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INTRODUCTION 
D’après une étude réalisée aux États-Unis en 2022, 59% des chiens sont en surpoids ou 

obèses (Ward, 2022). La prévalence de la surcharge pondérale chez le chien est, à l’image de 
la situaƟon chez l’Homme, inquiétante et relève d’un véritable enjeu de santé dans les pays 
occidentaux. En effet, ceƩe accumulaƟon excessive de graisse entraîne des conséquences 
importantes sur la santé des carnivores domesƟques, réduisant leur qualité et espérance de 
vie. Elle peut engendrer notamment des troubles respiratoires, des maladies métaboliques, 
ostéoarƟculaires ou oncologiques. Les pancréaƟtes aiguës (PA) chez les chiens font 
notamment parƟe des maladies favorisées par l’obésité chez le chien. Elles correspondent à 
une inflammaƟon marquée et mulƟfactorielle du pancréas, caractérisée par l’acƟvaƟon 
prématurée des enzymes digesƟves, entraînant des dommages locaux et systémiques. Elle 
peut se présenter sous des formes variées, allant de cas subcliniques à des formes graves 
nécrosantes et potenƟellement mortelles. C’est donc une maladie grave pouvant nécessiter 
une hospitalisaƟon en soins intensifs engendrant parfois des frais élevés pour le propriétaire.  
De plus, les moyens diagnosƟques de la PA en médecine vétérinaire ne sont pas encore 
opƟmaux, et il est pour le moment difficile d’établir un diagnosƟc de cerƟtude. En raison de 
son impact significaƟf sur la santé canine, la PA suscite un intérêt croissant dans la recherche 
vétérinaire. Cependant, les mécanismes physiopathologiques et les facteurs de risque 
spécifiques restent encore parƟellement élucidés pour ceƩe maladie. 

Les facteurs de risque de la PA chez le chien sont nombreux et variés, englobant des 
causes alimentaires, métaboliques, généƟques ou encore infecƟeuses. Malheureusement, le 
lien de cause à effet est rarement démontré et c’est aussi le cas pour l’obésité. De plus, peu 
d’études se sont penchées sur la surcharge pondérale comme facteur de risque de la PA en 
tant que tel, la plupart des études idenƟfiant l’obésité comme un facteur prédisposant parmi 
d’autres. Le but de ce travail est d’évaluer si les chiens en surpoids aƩeints de PA sont 
surreprésentés au sein du centre hospitalier universitaire vétérinaire des animaux de 
compagnie (CHUVAC) dans l’ensemble des chiens présentant une PA et de déterminer la 
fréquence de l’ingesƟon préalable d’un repas riche en graisse, classiquement présenté comme 
un facteur de risque. Les données pronosƟques entre les chiens en surpoids aƩeints de PA et 
les autres seront comparées, ainsi que la gravité de la PA afin d’évaluer l’impact du surpoids 
sur ceƩe maladie. 

Dans un premier temps, nous présenterons une étude bibliographique afin d’aborder 
les noƟons de base sur la PA du chien ainsi que ses différents facteurs de risque associés, en 
détaillant parƟculièrement son lien avec l’obésité. Dans un second temps, une étude 
rétrospecƟve sur 38 cas de PA chez des chiens présentés au CHUVAC de Vetagro Sup entre 
2019 et 2025 est présentée. Les résultats obtenus sont analysés et comparés aux données de 
la liƩérature. 
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PARTIE 1 : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE DE LA PANCREATITE AIGUË CHEZ 

LE CHIEN ET LIEN AVEC L’OBESITE 

I. Rappels sur la PA du chien 
La PA chez le chien est une maladie qui n’est pas encore très bien maîtrisée concernant 

différents aspects. Le peu de spécificité des signes cliniques et le manque de sensibilité des 
tests diagnosƟques conduisent probablement à un sous-diagnosƟc de la PA chez le chien. Le 
surdiagnosƟc est également possible, notamment en cas d’analyses biochimiques isolées ou 
d’échographie abdominale sans contexte clinique compaƟble (Cridge et al., 2021). Ainsi, la 
prévalence réelle de ceƩe maladie est peu connue, une étude esƟme néanmoins sa prévalence 
à 22,5% sur 40 chiens présentant des signes cliniques en faveur de ceƩe maladie (Abhilaasha, 
2020). Par ailleurs, elle peut prendre des formes plus ou moins graves dont le pronosƟc et la 
prise en charge sont bien différents. Ainsi, certaines PA se gèrent facilement avec un traitement 
symptomaƟque alors que d’autres auront besoin de soins intensifs et d’une hospitalisaƟon 
plus ou moins longue. L’issue peut être fatale, avec un taux de mortalité qui varie entre 27% 
et 58% selon les études (Cook et al., 1993; Jubb & Stent, 2016; C. Mansfield, 2012a; C. 
Mansfield & Beths, 2015).  

Ici, nous nous intéresserons surtout aux connaissances concernant le développement 
de la PA afin de comprendre comment les différents facteurs de risque peuvent jouer un rôle 
dans l’appariƟon de la maladie. Le traitement de la PA ne sera pas abordé dans ce travail car il 
n’a pas de lien avec les facteurs de risque de la maladie et qu’il est généralement seulement 
symptomaƟque et donc à adapter selon la présentaƟon clinique. 

A. Anatomie et physiologie du pancréas 
Avant de s’intéresser à la pancréaƟte chez le chien, il est important de faire un point 

sur le rôle et le foncƟonnement physiologique du pancréas afin de mieux comprendre les 
conséquences de la maladie.  
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1. Rappels anatomiques 

Le pancréas est situé dorsalement à la parƟe crâniale et latérale droite de l’abdomen, 
caudalement au foie (figure 1) (Hermanson et al., 2019). Il se divise en un lobe droit qui 
s’appose au duodénum descendant, un lobe gauche qui se Ɵent entre la grande courbure de 
l’estomac et le côlon transverse et le corps, caudomédial au pylore, qui unit les deux lobes avec 
un angle d’environ 45° (Watson, 2004). Le lobe droit est fin et élancé alors que le gauche est 
plus court et large (Hermanson et al., 2019). 

Figure 1 : Schéma du pancréas et ses rapports anatomiques 

Liver = Foie ; Spleen = Rate ; Kidney = Rein ; Gall bladder = Vésicule biliaire ; Stomac = Estomac 
; PancreaƟc duct = canal pancréaƟque ; Accessory pancreaƟc duct = canal pancréaƟque 

accessoire. Source : C. Mansfield, 2012a (AutorisaƟon accordée par l’auteur) 

 Le chien possède 2 canaux pancréaƟques : le canal pancréaƟque accessoire et le canal 
pancréaƟque (qui est parfois absent chez certains chiens) (Hermanson et al., 2019). Le canal 
pancréaƟque accessoire est le plus large et s’ouvre dans le duodénum par la papille mineure 
alors que le canal pancréaƟque, plus peƟt, s’ouvre dans le duodénum via la papille majeure, 
au même niveau que le canal biliaire (Mushtaq et al., 2017). 

Le pancréas est composé de deux types de cellules : des cellules regroupées en îlots, 
appelés îlots de Langerhans et les cellules acineuses qui les entourent (figure 2). Les acini 
représentent 98% du pancréas et font parƟe du pancréas exocrine. Les cellules des îlots de 
Langerhans apparƟennent au pancréas endocrine et sont donc largement minoritaires au sein 
de l’organe (Hermanson et al., 2019).  
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Figure 2 : Histologie du pancréas chez un chien. 

A : Les acini (délimités par la ligne en poinƟllés rouges) sont tapissés de cellules à 
noyau rond situé à la base avec un cytoplasme basophile contenant de nombreux 

granules (Z : granules de zymogène). Ces cellules entourent une peƟte lumière 
centrale qui se regroupe dans des canaux intercalaires (I) B : Les îlots de Langerhans 

(au centre) sont des amas de cellules densément regroupés avec un cytoplasme 
éosinophile pâle.  Source : (Premanandan & Jennings, 2017) Image libre de droit sous 

licence CC BY 4.0 
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2. Rôle du pancréas endocrine 

Les cellules des îlots de Langerhans assurent la foncƟon endocrine du pancréas 
(Aspinall & Cappello, 2015). Celles-ci permeƩent la régulaƟon du taux de glucose dans le sang 
via la sécréƟon d’insuline par les cellules bêtas ou de glucagon par les cellules alpha (Yancey 
et al., 2016). L’insuline, hormone hypoglycémiante, sƟmule l’assimilaƟon du glucose dans les 
cellules et son stockage en glycogène dans le foie en cas d’hyperglycémie (Aspinall & Cappello, 
2015). Le glucagon, hormone hyperglycémiante, sƟmule la fabricaƟon de glucose, notamment 
à parƟr du glycogène stocké dans le foie en cas d’hypoglycémie (Aspinall & Cappello, 2015; 
Petroff & Greco, 2020). Une dernière hormone, la somatostaƟne, est sécrétée par les cellules 
delta des îlots de Langerhans (Yancey et al., 2016). CeƩe hormone est un léger inhibiteur des 
sécréƟons d’insuline et de glucagon et évite ainsi les variaƟons trop importantes de glucose 
dans le sang, qui pourraient endommager les Ɵssus (Aspinall & Cappello, 2015). Le pancréas 
endocrine assure donc l’homéostasie de la concentraƟon sanguine en glucose (Aspinall & 
Cappello, 2015; Petroff & Greco, 2020).   

3. Rôle du pancréas exocrine 

Le pancréas exocrine joue un rôle clé dans la digesƟon, en sécrétant différentes 
molécules dans le duodénum. En raison de certains types d’enzymes sécrétées, le pancréas 
doit aussi se protéger de l’autodigesƟon avec différents mécanismes.  

a. DigesƟon des nutriments 
Les enzymes digesƟves sont sécrétées par les cellules acineuses, qui bordent la lumière 

des canaux sécréteurs pancréaƟques. Trois types d’enzymes digesƟves existent : des 
protéases, des lipases et des amylases (Yancey et al., 2016). Les protéases permeƩent la 
digesƟon des protéines, en les réduisant en acides aminés (Aspinall & Cappello, 2015). Elles 
sont de plusieurs types : endopepƟdases, qui hydrolysent les liaisons pepƟdiques internes des 
protéines ou exopepƟdases, qui hydrolysent les liaisons pepƟdiques aux extrémités des 
protéines (Herdt, 2020).  Seuls leurs précurseurs enzymaƟques, sous forme inacƟve, sont 
présents dans le pancréas. Une fois dans l’intesƟn, l’entérokinase, une enzyme duodénale, 
acƟve le trypsinogène, un de ces précurseurs enzymaƟques, en une endopepƟdase, la 
trypsine. CeƩe enzyme va alors elle-même acƟver les autres précurseurs des enzymes 
protéolyƟques. La trypsine joue donc un rôle clé puisqu’elle est à l’origine d’une cascade 
d’acƟvaƟon à parƟr du moment où quelques molécules de trypsinogène ont été acƟvées 
(Herdt, 2020). Les lipases sont directement sécrétées sous forme acƟve et converƟssent les 
lipides en acides gras et en monoglycérides (Aspinall & Cappello, 2015; Herdt, 2020). Enfin, les 
amylases, aussi directement sécrétées sous forme acƟve, permeƩent la digesƟon des glucides 
(Aspinall & Cappello, 2015; Herdt, 2020). 

