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La Madeleine (59)

Louna : La SDMA élément indispensable du bilan rénal
complet de routine qui doit comporter des marqueurs
|ésionnels et fonctionnels

Anamneése et commémoratifs

Patient : Louna, chienne épagneul breton Absence de syndrome de rétention gastrique
entiere de 9 ans. - Causes digestives
Motif de la consultation : vomissements * Intolérance/allergie alimentaire

chroniques depuis 1 mois (alimentaires et

. "[
bileux), amaigrissement important (-6 kg). Corps etranger

* MICI

Granulome

Historique : Aucun antécédent rapporté.

- Tumeur digestive
Examen clinique

. , o, Lymphangiectasie
Louna est en hypothermie a 36,4°C. Elle est en bon état géneral et

alerte malgré I'amaigrissement constaté. L'examen des appareils

Gastrite/colite/entérite chronique

cardio-vasculaire et respiratoire ne montre pas d'anomalie. La * Parasites

palpation abdominale est souple et non douloureuse cranialement . lléus

mais Louna présente un inconfort en région caudale. Aucune

adénomégalie n'est a rapporter. * Volvulus
» SDTE

Liste des anomalies * Ulceres

- Vomissements chroniques - Causes extradigestives

- Amaigrissement * Pancréatite

- Inconfort & la palpation abdominale * Hépatopathie

* Hypocorticisme

Hypothéses diagnostiques Tumeur extradigestive

Vormissements chroniques > 5 & 7 jours Désequilibres ioniques/acido-basiques

Syndrome de rétention gastrique * Causes neurologiques

- Corps étranger Maladie rénale (consultation tardive)

- Gastropathie hypertropique pylorique ou “sténose” Pyometre {consultation tardive)

- Masse en région de I'antre pylorique Diabéte sucre (consultation tardive)

- Gastroparésie
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Examens complémentaires

Un bilan biologique est réalisé de maniere a explorer les principales
hypotheses diagnostiques en premiere intention.

La numération et formule sanguine est utile pour explorer ou
exclure des pertes de sang associées a des tumeurs, des lésions
digestives ou un corps étranger par exemple, un phénomene
inflammatoire/infectieux évident, une anémie secondaire a une
maladie rénale avancée, une modification de formule associée
a un hypocorticisme... La NFS révéle la présence d'une
anémie normocytaire normochrome arégénérative associée a
une neutrophilie modérée et une thrombocytose. L'image en
«aileron de requin » sur les nuages de points (cf fleche sur le
graphique) permet de suspecter la présence de neutrophiles
immatures (band cells) ou toxiques. Le frottis sanguin révele la
présence de rares sphérocytes et de neutrophiles au cytoplasme
spumeux. Une hypothése inflammatoire est donc privilégiée a ce
stade.
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IDEXX Reference Laboratories

Globules rouges 4,48 5,65 - 8,87 X10M2/L [ | Bl T |
Hématocrite 30,8 37,3-61,7% [ 1 T ]
Hémoglobine 11,5 13,1 - 20,5 g/dL I I T ]
VGM 68,8 61,6-7351L [ I | ]
TCMH 25,7 21,2- 25,9 pg [ [ LI ]
CCMH 37,3 32,0-379g/dL [ [ I ]
IDR 14,1 136-217% [ 1| [ ]
% Réticulocytes 08 %

Réticulocytes 376 10- 110 KL [ I | I ]
Globules blancs 15,66 5,05 - 16,76 X10~9/L [ [ LI ]
% Neutrophiles 80,8 %

% Lymphocytes 10,5 %

% Monocytes 6,0 %

% Eosinophiles 26 %

% Basophiles 01 %

Neutrophiles 12,65 2,95 - 11,64 x1079/L [ T T ]
Lymphocytes 1,65 1,05-510x10"9/L [ [l | [ ]
Monocytes 094 0,16-1,12x10~9/L [ [ | I ]
Eosinophiles 0,40 0,06-1,23x10"9/L [ [ | [ ]
Basophiles 0,02 0,00-0,10x10"9/L [ I N
Plaquettes 654 148 - 484 K/uL [ T 1 ]
IDP 8,4 9,1-19,4 1L [ | [ ]
vMP 8,4 8,7-13,21L [ 1 [ ]
Plaquettocrite 8,4 0,14- 0,46 % [ I | ]

