épidermique. Le pro-
priétaire peut aider le vétérinaire en décrivant les pustules 
si aucune n’est présente au moment de la consultation. 
L’atteinte est le plus souvent asymptomatique. La pré-
sence de prurit doit orienter vers d’autres hypothèses, 
telles qu’une folliculite bactérienne ou une dermatophy-
tose. En règle générale, il n’y a pas de signes généraux. 
Si ceux-ci sont présents, une parasitose ou une carence 
nutritionnelle sous-jacentes doivent être recherchées.

Les principales hypothèses diagnostiques à envisager 
en présence de pustules incluent des causes infec-
tieuses telles qu’une infection bactérienne, une démo-
décie et une dermatophytose. Des dermatoses à média-
tion immune comme la cellulite juvénile (voir paragraphe 
spécifique) et le pemphigus foliacé peuvent être envisa-
gées. Le pemphigus foliacé est très peu probable chez 
un jeune chien. Une ectoparasitose peut également être 

POINTS CLÉS
•	 L’examen	cytologique	d’un	calque	par	

impression	est	un	examen	complémentaire	de	
choix	lorsque	des	papules,	pustules,	croûtes	
ou	squames	sont	présentes.	

•	 A	la	différence	de	l’impétigo	ou	de	la	folliculite	
bactérienne,	la	cellulite	juvénile	s’accompagne	
fréquemment	d’une	lymphadénopathie	et	d’un	
syndrome	fébrile	(hyperthermie,	anorexie…).

•	 L’ichtyose	est	la	principale	cause	
de	squamosis	chez	le	chiot.	Elle	est	
particulièrement	fréquente	chez	le	Golden	
Retriever.	

•	 Chez	le	chiot,	le	squamosis	est	un	signe	
clinique	qui	peut	être	lié	à	de	multiples	
causes	:	alimentaires,	allergiques,	parasitaires	
ou	infectieuses.
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en cause, les morsures de fourmis de feu (Solenopsis 
invicta), fréquentes dans certaines parties du globe 
comme le Sud des Etats-Unis, peuvent induire la forma-
tion de pustules. 

L’examen cytologique d’un calque par impression est un 
examen complémentaire de choix. Une pustule intacte 
peut être rompue par l’extrémité d’une lame de micro-
scope et son contenu étalé sur celle-ci. La pustule peut 
également être rompue à l’aide d’une petite aiguille, en 
évitant de faire saigner l’animal. S’il n’existe que des 
croûtes, elles doivent être décollées délicatement et la 
lame de microscope directement appliquée sur la sur-
face de la peau sous-jacente. Les lames sont ensuite 
séchées à l’air libre avant d’être colorées avec un kit de 
coloration rapide puis examinées au microscope, 
d’abord à petit objectif puis à l’immersion. Le plus sou-
vent, en cas d’impétigo, de nombreux cocci (générale-
ment Staphylococcus spp.) sont visibles au sein d’une 
réaction inflammatoire majoritairement neutrophilique. 
En présence de cellules acantholytiques, un pemphigus 
foliacé doit être suspecté. Si les morsures de fourmis de 
feu sont en cause, des bactéries sont rarement identi-
fiées. La réaction inflammatoire associée est, dans ce 
cas, variable, depuis l’inflammation éosinophilique à la 
seule visualisation de débris nécrotiques. La réalisation 
de raclages cutanés profonds pour rechercher des 
Demodex et d’une culture fongique pour exclure une 
dermatophytose est conseillée. L’examen histopatholo-
gique de biopsies cutanées et la réalisation d’une culture 
bactérienne sont rarement justifiés mais une coproscopie 
par flottation peut être utile pour rechercher un endopa-
rasitisme concomitant.

Les formes modérées peuvent rétrocéder spontanément. 
Le traitement est avant tout topique et repose sur la réali-
sation de shampoings contenant de la chlorhexidine à  
2 % ou à 4 % deux fois par semaine jusqu’à rémission ; 
les shampoings à base de peroxyde de benzoyle sont effi-
caces mais ont tendance à être trop agressifs pour la 
peau fragile des chiots. Les lésions individuelles peuvent 
être traitées localement avec une solution de chlorhexi-
dine ou une pommade à la mupirocine deux fois par jour. 
Dans les cas sévères, une antibiothérapie orale peut être 
nécessaire. Il faut alors choisir un antibiotique à large 
spectre actif contre Staphylococcus spp. Les céphalo-
sporines de première ou troisième génération, l’association 
amoxicilline-acide clavulanique et la clindamycine sont de 
bons choix en première intention. L’amoxicilline, l’ampicil-
line, les fluoroquinolones et les tétracyclines ne sont pas 
conseillées. Un traitement systémique court, d’une quinzaine 
de jours, est généralement suffisant.

Le pronostic est très bon et les rechutes sont rares. Il est 
important d’identifier et de traiter une éventuelle cause 
sous-jacente. Le rôle de la nutrition est très important ; il 
est essentiel d’offrir une alimentation complète et équili-
brée formulée pour la croissance des chiots. Les probio-
tiques pourraient aider à réguler la flore intestinale et à 
renforcer les défenses immunitaires, notamment en cas 
d’endoparasitisme avéré.

 ■ Cellulite juvénile
La cellulite juvénile, également appelée pyodermite juvé-
nile, dermatite granulomateuse stérile juvénile ou gourme 
du chiot, est une maladie d’étiologie inconnue. Elle 
touche principalement les chiots âgés de moins de 4 
mois. Il n’existe aucune prédisposition raciale ou sexuelle 
avérée, même si certaines races (Setter Gordon, Teckel, 
Golden Retriever) pourraient être surreprésentées. Une 
origine infectieuse ne semble pas en cause, bien que 
plusieurs chiots d’une même portée puissent être tou-
chés. Le rôle des vaccins a été suspecté mais n’a jamais 
été confirmé. 

Même si elle reste variable, l’évolution de cette maladie 
suit généralement un certain schéma. Un gonflement de 
la face, notamment du museau et de la région périorbi-
taire, est initialement observé. Dans les premiers stades, 
des pustules peuvent être détectées sur la face interne 
des pavillons auriculaires et même dans la partie verticale 
des conduits auditifs (Figure 2). Les pustules se rompent 
rapidement, laissant place à des lésions croûteuses. Des 
lésions similaires peuvent être observées sur la face, 
notamment sur le pourtour des yeux, le menton et le ©
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Figure 1. Plusieurs pustules non folliculaires sur 
l’abdomen d’un chiot.
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museau (Figure 3), mais il n’y a parfois aucune pustule 
visible. Une alopécie, une lichénification puis des érosions 
et des ulcérations des zones atteintes sont observées 
dans un second temps, le museau, le menton et la région 
périorbitaire étant les plus sévèrement atteints (Figure 4). 
Les lésions faciales ont tendance à être douloureuses. 
Les pavillons auriculaires sont épaissis et chauds au tou-
cher ; une otite secondaire peut être observée. Au fur et à 
mesure que les lésions progressent, les nœuds lympha-
tiques locorégionaux s’hypertrophient. Les ganglions 
mandibulaires ont tendance à s’hypertrophier de manière 
symétrique et peuvent même s’ulcérer. Les ganglions 
préscapulaires et inguinaux peuvent également être 
atteints. Une panniculite stérile peut être observée dans 
les régions inguinale et périanale, et des trajets fistuleux 
peuvent se développer (Figure 5). Ces chiens présentent 
presque toujours de la fièvre, une anorexie et un abatte-
ment. La progression des lésions cutanées entraîne des 
plages hypo- ou hyperpigmentées. La réaction inflamma-
toire profonde (cellulite) peut être responsable de l’appa-
rition de cicatrices atrophiques sur les zones touchées.

Les principales hypothèses diagnostiques à envisager en 
présence de pustules incluent des causes infectieuses 
telles qu’une infection bactérienne (impétigo ou folliculite 
bactérienne), une démodécie et une dermatophytose. 
Les autres hypothèses à médiation immune à émettre 

incluent le pemphigus foliacé, les réactions lupoïdes, les 
vascularites et les réactions cutanées médicamenteuses. 
Une origine néoplasique, notamment un lymphome, est 
à suspecter en raison de la progression rapide des 
lésions et de l’atteinte des nœuds lymphatiques.

Les éléments anamnestiques et cliniques constituent des 
éléments d’orientation. Il est important d’exclure les 
hypothèses précitées, car plusieurs problèmes peuvent 
coexister. Des calques par impression, des raclages pro-
fonds et une culture fongique doivent être réalisés pour 
rechercher des bactéries, des Demodex et une dermato-
phytose. En cas de cellulite juvénile, l’examen cytolo-
gique de calques cutanés révèle une réaction inflamma-
toire pyogranulomateuse et une absence de bactéries. 
L’examen cytologique ou histopathologique de ponc-
tions ou de biopsies des nœuds lymphatiques peut être 
utile pour exclure un lymphome et orienter vers une cel-
lulite juvénile. Dans la plupart des cas, le diagnostic 
repose sur les signes cliniques et l’exclusion des autres 
hypothèses. L’examen histopathologique de biopsies 
cutanées et la réalisation d’une culture bactérienne sont 
recommandés dans les cas réfractaires au traitement ou 
apparaissant chez des chiens de plus de 4 mois.

Le traitement de choix est la prednisone ou la prednisolone 
par voie orale à dose immunosuppressive (1,5-2 mg/kg/j 

Figure 2. Croûtes dans l’oreille d’un chiot atteint de 
cellulite juvénile.

Figure 3. Cellulite juvénile sévère sur le menton d’un chiot.

Q U E L Q U E S  D E R M A T O S E S  F R É Q U E N T E S  C H E Z  L E  C H I O T
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répartis en 2 ou 3 prises). Les doses anti-inflammatoires 
(0,5-1 mg/kg/j) sont insuffisantes pour obtenir une rémis-
sion. La dexaméthasone à 0,2 mg/kg/j peut être utilisée si 
la réponse initiale à la prednisone orale est insuffisante, 
mais l’utilisation des corticoïdes injectables doit être limitée 
en raison d’une durée d’action parfois prolongée. Une 
amélioration clinique rapide est habituellement observée 
dans les jours qui suivent le début de la corticothérapie 
orale, une disparition de l’hyperthermie et une normalisa-
tion de l’appétit indiquant que le bon traitement est admi-
nistré. Les corticoïdes sont maintenus à la même dose 
jusqu’à disparition des lésions cutanées, ce qui peut 
prendre une semaine voire plus. La dose est ensuite dimi-
nuée progressivement puis la corticothérapie arrêtée. Les 
rechutes sont rares sauf si le traitement a été arrêté trop 
tôt. L’utilisation concomitante d’antibiotiques est contro-
versée, la surinfection bactérienne étant rare sauf lorsque 
d’importantes ulcérations cutanées ou des nœuds lym-
phatiques sont observés. L’auteur recommande néan-
moins le recours à une antibiothérapie orale avec un anti-
biotique actif contre Staphylococcus spp. (comme indiqué 
dans le paragraphe sur l’impétigo), pendant tout le temps 
de la corticothérapie, en raison du caractère immunosup-
presseur de cette dernière. Des compresses chaudes 
peuvent être appliquées en cas de panniculite. Les autres 
traitements locaux sont généralement difficiles à appliquer 
en raison du caractère douloureux des lésions, notamment 
sur la face.

Le pronostic en termes de résolution est généralement 
bon, même si des lésions résiduelles, comme une alopé-
cie, des cicatrices atrophiques ou des plages hypo- ou 
hyperpigmentées peuvent persister. Aucun élément ne 
permet de dire qu’il existe une cause héréditaire ni que 
cette maladie prédispose au développement d’autres 
troubles à médiation immune chez l’animal devenu adulte.

 ■ Dermatoses responsables d’un 
squamosis
Les dermatoses responsables d’un squamosis sont fré-
quentes chez le chiot. Le squamosis peut être plus ou 
moins sévère, sec ou gras, à squames adhérentes ou 
non, localisé ou généralisé. Il est capital de déterminer 
précisément son origine pour mettre en place un traite-
ment adéquat.

Les principales causes primaires responsables d’un squa-
mosis chez le chiot sont dues à un groupe de maladies 
appelées ichtyoses ou « maladies des écailles de poisson ». 
Elles sont à la fois héréditaires et congénitales, et les signes 
cliniques sont souvent observés chez l’animal très jeune, 

même si des apparitions plus tardives sont rapportées. 
Diverses mutations génétiques conduisant à des anomalies 
du développement de la couche cornée ont été identifiées 
chez les animaux touchés. Plusieurs races sont prédispo-
sées : le Jack Russel Terrier, le Terrier Irlandais à Poil Doux, 
le West Highland White Terrier, le Cavalier King Charles 
Spaniel, le Bulldog et le Golden Retriever, mais cette liste 
n’est pas exhaustive. Le tableau clinique chez ces races 
est extrêmement variable, notamment en termes de sévé-
rité et d’adhérence des squames, mais une revue détaillée 
de ces expressions dépasse le cadre de cet article.

L’ichtyose est particulièrement fréquente chez le Golden 
Retriever. Les premiers signes peuvent passer inaperçus, 
une desquamation excessive chez un chiot n’étant pas 
toujours jugée anormale. Parfois, les premières lésions 
n’apparaissent qu’à l’âge adulte. Les squames peuvent 

Figure 4. Croûtes et érosions sur la face d’un 
chiot souffrant de cellulite juvénile.

Figure 5. Panniculite avec fistulisation chez un 
chiot atteint de cellulite juvénile.
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être très petites ou très grosses et sont souvent visuali-
sées au sein du pelage (Figure 6). Elles ne sont générale-
ment pas très adhérentes à la surface cutanée, et leur 
couleur varie du clair au foncé selon la pigmentation de la 
peau. L’examen histopathologique de biopsies cutanées 
doit être réalisé par un dermatopathologiste qualifié ; le 
diagnostic repose sur l’observation histopathologique 
d’une orthokératose lamellaire diffuse avec absence d’in-
flammation, mais ces anomalies peuvent être discrètes et 
passer inaperçues aux yeux d’un pathologiste non familier 
de la dermatologie. Il existe, dans certains pays, un test 
génétique permettant d’identifier les porteurs de la muta-
tion génétique, ce qui est particulièrement important chez 
les chiens reproducteurs. La maladie ne peut pas être 
guérie mais le traitement vise à réduire la quantité de 
squames visibles. Un brossage excessif ou des bains fré-
quents, notamment avec des shampoings kératolytiques, 
risquent d’aggraver le problème. Des bains avec un sham-
poing hypoallergénique émollient doux, suivis de l’applica-
tion d’un agent hydratant, suffisent généralement. Certains 
produits, formulés pour aider à réparer la barrière cutanée, 
peuvent être utiles en complément.

Le concept de séborrhée primaire est controversé. La 
séborrhée peut être due à de multiples causes et n’est 
le plus souvent qu’une conséquence secondaire. Des 
études ont néanmoins montré que certains Cockers 
Spaniels ont une vitesse de renouvellement épidermique 
supérieure à celle observée dans d’autres races, ce qui 
peut induire la formation de squames. Celles-ci peuvent 
être sèches (séborrhée sèche) ou grasses (séborrhée 
grasse). Un grand nombre de ces chiens répondent à 
l’administration de vitamine A. Avant de parler de sébor-
rhée primaire, il est toutefois extrêmement important 
d’éliminer au préalable toutes les autres causes pouvant 

être responsables d’une séborrhée, telles que les ca-
rences nutritionnelles, les allergies, un ectoparasitisme, 
certains facteurs environnementaux, les infections et  
les dysendocrinies. 

Lorsqu’un chiot présente un squamosis, le recueil de 
l’anamnèse est important. Le régime alimentaire doit 
notamment être étudié précisément car la nutrition joue 
souvent un rôle majeur. Les régimes carencés en acides 
gras oméga 6 donnent un pelage sec et terne et une des-
quamation accrue. La consommation d’un aliment pour 
chiots de qualité permet d’améliorer nettement les signes 
cliniques, mais l’amélioration peut n’être visible qu’au bout 
de plusieurs semaines, le temps que les acides gras soient 
incorporés dans la peau. Les endoparasites peuvent jouer 
un rôle dans la malabsorption des nutriments, et une 
coproscopie par flottation doit être systématiquement réa-
lisée en cas de squamosis chez le chiot.

Les allergies peuvent être responsables d’une desqua-
mation excessive mais la majorité d’entre elles n’appa-
raissent pas chez le chiot. L’allergie alimentaire est une 
exception, car elle peut toucher les chiots de moins de 6 
mois. Les parasites intestinaux pourraient altérer le sys-
tème immunitaire et contribuer ainsi au développement 
d’intolérances alimentaires. Les chiots souffrant d’allergie 
alimentaire peuvent présenter un prurit, des signes diges-
tifs, un mauvais état de la peau et du pelage, ou plus 
rarement une urticaire. Le diagnostic repose sur un test 
d’éviction-provocation. L’auteur préfère utiliser des ali-
ments à base de protéines hydrolysées qui sont bien 
équilibrés pour tous les stades physiologiques plutôt que 
des rations ménagères qui risquent d’être incomplètes ou 
déséquilibrées, l’équilibre alimentaire étant particulière-
ment important chez le chiot. Les aliments préparés avec 

Figure 6. Fines squames associées à une ichtyose chez 
un Golden Retriever.

Figure 7. Squamosis et folliculite associés à une 
démodécie généralisée chez un chiot.

Q U E L Q U E S  D E R M A T O S E S  F R É Q U E N T E S  C H E Z  L E  C H I O T
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un nombre limité d’antigènes peuvent également être uti-
lisés s’ils sont complets et équilibrés pour tous les stades 
physiologiques (certains ne le sont pas). Le régime d’évic-
tion doit durer au moins 8 semaines pour déterminer si 
l’aliment a eu un effet sur les signes cliniques, et la provo-
cation avec l’ancien aliment doit entraîner la réapparition 
des signes sous 8 jours. Les ingrédients incriminés doivent 
évidemment être évités. Dans l’expérience de l’auteur, 
les chiots chez lesquels une allergie alimentaire a été dia-
gnostiquée peuvent par la suite développer des allergies 
à d’autres ingrédients.

La présence de squames est souvent associée à une fol-
liculite (Figure 7). Bactéries, Demodex et dermatophytes 
sont couramment en cause, et les chiots présentant une 
desquamation excessive doivent systématiquement faire 
l’objet d’une cytologie via un calque par impression, d’un 
raclage profond et d’une culture fongique. Le squamosis 
associé à la folliculite peut être diffus ou associé à des 
papules, pustules ou collerettes épidermiques. Le traite-
ment doit cibler la cause de la folliculite ; deux bains par 
semaine avec un shampoing kératolytique ou émollient 
peuvent accélérer la résolution du squamosis.

Les proliférations de Malassezia peuvent être une consé-
quence ou une cause du squamosis. Les levures sont 
souvent présentes dans les lésions squameuses, surtout 
si ces dernières sont grasses. Ces micro-organismes 
provoquent généralement un prurit avec automutilation et 
inflammation secondaires, entraînant une stimulation du 
renouvellement épidermique. Ces levures sont facilement 
identifiables sur les calques par impression colorés avec 

un kit de coloration rapide. L’examen cytologique de 
Scotchs appliqués sur la peau (Scotch test) peut être réa-
lisé pour les lésions squameuses sèches et les zones dif-
ficiles d’accès comme les espaces interdigités, en colo-
rant également le scotch avec un kit de coloration rapide 
mais sans l’immerger dans le fixateur. Le Scotch est 
ensuite appliqué sur une lame pour être examiné au 
microscope, à l’immersion pour identifier les levures. Un 
traitement topique avec des shampoings, sprays ou 
lotions contenant un antifongique azolé est généralement 
recommandé chez les chiots. L’administration orale d’anti-
fongique azolé doit être réservée aux cas sévères ou 
réfractaires et aux animaux âgés de plus de 12 semaines. 
Une solution de bouillie soufrée (non disponible en France) 
peut être appliquée localement sans danger, une fois par 
semaine en lotion jusqu’à rémission clinique ; elle présente 
en outre des propriétés antiprurigineuses.