De plus, le pancréas sécrète via les cellules canalaires des bicarbonates qui neutralisent 
les effets de l’acidité dans le chyme et permet aux enzymes du suc pancréaƟques d’agir dans 
des condiƟons de pH opƟmales (Aspinall & Cappello, 2015; Yancey et al., 2016). Le rôle du 
pancréas dans la digesƟon des nutriments est résumé dans le schéma ci-dessous (figure 3). 

BALZEAU



 

27 
 

Figure 3 : Schéma du rôle du pancréas dans la digesƟon des nutriments 

Source : Marion Balzeau 

b. Contrôle de l’autodigesƟon 
Les enzymes protéolyƟques sont d’abord produites sous forme inacƟve, elles prennent 

alors le nom de zymogènes, et sont stockées dans des granules, appelés granules de zymogène 
(C. Mansfield, 2012b; Washabau, 2013). Ce stockage sous forme inacƟve évite la digesƟon des 
Ɵssus pancréaƟques. De plus, le condiƟonnement dans des granules spécifiques protège les 
précurseurs enzymaƟques (zymogènes) de tout contact avec d’autres composants cellulaires, 
qui pourraient provoquer leur acƟvaƟon prématurée (Washabau, 2013).  

Ensuite, il y a aussi une séparaƟon entre les zymogènes et les hydrolases lysosomales 
dans le complexe de Golgi. En effet, les zymogènes ne doivent pas se retrouver dans un 
lysosome, au risque de provoquer l’acƟvaƟon des proenzymes par d’autres enzymes 
lysosomales. Ainsi, les hydrolases lysosomales se lient à des récepteurs spécifiques du 
mannose-6-phosphate à la suite de leur phosphorylaƟon. Elles sont alors dirigées vers les 
lysosomes, tandis que les zymogènes, n’ayant pas ce marqueur mannose-6-phosphate, ne 
pourront pas être associés à des lysosomes (C. Mansfield, 2012b; Washabau, 2013). 
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Enfin, dans les granules de zymogènes matures, une enzyme, l’inhibiteur de la trypsine 
sécrétoire pancréaƟque (ITSP) est incorporée (Washabau, 2013). Elle permet d’inacƟver la 
trypsine si jamais elle venait à s’acƟver dans l’acinus. Un processus de fusion membranaire et 
d’exocytose permet de libérer les zymogènes dans la lumière des canaux sans que les enzymes 
protéolyƟques n’aient jamais été en contact avec le contenu de la cellule (figure 4) (Washabau, 
2013). La cascade d’acƟvaƟon se déroule alors dans le duodénum comme décrite 
précédemment (Washabau, 2013).  

Figure 4 : Contrôle de l’autodigesƟon dans une cellule acineuse 

Source : Marion BALZEAU d’après (C. Mansfield, 2012a) (AutorisaƟon accordée par 
l’auteur) 

c. Contrôle de la sécréƟon pancréaƟque  
Après avoir vu le rôle et le mode de sécréƟon des enzymes pancréaƟques exocrines, nous 

allons souligner les modes de déclenchement de ceƩe sécréƟon. Elle se fait en trois phases : 
la phase céphalique, gastrique et intesƟnale (Herdt, 2020). 

La phase céphalique commence lors de la vue et de la percepƟon de l’odeur et du goût de 
la nourriture. Le système nerveux central traite l’informaƟon et envoie une réponse vagale qui  
permet l’exocytose des granules de zymogène (Herdt, 2020). CeƩe phase représente 20% du 
total de la sécréƟon enzymaƟque du pancréas (Das et al., 2023).  

La phase gastrique intervient lors de l’arrivée de nourriture dans l’estomac et compte pour 
5 à 10% de la libéraƟon des enzymes pancréaƟques. La distension gastrique entraîne un réflexe 
vagovagal qui sƟmule leur libéraƟon (Herdt, 2020). Lorsque l’acidité gastrique augmente, une 
hormone est libérée, la sécréƟne, et provoque alors la libéraƟon marquée de soluƟon aqueuse 
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riche en bicarbonates pour permeƩre la neutralisaƟon de l’acidité duodénale (Yancey et al., 
2016).  

Enfin, la phase intesƟnale, qui représente la plus grosse part de sécréƟon d’enzymes, 
intervient lors de la présence de lipides dans l’intesƟn. Cela provoque la diffusion de 
cholécystokinine dans le sang provoquant alors la libéraƟon des granules de zymogène des 
acini (Das et al., 2023; Yancey et al., 2016).  

B. Pathogénie de la PA 
La PA du chien est une maladie dont la pathogénie est encore mal comprise. Beaucoup 

d’extrapolaƟons sont faites à parƟr des données obtenues en médecine humaine. Mais pour 
l’instant, l’ensemble des mécanismes conduisant à une PA chez le chien n’est pas encore 
totalement connu. 

1. DéfiniƟon de la PA 

La pancréaƟte correspond à une inflammaƟon du pancréas, qui englobe un éventail de 
formes cliniques, allant des cas subcliniques aux formes aiguës, nécrosantes et 
potenƟellement mortelles (Watson, 2004). Les formes graves engendrent des complicaƟons 
locales et/ou une aƩeinte systémique, parfois mortelles, contrairement aux formes légères 
(tableau I) (C. Mansfield, 2012a). 

Tableau I : Différentes gravité de la pancréaƟte aiguë 

Source : Marion BALZEAU d’après (Watson, 2015) 

Gravité Légère Modérée Grave 
DescripƟon Pas de complicaƟon 

locale ou systémique, 
pas de défaillance 

organique 

ComplicaƟons locales, 
défaillance organique 

seulement passagère ou 
dégradaƟon d’une 

maladie concomitante 

Défaillance organique 
persistante et 

complicaƟons locales 

On disƟngue aussi les pancréaƟtes selon leur type histologique : aiguë ou chronique 
(figure 5). CeƩe disƟncƟon se base uniquement sur l’histopathologie et non pas sur la durée 
d’évoluƟon des signes cliniques (Cridge et al., 2021; P. Watson, 2004, 2015). En effet, un chien 
peut présenter plusieurs épisodes de PA (qui pourraient faire penser à une pancréaƟte 
chronique (PC), ou présenter une pancréaƟte marquée qui soit en fait la conséquence d’une 
PC qui évoluait à bas bruit (figure 6) (P. Watson, 2015). Dans le cas d’une PC, l’histologie révèle 
généralement de la fibrose et une atrophie des acini, avec des infiltraƟons le plus souvent 
lymphocytaires (Aupperle-Lellbach et al., 2020; Bostrom et al., 2013; P. J. Watson et al., 2007). 
En cas de PA, de la nécrose, de l’œdème et/ou une infiltraƟon neutrophilique sont observés 
(Aupperle-Lellbach et al., 2020; Steiner et al., 2009). Contrairement à la PC, la PA est 
totalement réversible, aussi bien foncƟonnellement qu’histologiquement (P. Watson, 2015).  
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Figure 5 : Histologie de pancréas. 

(a) : Pancréas sain avec des acinis normaux (A) séparés par de fins septas intersƟƟels 
(i) et contenant des îlots de Langerhans (E). (b) : Acinis normaux (A) et acinis mulƟfocaux 
présentant une dégénérescence vacuolaire légère à modérée (Ad) avec une pancréaƟte 
intersƟƟelle légère (i). (c) : PA sévère avec nécrose sévère du Ɵssu adipeux (FN), inflammaƟon 
purulente (P) et nécrose des acinis (An). (d) : Quelques acinis normaux (A) entourés d’une 
fibrose marquée (F) et de zones d’inflammaƟon purulente (P) et de nécrose acinaire (An) dans 
un cas de PA sur une PC. (e) : Quelques acinis normaux (A) entourés d’une fibrose marquée (F) 
dans un cas de PC. (f) : Carcinome acinaire pancréaƟque (Ca) avec inflammaƟon purulente 
périphérique (P). Source : (Aupperle-Lellbach et al., 2020) (Images libres de droit) 

Cependant, l’histopathologie présente plusieurs inconvénients qui la rendent difficile à 
appliquer en clinique. Les lésions peuvent être extrêmement localisées, augmentant la 
probabilité de faire des biopsies de zones indemnes qui n’aideront pas au diagnosƟc. De plus, 
les prélèvements sont invasifs et onéreux et les chiens présentent parfois un état de santé qui 
contre indique une anesthésie. Enfin, elle ne présente pas vraiment d’intérêt clinique pour la 
prise en charge à court terme (qui sera la même quel que soit le type de pancréaƟte) (Rogers-
Smith, 2022; Watson, 2004).   
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Figure 6 : RelaƟon entre pancréaƟte aiguë et pancréaƟte chronique 

Source : Marion BALZEAU d’après (Watson, 2015) (AutorisaƟon accordée par l’auteur) 

2. Mécanismes cellulaires et moléculaires 

A ce jour, l’hypothèse la plus avancée concernant la pathogénie de la PA met en cause 
une autodigesƟon du pancréas suite à l’acƟvaƟon prématurée du trypsinogène par différents 
mécanismes. CeƩe acƟvaƟon ainsi que d’autres voies indépendantes seraient à l’origine de 
lésions sur les acini et parƟciperaient au développement d’une inflammaƟon générale du 
pancréas (Cridge et al., 2021).  Dans ceƩe parƟe, les différentes données que nous uƟliserons 
proviennent d’extrapolaƟons basées sur des modèles humains ou expérimentaux. En effet, ces 
mécanismes n’ont quasiment pas été étudiés chez le chien. 

a. Mécanismes provoquant l’acƟvaƟon du trypsinogène  
 Le premier mécanisme mis en cause est la colocalisaƟon des zymogènes et des 
protéases lysosomales, c’est-à-dire leur présence simultanément au même endroit, due à un 
blocage au niveau apical de la cellule acineuse (Rinderknecht, 1986). La colocalisaƟon 
provoque le contact entre le trypsinogène et la cathepsine B, une hydrolase capable d’acƟver 
le trypsinogène à pH acide (Grady et al., 1996; Kukor et al., 2002). De la trypsine sous forme 
acƟvée est alors libérée dans la cellule acineuse, provoquant des désordres cellulaires qui 
seront abordés dans la prochaine parƟe. La présence de l’enzyme inhibitrice du trypsinogène 
dans les cellules pancréaƟques est là pour éviter ce phénomène et préserver le bon 
foncƟonnement de la cellule acineuse. Seulement, si plus de 10% de la trypsine est acƟvée, 
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l’enzyme se retrouve dépassée et ne peut pas neutraliser toute la trypsine (figure 7) (C. 
Mansfield, 2012a). 