Globules rouges Globules blancs
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Le bilan biochimique est quant a lui utile pour explorer les hypothéeses
digestives, rénales ainsi que les dysendocrinies notamment. Le
bilan biochimique réalisé a la clinique révele une hypoprotidémie
et une hypoalbuminémie sévere. L’hypoalbuminémie peut avoir
plusieurs origines une augmentation des pertes (rénales,
digestives, hémorragies, épanchements), une diminution de la
synthese hépatique (insuffisance hépatique sévere), un défaut
d’apport  (malnutrition, maldigestion, malabsorption), une
hémodilution ou un processus inflammatoire notamment. Les
fructosamines étant des protéines, elles sont elles aussi impactées
et sont inférieures a l'intervalle de référence. Le défaut d’apport et
I'némodilution sont écartés d’emblée compte tenu de I'absence
de commémoratifs en faveur de ces hypotheses. L'interprétation
combinée des protéines totales associées a I'nématocrite et les
caractéristiques de I'anémie (non régénérative) n’orientent pas
vers une perte de sang. L'interprétation combinée de la glycémie
et des fructosamines permet d’exclure le diabéete sucré. Les
parameétres hépatiques (cholestérol, bilirubine, urée, glucose) étant
dans l'intervalle de référence, I'hypothese d'insuffisance hépatique
sévere n'est pas retenue a ce stade. Le bilan hépatique complet
n'oriente pas vers une hépatopathie (augmentation des ALAT non
significative). Les parameétres rénaux classiquement utilisés
(urée, créatinine, phosphore, ionogramme) sont tout d’abord
dans les normes sur le bilan réalisé a la clinique, puis sont
au-dessus de lintervalle de référence sur le bilan rénal
complet incluant la SDMA. Une valeur de 38 ug/dL oriente de
fagon évidente vers une baisse du débit de filtration glomérulaire
associée a une insuffisance rénale sévere. La lipase spécifique du
pancréas est située dans la zone grise, la pancréatite ne peut étre
confirmée et ce malgré une amylasémie légerement supérieure a
I'intervalle de référence. Un contrble sous 15 jours est vivement
conseillé. On observe une hypocalcémie et une hypomagnésémie
pouvant étre expliquées par I'hypoprotidémie totale (baisse de la
fraction liée aux protéines). Le reste du bilan ionique et le rapport
Na/K ne sont pas en faveur de I'hypocorticisme (Na/K>27).
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IDEXX Reference Laboratories

Glucose 097 0.70- 1,43 g/L [ | I ]
Créatinine 17,3 5,0-18,0 mg/L [ I Il ]
Urée 0,458 0,147 - 0,567 g/L [ [ | I ]
Rapport Urée/Créat 13

Phosphore 57,75 25,00 - 68,00 mg/L [ I | I ]
Calcium 9 79-120 mg/L [ I | [ ]
Sodium 160 144 - 160 mmol/L |

Potassium 45 3,5-5,8 mmol/L [ [ T ]
Rapport Na/K 36

Chlore 17 109 - 122 mmol/L. [ T | ]
Protéines totales 51 52-82g/L [ | I ]
Albumine 16 22-39g/L [ | [ ]
Globulines 35 25-45g/L [ [ | [ ]
Rapport Alb/Glob 05

ALAT 166 10-125 U/L [ I | | ]
PAL 43 23-212 UL [ [ [ ]
GGT 10 0-11UL I
Bilirubine totale <10 0,0-9,0 mg/L [ N
Cholestérol 2,19 1,10-8,20 g/L [ [ | [ ]
Osmolalité 319 mmol/kg




Bilan sanguin complet - Laboratoire de référence

Spec cPL - Lipase canine

spécifique du pancréas 334 * ot
REIN :

SDMA (EIA) 38 4F 0-14 ug/dL
Créatinine 21,1 + 5-15 mg/L
Urée 0,72 + 0,19-0,62 g/L
Sodium 148,0 142-153 mmol/L
Potassium 6,1 4 39-58 mmol/L
Phosphates anorganiques 3,2 4F 0,9-1,7 mmol/L
FOIE :