 ■ Conclusion
Les chiots sont prédisposés à de nombreuses derma-
toses. Si cet article s’est intéressé à certaines d’entre 
elles, fréquemment observées chez les jeunes animaux, 
le vétérinaire n’oubliera pas que d’autres affections 
comme les infections bactériennes, les démodécies et 
les dermatophytoses sont également très fréquentes 
chez les chiots comme chez les chiens adultes. Il est 
donc essentiel d’aborder un chiot présentant des lésions 
cutanées de manière rigoureuse et selon une démarche 
diagnostique basée sur le signalement, les commémora-
tifs et les signes cliniques, ainsi que sur des examens 
complémentaires adaptés, pour choisir le bon traitement 
et optimiser le résultat.

Références complémentaires
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■ 

Les diarrhées de sevrage 
chez le chiot

POINTS CLÉS
•	 Les	diarrhées	de	sevrage	sont	un	phénomène	

complexe	d’origine	multifactorielle.	Différentes	
causes	infectieuses	et	non	infectieuses	
peuvent	simultanément,	et	en	synergie,	altérer	
la	santé	du	tube	digestif.

•	 Le	parvovirus	canin	de	type	2	est	l’un	
des	principaux	agents	impliqués	dans	les	
diarrhées	de	sevrage.	Bien	qu’il	puisse	
provoquer	des	signes	systémiques	sévères,	
il	peut	aussi	n’engendrer	qu’une	modification	
de	la	qualité	des	selles	sans	retentir	sur	l’état	
général.

•	 La	prévention	des	diarrhées	de	sevrage	passe	
par	une	prophylaxie	médicale	et	par	la	mise	
en	œuvre	de	protocoles	de	gestion	d’élevage	
visant	à	préserver	la	santé.

Aurélien Grellet,� Dr Vétérinaire, PhD
Recherche et développement, Royal Canin, Aimargues, France
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thèse de PhD sur les facteurs de risque des diarrhées de sevrage chez le chiot. Il travaille actuellement au 
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 ■ Introduction
Les maladies gastro-intestinales sont l’un des problèmes 
le plus fréquemment rapportés dans l’espèce canine 
(1-3), les chiots étant plus à risque de diarrhée que les 
chiens adultes. Environ 10 à 25 % des chiots développent 
des problèmes digestifs au cours de leur première année 
de vie (4,5). L’objectif de cet article est de présenter les 
facteurs pouvant altérer la santé digestive du chiot, et de 
discuter des conduites à tenir pour la gestion et la pré-
vention de ce problème.

 ■ Le sevrage : une étape critique
Le sevrage est une étape critique pour le chiot. Au niveau 
digestif, le passage d’une alimentation lactée à une ali-
mentation solide entraîne des modifications de l’architecture 

de la muqueuse digestive (augmentation de la profondeur 
des cryptes intestinales), du transport des nutriments, de 
l’activité enzymatique (diminution de l’activité des lactases 
et augmentation de l’activité des amylases et lipases) et de 
la flore digestive (diminution des bactéries aérobies). Le 
chiot traverse parallèlement une période de trou immuni-
taire au cours de laquelle il est réfractaire à la vaccination 
en raison de la persistance des anticorps maternels (6), 
mais sensible aux infections, notamment digestives. En 
outre, la séparation d’avec sa mère induit un stress consi-
dérable, pouvant retentir sur son métabolisme, son sys-
tème immunitaire et sa fonction intestinale. Tous ces phé-
nomènes peuvent expliquer la plus forte prévalence des 
diarrhées chez le chiot que chez l’adulte.

 ■ Diarrhées de sevrage – les risques
Les diarrhées de sevrage sont à la fois un problème pour 
les chiots et un risque pour la santé publique. Les diar-
rhées peuvent réduire la croissance pondérale et aug-
menter les risques de mortalité (7), les troubles gastro-
intestinaux représentant la première cause de mortalité 
chez les chiots de moins d’un an (8). Il est donc néces-
saire de traiter efficacement et rapidement tous les chiots 
présentant des troubles digestifs. En outre, les affections 
digestives représentent un risque pour la santé publique. 
En effet, certains des agents infectieux excrétés par les 
chiots diarrhéiques sont potentiellement zoonotiques, 
comme par exemple Giardia duodenalis et Toxocara canis 
(9). Le rôle joué par le vétérinaire dans le traitement et la 
prévention de ces diarrhées est donc crucial.

 ■ Définir une diarrhée
Au-delà d’une évaluation subjective de ce qui peut être 
qualifié de « selles molles », la première difficulté consiste 
déjà à définir ce qu’est une selle anormale. La qualité 
d’une selle de chiot peut s’évaluer en déterminant son 
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Selles		
liquides	

Selles	molles		
non	moulées

Selles	molles		
mais	moulées	

Selles	moulées,	
sèches	mais		
pas	dures

Selles	moulées	
dures

Système de score fécal    
pour les chiots

Selles complètement  
liquides

Selles molles non moulées

Selles pâteuses, moulées, mais très 
molles. Forme cylindrique sans aucune 

strie visible

Selles de forme cylindrique,  
légèrement collantes,  
divisées en boudins

Selles moulées, sèches et dures

Selles liquides associées à des selles  
molles (les selles molles représentent  

la majeure partie des selles) 

Selles majoritairement non moulées 
avec une petite fraction moulée 

Selles moulées mais très molles. 
Forme cylindrique divisée en 

boudins  

Selles de forme cylindrique, d’aspect sec, 
divisées en boudins déformables avec  

une certaine difficulté.

Selles liquides associées à des selles  
molles (les selles liquides représentent  

la majeure partie des selles)  

Petite fraction  
non moulée 

Fraction cylindrique 
sans tenue

Présence  
de stries

aucune strie  
visible

Petite quantité  
de liquide 

Petite fraction 
moulée

Fraction liquide 
majoritaire   

Fraction pâteuse 
non moulée 

Fraction  
non moulée 
majoritaire 

Fraction non moulée 
majoritaire 

Boudins séparés

Selles pâteuses non moulées. Visualisation 
d’une forme cylindrique qui ne se tient pas 

en raison de la teneur élevée en eau 

Selles moulées mais très molles. Forme 
cylindrique avec présence de stries  

Selles de forme cylindrique,  
d’aspect sec, divisées en boudins  

facilement déformables.

Système de score fécal d’après : Grellet A, Feugier F, Chastant-Maillard S, et al. Validation of a fecal scoring scale in puppies during the weaning period. Prev Vet Med 2012;106(3-4):315-323.
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score fécal sur une échelle visuelle à 13 points (Figure 1) 
où 1 = selles liquides et 13 = selles moulées et très sèches 
(7). Cette échelle diffère de celle utilisée chez l’adulte. La 
définition d’un score fécal anormal doit tenir compte des 
variations physiologiques. 

Les chiots de grande taille (de plus de 25 kg à l’âge adulte) 
produisent des selles plus molles que les chiots de petite 
taille, et les jeunes chiots (âgés de 4-5 semaines) produisent 
des selles significativement plus molles que les chiots plus 
âgés. Le score fécal seuil définissant une selle pathologique 
va donc varier avec le format et l’âge du chiot, mais peut être 
considéré comme étant ≤ 5 pour les chiots de grande taille, 
≤ 6 pour les chiots de petite taille âgés de 4-5 semaines, et 
≤ 7 pour les chiots de petite taille âgés de 6-8 semaines (7).

 ■ Une approche systémique du problème
Les diarrhées de sevrage sont un phénomène complexe 
pour plusieurs raisons. Premièrement, les chiots sont fré-
quemment infectés par différents agents infectieux (Tableau 
1), mais la présence d’un entéropathogène n’est pas sys-
tématiquement associée à des problèmes digestifs. En 
effet, 18 à 54 % des chiens excrètent des parasites ou 
virus digestifs sans pour autant développer de signes  
cliniques (5,10,11).

Deuxièmement, un même entéropathogène n’induit pas 
nécessairement les mêmes signes cliniques chez tous les 
chiots. La pathogénicité d’un agent infectieux et son impact 

clinique dépendent de l’âge et du statut immunitaire du 
chiot, ainsi que de la souche de l’entéropathogène (12,13). 
Par exemple, le parvovirus canin (CPV2) est classiquement 
décrit chez le chiot comme un agent de diarrhée entraînant 
des signes généraux sévères (vomissements, anorexie, 
prostration, déshydratation) et parfois même la mort. Chez 
certains chiots néanmoins, ce virus peut n’entraîner qu’une 
modification de la qualité des selles sans retentir sur l’état 
général de l’animal, ou même n’entraîner aucun signe cli-
nique (5). De même, le coronavirus peut engendrer une 
variété de signes cliniques, et une nouvelle souche du virus 
récemment identifiée (coronavirus pantropique) semble 
provoquer une maladie clinique bien plus sévère, voire létale 
dans certains cas. La coccidiose peut aussi engendrer des 
problèmes intestinaux, mais de degrés variables. Cystoi-
sospora ohioensis complex peut entraîner des troubles 
digestifs chez des animaux très jeunes (âgés de moins de 
7 jours), mais n’affecte pas les chiots au sevrage, tandis 
que C. canis induit essentiellement des signes cliniques 
sur les chiots en période de sevrage et plus particulière-
ment après un stress (adoption du chiot, par exemple) (14).

Troisièmement, les pluri-infections et les interactions entre 
entéropathogènes sont fréquentes. Une étude réalisée sur 
316 chiots a révélé que 75 % d’entre eux étaient pluri-
infectés (Figure 2) (5). Certains de ces agents infectieux 
peuvent interagir et amplifier la sévérité des signes cli-
niques. Par exemple, le coronavirus aggrave les signes 
cliniques lors de co-infection avec le CPV2 (15). 

Tableau 1. Différentes études ont identifié les principaux pathogènes digestifs chez le chiot et leur 
prévalence (5,21,22).

L E S  D I A R R H É E S  D E  S E V R A G E  C H E Z  L E  C H I O T

Agents pathogènes Age de la population étudiée Nombre de chiots Prévalence (%)

Parvovirus canin de type 2 Entre 5 et 8 semaines 266 14,7

Coronavirus canin Entre 5 et 8 semaines 266 20,3

Toxocara canis

Entre 5 et 8 semaines 266 22,2

Variable* 143 12

< 3 mois 2.661 12

Cystoisospora ohioensis 
complex

Entre 5 et 8 semaines 266 25,6

< 3 mois 2.661 15,6

Cystoisospora canis
Entre 5 et 8 semaines 266 13,2

< 3 mois 2.661 11,8

Cystoisospora spp. Variable* 143 9

Giardia duodenalis

Entre 5 et 8 semaines 266 41

Variable* 143 34

< 3 mois 2.661 37,5

Cryptosporidium parvum Entre 5 et 8 semaines 266 25,9

* Chiots d’animalerie, donc d’âges différents.
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Figure 3. Evaluation et gestion des diarrhées de sevrage chez le chiot.

* Le nettoyage doit être méthodique, la zone des chiots étant nettoyée en premier et les zones infectées nettoyées en dernier à chaque fois. 

Figure 2. Fréquence des pluri-infections chez le chiot en 
périsevrage.
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Enfin, de nouveaux entéropathogènes sont régulière-
ment identifiés. Récemment, différents virus et parasites 
digestifs ont été isolés chez le chien (astrovirus (16), 
norovirus (17) ou trichomonadidés (18,19), par exemple). 
Malgré leur forte prévalence chez le chiot (entre 5 et 23 % 
selon le pathogène et l’origine des animaux), leur impli-
cation dans les diarrhées de sevrage n’est pas claire-
ment établie (16,18,20) et la majorité des études ayant 
recherché ces agents infectieux ne tiennent pas compte 
d’éventuelles co-infections. 

Contrairement à certains troubles qui peuvent être 
appréhendés de manière simple (un agent = une mala-
die), les diarrhées de sevrage constituent un phénomène 
biologique complexe nécessitant une approche dite sys-
témique. Les diarrhées de sevrage sont essentiellement 
influencées par une triade incluant :
•  L’hôte (âge, génétique et immunité digestive et systé-

mique). 
•  Le pathogène (virulence, souche, dose). 
•  L’environnement (densité de population, stress, degré 

d’hygiène, température/humidité) et une approche multi-
disciplinaire est nécessaire, incluant l’évaluation de trois 
facteurs principaux : nutrition, entéropathogènes en cause 
et environnement (Figure 3).

Evaluation nutritionnelle
D’un point de vue nutritionnel, une anamnèse complète 
est nécessaire. Il est notamment important de questionner 
le propriétaire sur : 
•  Les aliments consommés, de manière à évaluer leur 

qualité (certains cas de diarrhée de sevrage sont liés à 
l’ingestion de viande crue contaminée par Salmonella 
enterica (23)).

•  Le nombre de repas donnés (fractionner la ration alimen-
taire en 4 repas quotidiens peut permettre de diminuer 



18 / Veterinary Focus / Vol 26 n°1 / 2016

l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I I l I I I I I I I I I I I I I l I

©
 A

ur
él

ie
n 

Gr
el

le
t

©
 A

ur
él

ie
n 

Gr
el

le
t

les risques de diarrhée chez les jeunes chiots (5)).
•  La quantité d’aliment distribué (éviter le surrationnement) 

et sa qualité (digestibilité élevée). 

Evaluation des entéropathogènes 
Il est également important de déterminer si l’animal excrète 
un ou plusieurs entéropathogènes et en quelle quantité. La 
couleur des selles de l’animal peut être un élément d’orien-
tation des pathogènes responsables de la diarrhée. Par 
exemple, la giardiose provoque une atrophie partielle des 
villosités intestinales et une réduction de l’activité des disac-
charidases, entraînant une diminution de la capacité d’ab-
sorption digestive et une stéatorrhée. Les selles peuvent 
prendre une coloration jaune (Figure 4) et de la coprophagie 
peut être observée (l’augmentation de la teneur en lipides 
des selles les rend plus appétentes). Des selles non mou-
lées contenant du mucus et du sang orienteront davantage 
vers une coccidiose (Figure 5). Enfin, dans certains cas, il 
est possible de visualiser directement le parasite (Figure 6). 

Ces différences d’aspect ne permettent cependant pas 
d’établir un diagnostic de certitude et des examens com-
plémentaires sont nécessaires. Diverses options, incluant 
la coproscopie, les tests ELISA et PCR, sont utilisables en 
fonction des moyens du propriétaire, de l’expérience du 
vétérinaire et des suspicions cliniques. L’évaluation micro-
scopique des selles est utile en cas de suspicion de para-
sitose, mais doit être réalisée à partir de selles fraîches et 
pas trop liquides (en particulier pour la recherche des pro-
tozoaires). En raison de l’élimination potentiellement inter-
mittente de l’agent en cause, il est recommandé de répéter 
les examens sur 3 jours consécutifs car un seul examen 
négatif a peu de valeur. Si une portée ou un groupe de 
chiots est atteint(e), une coproscopie collective pourra être 
réalisée, limitant ainsi les risques de faux négatifs liés à la 
période prépatente et à l’excrétion parasitaire intermittente. 
Différents kits sont disponibles dans le commerce pour la 
recherche ciblée de parasites (Giardia spp., par exemple) et 
ils sont relativement peu coûteux, rapides et ne nécessitent 
pas de matériel spécifique. Cependant, ils ne permettent 
de rechercher qu’un seul agent infectieux à la fois, ce qui 
peut être limitant en cas de parasitoses multiples.

Le parvovirus (CPV2) devra toujours être suspecté lors de 
diarrhée de sevrage ou de mort subite chez le chiot, et il 
sera impératif de le rechercher quel que soit le statut vacci-
nal de l’animal. Les tests ELISA sont simples et rapides, et 
présentent une haute spécificité mais une sensibilité variable 
(18-82 % (24-26)) qui est liée à la charge virale excrétée. 
Des résultats faussement négatifs sont fréquents en cas 
de faible excrétion virale, et un résultat négatif ne permettra 

donc pas d’exclure une parvovirose. Il existe également 
un risque de résultat faussement positif si le test est réalisé 
quelques jours après la vaccination, bien que le résultat 
soit généralement plus faiblement positif que chez un ani-
mal atteint de parvovirose. La PCR en temps réel présente 
une sensibilité et une spécificité supérieures et constitue la 
méthode de choix pour le diagnostic de la parvovirose, car 
elle permet de distinguer une excrétion post-vaccinale 
(charge virale faible à très faible) d’une infection clinique 
(charge virale en général élevée à très élevée).

La culture bactérienne fécale présente peu d’intérêt pour 
l’évaluation des diarrhées de sevrage. En effet, les bacté-
ries décrites comme agents de diarrhée sont fréquem-
ment isolées chez des individus cliniquement sains. Tou-
tefois, si une bactérie pathogène spécifique est suspectée, 
une culture sera possible pour certains agents (tels que 
Salmonella spp., Campylobacter jejuni, Clostridium per-
fringens, et C. difficile). 

Figure 5. Selles non moulées contenant du mucus et du 
sang, pouvant suggérer une coccidiose.

Figure 4. Selles jaunâtres et riches en lipides, pouvant 
suggérer une giardiose.

L E S  D I A R R H É E S  D E  S E V R A G E  C H E Z  L E  C H I O T
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Figure 6. Des parasites de type ascaris peuvent être 
visualisés à l’œil nu dans certains cas de diarrhée.

Evaluation de l’environnement
Face à des problèmes de diarrhée de sevrage chez un chiot 
issu d’un élevage, il sera particulièrement important d’effec-
tuer une visite d’élevage. Notons que si un groupe de chiots 
est touché, tous les problèmes ne se résoudront pas néces-
sairement avec un seul traitement, et il est parfois plus 
payant de lutter contre les facteurs favorisants plutôt que 
contre le(s) agent(s) pathogène(s). Une visite d’élevage va 
donc permettre au vétérinaire d’appréhender l’élevage dans 
son ensemble, en s’intéressant notamment à :
•  L’éleveur et ses méthodes d’élevage.
•  Les animaux et leur environnement (structure du chep-

tel, logement, alimentation…).
•  La conduite du cheptel (reproduction, élevage des jeunes).
•  L’état sanitaire global.

 ■ Gestion des diarrhées de sevrage 
En raison des nombreux facteurs influençant la santé 
digestive, une approche globale sera recommandée pour 
prendre en charge et traiter les diarrhées de sevrage. Les 
exemples suivants illustrent cette approche :

Situation 1 : chiot avec diarrhée sans atteinte de 
l’état général 
Il est fréquemment recommandé de réaliser une diète ali-
mentaire de 24 à 48 heures avant de réintroduire progres-
sivement de petites quantités d’aliments sur 3 à 7 jours. 
Bien que ce protocole n’ait jamais été évalué scientifique-
ment, cette approche est communément acceptée. Ce-
pendant, des études ont montré qu’une nutrition entérale 
pendant l’épisode de diarrhée aiguë aidait à maintenir 
l’intégrité du tube digestif, en limitant la destruction des 
villosités intestinales, la perméabilité intestinale et la 
translocation bactérienne. Ainsi, chez des chiots souffrant 

de parvovirose, une alimentation entérale précoce permet-
tait de réduire le temps de retour à la normale de l’appétit, 
de la prise de poids et de la qualité des selles par rapport 
aux chiots laissés à jeun jusqu’à l’arrêt des vomissements 
(27). Certains auteurs recommandent une nutrition entérale 
minimale (consistant à apporter 25 % des besoins énergé-
tiques d’entretien du chien à l’aide d’un aliment hautement 
digestible) dans le but de limiter l’aggravation de la diarrhée 
tout en garantissant les effets bénéfiques de la nutrition 
entérale. Mais la décision finale d’opter pour une alimenta-
tion entérale reste cependant à l’appréciation du vétérinaire.