 

Figure 7 : ColocalisaƟon dans une cellule acineuse du pancréas 

Source : Marion BALZEAU d’après (C. Mansfield, 2012a) (AutorisaƟon accordée par l’auteur) 

 La concentraƟon en calcium dans l’acinus joue aussi un rôle dans la pathogénie de la 
PA. Lors de la maladie, au lieu d’un pic de calcium localisé transitoire au niveau de l’acinus, la 
cellule présente une augmentaƟon globale et durable de sa concentraƟon en calcium (Cridge 
et al., 2021; P. J. Lee & Papachristou, 2019; Sah et al., 2012). Or ceƩe augmentaƟon de la 
concentraƟon cellulaire en calcium provoque plusieurs phénomènes. D’abord, elle peut 
conduire à une acƟvaƟon prématurée du trypsinogène (Cridge et al., 2021; Krüger et al., 2000; 
Saluja et al., 2019). Ensuite, le foncƟonnement des mitochondries ne peut plus se faire 
correctement suite à ceƩe surcharge calcique, ce qui cause une diminuƟon de la producƟon 
d’adénosine triphosphate (ATP) (Maléth & Hegyi, 2016; Mukherjee et al., 2015). Or, c’est l’ATP 
qui assure l’éliminaƟon du calcium cytosolique, la surcharge calcique est donc auto entretenue 
(Cridge et al., 2021; P. J. Lee & Papachristou, 2019; Mukherjee et al., 2008). De plus, elle produit 
aussi l’acƟvaƟon de facteurs nucléaires kappa beta (NF-κβ) qui provoquent une réponse 
inflammatoire pancréaƟque et systémique (Muili et al., 2013).  

 Une altéraƟon de l’autophagocytose (un mécanisme de dégradaƟon intracellulaire qui 
permet aux cellules pancréaƟques de digérer certains de leurs composants afin de garanƟr 
l’homéostasie) intervient aussi lors de PA, favorisant encore plus la rencontre entre les 
granules de zymogènes et les lysosomes qui ne sont pas détruits (Cridge et al., 2021; Saluja et 
al., 2019). 
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b. Mécanismes à l’origine des lésions locales et d’une réponse inflammatoire systémique 
Une fois la trypsine acƟvée, elle est capable d’iniƟer directement la migraƟon de 

neutrophiles dans le pancréas, parƟcipant alors à l’inflammaƟon locale (C. Mansfield, 2012a). 
Les neutrophiles induisent aussi du stress oxydaƟf. La concentraƟon en radicaux libres est alors 
corrélée avec l’intensité de la réponse inflammatoire et la gravité de la PA (Cridge et al., 2021; 
P. J. Lee & Papachristou, 2019). En parallèle, la cathepsine B libérée en même temps que la 
trypsine dans l’acinus provoque la mort de la cellule (Talukdar et al., 2016). Par conséquent, le 
pancréas développe une inflammaƟon aiguë, qui conduit ensuite à la nécrose des graisses péri-
pancréaƟques (Gaiser et al., 2011; Mushtaq et al., 2017).  

En plus d’une hypercalcémie dans l’acinus, il semblerait que l’acƟvaƟon de la protéine 
kinase C soit aussi responsable de l’acƟvaƟon des NF-κβ (Sah et al., 2012). Ces facteurs 
nucléaires provoquent des lésions sur les acini mais induisent aussi une réponse inflammatoire 
systémique, à cause notamment d’une infiltraƟon du pancréas et des poumons par des 
neutrophiles (Chen et al., 2002; Saluja et al., 2019; Willemer et al., 1991).  

Le développement d’une inflammaƟon locale conduit à la producƟon de nombreux 
médiateurs de l’inflammaƟon, comme le facteur de nécrose tumorale alpha et les 
interleukines (IL) (en parƟculier les IL-6 et IL-8), qui entreƟennent voire aggravent 
l’inflammaƟon (P. Watson, 2015). Ces cytokines provoquent une acƟvaƟon généralisée des 
neutrophiles et monocytes et induisent aussi du stress oxydaƟf (P. Watson, 2015). Cela conduit 
à un cercle vicieux car ces médiateurs de l’inflammaƟon sont eux-même sƟmulés par la 
présence d’espèces réacƟves dans le cytoplasme (Cai et al., 2024). Les cytokines sƟmulent 
aussi la sécréƟon de protéines de phase aiguë par le foie et du facteur du complément, acƟvent 
le système de la bradykinine, et augmentent la perméabilité capillaire, entraînant ainsi une 
hypovolémie et un œdème (Cridge et al., 2021; P. Watson, 2015). Le schéma ci-dessous permet 
de résumer les mécanismes à l’origine de lésions locales et systémiques lors de PA (figure 8). 
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Figure 8 : Schéma des mécanismes à l’origine des lésions locales et systémiques. 

Source : Marion BALZEAU d’après (Saluja et al., 2019) (AutorisaƟon accordée par l’auteur) 

c. Importance des acides gras non saturés 
La nécrose des acini provoque la libéraƟon d’enzymes digesƟves, comme la lipase, dans 

la région péri-pancréaƟque et la circulaƟon sanguine (P. J. Lee & Papachristou, 2019). La lipase 
libérée hydrolyse alors les triglycérides stockés dans les adipocytes intra et péri pancréaƟques, 
produisant des acides gras saturés ou non saturés (AGNS). Ces AGNS provoquent de 
l’inflammaƟon systémique et un dysfoncƟonnement mulƟorganique (Oliveira et al., 2020). Le 
dysfoncƟonnement mulƟorganique serait le résultat de l’inhibiƟon du complexe I et V de la 
mitochondrie et du relargage de calcium dans la cellule (Cridge et al., 2021; P. J. Lee & 
Papachristou, 2019).  

3. ComplicaƟons de la PA 

a. ComplicaƟons locales 
Les complicaƟons locales possibles en cas de PA sont la nécrose du pancréas, des abcès 

pancréaƟques, des épanchements péripancréaƟques (péritonite focale), une obstrucƟon du 
canal biliaire, un iléus intesƟnal et des pseudokystes (Lim et al., 2024; C. Mansfield, 2012b). 
Plusieurs études rapportent aussi le développement d’une thrombose de la veine porte, 
secondaire à des lésions endothéliales suite à l’inflammaƟon ou à des troubles de la 
coagulaƟon parfois engendrés par la PA (confère (Cf) complicaƟons systémiques) (French et 
al., 2019; L. E. von Stade et al., 2021).  
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b. ComplicaƟons systémiques 
Lors d’une PA, les chiens peuvent développer un syndrome de réponse inflammatoire 

systémique (SIRS) qui conduit parfois à un dysfoncƟonnement mulƟorganique (MODS) (Lim et 
al., 2024; P. Watson, 2004). Le MODS se définit par le dysfoncƟonnement d’au moins deux 
systèmes organiques, comme le système rénal, hépaƟque, cardiovasculaire, respiratoire, 
nerveux ou de coagulaƟon (Kenney et al., 2010; Pápa et al., 2011). Les mécanismes à l’origine 
de ces complicaƟons ne sont pas encore parfaitement connus, mais les différentes molécules 
libérées par suite de la réacƟon inflammatoire au niveau du pancréas semblent être les 
responsables (notamment le facteur d’acƟvaƟon plaqueƩaire) (BhaƟa, 2009).  

Les organes les plus à risque de lésions/dysfoncƟonnement sont ceux avec de 
nombreux capillaires sanguins : les poumons, le foie et les reins (P. Watson, 2015). Ainsi, une 
insuffisance rénale aiguë (IRA) est possible lors de PA, secondairement à l’hypovolémie, 
l’ischémie et l’inflammaƟon (causée par les cytokines) (Zhang et al., 2008). Des lésions 
pulmonaires aiguës peuvent aussi apparaître suite à la présence de médiateurs de 
l’inflammaƟon (C. Mansfield, 2012b). Elles se traduisent par des modificaƟons du surfactant 
ou une apoptose de pneumocytes de type II et à l’histologie par une infiltraƟon de 
neutrophiles, d’un œdème intersƟƟel et d’une destrucƟon des structures alvéolaires (Gómez-
Cambronero et al., 2002; C. Mansfield, 2012b). Cliniquement, le chien peut présenter des 
épanchements pleuraux, de l’œdème pulmonaire, une bronchopneumonie par fausse 
dégluƟƟon voire un syndrome de détresse respiratoire (Rogers-Smith, 2022). 

 Les différentes réacƟons inflammatoires en chaînes peuvent également provoquer des 
arythmies cardiaques, mais aussi l’acƟvaƟon de la cascade de coagulaƟon pouvant conduire à 
une coagulaƟon intravasculaire disséminée (CIVD) (C. Mansfield, 2012a; Watson, 2015).  

Les complicaƟons à distance témoignent d’une PA grave et influencent négaƟvement le 
pronosƟc des chiens d’après plusieurs études (Fabrès et al., 2019; C. S. Mansfield et al., 2008; 
Su et al., 2023). En revanche, peu d’études se sont penchées sur les complicaƟons locales et 
leur influence sur la survie des chiens est peu connue.  

 

En résumé, la pathogénie de la PA chez le chien reste encore peu maîtrisée et d’autres 
études sont nécessaires pour connaître les spécificités des mécanismes chez le chien par 
rapport à l’Homme.  

C. PrésentaƟon clinique 
Maintenant que nous avons étudié la pathogénie de la PA, nous allons nous intéresser 

à ses manifestaƟons cliniques chez le chien. Reconnaitre les signes cliniques est primordial 
pour permeƩre au clinicien de poser l’hypothèse d’une PA. Nous laissons volontairement de 
côté les facteurs de risque, qui seront étudiés dans les parƟes suivantes. 
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1. Anamnèse 

Dans le cas d’une PA, il est important de souligner que l’arrivée des symptômes doit se 
faire de façon aiguë. Cependant, ceƩe condiƟon est nécessaire mais pas suffisante pour 
statuer la pancréaƟte comme une PA. Rappelons que la disƟncƟon entre PA et PC se fait 
seulement grâce à une analyse histologique. Une PC peut aussi se présenter sous la forme d’un 
épisode aigu marqué tandis qu’une PA peut aussi présenter sous forme d’aƩeinte modérée de 
l’état général du chien, avec des épisodes récurrents d’anorexie, quelques vomissements 
occasionnels et une douleur abdominale légère à absente.  (P. Watson, 2004). 