Bilirubine totale 1,10 <4 mg/L
GPT - ALAT 57,75 <122 UL
Phosphatases alcalines - PAL 76,0 <147 U/L
y-GT 6,6 <13 UL
GOT - ASAT 39,6 <59 UL
GLDH 6 <18 UL
Protéines totales 31 - 54-76 g/L
Albumine 10 - 28-43 g/L
Globulines 22 - 24-43 g/L
PANCREAS

Glucose consommé 0,57-1,26 g/L
a-Amylase 1280,4 + <1264 UL
Lipase 297 <298 UL
Cholestérol 2,99 <3,98 gL
Fructosamines 117 - 203-377 umol/L
MUSCLES

Créatinine Kinase 291,6 <378 u/L
LDH 502,9 + <159 UL
Calcium 1,80 - 2,1-29 mmol/L
Magnésium 0,6 - 0,7-11 mmol/L
Triglycérides 0,9 0,28-4,68 gL

Conformément au protocole DPS (Dépister - Prendre en charge -
Suivre), une analyse urinaire compléte a été réalisée (prélévement
par cystocentese). Elle révéle la présence de protéines et de sang
dans les urines. Cette derniére anomalie pourrait étre expliquée par
la méthode de collecte des urines. En revanche, la densité urinaire
étant abaissée a 1,011, la protéinurie peut étre considérée comme
significative. Un RPCU (Rapport Protéine/Créatinine Urinaire) a
donc été réalisé pour confirmer et quantifier la protéinurie. Le RPCU
trés nettement augmenté (11,6 puis >5,56) révele la présence d'une
protéinurie significative avec azotémie. Plusieurs controles ont été
effectués afin de s’assurer de la persistance de cette protéinurie au
cours du temps. D’aprés le consensus ACVIM, une protéinurie
est considérée comme persistante si elle est mise en
évidence a 3 occasions ou plus a 2 semaines d’intervalle.
Une différence de > 40% entre 2 valeurs est considérée comme
significative dans le cadre du suivi du RPCU.

Le caractere pathologique de cette protéinurie est confirmé ici en
I'absence de fievre, d’exercice intense ou de crises convulsives.
L'hypothése de protéinurie pré-rénale ayant été en partie
écartée (TP/NFS normales), I'exploration s’est concentrée sur
les causes de protéinuries rénales (glomérulaires, tubulaires)
et post-rénales (inflammation, urolithiase, tumeur, infection).
La plupart des hypothéses post-rénales ont été exclues suite
a la réalisation d'un ECBU. Les protéinuries glomérulaires
peuvent avoir plusieurs causes parmi lesquelles on peut citer
des causes infectieuses (Lyme, pyélonéphrite, piroplasmose,

leishmaniose, ehrlichiose, dirofilariose, septicémie, pyodermite,
mycoplasmose), inflammatoires (MICI, pancréatite, cholangite,
polyarthrite, lupus, maladies a médiation immune), endocriniennes
(hyperadréenocorticisme), medicamenteuses  (glucocorticoides,
sulfamides/triméthoprime),  tumorales  (leucémie, lymphome,
carcinomes, mastocytome, histiocytose maligne), familiales/
congénitales (amyloidose, néphrite héréditaire, glomérulonéphrite,
glomérulosclérose, polykystose rénale). L’'absence de glucosurie
était en défaveur de I'hypothese de tubulopathie. Compte-tenu des
nombreux indices orientant vers une inflammation et de I'ampleur
de la protéinurie, une biopsie rénale a été proposée et acceptée
par le propriétaire.

Biochimie urinaire

Nitrites négatif négatif

pH 6,5 5,5-7,0

Protéines + ++ négatif

Glucose négatif négatif

Corps cétoniques négatif négatif

Urobilinogene négatif nég.a +

Bilirubine négatif nég.a +
Sang/hémoglobine 4 négatif

Densité urinaire 1011 >1030

Ratio Prot./Créat. 11,6 ++ <0,5

Protéines urinaires 447 + 6-53 mg/d!
Créatinine urinaire 38,7 mg/dl
Créatinine urinaire 0,72

Protéines urinaires >4,00

RPCU >556

Afin de verifier 'absence de contre-indications a la réalisation de
cette biopsie et I'absence de complications liées a la fuite mas-
sive de protéines par le filtre rénal, un bilan de coagulation a été
réalisé au laboratoire de référence. Celui-ci a permis de mettre
en évidence un déficit en antithrombine Ill créant ainsi un état
d’hypercoagulabilité permanent dont les conséquences peuvent
étre dramatiques.
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Coag Dx Analyser
Result Details