Lors d’une infestation parasitaire, l’animal sera traité de 
manière adaptée et parallèlement toiletté de manière à 
diminuer la charge parasitaire environnementale. Un net-
toyage de l’environnement suivi d’une désinfection à l’aide 
d’ammonium quaternaire sera recommandé. 

L’antibiothérapie en cas de diarrhée de sevrage sans 
aucun autre signe clinique est controversée, et n’est à 
envisager qu’en cas d’altération sévère de la muqueuse 
intestinale (sang visible dans les selles), de réaction inflam-
matoire systémique (fièvre et leucocytose), et/ou de culture 
fécale anormale.

Situation 2 : chiot avec diarrhée de sevrage associée 
à d’autres signes cliniques
Dans cette situation, les mesures citées ci-dessus devront 
être mises en place, mais l’animal devra également être 
hospitalisé. Le risque de déshydratation et d’hypovolémie 
est considérable, et une fluidothérapie (préférentiellement 
IV) est essentielle. En cas de diarrhée profuse, l’animal peut 
également présenter une hypoglycémie secondaire à une 
profonde malnutrition, un hypermétabolisme, une fonction 
hépatique inadéquate et/ou un sepsis. Chez les patients 
sévèrement atteints, un premier bolus IV d’une solution 
cristalloïde isotonique pourra être administré, suivi d’une 
perfusion. Le calcul du volume à administrer devra tenir 
compte du déficit liquidien du chiot, de ses besoins d’entre-
tien et des pertes engendrées par les diarrhées et vomis-
sements persistants. L’hypokaliémie est un risque ; même 
si l’animal présente une kaliémie normale le jour de l’hospi-
talisation, celle-ci devra être réévaluée quelques heures 
après le début de la fluidothérapie et corrigée si nécessaire. 
Notons que les solutés riches en potassium ne doivent pas 
être administrés en bolus et que la vitesse de perfusion du 
potassium ne devra pas dépasser 0,5 mEq/kg/h (28). 

Situation 3 : chiot en élevage  
Dans cette situation, il sera important non seulement de 
gérer la diarrhée de sevrage chez ce chiot (voir ci-dessus) 
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mais aussi de mettre en place des programmes pour éviter 
que le problème ne se répète sur d’autres animaux. Cela 
nécessite à la fois des mesures médicales et sanitaires.

Le traitement médical consiste à administrer des vermifuges 
et des vaccins. La vermifugation dépendra des agents para-
sitaires présents dans l’élevage. Une coproscopie collective 
annuelle (mélange des selles de 3 à 5 individus) est très utile 
sur trois populations différentes : les étalons et les chiennes 
en anœstrus, les chiennes gestantes et allaitantes, et les 
chiots au sevrage (âgés de 4 à 8 semaines). Quand il y a 
plusieurs portées d’âges différents présentes simultanément, 
deux coproscopies collectives distinctes peuvent être réali-
sées : une sur les chiots âgés de 4 à 6 semaines et une autre 
sur les chiots âgés de 6 à 9 semaines. Le traitement antipa-
rasitaire dépendra de ces résultats, et le choix de la molécule 
sera basé sur le spectre d’action, la durée du traitement, la 
fréquence et la facilité d’administration, ainsi que le coût. 
Dans tous les cas, une vermifugation régulière contre Toxo-
cara canis est recommandée en raison de la prévalence éle-
vée de ce parasite. Les chiots pourront être vermifugés tous 
les quinze jours dès l’âge de 2 semaines, et ce jusqu’à l’âge 
de 2 mois, puis une fois par mois jusqu’à l’âge de 6 mois, la 
mère devant être traitée en même temps que les chiots. 

Le protocole vaccinal dépend en partie de la situation indi-
viduelle. Si plusieurs animaux sont logés ensemble, le pro-
tocole devra être réajusté au besoin si une parvovirose est 
mise en évidence. Des études ont montré que l’utilisation 
d’un vaccin parvovirus monovalent à l’âge de 4 semaines 
entraînait une séroconversion au-dessus du seuil de pro-
tection chez 80 % des chiots (29), et la vaccination précoce 
systématique des chiots pourrait donc permettre de 
réduire l’impact de ce virus dans les élevages. 

Différentes mesures d’hygiène doivent également être mises 
en place pour limiter la propagation de l’infection et réduire le 
risque de récidive. Des zones spécifiques bien distinctes 
doivent être établies et maintenues dans l’élevage, à savoir : 
une maternité/nurserie, une zone de quarantaine pour 
accueillir les nouveaux arrivants, un local pour les adultes et 
une infirmerie pour isoler les animaux dès l’apparition de 
signes cliniques. Il est essentiel de souligner l’importance du 
nettoyage et de la désinfection de chaque local et de son 
équipement et il est impératif de bien faire la différence entre 
ces deux étapes bien distinctes. Le nettoyage consiste à 
éliminer les matières organiques par un effet chimique ou 
mécanique (brossage, nettoyage haute pression avec déter-
gent). La grande majorité des souillures (excréments) étant 
de nature organique et donc acides, il est conseillé d’utiliser 
un détergent alcalin six jours sur sept, et un détergent acide 
une fois par semaine pour éliminer les souillures minérales 

(calcaire). Les désinfectants ne doivent être utilisés qu’une 
fois que toutes les surfaces ont été préalablement net-
toyées et rincées, car la plupart des désinfectants sont 
inactivés par les matières organiques. Le choix du (des) 
produit(s) dépend de l’agent infectieux identifié ou sus-
pecté, de la surface à nettoyer/désinfecter, de la facilité 
d’application du produit et de son innocuité pour le per-
sonnel. La stabilité d’un désinfectant est également impor-
tante à considérer, car certains produits comme l’hypo-
chlorite de sodium (eau de Javel) sont instables après 
dilution, et une préparation extemporanée est donc conseil-
lée pour ce type de désinfectant. Aucun produit n’est idéal 
pour l’ensemble des situations.  

 ■ Nouvelles techniques d’évaluation 
de la santé digestive
Les biomarqueurs de la santé digestive 
Comme nous l’avons déjà vu, les diarrhées de sevrage 
résultent d’une interaction complexe hôte/pathogène/
environnement. Des recherches récentes se sont intéres-
sées à divers marqueurs digestifs et sanguins non invasifs 
afin d’évaluer comment certains facteurs (stress, agents 
infectieux, changement alimentaire, modification de la 
flore, par exemple) peuvent altérer la santé digestive. Des 
marqueurs de la perméabilité intestinale (inhibiteur de l’al-
pha1-protéinase), de l’inflammation intestinale (calprotec-
tine et protéine S100A12), de la fonction entérocytaire 
(citrulline) et de l’immunité locale (immunoglobuline A) ont 
ainsi été évalués chez le chiot et les premiers résultats sont 
prometteurs. En effet, une modification de la concentration 
de ces marqueurs a été observée chez des chiots souf-
frant de problèmes digestifs (parvovirose notamment), 
mais ces résultats varient avec l’âge et/ou la race de l’ani-
mal. L’intérêt de ces marqueurs dans le diagnostic, le pro-
nostic et le suivi des chiots souffrant de diarrhée de sevrage 
reste à déterminer, mais ils pourraient à l’avenir jouer un 
rôle significatif dans l’approche de ce problème. 

Métagénomique et métabolomique 
Le microbiome digestif (flore intestinale) joue un rôle impor-
tant dans la santé des individus en stimulant le système 
immunitaire, en influençant la structure du tube digestif, en 
participant aux défenses contre les principaux pathogènes 
et en apportant des bénéfices nutritionnels à l’hôte (comme 
la production d’acides gras à chaîne courte). L’étude de 
cette diversité bactérienne n’est pas simple, car une culture 
bactérienne simple ne permet pas d’identifier la totalité des 
espèces présentes dans le tube digestif d’un animal. Mais 
de nouvelles techniques (principalement basées sur le 
séquençage de l’ARN 16S ribosomal bactérien) permettent 
d’identifier toutes les bactéries intestinales (microbiote) et 
de mieux comprendre la complexité de la flore digestive.

L E S  D I A R R H É E S  D E  S E V R A G E  C H E Z  L E  C H I O T
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Parallèlement à ces études, de nouvelles recherches 
portent sur l’interaction entre le microbiome et son hôte, 
en analysant les métabolites bactériens et ceux de l’hôte 
dans différents fluides tels que le sérum et l’urine. Cette 
technique, appelée métabolomique, a permis d’identifier 
différents problèmes, dont une dysbiose intestinale asso-
ciée à une altération du profil métabolique global chez 
des chiens adultes atteints de diarrhée aiguë (30), et une 
modification du microbiome chez des chiens porteurs 
sains de Giardia spp. (31). Bien que ces techniques 
restent du domaine de la recherche, l’analyse du micro-
biome et la métabolomique pourront à l’avenir être utiles 
pour évaluer la santé digestive chez le chiot en périsevrage.  

 ■ Conclusion
La qualité des selles d’un chien peut être influencée par 
les caractéristiques propres de l’animal (race et âge), la 
présence d’entéropathogènes (virus, parasites, bactéries), 

et l’alimentation (erreurs de transition alimentaire ou mau-
vaise qualité de l’aliment). Les diarrhées de sevrage consti-
tuent donc un processus complexe résultant de l’influence 
et de l’interaction de différents facteurs, et la gestion de ce 
problème nécessite par conséquent une approche glo-
bale incluant les aspects nutritionnels, infectieux et envi-
ronnementaux. La prévention des diarrhées lors du sevrage 
implique obligatoirement un contrôle minutieux de l’ali-
mentation ; des aliments hautement digestibles et réhy-
dratables doivent être proposés pour garantir une transition 
harmonieuse entre l’alimentation lactée et l’alimentation 
solide et les chiots doivent être rationnés de manière à 
éviter des diarrhées par surconsommation, la ration jour-
nalière étant généralement fractionnée en 4 petits repas 
pour faciliter la digestion.
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■ 
■ 

Incidence des maladies 
congénitales chez le chiot 

 ■ Introduction
L’arrivée d’un chiot dans un foyer est un moment à la fois fort 
et exaltant pour les nouveaux propriétaires. De jeunes ani-
maux joueurs sont amenés en consultation pour des vaccina-
tions et des vermifugations de routine, et la plupart de ces 
visites se déroulent sans encombre. Toutefois, il arrive que le 
vétérinaire trouve quelque chose d’inhabituel, une maladie 
congénitale pouvant nécessiter une prise en charge ou un trai-
tement. Cet article dresse un inventaire des maladies congé-
nitales fréquemment diagnostiquées et analyse l’évolution de 
leur prévalence au fil des ans.

 ■ Méthodes d’analyse
Les dossiers médicaux de tous les chiens présentés dans les 
cliniques Banfield au cours de la première et de la dernière année 
d’une période de 5 ans (2010 et 2014) ont été examinés pour 
identifier les individus vus en consultation étant chiots chez les-
quels une maladie congénitale avait été enregistrée. Le terme 
chiot était défini par un âge inférieur à 12 mois lors de la première 
visite pour chaque année. Ainsi, un chien présenté en janvier 
2014 à l’âge de 8 mois, mais revu en septembre à l’âge de 16 
mois était considéré comme chiot pour l’année 2014. Les mala-
dies congénitales diagnostiquées chez ces chiots sont listées 
dans le Tableau 1 par système. Les prévalences des 5 premiers 
diagnostics et de chaque catégorie ont été déterminées pour 
2014, les prévalences en 2010 de chacun de ces diagnostics et 
groupes d’organes étant fournies à titre comparatif. Une analyse 
des évolutions dans le temps de ces prévalences a été réalisée 
à l’aide d’un test-z, pour comparer les proportions (1).

 ■ Résultats
Près de 2,4 millions de chiens ont été vus à l’occasion de plus 
de 8 millions de visites dans les cliniques Banfield en 2014, dont 
540.183 (22,5 %) étaient des chiots. Le Tableau 2 répertorie les 
5 maladies congénitales le plus fréquemment diagnostiquées 
cette année-là ; les cryptorchidies occupant les trois premières 
positions (avec entre 38 et 121 cas d’une des trois cryptorchi-
dies pour 10.000 chiens), suivies de la surdité congénitale et 
du shunt porto-systémique. Ces deux dernières étaient beau-
coup plus rares, avec respectivement moins de 9 et 3 cas 

pour 10.000 chiens. Les 5 premières maladies congénitales 
sont restées à la même position depuis 2010 (à l’exception 
du shunt porto-systémique), la prévalence de chacune ayant 
augmenté entre 2010 et 2014. Toutes les variations de pré-
valence se sont révélées statistiquement significatives.

Les troubles reproducteurs ont été plus souvent diagnosti-
qués que tous les autres troubles congénitaux (Tableau 3), 
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Tableau 1. Maladies congénitales diagnostiquées 
en 2014 dans les hôpitaux Banfield.

Catégorie  
de système 
organique

Maladies congénitales  
de cette catégorie

Cardiovasculaire 

Sténose aortique ; Communication 
interauriculaire ; Malformations des 
septa cardiaques ; Déficit en 
facteur VII ; Hémophilie A ; Déficit 
en facteur VIII ; Hémophilie B ; 
Déficit en facteur IX ; Persistance 
du canal artériel ; Sténose 
pulmonaire ; Tétralogie de Fallot ; 
Communication interventriculaire ; 
Maladie de Von Willebrand           

Endocrinien  Nanisme ; Déficit en hormone de 
croissance                          

Digestif

Fente palatine ; Hernie 
diaphragmatique ; Hernie hiatale ; 
Mégaœsophage ; Mégaœsophage 
primaire ; Persistance des 
convolutions d’arc aortique ; 
Persistance de l’arc aortique droit ; 
Sténose pylorique ; Anneau 
vasculaire              

Neurologique      

Hypoplasie cérébelleuse ; Surdité 
congénitale ; Encéphalose 
hépatique ; Hydrocéphalie ; 
Nystagmus congénital ; Shunt 
portosystémique

Reproducteur    
Cryptorchidie (abdominale/
inguinale/non précisée*) ; 
Pseudohermaphrodisme

*   Les cas de cryptorchidie (non précisée) correspondent à des animaux 
enregistrés comme cryptorchides mais sans précision de localisation : 
abdominale ou inguinale.
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Tableau 2. Prévalences estimées des 5 maladies congénitales les plus fréquemment observées chez le chiot.

Diagnostic
2014 2010

Nb de cas Nb de cas 
pour 10 000 Nb de cas Nb de cas 

pour 10 000 
Evolution de 
la prévalence Valeur de p

Cryptorchidie (non 
précisée) 6.531 120,9 5.060 92,8 +30,3 % < 0,0001

Cryptorchidie 
inguinale 2.513 46,5 2.123 38,9 +19,5 % < 0,0001

Cryptorchidie 
abdominale 2.071 38,3 1.881 34,5 +11,0 % 0,0009

Surdité congénitale 447 8,3 295 5,4 +53,7 % < 0,0001

Shunt 
portosystémique 126 2,3 200 3,7 -37,8 % < 0,0001

les troubles neurologiques arrivant loin derrière en deuxième 
position et les troubles digestifs et cardiovasculaires encore 
plus loin en troisième et quatrième positions. Les variations 
de prévalence depuis 2010 se sont révélées statistiquement 
significatives pour les systèmes reproducteur, digestif et 
endocrinien.

 ■ Discussion
La cryptorchidie étant très facile à diagnostiquer, il n’est pas 
surprenant qu’elle arrive en première position des maladies 
identifiées. Comme les cliniques Banfield sont des structures 
généralistes, il est possible que les autres maladies réperto-
riées dans le Tableau 1 soient sous-diagnostiquées ou sous-
enregistrées, car une évaluation approfondie par un spécia-
liste est souvent nécessaire à leur diagnostic. En outre, cette 
analyse était limitée par la liste standard des maladies propo-
sées dans le système informatique, donc si un diagnostic 
était établi mais que la maladie n’était pas répertoriée (ou 
répertoriée sous un nom différent), le vétérinaire peut ne pas 

avoir enregistré correctement le diagnostic. Sachant que 
cette étude était limitée aux cas où un trouble congénital était 
observé au cours de la première année de vie, les calculs 
peuvent avoir sous-estimé la prévalence réelle de certains 
troubles non détectables ou non correctement diagnosti-
cables avant un âge plus avancé – la limite d’âge a été choi-
sie pour faciliter l’extraction des données et pour que le dia-
gnostic ait plus de chances de refléter une origine congénitale.

Les variations observées des prévalences estimées pour-
raient traduire une hausse ou une baisse d’enregistrement 
d’un diagnostic dans le système Banfield (bien qu’il n’y ait 
aucune raison connue à cela), ou pourraient être attribuées à 
une amélioration des capacités de diagnostic ou à des varia-
tions d’évaluation de la qualité d’élevage par certains éleveurs 
ou propriétaires de chiens. Il semblerait que ces variations de 
prévalence traduisent en fait un changement réel de l’inci-
dence de ces maladies chez les jeunes chiens, bien qu’il n’y 
ait pas d’explication apparente à ce changement.

Tableau 3. Prévalences estimées des maladies congénitales par système.

Catégorie de système

2014 2010

Nb 
d’animaux 

Nb de cas 
pour 10 000 

Nb 
d’animaux 

Nb de cas 
pour 10 000

Pourcentage 
d’évolution 
depuis 2010 

Valeur de p

Reproducteur* 10.912 202,0 8.861 162,5 +24,3 % < 0,0001

Nerveux 719 13,3 689 12,6 +5,6 % 0,3270

Digestif 182 3,4 256 4,7 -27,7 % 0,0006

Cardiovasculaire 141 2,6 150 2,8 -7,1 % 0,6557

Endocrinien   16 0,3 5 0,1 +200,0 % 0,0154

*  Le nombre total de cas de cryptorchidie dans le Tableau	2	est légèrement supérieur au nombre total de chiots avec un diagnostic de problème 
reproducteur dans le Tableau	3, probablement parce que certains chiots ont été initialement diagnostiqués comme souffrant de cryptorchidie abdominale 
mais que leurs testicules sont descendus en région inguinale en grandissant, ou parce que des cryptorchidies initialement non précisées ont ultérieurement 
été identifiées comme abdominales ou inguinales.
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■ 

Anesthésie lors de  
césarienne chez la chienne

POINTS CLÉS
•	 Les	principaux	objectifs	de	la	césarienne	sont	de	

mettre	au	monde	des	chiots	vivants	et	vigoureux	
tout	en	procurant	une	analgésie	adaptée	à	la	mère.

•	 Le	risque	anesthésique	est	accru	lors	de	
césarienne	en	raison	des	changements	
physiologiques	associés	à	la	gestation.

•	 La	planification	et	la	préparation	sont	importantes	
pour	les	chirurgies	de	convenance	comme	
d’urgence.

•	 Une	ventilation,	une	oxygénation	et	une	perfusion	
optimisées	de	la	mère	sont	bénéfiques	à	la	mère	et	
à	sa	portée.

•	 La	réanimation	néonatale	vise	principalement	
à	stimuler	la	respiration	et	à	favoriser	une	
oxygénation	et	une	température	correctes.

•	 Les	analgésiques	le	plus	couramment	utilisés	
peuvent	être	administrés	sans	danger	aux	
chiennes	allaitantes,	sans	risquer	de	nuire	aux	
nouveau-nés.