Les propriétaires rapportent le plus souvent un abaƩement, des vomissements, une 
dysorexie voire une anorexie et de la diarrhée (Berman et al., 2020; Hess et al., 1998; Rogers-
Smith, 2022). Une douleur abdominale est aussi souvent rapportée, avec un chien qui se met 
en posiƟon du « prieur » (figure 9) (Mushtaq et al., 2017; Watson, 2004).  

Figure 9 : Chien en posiƟon du prieur 

Source : Dr Marine HUGONNARD 

Une polyuropolydipsie (PUPD) est parfois observée par les propriétaires. Plus 
rarement, des signes d’une aƩeinte plus marquée du tube digesƟf peuvent être rapportés, 
comme du méléna, une hématémèse ou de l’hématochézie. Enfin, des troubles nerveux tels 
que des crises convulsives sont quelquefois relevés (Hess et al., 1998). La fréquence des signes 
anamnesƟques retrouvés lors de PA varie selon les études (tableau II). 
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Tableau II : Résumé et comparaison des éléments anamnesƟques selon leur fréquence 

Source : Etude chez 70 chiens aƩeins de PA (Hess et al., 1998) et étude chez 33 chiens aƩeints 
de PA (Sidler et al., 2025) 

Elément anamnesƟque Fréquence (Hess et al., 
1998) 

Fréquence (Sidler et al., 
2025) 

Anorexie 91% 73% 
Vomissements 90% 81% 

AbaƩement 79% 58% 
PUPD 50% 4% 

Diarrhée 33% 58% 
Troubles nerveux 20% / 

Méléna 16% 42% 
Perte de poids 11% 4% 
Hématémèse 10% 15% 
Hématochézie 4% 4% 

Ainsi, l’anamnèse témoigne surtout d’une aƩeinte gastrointesƟnale avec parfois un 
impact important sur l’état général du chien. Mais les éléments sont peu spécifiques et 
permeƩent seulement de nous évoquer une PA, sans pour autant que ceƩe maladie 
apparaisse comme notre hypothèse de premier choix au vu de l’anamnèse. Il faut alors se 
pencher sur l’examen clinique du chien pour compléter nos informaƟons. 

2. Signes cliniques 

Il n’existe aucun signe clinique qui soit pathognomonique d’une PA chez le chien 
(Berman et al., 2020; Rogers-Smith, 2022). De plus, les signes dépendent de la gravité de la PA, 
il est donc important de bien réaliser son examen clinique car il permet de statuer sur la gravité 
de la maladie.  

Les signes les plus fréquemment retrouvés sont une déshydrataƟon (plus ou moins 
grave), une douleur à la palpaƟon abdominale et de la fièvre (Hess et al., 1998). On peut 
retrouver des signes de choc avec une tachycardie, une tachypnée, un temps de recoloraƟon 
capillaire augmenté et une hypothermie (C. Mansfield, 2012a; Simpson, 2015). Enfin, on peut 
aussi meƩre en évidence un ictère, de l’ascite et des pétéchies ou des ecchymoses (Hess et al., 
1998; Simpson, 2015). 

Ces derniers signes cliniques témoignent généralement plutôt de complicaƟons 
systémiques dues à la pancréaƟte. En effet, nous avons vu que les PA sont sujeƩes à plusieurs 
complicaƟons et ce sont souvent ces complicaƟons dont on observe les signes cliniques. Ainsi, 
les pétéchies et les ecchymoses témoignent d’une potenƟelle CIVD. D’autres signes sont en 
rapport avec un MODS qui peut survenir en cas de PA grave. On peut avoir alors une détresse 
respiratoire aiguë, des arythmies cardiaques, une aƩeinte hépaƟque avec ou sans ictère, un 
syndrome de réponse inflammatoire systémique (hypo ou hyperthermie, tachycardie, 
tachypnée font parƟe des signes cliniques du SIRS) (Rogers-Smith, 2022; P. Watson, 2004; 
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Weatherton & Streeter, 2009). L’IRA peut aussi être soupçonnée en cas de PUPD ou 
d’oligoanurie rapportée par le propriétaire. La fréquence des signes cliniques retrouvés lors de 
PA varie selon les études (tableau III). 

Tableau III : Résumé et comparaison des signes cliniques et de leur fréquence  

Source : Etude chez 70 chiens aƩeints de PA (Hess et al., 1998) et étude chez 80 chiens (Pápa 
et al., 2011) 

Signes cliniques Fréquence (Hess et al., 
1998) 

Fréquence (Pápa et al., 
2011) 

DéshydrataƟon 97% 42% 
Douleur abdominal 58% 53% 

Fièvre 32% 22% 
Ictère 26% 6% 

Tachycardie/Arythmie/Souffle 
cardiaque 

20% 20% 

Pétéchies, ecchymoses 11% / 
Tachypnée/Dyspnée/Bruits 

pulmonaires ronchus 
11% 23% 

Hypothermie 7% 6% 
Tout comme les symptômes recueillis lors de l’anamnèse, les signes cliniques 

observables lors de l’examen sont peu spécifiques. Plusieurs examens complémentaires seront 
donc nécessaires afin de valider ou de réfuter l’hypothèse de PA. Il faut cependant faire 
aƩenƟon à l’état dans lequel l’animal nous est emmené : en cas de choc ou d’un MODS, il est 
essenƟel de d’abord stabiliser l’animal avant de réaliser des examens complémentaires (ou en 
parallèle de la réalisaƟon de ceux-ci). 

3. DiagnosƟc différenƟel 

Le diagnosƟc différenƟel est très large face aux symptômes compaƟbles avec une PA. 
Nous ne détaillerons pas toutes les maladies pouvant rentrer dans celui-ci. CeƩe parƟe vise 
surtout à rappeler qu’il ne suffit pas d’observer des vomissements et une douleur abdominale 
crâniale pour se focaliser uniquement sur la PA. 

En effet, en cas de vomissements d’appariƟon aiguë, il faut garder en tête la possibilité 
d’un potenƟel corps étranger gastrique ou intesƟnal, d’une indiscréƟon alimentaire, d’une 
gastrite, d’un processus infecƟeux digesƟf (comme une parvovirose ou un syndrome de 
diarrhée hémorragique aiguë), d’une IRA ou d’une hépaƟte. CeƩe liste n’est pas exhausƟve, 
mais elle regroupe les maladies les plus communes chez le chien qui vomit (Nelson, 2020). 
Comme il arrive que certains chiens ne présentent pas de vomissements mais juste une 
douleur abdominale, il faut aussi garder en tête la péritonite sepƟque, les ulcères gastriques 
perforants ou perforaƟons intesƟnales, un uroabdomen, une dilataƟon torsion de l’estomac 
ou un hémoabdomen comme maladie potenƟelle. Encore une fois, ceƩe liste n’est pas 
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exhausƟve mais regroupe les maladies les plus communes en cas d’abdomen aigu (Nelson, 
2020). 

Les facteurs de risque, que nous étudierons dans les prochaines parƟes, font aussi 
parƟe des informaƟons pouvant aider le clinicien à pencher pour une PA ou non. 

Ainsi, des examens complémentaires sont nécessaires pour pouvoir éliminer des 
hypothèses ou trouver des résultats en faveur d’une PA. 

D. DiagnosƟc 
Il est difficile d’établir un diagnosƟc de cerƟtude en cas de PA chez le chien (P. G. 

Xenoulis, 2015). Le clinicien doit prendre en compte la présentaƟon clinique du chien afin de 
choisir les examens complémentaires les plus adaptés pour exclure certaines hypothèses ou 
obtenir des éléments en faveur d’une autre. En effet, le test de référence pour diagnosƟquer 
une PA chez le chien reste l’histopathologie (Steiner, 2003; P. Watson, 2004; P. G. Xenoulis, 
2015). Cependant, ceƩe technique est invasive, onéreuse et nécessite une anesthésie que le 
chien malade ne peut pas forcément tolérer. Elle est donc rarement réalisée, à moins d’avoir 
recours à une laparotomie exploratrice lors de la gesƟon de la PA (Cridge et al., 2021; Rogers-
Smith, 2022; P. G. Xenoulis, 2015).  

1. Paramètres sanguins 

a. Examens d’orientaƟon 
Au vu des difficultés à établir le diagnosƟc d’une PA, il faut toujours effectuer des 

analyses de rouƟne. Cela permet d’une part, d’exclure des maladies du diagnosƟc différenƟel 
selon les résultats et d’autre part, d’évaluer l’état général du paƟent (P. G. Xenoulis, 2015). En 
effet, nous avons vu précédemment qu’un MODS est possible lors de PA, qui peut alors être 
mis en évidence à ce moment-là. En effet, le système rénal est aƩeint si on a une créaƟninémie 
supérieure à 300 μmol/L après une fluidothérapie iniƟale. Pour le système hépaƟque, il est 
considéré dysfoncƟonnel si la bilirubinémie est supérieure ou égale à 8,6 μmol/L. Le système 
cardiovasculaire est aƩeint si la pression artérielle systolique est inférieure à 90 mmHg ou la 
pression artérielle moyenne est inférieure à 60 mmHg malgré l’uƟlisaƟon d’un traitement 
vasopresseur. Le système respiratoire est considéré comme dysfoncƟonnel lorsque l’animal 
nécessite une supplémentaƟon en oxygène ou la mise en place d’une venƟlaƟon mécanique. 
Le système neurologique est touché si l’animal présente des crises convulsives ou des signes 
d’une aƩeinte intracrânienne (foncƟon anormale des nerfs crâniens ou état de conscience 
altéré). Enfin, le système de la coagulaƟon est aƩeint si le temps de céphaline acƟvé est 
supérieur à l’intervalle de référence et que les plaqueƩes sont inférieures ou égales à 
100x10^9/L (Ateca et al., 2014). De plus, cela permet aussi d’apporter des informaƟons par 
rapport au pronosƟc de l’animal (Nelson, 2020; P. G. Xenoulis, 2015). 
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- NuméraƟon formule sanguine (NFS) 

Cet examen, en complément de l’examen clinique, permet de meƩre en évidence une 
éventuelle déshydrataƟon avec la présence d’une hémoconcentraƟon (Simpson, 2015; P. 
Watson, 2004). 