Temps de Quick 12,0 11,0 - 17,0 secondes [ M | T ]
Temps de Céphaline activée 95,0 72,0 - 102,0 secondes [ T T ]
Antithrombine Il 68% | (70-150)

A l'examen échographique, on observe une microhépathie
sans anomalie majeure du parenchyme hépatique ainsi qu’'un
épaississement de I'estomac compatible avec une gastrite
importante. Le reste de I'examen de révele aucune autre anomalie.
Des biopsies digestives et rénales sont effectuées apres prise en
charge de I'état d’hypercoagulabilité engendré par la fuite d’anti-
thrombine |II.

L'examen histologique permet de confirmer que les lésions
observées au niveau de I'estomac ne peuvent étre a I'origine des
vomissements. On note la présence de dépots de substance
amyloide au sein du parenchyme rénal et plus précisément
des glomérules.



Diagnostic

L'association d’'une hypoprotidémie caractérisée par une
hypoalbuminémie sévere et d'une protéinurie massive permet
de conclure a un syndrome néphrotique partiel (mais la définition
stricte lui associe une hypercholestérolémie qui est absente ici).
Louna souffre d’une glomérulopathie dont I'origine est
une amyloidose rénale marquée associée a une néphrite
interstitielle 1égére lymphoplasmocytaire. Cette amyloidose
peut étre secondaire a une affection inflammatoire chronique
(gastrite ? pancréatite ? autre ?). Malheureusement, le pronostic
est tres sombre en présence d’'une protéinurie massive persistante
(augmentation de la fréquence des crises urémiques, de la
rapidité de progression de la MRC, du taux de mortalit¢ JACOB
F et all, JAVMA 2005 ; 226 : 393 ; HARLEY 2012). Le risque de
complications li¢ a I'état d’hypercoagulabilité avéré péjore encore
le pronostic.

Traitement et suivi

Un traitement a base d’antivomitif, anti-acide, orexigene a été
instauré pour lutter contre les désordres digestifs. Pour limiter les
risques d'accidents thrombo-emboliques, un traitement a base
d'aspirine a été prescrit. Concernant la protéinurie, I'objectif est
alors de la diminuer de plus de 50% chez le chien (niveau le plus
bas possible). Il faut bien sdr traiter la cause en parallele quand elle
a pu étre identifiee. Un traitement préventif a base de colchicine
(antigoutteux) sensé inhiber la formation de substance amyloide
a été proposé au propriétaire. Un suivi mensuel est conseillé a
minima pour contréler la fonction rénale, le bilan protéique, la
protéinurie et anticiper I'apparition d’éventuelles complications.
Sur un patient stable, les contréles peuvent étre réalisés tous les
3 a6 mois. Malheureusement le suivi n'a pu étre poursuivi, Louna
étant décedée subitement.

Discussion
Ce cas clinique illustre I'intérét de réaliser :

- d'une part un bilan rénal complet de maniere a mettre en
évidence et a quantifier précisément les lésions rénales et ses
éventuelles répercussions sur le fonctionnement rénal

- d’autre part un bilan biologique complet pour identifier I'origine
de la glomérulopathie.

Ici, I'origine de la glomérulopathie a pu étre identifiee :
Louna souffrait d’amyloidose rénale.

En l'absence d'amélioration de la protéinurie, des Iésions
interstitielles et tubulaires apparaissent. L'hypothéese est que la
protéinurie contribue a la progression des dommages rénaux en
provoquant une inflammation interstitielle et une fibrose autour
des tubules rénaux. A terme, I'azotémie s'installe et avec elle
l'insuffisance rénale comme c'est le cas pour Louna. Le bilan
biologique global permet quant a lui d’explorer et d’exclure en
premiere intention les hypothéses diagnostiques prioritaires
et de mettre en évidence d’éventuelles causes sous-jacentes,
affections concomitantes et complications.

Conclusion

La glomérulopathie provoquée par I'amyloidose rénale de
Louna a engendré une fuite protéique massive a l'origine d'une
hypoalbuminémie. Une insuffisance rénale s’est installée
progressivement. Cliniquement cela s’est traduit par
I'apparition d’une azotémie, une hausse de la SDMA et des
signes cliniques associés (vomissements).
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