 ■ Introduction
Le principal objectif de l’anesthésie lors de césarienne 
est de limiter les effets des anesthésiques sur les fœtus 
pour limiter la dépression de leurs systèmes respiratoire, 
nerveux central et cardiovasculaire et donner naissance 
à des chiots vivants et vigoureux. Il est aussi important de 
procurer une analgésie adaptée à la mère que de prévenir 
les complications liées à l’anesthésie, de type hypotension, 
hypoventilation, hypoxémie, hémorragie ou hypothermie, 
qui augmenteront la morbidité et la mortalité à la fois de 
la mère et des chiots. Les propriétés physicochimiques 

qui permettent aux médicaments de traverser la barrière 
hématoméningée facilitent également leur passage trans-
placentaire, et il faut donc partir du principe (à de très 
rares exceptions près) que les anesthésiques, analgé-
siques, sédatifs et tranquillisants traversent le placenta. 
Un temps de travail prolongé provoque des altérations 
physiologiques chez la mère, entraînant une dépression 
fœtale liée à la baisse de perfusion placentaire, à l’hy-
poxémie et à l’acidose. La mortalité maternelle et néona-
tale est significativement plus élevée lors de césarienne 
d’urgence que lors de césarienne de convenance (1,2). 
La planification et la préparation sont des étapes extrê-
mement importantes pour la survie des chiots lors de 
césarienne d’urgence comme de convenance, et il est 
essentiel de bien comprendre les modifications physiolo-
giques qui ont lieu chez la chienne et l’impact potentiel 
des anesthésiques pour pouvoir optimiser les résultats 
chez la mère comme chez les fœtus (Figure 1).

 ■ Modifications physiologiques 
maternelles
Les besoins métaboliques accrus imposés par le fœtus 
entraînent des modifications physiologiques majeures 
pendant la gestation et influencent la prise en charge 
anesthésique de ces patientes (Figure 2). Ces altérations 
ont surtout été décrites chez l’Homme et le mouton, mais 
elles doivent être comparables – si ce n’est plus intenses – 
chez le chien, dont le poids de naissance, proportionnel-
lement au poids de la mère, est significativement supé-
rieur (3). Les modifications physiologiques associées à la 
gestation au niveau des systèmes cardiaque, pulmonaire 
et digestif sont résumées dans le Tableau 1. Celles-ci 
augmentent le risque anesthésique (en diminuant les 
réserves cardiaques et respiratoires et en prédisposant aux 
vomissements ou régurgitations avec fausse déglutition) 
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et diminuent les besoins en anesthésiques (ce qui aug-
mente le risque de surdosage anesthésique) (3,4).

Cardiovasculaires
Les fœtus en croissance augmentent les besoins méta-
boliques et la consommation d’oxygène de la mère. Les 
augmentations de la fréquence cardiaque et du volume 
d’éjection accroissent le débit cardiaque de 30-40 % 
pour répondre aux besoins (3-5), mais entraînent une 
baisse des réserves cardiaques.

Contrairement à ce qui se passe dans d’autres organes 
majeurs, le débit sanguin utérin n’est pas autorégulé (4). 
Le débit sanguin utérin et la perfusion placentaire sont 
directement liés à la pression artérielle systémique et 
inversement proportionnels à la résistance vasculaire 
myométriale (3). Une diminution du débit sanguin utérin 
réduira l’apport d’oxygène aux fœtus. La douleur, le 
stress, l’hyperventilation et certains médicaments (alpha-2 
agonistes par exemple) peuvent tous diminuer le débit 
cardiaque pendant le travail et contribuer à réduire le 
débit sanguin utérin. Le contrôle de la douleur et de l’an-
xiété sont des éléments clés d’une bonne prise en charge 
de l’animal. Il faut veiller à ne pas induire de dépression 
cardiaque par des doses excessives de sédatifs ou 
d’anesthésiques. Chez l’Homme, la veine cave posté-
rieure et l’aorte peuvent être comprimées lors de décubi-
tus dorsal, ce qui réduit le retour veineux, le débit car-
diaque et le débit sanguin utérin. Bien que cela soit moins 
significatif chez le chien, il faut veiller à limiter le temps 
passé en décubitus dorsal (3,4).

Pendant la gestation, le volume sanguin de la chienne 
augmente jusqu’à 23 % et son nombre d’hématies aussi 
(6), mais l’hématocrite diminue car le volume plasmatique 
augmente plus que le nombre d’hématies. Cette anémie 
gestationnelle s’intensifie avec le nombre de fœtus (7). 
L’augmentation du volume sanguin permet de compen-
ser les pertes liées à la mise bas mais gêne l’utilisation de 
l’hématocrite pour estimer la déshydratation en préopé-
ratoire et il peut donc être nécessaire d’utiliser d’autres 
signes cliniques. Il existe un risque d’hémorragie peropé-
ratoire accru lié au débit sanguin augmenté vers l’utérus 
gravide (20-40 fois plus élevé que la normale) et les 
glandes mammaires (5). Toute hémorragie peropératoire 
doit être quantifiée et remplacée par un volume 3-4 fois 
supérieur de soluté cristalloïde (jusqu’à 10 % de perte du 
volume sanguin total) pour éviter l’hypotension et la baisse 
du débit sanguin utérin associées. Des solutés colloïdes 
seront ajoutés si l’hémorragie atteint 20 %. L’hypotension 
peut être traitée avec de l’éphédrine (administrée en bolus 

à 0,03-0,1 mg/kg IV). L’éphédrine est le médicament de 
choix chez les femmes enceintes car elle augmente la 
pression artérielle tout en maintenant le débit sanguin uté-
rin, alors que la dopamine et la dobutamine diminuent 
toutes deux le débit sanguin utérin (3,4).

Pulmonaires
Le volume courant, la fréquence respiratoire et le débit 
ventilatoire augmentent tous, mais la capacité résiduelle 
fonctionnelle (CRF) diminue car les organes abdominaux 
et le diaphragme sont déplacés crâniodorsalement par 
l’utérus gravide (3-5). La baisse de la CRF entraîne une 
fermeture des petites voies aériennes et une atélectasie. 

Figure 1. Maintenir une ventilation, une oxygénation et une 
perfusion correctes chez la mère permettra d’optimiser le 
devenir des fœtus.

Figure 2. Les changements physiologiques associés à la 
gestation au niveau des systèmes cardiaque, pulmonaire 
et digestif accroissent le risque anesthésique par une 
baisse des réserves cardiaques et respiratoires et un 
risque augmenté de vomissements/régurgitation et 
fausse déglutition.
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L’association d’une CRF réduite et d’une consommation 
d’oxygène accrue augmente le risque d’hypoxémie en 
périodes d’hypoventilation ou d’apnée (pendant l’induc-
tion anesthésique, par exemple (3,4)). Une pré-oxygéna-
tion avant l’induction anesthésique est recommandée ; 
elle permet de retarder l’apparition de l’hypoxémie de 
60 secondes environ à 5 minutes si l’animal est tolérant (8).

Digestives
La progestéronémie élevée diminue le tonus du sphincter 
œsophagien inférieur, la motilité digestive et la vidange 
gastrique, alors que le déplacement crânial de l’estomac 
augmente la pression intragastrique. Ces modifications 
contribuent ensemble à augmenter le risque de régurgi-
tation et de fausse déglutition (3,4). L’augmentation de la 
production de gastrine et d’acide gastrique fait baisser le 
pH stomacal et expose les parturientes à un risque accru 
de pneumonie par fausse déglutition et d’œsophagite 
(4). L’administration préventive de métoclopramide ou 
d’antiémétiques de type maropitant ou ondansétron ou 
d’anti-H2 peut aider à corriger ces effets. Les chiennes 
opérées en urgence risquent également de ne pas être 
assez à jeun, et une induction IV rapide suivie d’une intu-
bation (en veillant à ce que le ballonnet soit correctement 
gonflé) est recommandée.

Une régurgitation passive peut se produire du fait de la 
surpression intragastrique, aggravée par la ventilation en 
pression positive ou la manipulation des viscères. Dans 
ce cas-là, une aspiration et un lavage œsophagiens  
doivent être réalisés, ainsi qu’une administration de bi-
carbonate de sodium à 4 % pour augmenter le pH dans 
l’œsophage inférieur (9).

Nerveuses centrales
La concentration alvéolaire minimale des anesthésiques 
gazeux diminue chez les parturientes, et ce jusqu’à 40 % 
(3,4). Mais ce phénomène peut être compensé par l’ab-
sence de prémédication sédative ou tranquillisante. Des 
techniques sans inhalation, telles que les blocs locaux in-
cisionnels, l’analgésie épidurale et parentérale, permettent 
d’éviter une concentration élevée d’anesthésique gazeux 
et de réduire la dépression des systèmes cardiopulmo-
naire et nerveux central des fœtus.

 ■ Pharmacologie générale et gestation
Le transfert placentaire des médicaments a principale-
ment été étudié chez le mouton et les animaux de labora-
toire, et une extrapolation directe au chien risque d’être 
erronée en raison des différences inter-espèces de pla-
centation, de métabolisme placentaire et de transport 

transplacentaire des médicaments (4). En général, cepen-
dant, les propriétés physicochimiques qui permettent aux 
médicaments de traverser la barrière hématoméningée 
sont aussi celles qui facilitent leur transfert placentaire. Le 
principe le plus sûr consiste à dire que la majorité, si ce 
n’est la totalité des médicaments traversent le placenta 
et ont un effet sur les fœtus. Les opérations de conve-
nance nécessitant une anesthésie sont à éviter pendant le 
premier tiers de la gestation (soit 20 jours chez la chienne), 
quand les fœtus sont les plus sensibles aux effets téra-
togènes des médicaments.

La diffusion passive est le mécanisme de transfert pla-
centaire le plus important des médicaments. Les proprié-
tés favorisant ce transfert incluent :
• Un poids moléculaire < 600 Da.
• Une liposolubilité élevée.
• Un faible taux de liaison aux protéines.
• Une non-ionisation au pH sanguin maternel (3,4).

La plupart des anesthésiques, à l’exception du glycopyr-
rolate et des inhibiteurs neuromusculaires, ont un poids 
moléculaire < 300 Da et sont relativement liposolubles, et 
traversent donc facilement le placenta.

Le taux de liaison aux protéines et le degré d’ionisation 
d’un médicament sont déterminés par son pKa et par le 
pH sanguin, qui peut en retour modifier la distribution du 

Tableau 1. Modifications physiologiques 
associées à la gestation.

Cardio-
vasculaires

ñ�Fréquence cardiaque, volume 
d’éjection, débit cardiaque
ò�Tonus vasculaire, pression artérielle
ñ�Consommation d’oxygène
ñ�Hématies, volume sanguin/

plasmatique
ò�Hématocrite/hémoglobine/

protéines plasmatiques

Respiratoires
ñ�Fréquence respiratoire, volume 

courant, débit ventilatoire
òCapacité résiduelle fonctionnelle

Digestives

ò�Baisse du tonus du sphincter 
œsophagien inférieur
ñ�Pression intragastrique/temps de 

vidange gastrique
ò�Motilité digestive, pH des 

sécrétions gastriques
ñ�Production de gastrine

Neurologiques 
centrales ñ�Endorphines

A N E S T H É S I E  L O R S  D E  C É S A R I E N N E  C H E Z  L A  C H I E N N E
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médicament entre la mère et les fœtus. Le pH sanguin 
diminuant, les médicaments acides comme les thiobarbi-
turiques sont moins ionisés et la fraction de médicament 
liée aux protéines est diminuée, ce qui accroît l’effet cli-
nique (3,4). Les médicaments faiblement basiques (opia-
cés, anesthésiques locaux) s’ionisent davantage, réduisant 
l’effet sur la mère et les fœtus (3,4). La redistribution des 
médicaments depuis le fœtus vers la circulation de la mère 
lors de la baisse des taux plasmatiques maternels fait qu’il 
est difficile d’estimer les concentrations plasmatiques 
fœtales. Bien qu’environ 50 % du sang de la veine ombili-
cale passe par le foie du fœtus, l’activité des enzymes 
microsomales et le métabolisme y sont minimes (4).

Les anesthésiques gazeux traversent facilement le pla-
centa et doivent être administrés à la plus petite dose 
permettant d’obtenir une anesthésie adéquate. Contrai-
rement à l’halothane et au méthoxyflurane, dont l’élimi-
nation dépend fortement de leur métabolisation (de 
l’ordre de, respectivement, 20-50 % et 50-75 %), l’isoflu-
rane et le sévoflurane sont presque entièrement éliminés 
par le système respiratoire. En outre, leur faible solubilité 
dans le sang permet une élimination rapide chez le nou-
veau-né dès lors que celui-ci respire à la naissance. Il est 
important d’éviter des concentrations élevées d’anes-
thésiques gazeux pour prévenir une dépression respira-
toire et une apnée néonatales. L’isoflurane est associée 
à une amélioration de la survie des chiots à 7 jours par 
rapport au méthoxyflurane, et il n’y a pas de différence 
observée avec l’anesthésie épidurale (1).

Anesthésiques
•  Les anticholinergiques comme l’atropine et le glyco-

pyrrolate sont principalement utilisés pour réduire le 
tonus vagal accru lié aux opiacés ou à la traction sur 
l’utérus, ou pour soutenir la fréquence cardiaque fœtale. 
Le choix dépend du fait que l’on souhaite ou non un 
transfert placentaire, car l’atropine traverse la barrière 
placentaire, contrairement au glycopyrrolate. Ce dernier 
atténue l’augmentation du tonus vagal induite par les 
opiacés mu-agonistes et prévient la bradycardie mater-
nelle et une éventuelle hypotension. Il augmente éga-
lement le pH gastrique et peut diminuer la sévérité de 
la pneumonie chimique en cas de régurgitation avec 
fausse déglutition chez la mère (3). La bradycardie 
fœtale (< 150 battements/min) indique une détresse 
fœtale et fait partie des principales indications d’une 
césarienne d’urgence (10). Le débit cardiaque fœtal 
dépend davantage de la fréquence cardiaque que de 
la pression artérielle. De l’atropine peut être adminis-
trée à la mère si l’objectif est d’augmenter la fréquence 

cardiaque fœtale, qui peut être basse à cause d’une 
hypoxémie, d’une détresse fœtale ou d’opiacés mu-
agonistes. Le fait d’augmenter la fréquence cardiaque 
fœtale augmentera la consommation d’oxygène du 
myocarde malgré l’hypoxémie, ce qui risque d’entraî-
ner une ischémie myocardique ; l’utilisation de l’atropine 
est donc controversée. Toutefois, elle peut permettre 
de soutenir la fréquence cardiaque assez longtemps 
pour pouvoir sortir les chiots et les réanimer. Il est impor-
tant d’optimiser l’oxygénation, le débit cardiaque et la 
pression artérielle de la mère et – une fois les chiots 
sortis – d’optimiser la ventilation et l’oxygénation.

•  Les tranquillisants et sédatifs sont généralement évi-
tés en raison de leur effet dépresseur sur les systèmes 
cardiorespiratoire et nerveux central. La xylazine seule 
ou associée à la kétamine augmente la mortalité fœtale 
(1). La médétomidine à faibles doses (< 20 μg/kg) n’aug-
mente pas l’activité musculaire utérine et n’entraîne pas 
d’avortement (3), mais la médétomidine et la dexmédé-
tomidine induisent une baisse significative du débit car-
diaque maternel, en raison de la vasoconstriction et de 
la bradycardie induite par la stimulation des barorécep-
teurs, et les notices des produits déconseillent leur utili-
sation chez les chiennes gestantes. Les benzodiazépines 
(diazépam et midazolam) peuvent entraîner dépression, 
léthargie, apnée et hypothermie chez le nouveau-né, 
notamment à doses élevées. L’acépromazine à faible 
dose peut être une option pour les chiennes très stres-
sées ou anxieuses, afin d’éviter une baisse du débit san-
guin utérin. Ce médicament traverse le placenta lente-
ment du fait d’un poids moléculaire et d’un taux de 
liaison aux protéines élevés, et n’est pas associé à une 
augmentation de la mortalité maternelle ou néonatale 
(2,4), mais son antagonisme alpha-adrénergique peut 
induire une vasodilatation et il faut donc éviter son utili-
sation chez les animaux déshydratés ou débilités.

•  Les opiacés incluent les agonistes des récepteurs 
mu tels que la morphine, l’hydromorphone, l’oxymor-
phone, le fentanyl, la méthadone et la mépéridine. La 
buprénorphine est un agoniste mu partiel et le butor-
phanol est un antagoniste mu et un agoniste kappa. 
Ces deux derniers induisent généralement une séda-
tion et une dépression respiratoire moindres par rap-
port aux agonistes mu complets, mais procurent une 
analgésie moins puissante.

L’administration d’opiacés à la mère entraînera un trans-
fert placentaire, plus ou moins important selon la molé-
cule. Moins de 10 % de la buprénorphine sera transférée 
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Figure 3. Préparation pour une réanimation néonatale	(a	et	b).

au fœtus, tandis que le fentanyl (hautement liposoluble) 
traversera le placenta en grandes quantités, persistant 
longtemps après l’élimination maternelle (4). Parmi les 
agonistes mu couramment utilisés, la morphine est la 
molécule la moins liposoluble, avec un pourcentage de 
non-ionisation de 20-30 % seulement à pH plasmatique 
normal (4). Elle traverse le placenta moins rapidement 
que les agonistes plus liposolubles comme le fentanyl. La 
liposolubilité de l’hydromorphone se situe entre les deux. 
Les nouveau-nés sont significativement plus sensibles à 
l’effet dépresseur neurologique central et respiratoire des 
opiacés en raison de l’immaturité de leur SNC, de la per-
méabilité accrue de leur barrière hématoméningée et de 
la sensibilité de leurs organes cibles, et des variations 
même minimes de la ventilation peuvent entraîner une 
hypoxémie et une hausse de la mortalité. La dépression 
respiratoire et neurologique centrale des tout jeunes 
nouveau-nés peut être annulée avec la naloxone.

 ■ Induction anesthésique
Le thiopental, la kétamine, la xylazine et le méthoxyflu-
rane ont été associés à une mortalité accrue des chiots 
et à une baisse de leur vigueur à la naissance et sont 
donc à éviter (1,11,12). L’anesthésie ou l’analgésie épidu-
rale utilisée seule pour la césarienne a très peu d’effets 
chez les fœtus mais présente de nombreux inconvé-
nients. En effet, elle est techniquement difficile à réaliser, 
les voies respiratoires ne peuvent pas être protégées 
par une intubation, et il existe un risque de paralysie des 
membres postérieurs, d’hypotension ou de rétention 
urinaire (avec les opiacés).

Le propofol a une demi-vie courte et un métabolisme 
rapide, incluant un métabolisme extra-hépatique, mais il 
peut provoquer une dépression cardiopulmonaire selon la 
dose et la voie d’administration utilisées. Le propofol avec 
relais par l’isoflurane donne des taux de survie des chiots 
équivalents à ceux de l’anesthésie épidurale, et il est 
associé à un effet positif sur la survie néonatale à 7 jours 
(1). Le propofol donne des taux de mortalité fœtale simi-
laires à ceux de l’induction au masque avec l’isoflurane, 
mais permet une induction IV ainsi qu’un contrôle et une 
protection rapides des voies respiratoires (1,13).

L’alphaxalone est disponible dans certains pays et il a été 
démontré que sa demi-vie terminale est plus courte que 
celle du propofol (14,15). Deux études récentes compa-
rant le propofol et l’alphaxalone pour l’induction des 
césariennes ont montré qu’il n’y avait pas de différence 
significative en termes de mortalité des chiots à 24 heures 
ou jusqu’à 3 mois après la naissance, mais elles ont 
toutes deux démontré des différences en termes de vi-
gueur des chiots. Les scores Apgar et les quatre critères 
d’évaluation de la vigueur (réflexe de retrait, de succion, 
anogénital et de flexion) étaient meilleurs jusqu’à  
60 minutes après la naissance avec l’alphaxalone (16,17).