Généralement, une leucocytose neutrophilique avec déviaƟon à gauche est observée 
(Hess et al., 1998; Rogers-Smith, 2022; Simpson, 2015). Les cas de leucopénie sont plus rares 
mais sont associés à un pronosƟc moins bon (P. Watson, 2004). 

Une anémie et une thrombopénie peuvent parfois être observées. Dans ces cas-là, une 
mesure des temps de coagulaƟon est intéressante, surtout si l’animal présente des pétéchies 
ou des ecchymoses car une potenƟelle CIVD peut se meƩre en place (Mushtaq et al., 2017; 
Rogers-Smith, 2022; Simpson, 2015).  

- Biochimie 

Une azotémie est parfois mise en évidence, témoignant d’une aƩeinte pré-rénale ou 
rénale (Gori et al., 2019; Hess et al., 1998; Marcheƫ et al., 2017; SATO et al., 2017). S’il s’agit 
d’une aƩeinte rénale, on est dans le cas d’une IRA secondaire à la pancréaƟte, sinon cela peut 
être dû à une déshydrataƟon ou une hypovolémie (Rogers-Smith, 2022). L’analyse d’urine et 
plus précisément la densité urinaire (DU) permet de déterminer l’origine de l’aƩeinte. En effet, 
chez un chien déshydraté, une DU supérieure à 1,030 est signe d’une aƩeinte pré rénale tandis 
qu’une DU inférieure à 1,030 correspond à une aƩeinte rénale (Yadav et al., 2020). Dans tous 
les cas, la présence d’une azotémie est de mauvais pronosƟc (Fabrès et al., 2019; Gori et al., 
2019; Su et al., 2023). 

Une augmentaƟon des phosphatases alcalines (PAl), des aspartate aminotransférases 
(AsAt) et des alanine aminotransférases (ALAt) est possible suite à une réacƟon hépaƟque 
secondaire à l’inflammaƟon provoquée par la PA (Cridge et al., 2021; Hess et al., 1998; P. 
Watson, 2004; P. G. Xenoulis, 2015). Parfois, une hyperbilirubinémie totale est observée et 
peut être liée à une obstrucƟon biliaire secondaire à la PA (Hess et al., 1998; Rogers-Smith, 
2022; Wilkinson et al., 2020; P. G. Xenoulis, 2015). 

Une hypoalbuminémie est aussi possible suite à l’inflammaƟon systémique qui se met 
en place. En effet, l’inflammaƟon provoque une augmentaƟon de la perméabilité des 
vaisseaux sanguins, entraînant une perte d’albumine vers le comparƟment extracellulaire 
(Hess et al., 1998; Mushtaq et al., 2017; Soeters et al., 2019; Steiner, 2003; P. G. Xenoulis, 
2015). 

La glycémie est aussi un paramètre intéressant à mesurer lors de PA. En effet, une 
hyperglycémie est possible, mais une hypoglycémie peut aussi être objecƟvée. (Cueni et al., 
2022; Hess et al., 1998; Mushtaq et al., 2017; P. Watson, 2004). L’hyperglycémie peut avoir 
plusieurs causes comme le stress qui provoque le relargage de catécholamines et de corƟsol 
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ainsi que la producƟon de glucagon suite à un excès d’insuline provenant du pancréas 
inflammé. Moins fréquemment, elle peut s’expliquer par le développement d’un diabète sucré 
(DS) ou d’un diabète acidocétosique secondaire à la PA (Mushtaq et al., 2017; P. Watson, 2004). 
L’hypoglycémie quant à elle apparaît plutôt dans les contextes de PA graves, avec une anorexie 
prolongée ou un choc sepƟque (Mushtaq et al., 2017; P. Watson, 2004). 

Une hypokaliémie, une hyponatrémie et une hypochlorémie peuvent survenir lors 
d’une PA. Ces anomalies sont souvent dues aux vomissements et à une diminuƟon de 
l’alimentaƟon (Rogers-Smith, 2022; Steiner, 2003; P. Watson, 2004; P. G. Xenoulis, 2015). 

D’autres anomalies peuvent être observées (hypertriglycéridémie, 
hypercholestérolémie, hypocalcémie) mais nous avons ici abordées les plus communes et les 
plus facilement objecƟvables dans n’importe quelle clinique vétérinaire (P. G. Xenoulis, 2015). 
Cependant, même si ces examens peuvent nous donner des indicaƟons, ils ne nous permeƩent 
en aucun cas de conclure au diagnosƟc d’une PA (Nelson, 2020; Rogers-Smith, 2022; P. G. 
Xenoulis, 2015).  

b. Biomarqueurs spécifiques 
Des nombreux biomarqueurs spécifiques du pancréas existent avec des valeurs de 

spécificité et de sensibilité qui varient beaucoup selon les études.  

- Dosage de l’amylase et de la lipase 

L’amylase et la lipase sont les premiers marqueurs pancréaƟques étudiés (Hess et al., 
1998). Plusieurs études montrent qu’en cas de PA, les concentraƟons de ces deux enzymes 
sont augmentées (Akuzawa et al., 1994; Simpson et al., 1989). Seulement, l’amylase et la lipase 
ne sont pas produites uniquement par le pancréas et trouvent aussi leur origine au niveau des 
muqueuses gastro-intesƟnales et sont excrétées par les reins  (Rallis et al., 1996; Simpson et 
al., 1991). Ces enzymes peuvent donc être augmentées lors de gastro-entérite ou d’aƩeinte 
rénale (C. Mansfield & Jones, 2000).  Ainsi, plusieurs études s’accordent à dire que la spécificité 
et la sensibilité de ces marqueurs sont mauvaises et ne permeƩent ni de suspecter une PA ni 
de l’exclure, à moins d’une augmentaƟon très marquée (trois à cinq fois la borne supérieure 
de l’intervalle de référence) (Cridge et al., 2021; Steiner et al., 2009; P. Watson, 2004; P. G. 
Xenoulis, 2015).  

- Dosage de la lipase pancréaƟque canine par immunoréacƟvité (cPLI) 

Actuellement, ce test est considéré comme le plus spécifique et sensible pour 
diagnosƟquer une PA chez le chien (P. G. Xenoulis, 2015). Plusieurs études se sont penchées 
sur la spécificité et la sensibilité de ce test et ont obtenu des valeurs esƟmées de 70% à 94% 
et de 64% à 94% respecƟvement (Hope et al., 2021a), neƩement meilleurs que ceux de 
l’amylase et de la lipase (McCord et al., 2012; Steiner et al., 2009; Trivedi et al., 2011). En effet, 
contrairement à la lipase et à l’amylase, ceƩe méthode permet de détecter uniquement la 
lipase produite par le pancréas (P. G. Xenoulis, 2015). Il existe deux méthodes différentes pour 
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mesurer les PLI : une méthode quanƟtaƟve avec le Spec cPL et une méthode semi quanƟtaƟve 
avec le Snap cPL qui a l’avantage de pouvoir se faire au chevet du paƟent et d’obtenir un 
résultat plus rapidement. L’intervalle de référence est considéré entre 0 et 200 μg/L avec une 
zone ambiguë entre 201 et 399 μg/L pour laquelle il faudra renouveler le test s’il y a une 
indicaƟon clinique tandis qu’un résultat supérieur à 400 μg/L suggère une PA (Texas A&M 
Veterinary Medicine & Biomedical Sciences, 2024). Avec le Snap cPL, un résultat posiƟf peut 
correspondre à la zone ambiguë, c’est pourquoi si ce test est posiƟf, il est recommandé de faire 
un test Spec cPL (Rogers-Smith, 2022). 

- Dosage de la DGGR lipase 

Plus récemment, un nouveau test de l’acƟvité de la lipase uƟlisant comme substrat le 1,2-
o-dilauryl-rac-glycérol-3-glutarique-(6ʹ-méthylrésorufine) ester (DGGR) s’est montré 
intéressant, avec notamment une bonne spécificité (Goodband et al., 2018; Graca et al., 2005; 
Hope et al., 2021a). C’est une méthode colorimétrique qui repose sur le fait que le DGGR est 
hydrolysé par la lipase pancréaƟque, même si en réalité il est aussi hydrolysé par des lipases 
extra pancréaƟques (Lim et al., 2020). Un de ses avantages est la rapidité d’obtenƟon des 
résultats, notamment par rapport à la lipase pancréaƟque spécifique (Kook et al., 2014). 
Néanmoins, la valeur seuil varie selon les études sans qu’un consensus n’ait pu être établi. 
Couplé à d’autres marqueurs pancréaƟques, ce test semble présenter des résultats 
promeƩeurs même si d’autres études sont encore nécessaires pour obtenir des données 
fiables sur la spécificité et la sensibilité. Néanmoins, sa valeur peut quand même être 
influencée par des phénomènes autres qu’une PA, tels qu’une inflammaƟon du tractus digesƟf 
ou une diminuƟon du débit de filtraƟon glomérulaire (Lim et al., 2020; Linari et al., 2021; 
Prümmer et al., 2020). 

- Dosage de la trypsine sérique par immunoréacƟvité (TLI) 

Ce test permet le dosage de la concentraƟon en trypsinogène et dans une moindre 
mesure de la concentraƟon en trypsine. Le TLI augmente tôt en cas de PA chez le chien et 
diminue rapidement par la suite (P. G. Xenoulis, 2015). Le trypsinogène est bien une enzyme 
produite exclusivement par le pancréas, cependant son excréƟon se fait par voie rénale 
(Simpson et al., 1991). En cas d’IRA, la concentraƟon en trypsinogène peut alors être 
augmentée de façon arƟficielle (C. Mansfield & Jones, 2000; P. Watson, 2004). Sa sensibilité et 
sa spécificité restent moins intéressantes que celles de la lipase pancréaƟque spécifique 
(Rogers-Smith, 2022; Steiner, 2003; Trivedi et al., 2011; P. G. Xenoulis, 2015). 

D’autres marqueurs spécifiques du pancréas existent mais ne sont pas encore uƟlisés 
en praƟque pour diagnosƟquer une PA. En effet, leur spécificité et sensibilité n’ont pas pu être 
suffisamment évaluée pour le moment et la disponibilité de ces tests est souvent limitée en 
clinique (P. G. Xenoulis, 2015). La concentraƟon sérique d’élastase pancréaƟque canine 1 
pourrait être un futur bon indicateur pronosƟque de par sa spécificité qui semble élevée (C. S. 
Mansfield et al., 2011).  
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En résumé, il faut retenir que ces biomarqueurs permeƩent d’aiguiller le clinicien dans 
sa réflexion mais ne lui permeƩent pas d’établir un diagnosƟc. L’uƟlisaƟon de la lipase 
pancréaƟque spécifique ou de la lipase DGGR semble les plus appropriés en cas de PA même 
si ces deux tests montrent certaines limites. De façon simplifiée, un résultat posiƟf permet de 
renforcer la suspicion de PA, mais un résultat négaƟf ne doit pas conduire à l’exclusion 
complète de ceƩe hypothèse (Rogers-Smith, 2022). 