 ■ Technique anesthésique
Si le travail a commencé, les chiots auront probablement 
un certain degré de détresse et la mère risque d’être épui-
sée et déshydratée. Des solutés cristalloïdes peuvent être 
administrés et initiés en préopératoire puis maintenus 
pendant la chirurgie pour gagner du temps. Un cathéter 
IV peut être posé avec l’aide d’un bloc local en utilisant 
une seringue à insuline avec 18 unités de lidocaïne et  

A N E S T H É S I E  L O R S  D E  C É S A R I E N N E  C H E Z  L A  C H I E N N E
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2 unités de bicarbonate de sodium. La tonte et la pré-
paration chirurgicale initiale de l’abdomen peuvent être 
réalisées avant l’induction.

Comme nous l’avons déjà dit, le risque accru de régurgi-
tation et de fausse déglutition peut être diminué avec du 
maropitant (à 1,0 mg/kg en SC au moins 30 minutes avant 
l’administration d’opiacé (18)). Pour les situations plus 
urgentes, le maropitant peut être administré (à 1,0 mg/kg 
IV sur 5 minutes en surveillant la pression artérielle) et la 
gêne à l’injection peut être réduite en le diluant dans un 
volume égal de soluté cristalloïde. Sinon, une prémédica-
tion avec un opiacé non émétisant peut être utilisée (butor-
phanol à 0,2-0,3 mg/kg IM ou IV, par exemple). Les séda-
tifs (acépromazine à 2,0-5,0 μg/kg IM ou IV, par exemple) 
sont à réserver aux chiennes très stressées, mais il faut se 
rappeler qu’ils ont une durée d’action longue et que leurs 
effets ne sont pas réversibles chez la mère ou les chiots.

Une prémédication avec un opiacé – butorphanol ou ago-
niste mu complet – doit être administrée même chez les 
chiennes calmes ou débilitées car elle permet de réduire la 
douleur, le stress et les doses de produits nécessaires pour 
l’induction et l’anesthésie gazeuse. L’utilisation d’une dose 
faible peut permettre de réduire les effets dépresseurs 
neurologiques et respiratoires chez les fœtus et les nou-
veau-nés. Des anticholinergiques peuvent être administrés 
en fonction des objectifs comme indiqué précédemment.

Une épidurale lombosacrée avec un anesthésique local ou 
un opiacé (seul ou en association) peut être effectuée soit 

avant, soit juste après l’induction pour procurer anesthésie 
et analgésie. La lidocaïne (2,0-3,0 mg/kg, soit 0,1-0,15 mL/
kg de solution à 20 mg/mL) a une durée d’action d’environ 
90 minutes, alors que la bupivacaïne (0,75-1,5 mg/kg, soit 
0,1-0,2 mL/kg de solution à 7,5 mg/mL) agit pendant 4 à 
6 heures. Ces deux molécules altèrent la fonction motrice 
des membres postérieurs et peuvent contribuer à une 
hypotension peropératoire par inhibition du système sym-
pathique. Sinon, la morphine sans conservateur peut être 
utilisée seule pour procurer une analgésie (0,1-0,2 mg/kg) ; 
son délai d’action peut atteindre 60 minutes mais la fonc-
tion motrice n’est pas altérée. Les opiacés administrés par 
voie épidurale peuvent induire une rétention urinaire et – 
puisqu’une sortie d’hospitalisation précoce est avanta-
geuse pour les chiots et la mère en bonne santé – les pro-
priétaires devront donc surveiller la production urinaire 
pendant les 24 heures qui suivent la sortie d’hospitalisa-
tion. L’association de lidocaïne (2,0 mg/kg) et de morphine 
(0,1 mg/kg) permet un début d’anesthésie rapide ainsi 
qu’une analgésie synergique et longue. L’administration épi-
durale nécessite des doses très inférieures de médica-
ments par rapport à la voie parentérale et permet donc de 
diminuer les effets systémiques chez la mère et les chiots. 
Autrement, l’épidurale peut être réalisée après que les 
chiots ont été sortis et que l’incision a été refermée pour 
procurer une analgésie post-opératoire.

La pré-oxygénation de la mère (100 mL/kg/min au 
masque pendant 3 minutes avant l’induction) permet de 
prévenir l’hypoxémie associée à l’hypoventilation et l’ap-
née lors de l’induction. Le propofol ou l’aphaxalone peut 
être utilisé pour l’induction, l’entretien de l’anesthésie 
étant réalisé avec l’isoflurane ou le sévoflurane. Une sur-
veillance étroite de la profondeur de l’anesthésie est 
recommandée pour doser au minimum les gaz anesthé-
siques. Un suivi de l’ECG, de la pression artérielle, de 
l’oxymétrie de pouls et du CO2 télé-expiratoire est recom-
mandé pour garantir une oxygénation, une ventilation et 
une perfusion correctes de la mère.

En l’absence d’anesthésie épidurale, un bloc à la lido-
caïne le long de la ligne d’incision (à 2 mg/kg, dilué avec 
de l’eau stérile si nécessaire pour augmenter le volume) 
procurera une analgésie peropératoire. La bupivacaïne 
peut être utilisée (1,5-2,0 mg/kg) pour un bloc incisionnel 
au moment de la fermeture de la ligne blanche pour une 
analgésie post-opératoire plus longue. Les mélanges de 
lidocaïne et de bupivacaïne ont une durée d’action 
réduite et ne sont pas recommandés (19).

Si du butorphanol est utilisé en prémédication, des analgé-
siques opiacés plus puissants tels que l’hydromorphone 

Tableau 2. Liste du matériel de réanimation 
néonatale.

• Source d’oxygène
• Petit masque ajustable
•  Source de chaleur (couvertures à circulation d’eau, 

à air chaud ou électriques, par exemple)
• Serviettes propres
• Poires d’aspiration pour nouveau-nés
• Seringues de 1 mL ou à insuline
• Petites aiguilles (25G)
• Dextrose
• Solutés cristalloïdes
• Matériel de monitoring
• Matériel d’intubation :
   - Laryngoscope à petite lame (taille 0-1)
   -  Sondes endotrachéales (taille 2,0-3,0 mm OD, 

cathéter IV 14G ou 18G)
• Médicaments de réanimation :
   - Naloxone
   - Doxapram
   - Adrénaline
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Figure 4. Frictionner vigoureusement le chiot avec des 
serviettes propres et chaudes aide à stimuler la respiration.

Figure 5. L’aspiration des liquides présents dans la 
bouche et le pharynx peut s’effectuer avec une poire pour 
nouveau-né.

Figure 6. Point d’acupuncture Jen Chung GV26 utilisé pour 
stimuler la respiration ; une aiguille de 25G est introduite dans 
le sillon sous-nasal jusqu’au contact avec l’os puis tournée.

(0,05-0,1 mg/kg IV) ou la morphine (0,5-1,0 mg/kg en IV 
lente) peuvent être administrés une fois les chiots sortis. 
Sinon, la buprénorphine (0,01-0,02 mg/kg IV) entraîne 
moins de sédation, de bradycardie et de dépression respi-
ratoire que les agonistes mu complets, et offre également 
une durée d’action beaucoup plus longue (4-10 heures 
chez le chien), mais son coût peut se révéler significative-
ment supérieur. Le transfert par le lait n’a pas été évalué 
pour les opiacés, les AINS ou les anesthésiques locaux 
chez les chiennes allaitantes. Toutefois, le transfert d’opia-
cés a été étudié chez la femme allaitante et, bien que la 
majorité des opiacés soient excrétés en faibles concentra-
tions dans le lait humain, ils n’exposent pas le nouveau-né 
à un risque significatif, à moins d’administrer des doses éle-
vées ou répétées (20). Le profil d’innocuité des AINS n’a pas 
été évalué chez les chiots de moins de 4-6 semaines, 
mais le carprofène est faiblement excrété et indétectable 
(< 25 ng/mL) dans le lait des vaches laitières en lactation (21).

La lidocaïne et la bupivacaïne et leurs métabolites font bien 
l’objet d’une excrétion mais avec un effet minime sur les 
nouveau-nés humains (22) et les concentrations de ropi-
vacaïne dans le lait sont inférieures à celles des autres 
anesthésiques locaux (23). Bien qu’il puisse exister des 
différences entre les espèces, les données actuelles sug-
gèrent que les analgésiques le plus couramment utilisés 
pourraient être administrés en toute sécurité aux chiennes 
allaitantes sans risquer de nuire aux chiots nouveau-nés.

 ■ Réanimation néonatale
Le matériel et les produits de réanimation doivent être prépa-
rés avant l’induction de l’anesthésie (Tableau 2, Figure 3) 
avec idéalement un assistant par nouveau-né. La réani-
mation doit se concentrer sur la stimulation tactile de la 
respiration et le maintien ou l’amélioration de la ventilation, 
de l’oxygénation et de la température corporelle. Lors de 
naissance normale par la filière pelvienne, le thorax du nou-
veau-né est comprimé, entraînant l’expulsion des liquides 
présents dans les voies respiratoires et stimulant la pre-
mière respiration grâce à l’élasticité de la paroi thoracique. 
Ce phénomène n’a pas lieu lors de césarienne et il faut 
donc, immédiatement après la naissance, éliminer les 
membranes fœtales, clamper et couper le cordon ombili-
cal, et frotter vigoureusement le nouveau-né avec des ser-
viettes propres pour encourager sa respiration (Figure 4). 
La stimulation des régions périnéales et ombilicales et la 
friction du pelage à contresens peuvent également favori-
ser la respiration. Dans le même temps, il faut utiliser une 
poire d’aspiration pour évacuer le mucus et le liquide pré-
sents dans le nez, la bouche et le pharynx (Figure 5). Il 
existe dans certains pays un appareil d’aspiration et de 

A N E S T H É S I E  L O R S  D E  C É S A R I E N N E  C H E Z  L A  C H I E N N E
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réanimation breveté qui permet de nettoyer les voies res-
piratoires et de stimuler le réflexe de respiration. L’acu-
puncture peut être utile ; une aiguille de 25G introduite 
dans le sillon sous-nasal jusqu’au contact avec l’os (le 
point Jen Chung GV26) puis tournée aide à stimuler la 
respiration (Figure 6). Balancer ou secouer les nouveau-
nés pour faciliter la réanimation et évacuer les liquides des 
voies respiratoires n’est pas recommandé, et augmente le 
risque de lésions (24).

Une respiration spontanée doit être identifiée en observant 
la paroi thoracique, en écoutant d’éventuelles vocalisations 
ou en auscultant avec un stéthoscope. Les deux grandes 
causes de dépression fœtale sont l’hypoxémie et les médi-
caments administrés à la mère. Il faut continuer à frotter le 
chiot tout en apportant une supplémentation en oxygène 
et en effectuant des compressions douces du thorax. Les 
effets des opiacés administrés à la mère doivent être inver-
sés chez le nouveau-né avec la naloxone (0,002-0,02 mg/
kg IV ou 1-2 gouttes en sous-lingual) une fois les chiots 
sortis si ceux-ci mettent du temps à commencer à respirer, 
bouger et vocaliser. La fréquence cardiaque du nouveau-
né doit être environ égale à 220 bpm et peut être calculée 
en palpant le pouls précordial. Une bradycardie indique 

généralement une hypoxémie et doit être traitée en stimu-
lant la ventilation, en apportant une supplémentation en 
oxygène, en réchauffant l’animal et en effectuant une sti-
mulation mécanique comme décrit précédemment. Le 
doxapram (1-2 gouttes en sous-lingual) peut être utilisé 
comme stimulant respiratoire, mais il augmente également 
la consommation cérébrale d’oxygène et ne doit être utilisé 
qu’en parallèle d’une supplémentation en oxygène. Aucune 
preuve n’est en défaveur de son utilisation chez le chien, 
mais il n’est plus utilisé chez l’Homme. Si une respiration 
spontanée n’est toujours pas observée, le chiot devra être 
intubé en utilisant un laryngoscope à lame courte et (selon 
la taille et la race) un cathéter intraveineux souple de 14 ou 
18G ou une sonde endotrachéale de 2,0-3,0 OD. Ces ins-
truments sont à manipuler avec soin pour éviter de trau-
matiser les tissus fragiles des nouveau-nés. Les bradycar-
dies sévères ou les asystolies peuvent être traitées avec de 
l’adrénaline (0,1 μg/kg) diluée dans 0,5 mL de soluté cris-
talloïde et administrée par la veine ombilicale (c’est le vais-
seau à fine paroi du cordon ombilical, les artères ombili-
cales ayant des parois plus épaisses). Les réflexes de 
thermorégulation étant sous-développés chez les nouveau-
nés, ceux-ci doivent être placés dans une couveuse chauf-
fée aussitôt qu’ils respirent, bougent et vocalisent.
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Le colostrum de la chienne

POINTS CLÉS
•	 Le	colostrum	est	capital	pour	la	survie	du	chiot,	

car	il	apporte	à	la	fois	des	immunoglobulines	et	
des	nutriments	au	nouveau-né.

•	 La	concentration	en	immunoglobulines	du	
colostrum	au	cours	des	deux	premiers	jours	post-
partum	est	5	fois	plus	importante	que	celle	du	lait,	
mais	elle	chute	très	rapidement	avec	le	temps.

•	 La	qualité	immunologique	du	colostrum	est	très	
variable	d’une	chienne	à	l’autre,	mais	aussi	chez	
une	même	chienne	selon	la	paire	de	mamelles.	
Néanmoins,	la	paire	donnant	le	colostrum	de	
meilleure	qualité	n’est	pas	la	même	d’une	femelle	
à	l’autre.	

•	 Le	suivi	de	la	croissance	au	cours	des	deux	
premiers	jours	de	vie	est	un	bon	critère	prédictif	
de	la	survie	du	chiot	en	période	néonatale.

•	 Il	n’existe	à	ce	jour	aucun	substitut	complet	(en	
termes	d’énergie	et	d’immunité)	au	colostrum	de	
chienne.	

 ■ Introduction
La période néonatale est une période à risque dans l’es-
pèce canine, puisqu’environ 20 % des chiots nés vivants 
meurent avant l’âge de 21 jours. La première semaine 
compte à elle seule pour 70 % des cas de mortalité néo-
natale (1,2). La survie des chiots pendant les premières 
semaines dépend en particulier du colostrum, cette 
sécrétion spécifique de la glande mammaire pendant les 
deux premiers jours post-partum. En effet, le colostrum est 
source de nutriments mais aussi d’immunoglobulines (Ig), 

les chiots étant presque agammaglobulinémiques à la 
naissance. Ainsi, le risque de mortalité néonatale dé-
pend chez le chiot de deux facteurs : la qualité du trans-
fert d’immunité passive (évalué par le taux d’IgG circu-
lant à l’âge de 2 jours) et la croissance entre la naissance 
et l’âge de 2 jours (la perte de poids ne devant pas 
dépasser 4 % du poids de naissance) (3,4). Les apports 
immunitaires et énergétiques du colostrum sont donc ca-
pitaux pour le chiot mais loin d’être toujours suffisants : 
à l’âge de deux jours, environ 20 % des chiots montrent 
un déficit d’immunité passive et 30 % une croissance 
précoce insuffisante (3,4). 

 ■ Formation et composition du 
colostrum
Le colostrum est la première sécrétion mammaire pro-
duite après la mise bas (parfois dès avant la mise bas), 
et la transition du colostrum vers le lait s’effectue entre 
le deuxième et le troisième jour de lactation (Tableau 1). 
Aucune donnée n’est disponible sur la quantité de colos-
trum produite par la chienne.

Au cours de la gestation, le tissu mammaire se développe 
sous l’action des œstrogènes et de la progestérone, et 
l’activité sécrétoire – induite par la prolactine – n’est pos-
sible que lorsque le taux de progestérone chute. Certains 
composants du colostrum sont synthétisés par les cellules 
mammaires épithéliales (protéines, lactose, lipides) tandis 
que d’autres (immunoglobulines (Ig), leucocytes, hor-
mones et certains facteurs de croissance) proviennent de 
la circulation sanguine de la chienne. Macroscopiquement, 
le colostrum est jaunâtre et plus visqueux que le lait. D’un 
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point de vue qualitatif, il se différencie du lait essentielle-
ment par sa concentration élevée en protéines (double de 
celle du lait deux semaines après la mise bas, et particu-
lièrement en immunoglobulines), une concentration légè-
rement plus élevée en lipides (+10 %) et une plus faible 
teneur en glucides (deux fois moins que le lait) (5,6). Pour 
diverses raisons (faible nombre d’études, importante varia-
bilité entre les chiennes et disparité des méthodes analy-
tiques), sa composition nutritionnelle observée est assez 
variable : le taux protéique est généralement compris entre 
4 et 14 %, le taux lipidique entre 6 et 13 % et le taux gluci-
dique entre 1,7 et 2,3 % (5,7,8 et données non publiées).

Outre la caséine (60 % des protéines totales), les immuno-
globulines représentent entre 20 et 37 % des protéines 

colostrales (20 à 45 g/L d’Ig totales) (6,7,9,10). Trois 
classes d’Ig (IgG, IgM, IgA) sont présentes dans le colos-
trum canin, les IgG étant majoritaires (60-75 % des Ig) alors 
que les IgE sont indétectables. La concentration initiale en 
IgG du colostrum est de l’ordre de 15 à 30 g/L, mais elle 
chute très rapidement pour atteindre environ 5 g/L à 7 
jours et moins de 1 g/L à J14 (données non publiées). La 
concentration en IgG du lait est donc 20 fois inférieure à 
celle du colostrum. Les IgA représentent 16 à 40 % des Ig 
colostrales, mais elles deviennent ensuite largement majo-
ritaires dans le lait (7,10) (Figure 1). La majorité des IgG 
provient du sérum de la mère, une petite fraction étant pro-
duite localement dans la mamelle (11). La mamelle exerce 
une véritable action de concentration des IgG, de sorte 
que le taux d’IgG colostral est généralement 3 fois plus 

Tableau 1. Composition comparée du colostrum et du lait chez la chienne (5 et données non publiées).

Jours de lactation

1 3 7 14 21

Nutriments Colostrum Lait Lait Lait Lait

Protéines (g/L) 143,0 102,3 81,7 66,8 68,4

Immunoglobulines G (g/L) 23,8 * 5,9 0,6 0,6

Lipides (g/L) 132,2 137,2 132,1 118,5 112,5

Lactose (g/L) 16,6 29,3 35,4 39,9 39,4

Calcium (mg/L) 1.363 1.366 1.773 1.950 1.929

Phosphore (mg/L) 935 914 1.166 1.175 1.359

Energie (kcal/L) 1.831 1.761 1.657 1.493 1.444
  
* valeur inconnue

Figure 1.  
Taux d’immunoglobulines 
dans le colostrum et le lait 
chez la chienne.  
Les immunoglobulines  
de classe G, A et M ont été 
dosées dans les secrétions 
mammaires de 6 chiennes 
Rottweiler (7). 
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élevé que le taux d’IgG sérique maternel, bien qu’il n’y ait 
pas de relation entre ces deux taux (10,12). Cette concen-
tration sélective est sous contrôle endocrinien, les Ig étant 
stockées dans les alvéoles mammaires jusqu’à leur relar-
gage suite à la parturition (13). En revanche, les IgA et les 
IgM semblent majoritairement produites localement dans 
la mamelle par les lymphocytes (13).

Des inhibiteurs de la trypsine sont également présents 
dans le colostrum (mais plus dans le lait), réduisant ainsi 
la dégradation des Ig colostrales et augmentant poten-
tiellement leur absorption par le nouveau-né (14). Le 
colostrum contient aussi des facteurs antimicrobiens 
(tels que la lactoferrine et le lysozyme), des hormones 
(cortisol, thyroxine, insuline, hormone de croissance) et 
des facteurs de croissance (insulinomimétiques (IGF), 
épidermique (EGF) et nerveuse (NGF) (15)). Ceux-ci sont 
impliqués dans le développement et la maturation de 
nombreux organes comme la thyroïde et l’intestin, et sont 
indispensables à la croissance globale du nouveau-né 
(voir plus loin).