2. Imagerie 

L’imagerie, et parƟculièrement l’échographie, est un ouƟl non négligeable pour 
diagnosƟquer une PA chez le chien. 

a. Radiographie 
La radiographie ne présente que peu d’uƟlité pour le diagnosƟc des PA car elle ne met en 

évidence que des anomalies peu spécifiques (augmentaƟon de la radio-opacité au niveau de 
l’abdomen crânial,  déplacement du pylore et/ou du duodénum et iléus du duodénum), 
inconstantes et très dépendantes pour leur repérage de la qualité des clichés et de l’experƟse 
du lecteur (Gibbs et al., 1972; Suter & Lowe, 1972). Une étude évalue sa sensibilité à seulement 
24% (Hess et al., 1998). En revanche, cet examen d’imagerie permet d’exclure des maladies 
présentant le même tableau clinique qu’une PA (comme un corps étranger) (Rogers-Smith, 
2022; P. G. Xenoulis, 2015).  

b. Echographie 
L’échographie apparaît comme l’examen d’imagerie de choix lorsque l’on fait face à une 

suspicion de PA (P. G. Xenoulis, 2015). Les anomalies les plus souvent observées sont des zones 
hypoéchogènes dans le pancréas, des graisses mésentériques entourant le pancréas 
hyperéchogènes, un pancréas de taille augmenté ou de contour irrégulier, une dilataƟon du 
canal pancréaƟque ou biliaire et de l’épanchement péripancréaƟque (figure 10) (Christopher, 
1999; Hecht & Henry, 2007; Huynh & Berry, 2018; Rogers-Smith, 2022). La sensibilité et la 
spécificité sont variables selon les études mais restent assez bonnes (respecƟvement de 68% 
à 78% et 69%) (Cridge et al., 2020; Hess et al., 1998). Cependant, ces résultats sont fortement 
dépendants de l’expérience du clinicien réalisant l’échographie ainsi que de la qualité de 
l’échographe (Rogers-Smith, 2022; P. G. Xenoulis, 2015). 
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Figure 10 : Lésions observables à l’échographie lors de PA. 

(A) : Œdème pancréaƟque avec un pancréas de taille modérément augmenté (1 cm) et un 
parenchyme très hétérogène, avec un aspect « zébré » avec de mulƟples travées 
hypoéchogènes (astérix) en son sein. (B) : PA grave avec un pancréas de taille très augmentée 
(3 cm), fortement hypoéchogène, hétérogène avec des contours irréguliers et des graisses 
péripancréaƟques hyperéchogènes (croix). (C) : PA grave avec un pancréas de taille augmenté 
et légèrement hypoéchogène diffusément. De l’épanchement est visible en regard de l’organe 
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(mot-dièse) et les graisses péripancréaƟques sont hyperéchogènes (croix rouge). (D) : PA grave 
avec un parenchyme pancréaƟque hypoéchogène et hétérogène, avec une structure cavitaire 
anéchogène (flèche) et les graisses adjacentes hyperéchogènes (x). Source : Images 
échographiques du service d’imagerie de VetagroSup. 

c. Scanner 
Le scanner fait parƟe des nouvelles techniques d’imagerie en médecine vétérinaire, mais 

il est très uƟlisé en médecine humaine notamment pour le diagnosƟc de PA (Adrian et al., 
2015). Plusieurs études ont mis en avant que son uƟlisaƟon est aussi perƟnente en médecine 
vétérinaire, en parƟculier car il est plus sensible, plus complet et moins dépendant de 
l’opérateur que l’échographie (Adrian et al., 2015; French et al., 2019). De plus, le scanner 
pourrait permeƩre de statuer de la gravité de la PA et meƩrait plus facilement en évidence les 
thromboses de la veine porte (French et al., 2019; L. von Stade et al., 2023). Mais au vu du 
coût et du nombre limité de scanner dans les cliniques, l’échographie reste privilégiée en 
première intenƟon (P. G. Xenoulis, 2015). 

En conclusion, la PA chez le chien correspond à une inflammaƟon du pancréas caractérisée 
par une autodigesƟon du Ɵssu pancréaƟque. La pathogénie repose sur une acƟvaƟon 
anormale des enzymes digesƟves (notamment la trypsine) à l’intérieur des cellules acineuses, 
conduisant à une nécrose, une inflammaƟon locale puis systémique. Le diagnosƟc de la PA 
repose sur un ensemble de critères : à la fois une anamnèse et des signes cliniques évocateurs 
(le plus souvent des signes digesƟfs non spécifiques), une augmentaƟon des paramètres 
pancréaƟques et des images d’échographie compaƟbles avec une PA. Dans les formes graves, 
un SIRS et des complicaƟons telles que l’hypovolémie, les troubles de la coagulaƟon voire un 
MODS peuvent apparaître.  

II. Facteurs de risques métaboliques et alimentaires  
 Les facteurs de risque de la PA sont nombreux et variés. L’obésité est un des facteurs 
de risque mis en évidence dans différentes études (Hess et al., 1999; Lem et al., 2008). Au 
cours des 30 dernières années, l’obésité est devenue un enjeu préoccupant pour la santé et le 
bien-être des chiens (Bland et al., 2009). Au vu de la place préoccupante de la surcharge 
pondérale chez nos animaux domesƟques, il semble important de refaire le point sur les 
connaissances actuelles sur ce phénomène ainsi que les mesures de prévenƟon. D’autres 
causes jouant sur le métabolisme et l’alimentaƟon prédisposent les chiens à développer une 
PA et seront abordées dans ceƩe parƟe. 
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A. Obésité et surpoids : état des lieux 

1. DéfiniƟon 

L’obésité correspond à une accumulaƟon excessive de Ɵssu adipeux dans le corps avec 
des effets négaƟfs sur la morbidité et la mortalité (Crane, 1991; German, 2006). La surcharge 
pondérale apparaît quand la balance énergéƟque du chien est posiƟve de façon chronique 
avec donc un apport calorique supérieur aux besoins de l’animal sur le long terme (figure 11) 
(Cline & Murphy, 2019).  

Figure 11 : équilibre de la balance énergéƟque 

Source : Marion BALZEAU 

En praƟque, la définiƟon du surpoids et de l’obésité chez les chiens n’est pas si 
évidente. Le plus souvent, un chien est considéré obèse lorsque son poids corporel est 
supérieur à 20% de son poids idéal (Burkholder & Bauer, 1998; Gossellin et al., 2007; Markwell 
et al., 1990). Pour un chien en surpoids, son poids est supérieur de 10% et jusqu’à 20% par 
rapport à son poids idéal (Cline & Murphy, 2019). Le problème de ceƩe définiƟon est qu’elle 
nécessite une bonne connaissance du poids idéal de l’animal. Ce dernier correspond au poids 
pour lequel le chien présente un taux de graisse compris entre 15% et 25% (Besson et al., 
2005). EsƟmer le taux de graisse d’un chien simplement en le regardant est très subjecƟf et 
dépend à la fois de l’évaluateur mais aussi de la morphologie des chiens selon leur race 
(Markwell et al., 1990). Des méthodes plus objecƟves ont donc été recherchées et seront 
abordées dans la parƟe diagnosƟc.   

2. Prévalence 

Selon les études et les pays, la prévalence de l’obésité et du surpoids chez le chien varie 
entre 40% et presque 60 % (Chiang et al., 2022; Colliard et al., 2006; Courcier et al., 2010; 
Montoya-Alonso et al., 2017; Porsani et al., 2020). Parmi ces valeurs, le pourcentage de chiens 
obèses varie entre 5% et 20 %. La dernière étude de l’associaƟon pour la prévenƟon de 
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l’obésité des animaux de compagnie aux Etats-Unis montre que 59% des chiens sont esƟmés 
en surpoids ou obèses d’après les vétérinaires (Ward, 2022). Parmi les 59%, on compte 22% 
de chiens obèses. CeƩe même associaƟon avait relevé une prévalence de 56% en 2017 et 2018, 
avec 19% de chiens obèses, témoignant d’une tendance à l’augmentaƟon du nombre 
d’individus en surcharge pondérale. Cependant, ces études présentent plusieurs limites : les 
populaƟons étudiées ne sont pas forcément représentaƟves de la réalité (essenƟellement des 
chiens suivis chez leur vétérinaire), les techniques pour esƟmer l’état d’embonpoint ne sont 
pas toujours les mêmes, et la personne l’évaluant diffère aussi d’une étude à une autre. Ces 
limites expliquent notamment les différences de prévalence entre les études.  

Ces chiffres montrent l’importance de l’obésité chez le chien, qui est devenue la 
maladie nutriƟonnelle la plus courante dans les pays occidentaux (Cline & Murphy, 2019). Elle 
est à meƩre en relaƟon avec le développement de l’obésité chez l’Homme, parƟculièrement 
dans les pays occidentaux, qui est un problème de santé majeur selon l’OMS (OMS, 2024). 

3. Facteurs de risques 

Le surpoids et l’obésité sont les conséquences de plusieurs facteurs. La plupart de ces 
facteurs agissent sur la balance énergéƟque, soit en augmentant l’apport calorique de l’animal 
soit en diminuant son énergie consommée (Cline & Murphy, 2019). Il est donc important 
d’avoir une approche globale du chien en surpoids, pour idenƟfier les différents éléments 
prédisposants. 

a. Facteurs spécifiques au chien 
- Âge 

Les chiens âgés entre six et dix ans sont prédisposés au surpoids voire à l’obésité, avec 40% 
de la populaƟon en surcharge pondérale (Chiang et al., 2022; Colliard et al., 2006; Kronfeld et 
al., 1991; Lund et al., 2006; Mao et al., 2013). En vieillissant, les besoins énergéƟques à 
l’entreƟen des chiens diminuent d’environ 20% (Laflamme, 2005). Les chiens âgés sont aussi 
généralement moins acƟfs (Chiang et al., 2022). Ainsi, si le propriétaire ne modifie pas l’apport 
calorique, un déséquilibre posiƟf se produit et provoque une prise de poids chez l’animal. 
Cependant, des études montrent qu’à parƟr de dix ans, la tendance à l’embonpoint décline 
(Lund et al., 2006; McGreevy et al., 2005). En effet, à parƟr de cet âge, les chiens sont plus à 
risque de développer des maladies à l’origine d’une perte de poids ou de masse maigre. Les 
chiens en surpoids ou obèses vivant moins longtemps, ils sont aussi potenƟellement moins 
représentés au-delà de dix ans (Lund et al., 2006). 

- Race 

Plusieurs études meƩent en évidence la prédisposiƟon de certaines races de chiens à être 
en surpoids ou obèse, comme les Retrievers, les Cockers Spaniels, les Teckels, les Bergers des 
Shetland, les Carlins ou les Beagles (Chiang et al., 2022; Colliard et al., 2006; Kronfeld et al., 
1991; Lund et al., 2006; Mao et al., 2013). Les chiens appartenant au groupe des Retrievers 
sont cinq fois plus touchés que les autres races de chiens par l’obésité (Blanckaert, 2009). A 
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l’inverse, des races semblent beaucoup moins sensibles à l’obésité, comme les lévriers, le 
Dobermann, le Berger Allemand et le Shih Tzu (Blanckaert, 2009; Pegram et al., 2021). 
Cependant, les races prédisposées varient selon le pays où a lieu l’étude, les propriétaires 
n’ayant pas forcément les mêmes préférences de races (Mao et al., 2013).  

Si certaines races reviennent plus fréquemment, cela suggère que le développement de 
l’obésité implique une part de généƟque, comme c’est le cas chez l’Homme (Raffan, 2013). 
Chez les labradors et les flat coated Retrievers, une déléƟon du gène qui code pour la 
proopiomélanocorƟne contribue à favoriser la prise de poids via un appéƟt augmenté (Raffan 
et al., 2016). D’autres études sont nécessaires pour isoler des gènes qui pourraient être à 
l’origine d’une prédisposiƟon à l’obésité chez certaines races. 

- Sexe et stérilisaƟon 

Les femelles sont plus fréquemment en surcharge pondérale que les mâles et ont une fois 
et demie plus de risque de devenir obèses (Chiang et al., 2022; Colliard et al., 2006; Mao et al., 
2013; McGreevy et al., 2005). En effet, la composiƟon corporelle diffère selon le sexe et les 
femelles ont une plus grande proporƟon de masse grasse (figure 12) (Blanckaert, 2009; 
Minguez-Elices, 2020). 

Figure 12 : Teneur en graisse corporelle chez les mâles et les femelles 

Source : Marion BALZEAU d’après (Minguez-Elices, 2020) 

La stérilisaƟon augmente la fréquence du surpoids et de l’obésité chez le chien (Chiang et 
al., 2022; Colliard et al., 2006; Mao et al., 2013; McGreevy et al., 2005; Pegram et al., 2021). 
En effet, ceƩe opéraƟon provoque la diminuƟon des besoins énergéƟques du chien et une 
augmentaƟon de l’appéƟt (I. JeuseƩe et al., 2006; Oberbauer et al., 2019). Deux hypothèses 
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sont proposées pour expliquer la diminuƟon des besoins énergéƟques : une diminuƟon du 
métabolisme basal ou une diminuƟon de l’acƟvité physique (I. JeuseƩe et al., 2006). De plus, 
le retrait des gonades provoque une diminuƟon de la sensaƟon de saƟété tout en sƟmulant la 
prise de nourriture d’où l’augmentaƟon de l’appéƟt (Kutzler, 2020). Une étude montre que 
chez les adultes, seuls les mâles sont suscepƟbles de prendre du poids à la suite de la 
stérilisaƟon (Bjørnvad et al., 2019). Il s’agit d’une des seules études à s’être penchée sur 
l’interacƟon entre sexe et stérilisaƟon. Aucune autre étude n’a mis en évidence de lien entre 
obésité et stérilisaƟon du chien mâle, ce résultat doit donc être interprété avec prudence 
(Urfer & Kaeberlein, 2019). D’autres études sont nécessaires pour confirmer ceƩe hypothèse, 
l’étude étant une étude transversale, il est difficile d’établir un lien de causalité entre la 
stérilisaƟon et l’obésité. En effet, la populaƟon étant étudiée à un instant précis, l’évoluƟon du 
poids n’était pas suivie avant et après la stérilisaƟon. Dans tous les cas, la stérilisaƟon entraîne 
bien une prédisposiƟon à l’obésité, avec entre 38% et 68% des chiens stérilisés obèses selon 
les études (Kutzler, 2020; Lund et al., 2006).  

b. Facteurs spécifiques à son propriétaire 
 

- Nourriture 

Le premier point influençant la prise de poids chez le chien est la nourriture. Selon le 
propriétaire, beaucoup de facteurs peuvent varier et influencer la prise de poids. Tout d’abord, 
un chien nourri une seule fois par jour est plus à risque de prendre du poids qu’un chien nourri 
en plusieurs fois. Une des hypothèses avancées est que les animaux nourris plus d’une fois par 
jour perdent de l’énergie via la thermogenèse lors de la digesƟon, ce qui augmente leur 
dépense énergéƟque (Bland et al., 2009; Robertson, 2003). De plus, les propriétaires ne 
mesurent pas forcément la quanƟté de nourriture qu’ils donnent à leur chien, voire leur 
laissent la nourriture à volonté (Cline & Murphy, 2019). Les apports caloriques ne sont donc 
pas contrôlés et souvent au-dessus des besoins de l’animal (Minguez-Elices, 2020). Et lorsqu’ils 
mesurent les quanƟtés, les propriétaires ont tendance à sous-esƟmer le poids de leur animal 
et suresƟmer son acƟvité physique, augmentant le risque de suralimentaƟon (Cline & Murphy, 
2019). 

De nombreux propriétaires uƟlisent des friandises en plus de l’alimentaƟon quoƟdienne 
de leur animal, notamment en guise de récompense ou comme moyen d’occupaƟon (Bland et 
al., 2009; Robertson, 2003). Elles sont souvent peu prises en compte dans les apports 
énergéƟques par les propriétaires alors qu’elles augmenteraient de 10% à 20% l’apport 
énergéƟque quoƟdien d’un chien (Blanckaert, 2009). Certains propriétaires donnent des 
restes de table à leur chien, souvent en plus de son alimentaƟon, les prédisposant ainsi à 
l’obésité (Kienzle et al., 1998; Minguez-Elices, 2020). 
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Cependant, le type de nourriture donné (industrielle, raƟon ménagère ou mixte) n’influe 
pas sur le risque d’obésité (Blanckaert, 2009; Bland et al., 2009; Kienzle et al., 1998). En 
revanche, la qualité de l’alimentaƟon est un facteur de risque. Les animaux obèses ont plus 
souvent de la nourriture bon marché achetée au supermarché (66,1% pour les chiens obèses 
contre 46,7% pour les chiens sans embonpoint) (Kienzle et al., 1998). 

- Comportement du propriétaire 

Les propriétaires qui « humanisent » leur chien, en le faisant dormir sur le lit et en lui 
parlant beaucoup, ont souvent des chiens en surpoids voire obèses (Cline, Murphy 2019). 
L’alimentaƟon du chien devient alors un symbole d’amour pour ces personnes qui donnent 
volonƟers de la nourriture sans raison parƟculière, si ce n’est avoir une interacƟon posiƟve 
avec leur animal (Bland et al., 2009; Kienzle et al., 1998; Minguez-Elices, 2020). 

Les chiens de propriétaires obèses ont 3 fois plus de risques de devenir obèses (Nijland et 
al., 2010; Suarez et al., 2022). C’est un des facteurs de risque du propriétaire qui impacte le 
plus le poids du chien, mais aucune étude n’a pu meƩre en évidence les mécanismes sous-
jacents à ceƩe associaƟon (Suarez et al., 2022). Il semblerait que les personnes en surcharge 
pondérale adoptent le même comportement avec leur animal qu’avec eux (Nijland et al., 
2010). Ainsi, moins d’acƟvité physique est proposée au chien et l’alimentaƟon choisie pour lui 
n’est pas forcément saine (Cline, Murphy 2019). 

- Mode de vie 

Le manque d’acƟvité physique est un des facteurs de risque de l’obésité chez le chien, car 
elle diminue les dépenses énergéƟques surtout lorsque les acƟvités sont très réduites (Cline, 
Murphy 2019). Désormais, les chiens sont pour la grande majorité des animaux de compagnie 
qui n’ont pas souvent une acƟvité physique suffisante pour combler leurs besoins de dépenses 
énergéƟques. A cela s’ajoute la sédentarisaƟon des Hommes, qui favorise aussi l’inacƟvité des 
chiens (Blanckaert, 2009). Une étude a mis en évidence que chaque heure d’exercice par 
semaine diminue le risque d’obésité de 0,9 fois chez le chien (Robertson, 2003).  

Les personnes âgées de plus de 40 ans et à la retraite ont souvent des chiens en surpoids 
ou obèses (Blanckaert, 2009; Courcier et al., 2010; Suarez et al., 2022). Un manque d’acƟvité 
physique chez les personnes plus âgées semblait être la cause mais en réalité l’âge n’influence 
pas la quanƟté d’exercice fournie au chien (Cline, Murphy 2019). L’origine serait peut-être 
plutôt dans le comportement de ces propriétaires avec leur chien. Le chien est parfois la seule 
autre présence du foyer et prend la place d’un membre de la famille, on retrouve alors les 
comportements évoqués dans la parƟe à ce sujet qui peuvent provoquer une surcharge 
pondérale.  
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Le niveau socio-économique des propriétaires est un facteur de risque de surpoids et 
d’obésité (Suarez et al., 2022). Les personnes à faibles revenus ont tendance à avoir des 
animaux obèses par rapport à des personnes avec de meilleurs revenus (Courcier et al., 2010). 
En effet, elles ont moins de connaissances sur les noƟons d’équilibre alimentaire et sont 
souvent moins sensibles au sujet de la santé (Blanckaert, 2009).  

c. Maladies endocriniennes 
Les maladies endocriniennes peuvent favoriser le développement de l’obésité chez un 

chien. Même si la prévalence est faible (entre 0,2% et 1% des chiens seraient hypothyroïdiens 
et 0,28% seraient aƩeints d’hyperadrénocorƟcisme selon les sources), un échec de perte de 
poids malgré un traitement diétéƟque ou la présence d’obésité avec des signes cliniques 
évocateurs conduisent à suspecter une aƩeinte de la foncƟon endocrine (Blanckaert, 2009; 
German, 2006; O’Neill et al., 2016).  

- Hypothyroïdie 

Lorsqu’un chien est aƩeint d’hypothyroïdie, son métabolisme basal est diminué et l’animal 
est apathique. Ses dépenses énergéƟques sont donc diminuées de 15% par rapport à un chien 
sain (Cline & Murphy, 2019; Greco et al., 1998). Si le propriétaire ne modifie pas les apports 
énergéƟques, le chien risque alors de prendre du poids. Il faut faire aƩenƟon cependant à ne 
pas se « jeter » sur une hypothèse d’hypothyroïdie lorsqu’on est en présence d’un chien obèse, 
puisqu’environ 60% des animaux hypothyroïdiens ne sont pas en surpoids (Caƫn & Puig, 2012; 
Hofer-Inteeworn et al., 2012).  