Le colostrum canin est très concentré en deux enzymes, 
les gamma-glutamyl transférases (gamma-GT) et les 
phosphatases alcalines (PAL), respectivement 100 et 
10 fois plus que le sérum maternel (16). Ces deux en-
zymes étant quasiment absentes du sang circulant à la 
naissance, leur dosage dans le sérum du chiot permet de 
prouver l’ingestion de colostrum (bien que leur concen-
tration ne soit pas corrélée à la concentration en IgG). 

Enfin, le colostrum canin contient également différentes 
cellules comme des macrophages, des granulocytes 
neutrophiles et des lymphocytes. Ces cellules sont 
absorbées par le chiot avant que sa barrière intestinale 
ne se ferme, et soit elles passent dans la circulation, soit 
elles jouent un rôle dans l’immunité locale digestive, cel-
lulaire ou humorale (17).

 ■ Rôles du colostrum canin
Protection immunitaire 
Le placenta de type endothéliochorial de la chienne est 
quasi totalement imperméable aux molécules de grande 
taille, comme les immunoglobulines. Ceci explique pour-
quoi les chiots naissent avec un taux circulant d’IgG très 
faible, de l’ordre de 0,3 g/L (contre 8 à 25 g/L chez un 
chien adulte) (3,18,19). C’est la prise de colostrum qui 
permet l’acquisition de l’immunité passive, de sorte que la 
concentration sérique en IgG du chiot atteindra environ  
6 g/L 48 heures après l’ingestion du colostrum ; 85 à 95 % 
des Ig circulantes du chiot sont donc d’origine colostrale 

(20). Cet apport d’Ig, potentialisé par les antitrypsines 
colostrales, représente le rôle le plus spécifique du colos-
trum et est un facteur déterminant de la survie des chiots 
(3), puisque la mortalité néonatale est majoritairement 
d’origine infectieuse (21). La lactoferrine colostrale semble 
jouer un rôle marginal dans l’immunité des chiots (22) tan-
dis que le rôle des cellules immunitaires contenues dans le 
colostrum n’est pas encore bien défini. Pour que le chiot 
puisse acquérir une immunité passive, il doit recevoir du 
colostrum dans les huit premières heures de sa vie 
(Figure 2). Ce délai est critique pour deux raisons : 
•  Premièrement, la concentration colostrale en Ig chute 

rapidement dès les premières heures post-partum.
•  Deuxièmement, la barrière intestinale se ferme rapide-  Deuxièmement, la barrière intestinale se ferme rapide-

ment après la mise bas ; c’est à ce moment-là que les 
macromolécules ne peuvent plus traverser la paroi in-
testinale pour passer dans la circulation, de sorte que 
si le chiot absorbe en moyenne 40 % des IgG colos-
trales ingérées à la naissance, il n’en absorbe plus que 
20 % 4 heures après, et seulement 9 % 12 heures après. 
A partir de 24 heures après la mise bas, l’absorption 
est nulle (20).

La qualité immunologique du colostrum, en termes de 
concentration en IgG, est assez variable, à la fois entre les 
chiennes et entre les paires de mamelles d’une même 
femelle (Figure 3). Dans une étude évaluant le colostrum 
de 44 chiennes d’un même élevage, les taux d’IgG va-
riaient d’un facteur 5 entre les femelles. Ni l’âge de la mère, 
ni son format racial, ni la taille de sa portée ne semblaient 
influer sur la qualité immunologique du colostrum (12). La 
concentration en IgG des 180 échantillons provenant de 
différentes paires de mamelles variait de 0,8 à 61 g/L avec 
un coefficient de variation de 42 % entre les paires d’une 

Figure 2. Il est important de favoriser la prise précoce de 
colostrum (dans les 8 heures suivant la naissance) pour 
optimiser le transfert d’immunité passive. 

L E  C O L O S T R U M  D E  L A  C H I E N N E 
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même chienne (12). Cependant, la paire de mamelles pro-
duisant le colostrum de meilleure qualité varie d’un animal 
à l’autre, et il n’est donc pas possible de conseiller la tétée 
d’une paire plutôt que d’une autre. Néanmoins, la très forte 
variabilité de la qualité immunologique du colostrum entre 
les chiennes (et entre les mamelles d’une même chienne) 
est susceptible d’exposer certaines portées à un risque 
accru de mortalité néonatale. 

Si le colostrum apporte une majorité d’IgG assurant l’im-
munité systémique, les IgA assurent quant à elles l’immu-
nité locale, digestive, et plus généralement muqueuse. Les 
IgA apportées par le colostrum vont participer à la défense 
locale du tube digestif et ce rôle se poursuivra avec l’inges-
tion du lait, riche en IgA. Pour la fraction absorbée dans la 
circulation sanguine avant la fermeture de la barrière intes-
tinale, les IgA seront également relarguées vers les mu-
queuses, digestive et non digestive (20,23).

Bien que le transfert des IgG maternelles aide à réduire 
le risque de mortalité néonatale, l’immunité maternelle 
risque, en fin de période pédiatrique (vers l’âge de 6- 
8 semaines), d’interférer avec la vaccination du chiot. 
Plus la concentration en IgG acquise à l’âge de deux 
jours est élevée, plus elle sera élevée en période pédia-
trique (24), et plus il y aura de risques que le chiot ne soit 
pas protégé après la vaccination. Néanmoins, cette 
interférence est variable et dépend à la fois de l’individu, 
de l’immunogénicité du vaccin et de la dose utilisée.

Croissance
A la naissance, les chiots ont de faibles réserves en 
tissu adipeux, ainsi que des capacités de glycogénolyse 

limitées. L’apport précoce d’énergie par le colostrum est 
donc indispensable ; la croissance du chiot n’est pos-
sible que si les apports énergétiques sont supérieurs à 
ses besoins d’entretien (Figure 4). 

La valeur énergétique du colostrum est supérieure d’au 
moins 20 % à celle du lait, bien que la teneur en énergie 
puisse varier entre les chiennes (toutefois assez faible-
ment, d’un facteur 1,6) et qu’il puisse y avoir de légères 
différences entre les paires de mamelles d’une même 
chienne (avec un coefficient de variation de l’ordre de 8 %, 
contre 42 % pour la valeur immunologique). Aucun effet 
de l’âge de la chienne, de son format racial, ni de la taille 
de sa portée n’a été mis en évidence sur la valeur éner-
gétique. 52 % de l’énergie apportée par le colostrum est 

Figure 3. Qualité immunologique du colostrum 
selon le numéro de paire de mamelles (12). 
Boîte à moustaches de la concentration en 
IgG du colostrum chez 44 chiennes. Chaque 
boîte représente les 1er et 3e quartiles (25e et 
75e percentiles, soit 50 % de la population 
étudiée). La barre dans chaque boîte représente 
la médiane, et les moustaches représentent 
le 1er et le 9e décile (10e et 9e percentile). M1 
indique la paire de mamelles axillaire et M5 
la paire inguinale. Les médianes ne sont 
pas significativement différentes – indiquant 
qu’un numéro de paire ne produit pas 
systématiquement un colostrum de meilleure 
qualité immunologique – mais les moustaches 
sont très longues, reflétant la forte variabilité 
entre les paires de même numéro chez les 
différentes chiennes.
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Figure 4. La croissance du chiot au cours des deux 
premiers jours de vie a un impact direct sur ses chances 
de survie. La perte de poids ne doit pas excéder 4 % du 
poids de naissance. 
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d’origine protéique et 40 % proviennent des lipides ; les 
variations de la valeur énergétique s’expliquent essen-
tiellement par des variations du taux de lipides (25).

Si les Ig et l’énergie apportées par le colostrum condi-
tionnent le risque de mortalité du chiot en période néona-
tale (3,4), il est intéressant de noter que la qualité immu-
nologique et la valeur énergétique du colostrum ne sont 
pas corrélées (28). D’autre part, la quantité de colostrum 
moyen à ingérer par le chiot pour couvrir ses besoins 
immunitaires est de 1,3 mL pour 100 g de poids vif (en 
admettant que le taux circulant d’IgG à atteindre soit de 
2,3 g/L, avec un taux d’absorption digestive de 40 %, un 
hématocrite de 35 %, et un taux d’IgG colostral de 20 g/L). 
A l’opposé, la quantité moyenne de colostrum à ingérer 
par le chiot pour couvrir ses besoins énergétiques est 
bien plus élevée : 12 mL pour 100 g de poids vif (pour un 
besoin énergétique de 212 kcal/kg/j et un colostrum 
apportant 1.800 kcal/L). Bien qu’il semble donc beau-
coup plus difficile de couvrir le besoin énergétique que le 
besoin immunologique, la proportion de chiots défici-
taires en énergie (30 %) n’est que légèrement supérieure 
à celle des chiots déficitaires en Ig (20 %) (Figure 5). 
Alors que les concentrations colostrales minimales d’IgG 
et d’énergie nécessaires au contrôle du risque de mortalité 
néonatale ont été déterminées dans certaines espèces, 
elles sont actuellement inconnues chez le chien. 

Développement des organes
Outre la croissance pondérale, le colostrum est égale-
ment impliqué dans le développement et la maturation 

de certains organes, notamment le tube digestif. Cet effet 
serait lié aux hormones et aux facteurs de croissance 
colostraux. Une étude a montré que les chiots nourris 
avec du colostrum avaient une muqueuse intestinale 
plus développée de 60 à 95 % selon le critère utilisé par 
rapport aux chiots nouveau-nés de poids équivalent 
nourris avec du lait maternisé (26), bien que ces résultats 
ne se retrouvent pas toujours dans les autres études (27).

Induction de la production et de l’éjection de 
colostrum 
Parfois, la chienne ne produit pas ou peu de colostrum 
au moment de la naissance ou juste après la mise bas. 
Cette agalactie peut être consécutive à une mise bas 
prématurée, une césarienne, une endotoxémie ou une 
malnutrition, mais résulte le plus souvent du stress péri-
partum, en particulier chez les femelles primipares. Il faut 
donc toujours offrir un espace calme pour la mise bas 
et, dans certains cas, une médication peut être recom-
mandée chez les chiennes anxieuses pour favoriser la 
production de colostrum (Tableau 2).
  

 ■ Alternatives au colostrum
Lorsque la mère est absente ou ne produit pas assez de 
colostrum, il est essentiel de trouver un substitut pour limi-
ter la mortalité néonatale des chiots. Il s’agit au minimum 
d’apporter de l’énergie aux chiots, mais il est également 
souhaitable d’apporter des immunoglobulines. L’idéal est 
de disposer d’une autre chienne ayant mis bas il y a moins 
de 2-3 jours et soit de lui faire adopter les chiots, soit de 
prélever son colostrum pour l’administrer aux chiots. Si la 

Figure 5. La croissance 
et le transfert d’immunité 
passive sont des indicateurs 
clés de la survie du chiot. 
Ce graphique représente 
les données issues de 149 
chiots : 18 sont morts avant 
21 jours (points rouges) et 
131 étaient encore vivants 
à J21 (triangles verts). Les 
seuils pour la survie du 
chiot sont une perte de 
poids entre la naissance et 
l’âge de 2 jours inférieure 
à 4 % (approximée ici à 
une croissance nulle) et un 
taux d’IgG à l’âge de 2 jours 
supérieur à 2,3 g/L de sérum.
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mère adoptive a mis bas depuis plus longtemps, son 
lait permettra d’assurer un apport énergétique correct 
(puisque la valeur énergétique du lait est inférieure de 
seulement 20 % à celle du colostrum), mais l’apport en 
IgG sera nettement insuffisant. Le lait ne contenant que 
1 à 2 g/L d’IgG par rapport aux 20 g/L du colostrum, il 
faudrait 13 à 26 mL de lait pour apporter la même quan-
tité d’IgG qu’avec 1 mL de colostrum. Nous ne disposons 
pas de données chez le chiot, mais aucun transfert signi-
ficatif d’IgG n’a été observé chez des chatons nourris 
avec du lait d’une chatte nourrice (28). Les laits materni-
sés sont dépourvus d’immunoglobulines canines et ont 
une concentration énergétique de l’ordre de 1 kcal/mL 
(soit inférieure de moitié à celle du colostrum) (29) et 
n’assurent donc qu’un apport nutritionnel mais aucun 
apport immunologique. 

A l’inverse, le sérum prélevé chez un chien adulte contient 
des immunoglobulines canines, mais en concentration 
environ trois fois inférieure à celle du colostrum, et sa 
valeur énergétique est limitée. Les essais d’administra-
tion de sérum canin par voie orale dès la naissance à 
des chiots privés de colostrum montrent une augmenta-
tion du taux circulant d’IgG, toutefois très inférieure à 
celle obtenue après ingestion de colostrum (18,19). Ce-
pendant, une étude (18) a montré que l’administration 
orale de sérum canin dès la naissance à des chiots pri-
vés de colostrum entraînait des taux d’IgG corrects. Cela 
suggère que, chez certains chiots au moins, l’adminis-
tration de sérum peut garantir l’obtention d’un taux mini-
mal protecteur d’IgG (2,3 g/L).

Actuellement, le colostrum bovin est une source d’Ig hété-
rologues intéressante car facile à collecter et disponible en 

très grandes quantités, mais sa valeur immunologique et 
nutritionnelle n’a pas encore été évaluée chez le chiot. 
Autre source d’Ig hétérologues abondante : les IgY (Y 
pour « yolk » car issues d’œufs de poules immunisées). 
Des travaux récents ont montré que les œufs hyperimmu-
nisés contenant des anticorps spécifiques dirigés contre 
des pathogènes canins (E. coli et CPV2) peuvent être 
administrés aux chiots pour leur procurer une immunité ; 
les auteurs ont fait des essais d’administration d’IgY par 
voie orale à des chiots avant la fermeture de la barrière 
intestinale et ont obtenu des résultats prometteurs en 
termes de santé globale, avec une amélioration de la 
croissance sur les 3 premières semaines de vie (données 
non publiées).  

Figure 6. Si une chienne ne peut pas fournir de colostrum 
à sa portée, il est possible de prélever le colostrum d’une 
autre chienne entre 24 et 48 heures après sa mise bas, 
pour que sa propre portée ait pu recevoir une immunité 
passive avant la chute du taux d’Ig. 

Tableau 2. Médicaments et autres traitements indiqués en cas d’agalactie chez la chienne.

Traitement Effet Posologie

Acépromazine
Tranquillisation. Favorise la libération de  
la prolactine et augmente la sécrétion du 
colostrum 

0,1-0,2 mg/kg SC

Métoclopramide Libération de la prolactine 0,1-0,2 mg/kg PO ou SC toutes les 8 h

Aglépristone
Diminue le taux de progestérone et favorise 
donc la libération de prolactine

15 mg/kg à 59-60 jours post-ovulation. 
L’administration est recommandée 
uniquement 20-24 h avant la césarienne

Ocytocine
Action locale stimulant l'éjection du 
colostrum, mais pas sa sécrétion

0,5-2 UI SC toutes les 2 h

Supplémentation orale 
avec fenugrec, fenouil 

Stimulation de la sécrétion lactée 
(mécanisme inconnu)

Administration orale. Posologie optimale 
inconnue
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En l’absence de substitut idéal, la seule solution reste 
actuellement de constituer une banque de colostrum, 
comme cela se fait couramment chez les bovins et les 
équins. Les éleveurs peuvent prélever le lait d’une chienne 
le deuxième jour après la mise bas, ce qui garantit que 
ses propres chiots ont pu acquérir une immunité passive. 
Traire une chienne est généralement facile : après avoir 
nettoyé la peau avec un savon à base de chlorhexidine, le 
colostrum est collecté dans des tubes plastiques de faible 
volume puis congelé (Figure 6). Des petites quantités 
de colostrum peuvent ensuite être décongelées (à 37 °C 
et en aucun cas au four à micro-ondes) selon les besoins 
et administrées au biberon ou par sondage œsophagien 
à la dose de 1,5 mL pour 100 g de poids vif par jour. 

 ■ Conclusion
Le colostrum canin est une sécrétion de composition 
très particulière, qui répond aux besoins spécifiques du 
chiot, à savoir l’acquisition de l’immunité passive et un 

apport d’énergie et de certains facteurs nécessaires à la 
croissance et à la différenciation des organes. La quan-
tité de colostrum ingérée peut être un facteur limitant de 
la survie de certains chiots dans une portée, mais l’im-
pact de l’alimentation maternelle sur la quantité et la 
qualité du colostrum reste à explorer. D’un point de vue 
pratique, la mise au point d’un substitut ou d’un com-
plément colostral, capable d’assurer un apport immuni-
taire efficace contre les pathogènes canins, outre un 
apport énergétique, constituerait une avancée cruciale 
dans le contrôle de la mortalité néonatale chez le chiot.
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■ 

POINTS CLÉS
•	 Le	parvovirus	canin	est	le	principal	agent	

responsable	de	gastroentérite	aiguë	chez	les	
jeunes	chiots	et	il	est	présent	dans	le	monde	
entier.

•	 Trois	variants	antigéniques	ont	totalement	
remplacé	la	souche	originale,	et	leur	distribution	
varie	selon	les	zones	géographiques.

•	 Les	signes	cliniques	caractéristiques	incluent	
vomissements,	diarrhée	hémorragique	et	
leucopénie,	et	les	taux	de	mortalité	peuvent	
atteindre	60-70	%	dans	les	élevages	et	refuges	
infectés.

•	 Les	tests	de	dépistage	à	réaliser	à	la	clinique	
sont	peu	sensibles,	et	d’autres	analyses	basées	
sur	la	méthode	PCR	peuvent	être	nécessaires.

•	 Le	traitement	est	essentiellement	
symptomatique,	même	si	plusieurs	antiviraux	
ont	été	évalués.

•	 La	vaccination	des	chiots	reste	la	stratégie	la	
plus	efficace	pour	contrôler	l’infection,	malgré	
une	possible	interférence	avec	les	anticorps	
d’origine	maternelle	et	une	inadéquation	
suspectée	entre	les	virus	vaccinaux	et	les	
souches	sauvages.

 ■ Introduction
Le parvovirus canin (CPV) est un petit virus non enve-
loppé (Figure 1) constitué d’une capside sphérique 
(composée de trois protéines : VP1, VP2 et VP3) contenant 
une molécule d’ADN, simple brin linéaire codant pour 
deux protéines non structurelles (NS1 et NS2) et deux 
protéines structurelles (VP1 et VP2). VP2, la principale 
protéine de la capside, est responsable de l’antigénicité 
du virus (1,2). La nomenclature de la famille des Parvo-
viridae a été récemment révisée, le CPV étant désormais 
inclus dans l’espèce unique Carnivore proto-parvovirus 1 
avec le virus de la panleucopénie féline (FPV) et d’autres 
parvovirus apparentés des carnivores (3).

Le CPV est le principal agent responsable de gastroenté-
rite aiguë chez les chiots âgés de 1 à 6 mois. Bien qu’il ait 
été identifié dès la fin des années 1970, ce virus représente 
toujours une menace majeure pour les jeunes chiens du 
fait de la sévérité des signes cliniques qui lui sont associés, 
et de l’interférence entre l’immunisation active et les anti-
corps d’origine maternelle (AOM) pouvant compromettre 
le programme de vaccination (1,2). Un autre obstacle au 
contrôle de la maladie est la circulation de variants sau-
vages (CPV-2a, CPV-2b, CPV-2c) antigéniquement dis-
tincts de la souche originale CPV-2, qui reste contenue dans 
la majorité des vaccins du marché. Le CPV-2 et ses variants 
antigéniques ne diffèrent que par quelques acides aminés, 
mais il a été suggéré que la vaccination pourrait n’offrir 
qu’une protection partielle, qui risquerait d’exposer les 
chiens vaccinés à l’infection par les souches sauvages et 
parfois à l’apparition de la maladie clinique (4-6). L’inci-
dence accrue de la maladie chez les chiens adultes (4,5) 
ainsi que la capacité des variants antigéniques à infecter 
les chats, induisant des signes cliniques identiques à ceux 
de la panleucopénie féline (7,8), sont de nouveaux pro-
blèmes auxquels il faut faire face. Cet article s’intéressera 
aux aspects cliniques, pathologiques et diagnostiques de 
la parvovirose canine, en récapitulant brièvement la situa-
tion épidémiologique actuelle dans différents pays et les 
protocoles de vaccination recommandés.

Épidémiologie
La souche CPV-2 originale est apparue à la fin des années 
1970, probablement en conséquence d’un changement 
d’hôte du FPV suite à une adaptation antérieure du virus à 
une espèce inconnue de carnivore sauvage. Au début des 
années 1980, le virus original a soudain été remplacé par deux 
variants antigéniques, CPV-2a et CPV-2b, via 5 ou 6 sub-
stitutions d’acides aminés sur la protéine de capside VP2, et 
un troisième variant, CPV-2c, a été décrit en Italie en 2000 (9).

Actuellement, la souche originale CPV-2, toujours présente 
dans la majorité des formulations de vaccins, ne circule 
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Figure 1. Image en microscopie électronique de particules 
de parvovirus colorées négativement (grossissement  
x 25.000).

L E  P A R V O V I R U S  C A N I N

plus sur le terrain tandis que ses trois variants antigéniques 
sont variablement distribués dans le monde entier. En 
Europe continentale, les variants semblent co-circuler, 
avec une prévalence des types 2a et 2b au Portugal, en 
France et en Belgique, des types 2a et 2c en Italie, du type 
2a en Europe de l’Est, et du type 2c dans la péninsule 
Ibérique, les trois variants étant distribués de manière égale 
en Allemagne. L’Amérique du Nord et l’Amérique du Sud 
affichent une fréquence respectivement élevée des CPV-
2b/2c et des CPV2a/2c ; en Asie et dans les îles isolées 
telles que le Royaume-Uni, l’Australie et le Japon, les types 
2a et 2b prédominent (1,2). Les quelques publications 
relatives à l’Afrique indiquent une co-circulation des trois 
souches dans le nord du continent et une fréquence éle-
vée des CPV-2a et 2b dans le sud (10).

Le CPV est capable d’infecter les chiens domestiques, les 
loups et d’autres carnivores sauvages, chez lesquels des 
virus intermédiaires entre le CPV-2 et le CPV-2a ont été 
fréquemment isolés (11). La souche CPV-2 originale pou-
vait infecter les cellules félines in vitro mais pas in vivo, 
mais les nouveaux variants antigéniques peuvent infecter 
les chats, induisant une maladie impossible à distinguer 
de la panleucopénie féline (7,8). Théoriquement, il n’y a 
pas de prédisposition raciale à la parvovirose canine. Les 
grandes races, comme le Berger Allemand, le Labrador, le 
Rottweiler, l’Alaskan Malamute et le Doberman, semblent 
être plus à risque, mais cela pourrait être dû au fait que les 
taux d’AOM chutent plus rapidement chez les chiots de 
grand format à croissance rapide que chez les chiots de 
petit format (1,2). En outre, bien que l’infection par le CPV 
et la maladie clinique touchent principalement les chiots 
de moins de 6 mois, des signes cliniques sévères, souvent 
associés à l’infection par le CPV-2c, sont décrits de plus 
en plus fréquemment chez les chiens adultes (5,6).

Les selles des chiots infectés constituent la principale 
source du virus dans l’environnement, virus qui est excep-
tionnellement stable et qui peut rester infectant pendant 
des semaines voire des mois. Les chiots naïfs sont infectés 
via la voie oro-nasale par contact direct ou indirect (1,2).

 ■ Pathogénie
Les tissus cibles pour la réplication virale sont les cryptes 
intestinales et les organes lymphoïdes, mais le virus peut 
gagner tous les tissus. Après pénétration dans l’organisme, 
le CPV se réplique principalement dans les tissus lymphoïdes 
associés à l’oropharynx, le thymus, les nœuds lymphatiques 
mésentériques et les plaques de Peyer, entraînant une 
nécrose extensive, avant de se propager dans le sang, essen-
tiellement par le biais de lymphocytes infectés. La virémie est 
longue (le virus peut être détecté jusqu’à 60 jours par PCR 
en temps réel) et entraîne la colonisation des cryptes de l’in-
testin grêle, où la réplication virale active induit une lyse 
rapide des cellules souches. Conséquence directe, le renou-
vellement de l’épithélium des extrémités des villosités est 
altéré, ce qui provoque une diarrhée. L’excrétion fécale du 
virus commence 2-3 jours après l’infection et dure jusqu’à 
45-50 jours, mais des taux d’excrétion élevés ne sont obser-
vés que pendant les 7 à 10 premiers jours. Chez les chiots 
nouveau-nés (jusqu’à l’âge de 2-3 semaines), le CPV est 
capable de se reproduire dans les cellules myocardiques en 
multiplication active, engendrant une myocardite sévère, 
mais ces cas sont sporadiques (1,2). Par rapport au type 2 
original, les variants antigéniques sont caractérisés par une 
pathogénicité supérieure, une période d’incubation plus 
courte (moins de 4-5 jours), des signes cliniques plus 
sévères, une excrétion virale plus importante et plus longue, 
et une dose minimale infectante inférieure (12). La co-infec-
tion par le coronavirus canin (CCoV) risque d’aggraver les 
signes cliniques, le CPV et le CCoV infectant l’épithélium 
intestinal respectivement au niveau des cryptes et des extré-
mités des villosités (1,2).

 ■ Signes cliniques et pathologie
Comme nous l’avons déjà dit, la période d’incubation de 
la souche CPV-2 originale allait jusqu’à 7 jours alors que 
les nouveaux variants n’ont généralement besoin que de 
3-4 jours pour faire apparaître des signes cliniques. Selon 
l’âge et le statut immunitaire du chien, l’infection par le 
CPV peut entraîner différentes formes cliniques de la 
maladie, allant d’une infection subclinique à une gastro-
entérite aiguë et (très rarement) une myocardite.

Infections subcliniques
Les infections subcliniques s’observent généralement chez 
les chiots ayant des taux intermédiaires d’AOM (titres d’anti-
corps inhibant l’hémagglutination compris entre 1/20 et 
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1/80) qui les protègent de la maladie clinique mais pas de 
l’infection. Des différences de taux d’AOM entre les chiots 
d’une même portée pourraient expliquer pourquoi certains 
chiots expriment des formes cliniques sévères tandis que 
d’autres ne montrent pas ou peu de signes. Les chiens 
adultes peuvent également être infectés et ne montrer que 
peu ou pas de signes, en raison de la maturité supérieure de 
leur muqueuse intestinale. Quelques signes peu spécifiques 
sont parfois observés, comme par exemple une léthargie et 
une baisse d’appétit pendant 2-3 jours, avec leucopénie 
modérée et transitoire. Les infections subcliniques revêtent 
une importance particulière dans les élevages et les refuges, 
où la présence d’animaux porteurs sains pourrait favoriser 
la propagation du virus aux autres chiots (1,2,12).

Forme gastro-intestinale
C’est la forme de parvovirose la plus fréquemment observée 
chez les chiots âgés de 1 à 6 mois, bien qu’un nombre crois-
sant de cas soient décrits chez l’adulte. Après 3-4 jours d’in-
cubation, les chiots développent une anorexie, une dépres-
sion et des vomissements, puis une diarrhée, entraînant une 
déshydratation sévère. La diarrhée est souvent, mais pas 
toujours, hémorragique, les selles contenant des filets de 
sang ou du sang digéré (noir). Une fièvre (à 40-41 °C) peut 
être présente, mais n’est pas toujours observée. A l’inverse, 
une leucopénie est souvent observée, avec un nombre de 
leucocytes inférieur à 2000-3000/μL. Notons que le nombre 
total de leucocytes peut être normal, la lymphopénie induite 
par le virus pouvant être compensée par une neutrophilie 
concomitante liée à des infections bactériennes opportu-
nistes. Ces bactéries aggravent souvent l’évolution clinique 
de la maladie, en induisant d’autres signes tels qu’une 
détresse respiratoire, aboutissant à la mort. Le degré de leu-
copénie est un facteur pronostique reconnu ; il a été décrit 
que les chiots ayant un nombre de leucocytes inférieur à 
1000/μL ont peu de chances de survivre. Une mortalité peut 
être observée dès 48 heures après l’apparition des signes 
cliniques, en conséquence d’une dissémination bactérienne 
ou d’une coagulation intravasculaire disséminée. Les taux 
de mortalité peuvent fortement varier en fonction de l’âge et 
du statut immunologique de l’animal, et ils sont générale-
ment inférieurs à 1 % chez les adultes (1,2).

Les chiots qui meurent d’une entérite parvovirale sont extrê-
mement déshydratés. A l’autopsie, des lésions macrosco-
piques sont visibles sur le tube digestif, principalement lo-
calisées au duodénum puis au jéjunum. Des lésions de 
gastroentérite hémorragique sont le plus souvent observées 
(Figure 2), la paroi intestinale étant généralement épaissie et 
décolorée par segments, et la surface séreuse pouvant être 
rouge foncé ou pourpre et parfois recouverte de fibrine. L’in-
testin peut être complètement vide ou contenir des matières 

sombres (souvent sanguinolentes) ou du liquide hémorra-
gique. Les nœuds lymphatiques et les plaques de Peyer sont 
hypertrophiés et congestionnés, et présentent souvent des 
hémorragies disséminées dans le cortex et sur la surface de 
coupe (Figure 3). A l’histologie, l’intestin grêle présente une 
nécrose multifocale des cryptes et des corps d’inclusion 
intranucléaire, tandis qu’une déplétion importante en lym-
phocytes est observée au niveau des plaques de Peyer, des 
nœuds lymphatiques, de la rate et du thymus. Un œdème 
pulmonaire et une alvéolite peuvent être visibles en cas de 
complications bactériennes (1,2).

Forme myocardique
Les myocardites aiguës ont été fréquentes lors de la pre-
mière épidémie mondiale de parvovirose quand une popula-
tion de chiens naïfs a été infectée, mais cette forme n’est 
désormais observée que de manière sporadique. En effet, la 
myocardite parvovirale ne peut se développer que chez des 
chiots âgés de moins de 3-4 semaines, lorsque le syncytium 
myocardique est en multiplication active et donc sensible à la 

Figure 2. Anses de grêle congestionnées chez un chiot 
mort d’une entérite parvovirale.

Figure 3. Nœud lymphatique mésentérique chez un chiot 
mort d’une entérite parvovirale : notez la lymphadénite 
hémorragique.
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réplication du virus. Mais aujourd’hui, comme la majorité des 
femelles ont été vaccinées (ou exposées au virus) et qu’elles 
ont développé une forte réponse immunitaire, la quasi-totalité 
des chiots reçoivent des AOM qui les protègent de l’infection 
par le parvovirus pendant leurs premières semaines de vie.

La myocardite parvovirale est caractérisée par une mort 
subite des chiots infectés ; dans certaines conditions, la 
mort est précédée de signes digestifs et d’un court épi-
sode de dyspnée, de cris et de haut-le-cœur. Certains ani-
maux peuvent être cliniquement sains, le problème car-
diaque n’étant détecté qu’à l’électrocardiogramme. Le 
virus prédispose ces chiens à une cardiopathie dégénéra-
tive, et une insuffisance cardiaque peut se développer des 
semaines voire des mois plus tard. Les chiots qui survivent 
à la myocardite parvovirale développent une fibrose myo-
cardique. Les chiens qui meurent de la forme myocardique 
sont souvent en bon état général et parfois la seule ano-
malie macroscopique à l’autopsie est un œdème pulmo-
naire. Dans d’autres cas, le cœur montre une flaccidité 
pariétale et une dilatation des chambres, avec des zones 
pâles de nécrose en surface (Figure 4). A l’histologie, les 
lésions myocardiques incluent : myocardite non suppurée, 
infiltration multifocale de lymphocytes et de plasmocytes, 
et présence de corps d’inclusion intranucléaire (1,2).

 ■ Approche diagnostique
Le diagnostic de la parvovirose repose souvent simple-
ment sur la présence d’une diarrhée sanguinolente nau-
séabonde, mais il faut souligner que d’autres agents 
pathogènes peuvent induire des signes similaires et que 
l’entérite parvovirale est fréquemment non hémorragique. 
Un diagnostic de laboratoire est donc toujours nécessaire 
pour confirmer ou exclure une parvovirose (1,2).

Diagnostic clinique
La présence de vomissements et de diarrhée hémorra-
gique avec leucopénie aiguë associée est fortement évo-
catrice d’une parvovirose. Toutefois, les autres hypothèses 
diagnostiques incluent la maladie de Carré, l’hépatite de 
Rubarth, les parasitoses intestinales et d’autres troubles 
alimentaires. Le CCoV provoque habituellement une enté-
rite non hémorragique, mais dans certaines conditions, il 
peut induire une diarrhée hémorragique, et des souches 
hypervirulentes (CCoV pantropique) ont été associées à 
une maladie systémique et à une leucopénie (13).

Diagnostic virologique
Une détection directe du virus peut être effectuée sur des 
selles de chiens malades ou des tissus prélevés post-mortem 
(intestin, rate, nœuds lymphatiques). Dans les stades avan-
cés de l’infection, le sang est le prélèvement le plus fiable en 

raison de la virémie prolongée. Une publication a indiqué des 
titres élevés de virus dans tous les tissus, dont le cerveau, 
bien que les titres les plus élevés aient été atteints dans les 
tissus lymphoïdes (14).

Il existe plusieurs kits de test à réaliser à la clinique pour détec-
ter le CPV dans les selles. Ces tests détectent (avec une effi-
cacité égale) les trois variants antigéniques et même le FPV 
apparenté. Mais ils sont peu sensibles, donnant jusqu’à 
50-60 % de résultats faux négatifs, surtout dans les stades 
avancés de l’infection, quand les quantités de virus excrété 
dans les selles sont faibles ou quand les titres élevés d’anti-
corps anti-CPV dans la lumière intestinale inhibent la produc-
tion de virus viable (15,16). L’hémagglutination (HA) et l’iso-
lement du virus ne peuvent être réalisés qu’en laboratoire 
spécialisé, et n’affichent pas une sensibilité significativement 
supérieure aux kits de test (17). A l’inverse, les méthodes de 
PCR qui détectent l’ADN viral sont très sensibles et doivent au 
moins être utilisées en cas de forte suspicion de parvovirose 
chez un chiot négatif avec un kit de dépistage (18). En outre, 
des tests PCR ont été développés pour faire la distinction entre 
les variants du CPV (19), ainsi qu’entre les virus vaccinaux et 
sauvages (20-22), ce qui peut être utile s’il y a polémique entre 
les propriétaires de chiens, les vétérinaires et les fabricants de 
vaccins quand une diarrhée apparaît dans les jours qui suivent 
une vaccination contre le CPV. En effet, les vaccins du mar-
ché contiennent des virus vivants modifiés qui se répliquent 
dans l’épithélium intestinal des chiens vaccinés. Le virus est 
ensuite excrété dans les selles (bien qu’en faibles quantités et 
peu longtemps par rapport aux souches sauvages (23)) et cela 
peut conduire à la détection du CPV dans les selles des chiens 
vaccinés et à un faux diagnostic, quand les signes cliniques 
sont en réalité dus à d’autres agents entéropathogènes. En 
outre, les tests PCR sont utiles pour exclure l’hypothèse d’un 
retour à la virulence de virus vaccinal si un animal développe 
une gastroentérite aiguë peu de temps après la vaccination.

L E  P A R V O V I R U S  C A N I N

Figure 4. Cœur d’un chien mort d’une myocardite 
parvovirale : notez la zone d’infarcissement.
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Diagnostic sérologique
Malgré l’existence de plusieurs tests, la sérologie n’a 
aucune valeur diagnostique. En effet, les anticorps sériques 
spécifiques peuvent ne pas être liés à une infection active 
par le CPV si le chien a été vacciné ou préalablement 
exposé au virus. Toutefois, les tests sérologiques sont utiles 
pour évaluer le statut immunologique d’un chien par rap-
port au CPV avant et après vaccination et, grâce à la détec-
tion de la baisse du taux d’AOM, pour calculer quand un 
chiot peut être vacciné sans interférence avec les AOM. Un 
test sérologique est également essentiel pour évaluer si un 
chien a répondu ou non à la vaccination. Le test sérolo-
gique le plus utilisé est le test d’inhibition de l’hémaggluti-
nation (IHA), qui nécessite du personnel et des substrats 
spécialisés, mais il n’y a que la neutralisation virale (NV) qui 
soit capable de détecter les anticorps protecteurs, et ce 
test a été largement utilisé pour évaluer la neutralisation 
croisée entre les virus vaccinaux et sauvages (1,12).

 ■ Approche thérapeutique
Bien qu’il soit symptomatique et non spécifique, le traite-
ment est souvent bénéfique pour réduire la mortalité asso-
ciée à la parvovirose. L’objectif principal du traitement de 
l’entérite parvovirale est de rétablir l’équilibre hydro-électroly-
tique et de prévenir les co-infections par des bactéries 
opportunistes. Une fluidothérapie intraveineuse avec un 
soluté de Ringer supplémenté en glucose et en potassium 
permet de corriger l’hypoglycémie et l’hypokaliémie. S’il 
n’est pas possible de contrôler régulièrement les taux d’élec-
trolytes et de glucose, des solutés IV supplémentés empiri-
quement avec du chlorure de potassium (20-40 mEq/L) et 
du dextrose (2,5 %-5 %) conviendront. Des antiémétiques 
par voie parentérale (chlorpromazine, acépromazine, pro-
chlorpérazine, métoclopramide, ondansétron, dolasétron 
et maropitant, par exemple) peuvent aider à réduire les 
pertes hydriques et la détresse de l’animal, facilitant ainsi 
sa nutrition entérale. Notons toutefois que les antagonistes 
alpha-adrénergiques peuvent aggraver l’hypotension chez 
les chiots en hypovolémie, tandis que les prokinétiques 
peuvent augmenter le risque d’intussusception. Les gastro-
protecteurs et les anti-H2 (cimétidine, ranitidine) peuvent 
également se révéler bénéfiques. Des antibiotiques à large 
spectre doivent être administrés pour prévenir ou traiter les 
surinfections. L’association d’une pénicilline et d’un amino-
glycoside est la meilleure option pour contrôler les infections 
bactériennes gram-négatives aérobies et anaérobies qui 
compliquent fréquemment la parvovirose canine. Les cépha-
losporines de troisième génération sont à préférer aux ami-
noglycosides néphrotoxiques chez les animaux dont la fonc-
tion rénale est altérée, et les quinolones sont à proscrire 
chez les chiens en croissance. Si les vomissements se sont 
calmés pendant 12-24 heures, il n’est pas recommandé 

de retirer l’eau et la nourriture chez les chiots malades car 
il est prouvé qu’ils se rétablissent plus vite en consommant 
un aliment hyperdigestible, préparé ou ménager (24). Les 
chiots anorexiques doivent recevoir une alimentation adap-
tée par sonde naso-œsophagienne ou naso-gastrique. Une 
transfusion de sang total ou de plasma peut aider à corri-
ger les pertes sanguines et protéiques dues à l’entérite 
sévère (1,12). Aucun médicament spécifique n’a montré 
de réelle efficacité contre la parvovirose.

L’administration de plasma hyperimmun ou d’immunoglo-
bulines purifiées peut être bénéfique en préventif chez les 
chiots en contact avec des animaux infectés, mais leur 
efficacité n’est pas démontrée chez les chiots malades. 
En effet, au moment où les signes cliniques apparaissent, 
le virus a colonisé les tissus cibles et les taux d’anticorps 
sont déjà élevés. Il a parfois été décrit que les molécules 
qui stimulent la production leucocytaire, comme le facteur 
de stimulation des colonies de granulocytes recombinant 
humain ou canin, raccourcissaient la durée d’hospitalisa-
tion et augmentaient les taux de survie, mais des études 
complémentaires sont nécessaires pour confirmer leur effi-
cacité. Ces dernières années, l’efficacité de médicaments 
antiviraux a été évaluée : l’antigrippal oseltamivir pourrait 
être bénéfique mais d’autres études doivent être réalisées. 
Des recherches ont montré que l’interféron-ω recombi-
nant félin permettait de réduire les signes cliniques et la 
mortalité seulement si le traitement était initié peu après 
l’infection (1), une condition non reproductible en pratique.

 ■ Mesures sanitaires
Malgré une excrétion fécale prolongée démontrée (23), le virus 
infectant a peu de chances d’être excrété pendant plus de 7 
à 10 jours. Mais la résistance exceptionnelle du virus, due à 
l’absence d’enveloppe, fait qu’il est difficile à éradiquer de 
l’environnement et qu’il peut persister pendant plusieurs 
semaines voire plusieurs mois, propageant ainsi davantage 
l’infection. Un isolement strict des chiots touchés et une 
désinfection poussée sont obligatoires. Les matières fécales 
doivent être éliminées dès que possible, car elles sont la prin-
cipale source de contamination environnementale. La plupart 
des désinfectants courants n’inactivent pas le CPV, mais l’ef-
ficacité des solutions d’hypochlorite de sodium à 5-10 % a été 
prouvée. Toutes les surfaces résistantes doivent être expo-
sées pendant au moins 10 minutes à de l’eau de Javel diluée, 
notamment les boxes d’élevage et les cages d’hospitalisa-
tion très contaminés par les selles. Les surfaces qui ne ré-
sistent pas à l’eau de Javel doivent être nettoyées à la vapeur (1).

 ■ Vaccination
Interférence avec les AOM
Le principal problème de la vaccination contre la parvovirose 
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est lié aux AOM qui protègent les chiots d’une infection par 
les souches sauvages mais qui interfèrent avec l’immunisa-
tion active. Les titres d’AOM dépendent des taux sériques 
d’anticorps de la mère et de la quantité de colostrum ingérée 
par les chiots. Ainsi, les chiots d’une même portée peuvent 
avoir des taux d’AOM différents et donc devenir sensibles à 
l’infection par le CPV (et à l’immunisation active) à des âges 
différents. La vaccination des chiots ayant des taux élevés 
d’AOM (titres IHA >1/20) peut entraîner un défaut de sérocon-
version dû à la destruction du virus vaccinal par les anticorps 
colostraux. Puisque seuls les titres IHA ≥ 1/80 sont jugés pro-
tecteurs contre l’infection par les souches sauvages, il existe 
une période – appelée trou immunitaire – de 2-3 semaines, 
généralement, pendant laquelle les chiots ne peuvent pas être 
vaccinés mais peuvent être infectés et développer la maladie.

Pour prévenir une interférence avec l’immunisation active, les 
vaccins ne doivent être administrés qu’après la baisse des taux 
d’AOM (1,2). Différentes stratégies ont été recommandées 
pour résoudre le problème de l’interférence avec les AOM, 
comme les vaccins à haut titre et la vaccination intranasale (25). 
Des administrations intranasales répétées de vaccins CPV 
monovalents se sont montrées efficaces pour éradiquer le 
virus dans des élevages infectés (observation personnelle).

Selon les Lignes Directrices de la WSAVA (Association Mon-
diale Vétérinaire des Petits Animaux) (26), la primovacci-
nation CPV ne doit pas être finalisée avant l’âge de 14-16 
semaines pour garantir la protection de tous les chiots, 
même ceux chez qui les AOM persistent longtemps. Le pro-
tocole recommandé implique trois administrations de vac-
cin CPV au cours de la première année, avec un premier 
rappel à un an, puis des rappels tous les trois ans (1).

Vaccins CPV-2 et protection croisée avec les 
variants antigéniques
Si la fenêtre de sensibilité est la principale cause de circu-
lation active du CPV chez les animaux vaccinés, il existe 
également des doutes quant à l’efficacité totale des vac-
cins de type 2 contre les nouveaux variants antigéniques 
(4-6). La majorité des vaccins existants sont préparés avec 
la souche CPV-2 originale qui ne circule plus sur le terrain, 
et des études ont montré que les anticorps produits en 
réponse au virus vaccinal ne neutralisent pas totalement 
les souches CPV sauvages actuelles. Il existe quelques 
vaccins enregistrés contenant le variant CPV-2b, et il serait 
souhaitable de disposer de formulations préparées avec le 
nouveau variant 2c, bien que les trois variants offrent une 
neutralisation croisée efficace (4).
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Les chiots sont moins bien développés à la naissance 
que beaucoup d’autres espèces, et des taux de mortalité 
élevés ne sont pas rares dans les deux premières 
semaines de vie. Un chiot nouveau-né est à risque d’hy-
poxie, et il peut développer une hypothermie (du fait de 
ses mauvaises capacités de thermorégulation) et une 
infection (du fait de l’immaturité de son système immuni-
taire). D’autres problèmes, comme la déshydratation et 
l’hypoglycémie, peuvent également être causes de mor-
bidité et de mortalité. Les soins intensifs des nouveau-
nés doivent donc viser à prévenir les principaux facteurs 
déclenchants (Figure 1) et ce court article propose des 
recommandations pour optimiser la survie du chiot.

 ■ Soins initiaux
A la naissance, la mère rompt généralement les mem-
branes fœtales, coupe le cordon ombilical, et lèche le 
thorax du chiot pour stimuler ses mouvements respira-
toires, avant de le nettoyer et de le sécher. Mais si la mère 
est négligente ou inexpérimentée, une intervention 
humaine sera nécessaire. Elle consiste à évacuer tout 
liquide du nez et de la bouche du chiot à l’aide d’un 
écouvillon propre et sec, tout en frottant simultanément 
le thorax de l’animal pour stimuler sa respiration. Il faut 
tenir le chiot horizontalement sur la paume de la main, en 
maintenant sa tête pour la protéger, et éviter de faire des 
mouvements brusques ou de secouer ou balancer l’ani-
mal. Si nécessaire, le liquide amniotique présent dans les 
voies nasales pourra être éliminé avec un appareil d’aspi-
ration ad hoc, et le nouveau-né devra être séché pour 
prévenir une hypothermie.

 ■ Evaluation clinique du nouveau-né
Un score Apgar adapté au chien (Tableau 1) peut servir 
à l’évaluation systématique des nouveau-nés : il permet 
de savoir si les mesures de soins intensifs appliquées 
sont efficaces.

La fréquence cardiaque et la fonction respiratoire peuvent 
être évaluées à l’aide d’un stéthoscope nouveau-né 
(Figure 2) ou par palpation des battements cardiaques 
et observation de l’effort respiratoire. Le score de tonus 
musculaire est basé sur la capacité du chiot à maintenir 
l’arc, ou la forme de C, de la colonne vertébrale, et le 
réflexe d’irritabilité correspond à la réaction du nouveau-
né à un stimulus, par un mouvement ou une vocalisation. 
La couleur des muqueuses peut être évaluée en obser-
vant la région oro-nasale (Figure 3).

Figure 1. Principaux points de vulnérabilité du chiot nouveau-né.

Paramètre Score 0 Score 1 Score 2
Fréquence cardiaque Absente Bradycardie (< 200 bpm) Normale (200-250 bpm)
Fréquence et effort 
respiratoires Absents Irréguliers (< 15 rpm) Réguliers et vocalisation (15-40 rpm)

Tonus musculaire Flaccidité Flexion modérée Flexion
Réflexe d’irritabilité Absent Réaction motrice modérée Hyperactivité
Couleur des muqueuses Cyanose et pâleur Cyanose Rose

Tableau 1. Paramètres du score Apgar adapté pour le chien. Noter chaque paramètre de la colonne de 
gauche de 0 à 2 et additionner les scores pour obtenir un total sur 10.

• Rejet par la mère

•  Atonie  
gastro-intestinale

Hypothermie Hypoglycémie

Hypoxie
 Fréquence 
respiratoire
Fréquence 
cardiaque

Déshydratation•  Vulnérabilité 
accrue aux 
maladies

• Mortalité

•  Perte du réflexe de 
succion

         •  Gain de poids  
insuffisant

•  Acidose 
sanguine
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Le score Apgar est un indicateur pronostique de la survie 
néonatale, la mortalité étant inversement corrélée au 
score. Pour être jugés sains, les chiots doivent avoir un 
score ≥ 7 cinq minutes après la mise bas ; ce délai est 
essentiel pour une évaluation fiable, car certains chiots 
ont un score inférieur juste après la naissance en raison 
de la suppression temporaire de leurs fonctions vitales. 
Les nouveau-nés ayant un score entre 4 et 7 nécessitent 
une assistance et ceux ayant un score < 3 nécessitent 
des soins d’urgence. 

Il est vital de maintenir la température corporelle, car les 
réflexes de thermorégulation (vasoconstriction et fris-
sonnement) ne sont pas fonctionnels à la naissance. La 
température d’un chiot doit être égale à 35-36 °C la pre-
mière semaine et à 37-38 °C les deuxième et troisième 
semaines de vie. Les températures ambiantes < 27 °C 
induisent une hypothermie, alors que les températures  
> 33 °C, associées à des taux élevés d’humidité relative 
(85-90 %), prédisposent aux problèmes respiratoires. La 
tétée aide le chiot à rester chaud, car le lait maternel est 
supérieur de 3-4 °C à la température corporelle. 

Si la mère ne peut pas garder sa portée au chaud, il sera 
nécessaire de vérifier la température rectale de chaque 
chiot (avec un thermomètre électronique de faible diamètre) 
au moins une fois par jour et d’apporter une source externe 
de chaleur, soit en installant des lampes à incandescence 
(20-40 W) dans la caisse de mise bas, soit à l’aide de cous-
sins chauffants ou de poches de chaleur (Figure 4). La 
température ambiante doit être contrôlée pour éviter une 
chaleur excessive, des brûlures ou une déshydratation.

L’hypothermie influe négativement sur l’immunité, la diges-
tion et les soins maternels. Avec des températures basses, 
le chiot perd son réflexe de succion, ce qui entraîne une 
baisse de la consommation d’énergie et une faiblesse 
générale. Un chiot hypothermique doit être réchauffé lente-
ment (sur 1 à 3 heures) pour éviter une vasodilatation péri-
phérique et une hypoxie des organes vitaux ; une fluido-
thérapie s’ensuivra si nécessaire. L’alimentation ne devra 
être mise en place qu’après retour à la normothermie.

Après avoir vérifié la stabilité de la respiration et de la tem-
pérature, chaque chiot devra être examiné pour rechercher 

Figure 2. Evaluation des fréquences cardiaque et 
respiratoire par auscultation cardiopulmonaire.

Figure 4. Différents systèmes de chauffage pour les nouveau-nés : couveuse pour bébés (a) et matelas électrique chauffant (b).

Figure 3. Coloration rose de la région oro-nasale chez un 
chiot nouveau-né.
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une éventuelle anomalie congénitale de type bec-de-lièvre ou 
fente palatine (Figure 5), hernie ombilicale, atrésie anale ou 
malformations crâniennes (fontanelle ouverte, par exemple).

 ■ Poids
Bien que le poids de naissance puisse être influencé par de 
nombreux facteurs (âge et état de santé de la mère, effica-
cité du placenta, taille de la portée et causes nutritionnelles, 
infectieuses et environnementales, par exemple), c’est un 
important indicateur de la survie dans la plupart des 
espèces domestiques. Chaque chiot doit être précisément 
identifié, et régulièrement pesé sur une balance électro-
nique (Figure 6). Le poids de naissance varie avec la race 
et la taille de la portée mais il est généralement compris 
entre 100 et 200 g pour les chiots de petit format, 200 et 
300 g pour les chiots de format moyen et 300 et 500 g pour 
les chiots de grand format. Suivre l’évolution du poids per-
met de contrôler précisément le développement du chiot et 
éventuellement de détecter de manière précoce des ano-
malies. Le poids peut chuter dans les premiers jours de vie 
(jusqu’à 10 % du poids de naissance) du fait d’une déshy-
dratation, mais ensuite, les nouveau-nés doivent prendre 5 
à 10 % de leur poids de naissance par jour, de sorte qu’à 
15 jours, les chiots aient doublé leur poids de naissance.

 ■ Allaitement naturel ou artificiel
La première semaine de vie, les chiots tètent toutes les 1 à 
2 heures et dorment le reste du temps. La mère les lèche 
régulièrement pour stimuler la miction et la défécation. Si la 
mère est en bonne santé et bien nourrie, son lait couvrira les 
besoins de sa portée pendant leurs 3-4 premières semaines 
de vie. Mais si la production de lait est insuffisante (décès 
de la mère, agalactie ou mammite, par exemple), des sub-
stituts de lait maternel – du commerce ou ménagers – 
seront nécessaires, dont la formule devra être adaptée 
aux besoins de l’espèce. Toutefois, les chiots nourris avec 
des substituts peuvent ne pas montrer la même vitesse de 
croissance que les chiots allaités naturellement.

Un lait de remplacement peut également être nécessaire en 
cas de faible poids de naissance (poids généralement inférieur 
d’au moins 25 % au poids moyen attendu pour la race), pour 
les nouveau-nés ayant perdu plus de 10 % de leur poids de 
naissance dans leurs premières 24 heures de vie, ou si les 
chiots n’ont pas doublé leur poids de naissance à 15 jours.

Les chiots nouveau-nés utilisent les lipides, plutôt que le lac-
tose, comme source d’énergie, et le lait de chienne a une teneur 
élevée en lipides. Le lait de vache est inadapté car il est riche en 
lactose et pauvre en lipides et en protéines. Le besoin énergé-
tique journalier du nouveau-né est d’environ 20-26 kcal/100 g 

de poids vif, mais la majorité des laits maternisés du com-
merce ne contiennent que 1 kcal/mL. Sachant que la capa-
cité stomacale maximale d’un nouveau-né est d’environ  
4 mL/100 g de poids vif, il est possible d’estimer les besoins 
journaliers et le nombre de repas nécessaires.

Un lait de remplacement peut s’administrer soit à l’aide 
d’un biberon de taille adaptée, soit à l’aide d’une sonde 
oro-gastrique, en fonction de l’état de santé du chiot et de 
la vigueur de son réflexe de succion. Le biberon stimule le 
réflexe de succion et réduit le risque de fausse déglutition, 
le chiot étant tenu horizontalement pour maintenir une 
posture d’allaitement quasi naturelle, sans extension ex-
cessive du cou. L’utilisation d’une sonde oro-gastrique 

Figure 5. Examen de la cavité orale du chiot nouveau-né 
pour détecter un bec-de-lièvre (a) ou une fente palatine (b).
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nécessite certaines compétences et comporte le risque 
d’une pose intratrachéale. Elle convient davantage quand le 
nombre de chiots à nourrir est élevé, ou quand un chiot ne 
tète pas assez fort ou ne prend pas assez de poids. Lors 
d’alimentation assistée, un suivi est essentiel pour détecter 
tout signe de suralimentation, de type présence de lait dans 
les narines, régurgitation, gêne et distension abdominales et 
diarrhée ; ce dernier signe peut également indiquer une 
modification du microbiote ou même une septicémie. La 
suralimentation est considérée comme l’une des principales 
causes de diarrhée non infectieuse chez le chiot. A l’inverse, 
un faible réflexe de succion, des gémissements permanents, 
une léthargie et un gain de poids insuffisant indiquent une 
consommation de lait insuffisante.

 ■ Déshydratation et hypoglycémie
A la naissance, le poids du chiot est constitué à 80 % d’eau, 
ce qui, associé à d’autres facteurs intrinsèques (large sur-
face corporelle, perméabilité cutanée, fonction rénale peu 
efficace…), contribue au risque de déshydratation chez le 
nouveau-né. Toutefois, la déshydratation est normalement 
due à une prématurité, une diarrhée, une pneumonie, une 
température ambiante élevée ou un allaitement insuffisant. 
L’état d’hydratation peut être évalué en observant l’urine, un 
échantillon pouvant être obtenu en massant délicatement le 
prépuce ou la vulve avec une boule de coton hydrophile 
humide. Une couleur jaunâtre est signe de déshydratation, 
alors qu’une urine diluée et translucide est normale. Les ani-
maux déshydratés peuvent également montrer une séche-
resse et une pâleur des muqueuses.

Une réhydratation avec des solutés chauffés (à 37 °C) peut 
être nécessaire (60-180 mL/kg/jour). L’administration orale 

est préférable tant que la fonction intestinale est normale et 
que l’animal n’est pas en hypothermie. Cependant, la voie 
sous-cutanée est souvent utilisée, tandis que les voies 
intraveineuse et intra-osseuse conviennent davantage à 
l’administration de petits volumes. Les difficultés de ce type 
de traitement sont considérables chez les nouveau-nés, et 
une vitesse d’administration modérée ainsi qu’une sur-
veillance étroite peuvent être bénéfiques. Les signes de 
surhydratation incluent écoulement nasal séreux, ascite, 
tachypnée ou dyspnée et œdème pulmonaire.

La déshydratation peut s’accompagner d’une hypoglycémie. 
De par ses faibles réserves graisseuses, ses capacités limitées 
de néoglucogenèse et son immaturité hépatique, le chiot doit 
s’alimenter fréquemment pour conserver une glycémie nor-
male. Ainsi, un jeûne de plus de 2-3 heures pourra entraîner 
une hypoglycémie (< 35-40 mg/dL), se traduisant par une 
incoordination, une faiblesse ou un coma. Un traitement im-
médiat sera essentiel, consistant à administrer lentement une 
solution de dextrose à 5-10 % dans la veine jugulaire (à rai-
son de 2-4 mL/kg). En cas de non-réponse, des doses sup-
plémentaires pourront être administrées mais la glycémie devra 
être contrôlée au préalable pour éviter une hyperglycémie.

 ■ Immaturité du système immunitaire 
Les chiots nouveau-nés ont un système immunitaire sous-
développé et sont complètement dépendants du transfert 
colostral d’anticorps, qui doit s’effectuer dans leurs pre-
mières heures de vie. Il existe une très forte corrélation entre 
la faiblesse du taux sérique d’immunoglobulines à l’âge de 
2 jours et la mortalité néonatale. Le dosage sérique des 
phosphatases alcalines (PAL) et des gamma-glutamyl-
transférases (gamma-GT) peut permettre de savoir si un 
chiot a ingéré du colostrum après sa naissance (voir l’article 
en page 32). Si ces taux d’enzymes sont faibles, il pourra 
être utile d’administrer du sérum ou du plasma prélevé chez 
des adultes vaccinés de la même espèce, soit par voie orale 
si le chiot a moins de 24 heures, soit par voie sous-cutanée 
en bolus si l’animal est plus âgé. Notons toutefois qu’il est 
important de vérifier préalablement la compatibilité sanguine.

 ■ Conclusion
Poussée par la valeur émotionnelle et financière croissante 
des animaux, et par la vulnérabilité générale des animaux en 
période post-partum, la néonatalogie s’est fortement déve-
loppée ces dernières années. Si la bonne prise en charge de 
la mère et de ses chiots reste la première mesure de lutte 
contre les problèmes néonataux, l’identification précoce 
d’éventuels problèmes chez les jeunes chiots permettra 
d’intervenir rapidement et de mettre en place les soins inten-
sifs adaptés, et ainsi d’augmenter les taux de survie.

Figure 6. Pesée d’un chiot sur une balance électronique 
calibrée en grammes. Les chiots doivent être pesés 
immédiatement après la naissance et douze heures après, 
puis tous les jours jusqu’à l’âge de 2 semaines, et enfin 
tous les trois jours jusqu’à l’âge de 1 mois.
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