- HyperadrénocorƟcisme 

CeƩe maladie survient lors d’une producƟon accrue chronique de corƟsol (O’Neill et al., 
2016). Or le corƟsol sƟmule la prise alimentaire et sa présence en excès conduit à une 
polyphagie et donc une prise de poids au long terme. La moiƟé des chiens aƩeints 
d’hyperadrénocorƟcisme sont obèses (Blanckaert, 2009).  

 

Le schéma ci-dessous permet de résumer les différents facteurs de risque à l’origine 
d’obésité chez le chien (figure 13).  
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Figure 13 : Les différents facteurs de risque à l’origine d’obésité chez le chien 

Source : Marion BALZEAU 

Les facteurs de risque sont donc nombreux et variés. Toutefois, ils ne parƟcipent pas 
tous de façon équivalente à l’appariƟon de l’obésité. Une étude australienne a demandé via 
un quesƟonnaire quelles étaient les trois principales causes d’obésité chez le chien. Sur les 153 
réponses, les facteurs spécifiques au chien ne représentaient que 3% des réponses alors que 
les facteurs spécifiques à l’humain (nourriture, exercice, propriétaire…) en représentaient 97% 
(Bland et al., 2010). Ainsi, les propriétaires sont souvent le point clé sur lequel s’appuyer pour 
prévenir et gérer l’obésité. 

4. DiagnosƟc 

Le diagnosƟc de l’obésité chez le chien représente une étape essenƟelle et est souvent 
peu considéré par les propriétaires. Ces derniers ne reconnaissent pas toujours que leur animal 
est en surpoids, minimisant ainsi l’impact de ceƩe condiƟon sur la santé de leur compagnon. 
Une évaluaƟon objecƟve est donc primordiale pour idenƟfier et quanƟfier l’excès de poids. 
Ainsi, différents ouƟls standardisés existent et permeƩent d’évaluer le surpoids chez le chien 
et de faire la différence entre la masse grasse et la masse maigre (German, 2006). CeƩe étape 
est cruciale pour sensibiliser les propriétaires à ceƩe problémaƟque et engager une prise en 
charge adaptée.  
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a. EvaluaƟon visuelle et palpaƟon 
La mesure de la note d’état corporel (NEC) est la méthode la plus souvent uƟlisée et 

qui permet d’évaluer le pourcentage de masse grasse chez un chien (Chun et al., 2019). Une 
note est aƩribuée au chien selon ce qui est visible et palpable (cf annexe 1), comme la 
silhoueƩe et les proéminences osseuses (Burkholder & Bauer, 1998; Dorsten & Cooper, 2004). 
CeƩe note peut s’évaluer selon deux échelles : soit sur cinq points, soit sur neuf, en sachant 
que l’échelle sur cinq correspond à l’échelle sur neuf si les variaƟons se font par demi-point. 
Ce score est un ouƟl semi-quanƟtaƟf, non invasif, économique et des études montrent qu’il 
esƟme de façon fiable le pourcentage de masse grasse (Burkholder & Bauer, 1998; Chun et al., 
2019; G. Li et al., 2012; Mawby et al., 2004). Toutes ses qualités permeƩent à cet ouƟl d’être 
la référence en maƟère d’évaluaƟon de l’état corporel d’un animal. L’échelle sur cinq points est 
sûrement la plus uƟlisée en clinique (Blanckaert, 2009). L’échelle sur neuf présente une plus 
grande précision, avec un score corporel idéal correspondant à une note de 5, tandis qu’un 
chien obèse aura une note de huit ou neuf (German, 2006). Chaque point en plus sur l’échelle 
correspond à un gain de 5% à 8,7% de graisse selon les études (tableau IV) (I. JeuseƩe et al., 
2010; Mawby et al., 2004). Pour l’échelle sur cinq, le score corporel idéal correspond à une 
note de trois tandis qu’un chien obèse aura la note de 5 (Eastland-Jones et al., 2014). 
Cependant, ceƩe méthode reste subjecƟve et des variaƟons peuvent survenir selon 
l’opérateur (Eastland-Jones et al., 2014; G. Li et al., 2012). Pour pallier ce problème de 
subjecƟvité qui touche surtout les propriétaires, une étude a proposé une nouvelle méthode 
d’évaluaƟon de la NEC, qui uƟlise le rapport entre la circonférence du thorax (à l’endroit le plus 
large) et de la circonférence abdominale (au niveau de la taille juste devant les postérieurs) 
(Chun et al., 2019). L’étude a montré une forte corrélaƟon entre ce rapport et la NEC, les chiens 
en surpoids ayant un rapport proche d’un (contre 1,4 pour les chiens avec un score corporel 
idéal).  

Tableau IV : RelaƟon entre la NEC, le pourcentage de masse grasse et le pourcentage de 
surpoids. 

Source : Traduit par Marion BALZEAU d’après (Brooks et al., 2014) (AutorisaƟon 
accordée par l’auteur) 

Echelle sur 9 % de masse grasse % de surpoids 
5 20-24 / 
6 25-29 10% 
7 30-34 20% 
8 35-39 30% 
9 40-45 40% 

>9 Non calculable >40% 
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b. Mesures morphométriques 
Des mesures morphométriques peuvent être uƟlisées pour calculer l’indice de masse 

corporelle et ainsi esƟmer le pourcentage de graisse chez le chien. Elles présentent une bonne 
corrélaƟon avec les mesures faites par absorpƟométrie biphotonique à rayons X (DEXA, 
méthode qui sera abordée dans la prochaine parƟe et qui consƟtue la méthode de référence) 
(Mawby et al., 2004). CeƩe technique présente l’avantage de pouvoir esƟmer des 
pourcentages de masse grasse supérieurs à 45%, contrairement à la NEC (Cline et al., 2021). 
La mesure de la circonférence pelvienne (CP) en cenƟmètres et de la longueur du membre 
postérieur en partant de la tubérosité calcanéenne jusqu’au ligament rotulien moyen (CLR) en 
cenƟmètres permet d’obtenir le pourcentage de graisse selon une formule qui varie en 
foncƟon du sexe du chien (figure 14) (Besson et al., 2005; G. Li et al., 2012). 

Figure 14 : Formule du pourcentage de la graisse corporelle chez le chien selon le sexe. 

Source : D’après (G. Li et al., 2012) 

Pour effectuer correctement les mesures, le chien doit se tenir debout au carré, en 
regardant devant lui avec un port de tête normal (figure 15). L’inconvénient de ceƩe méthode 
est que l’équaƟon ne s’adapte pas à la race du chien. En effet, les proporƟons corporelles 
varient selon le type morphologique du chien, comme en témoignent les différences entre un 
Lévrier et un Bouledogue (figure 16). Les Lévriers, par exemple, présentent une masse 
graisseuse neƩement inférieure à celle des autres races (I. JeuseƩe et al., 2010; G. Li et al., 
2012).  
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Figure 15 : Sites anatomiques des mesures morphométriques chez le chien. 

AC = Circonférence abdominale ; BL = Longueur du corps ; CC = Circonférence thoracique ; RPL 
= Longueur du membre pelvien droit (de la tubérosité calcanéenne jusqu’au ligament rotulien 

moyen) ; TC = Circonférence de la cuisse ; WH = Hauteur au garrot. Source : (Gomes et al., 
2025) Image libre de droit sous licence CC BY 4.0 

 

Figure 16 : Pourcentage de graisse corporelle chez différentes races de chien 

Source : Marion BALZEAU d’après (Minguez-Elices, 2020) 
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c. Techniques avancées 
En médecine humaine, l’uƟlisaƟon de l’absorpƟométrie biphotonique à rayons X 

(DEXA) uƟlise deux faisceaux de rayons X de différentes intensités pour mesurer la densité 
minérale osseuse et détecter une éventuelle ostéoporose. Mais ceƩe méthode permet aussi 
d’établir la composiƟon du corps (masse maigre, masse grasse et os) (Gossellin et al., 2007; I. 
JeuseƩe et al., 2010). CeƩe méthode permet chez le chien d’esƟmer la composiƟon de sa 
masse corporelle avec une bonne corrélaƟon (I. JeuseƩe et al., 2010; Lauten et al., 2001). 
Cependant, l’accessibilité à ceƩe technologie en médecine vétérinaire est très limitée et elle 
demande en plus une anesthésie générale, ce qui la rend très peu uƟlisée en praƟque pour les 
chiens (Gossellin et al., 2007).  

La technique de diluƟon à l’oxyde de deutérium (D2O) permet d’esƟmer l’eau corporelle 
totale. Elle consiste à administrer par voie intraveineuse une quanƟté connue de D₂O qui est 
un isotope stable de l’eau. Ensuite, généralement quatre heures après l’injecƟon, une prise de 
sang est faite pour récupérer du sérum et mesurer la concentraƟon de D₂O dans l’échanƟllon 
par spectrométrie de masse ou spectroscopie infrarouge. Avec la concentraƟon plasmaƟque 
en D2O, on peut déduire le volume total d’eau dans le corps, et ainsi esƟmer la masse maigre 
et la masse grasse (Burkholder & Bauer, 1998; Ferrier et al., 2002). CeƩe méthode permet 
d’esƟmer de façon fiable la masse grasse chez un chien, avec une bonne corrélaƟon entre les 
valeurs de ceƩe technique et celles obtenues par l’analyse de carcasses (Burkholder & Bauer, 
1998). Une étude a aussi montré que la méthode de diluƟon par le D2O présente une bonne 
corrélaƟon avec le DEXA (Mawby et al., 2004). Cependant, c’est une technique qui est 
complexe, sous anesthésie, et qui demande du temps (Mawby et al., 2004). De plus, les calculs 
nécessitent une constante d’hydrataƟon qui n’a pas encore été déterminée spécifiquement 
chez le chien, ce qui oblige à uƟliser celle de l’Homme comme référence (Besson et al., 2005). 
Elle n’est donc uƟlisée que pour des fins scienƟfiques et pas en rouƟne en clinique.   

La technique de l’impédance bioélectrique (BIA) repose sur le passage d’un courant 
électrique de faible intensité à travers le corps. Les Ɵssus maigres, riches en eau et électrolytes, 
conduisent bien le courant, tandis que les Ɵssus gras offrent une plus grande résistance 
(impédance). En mesurant ceƩe impédance, des équaƟons spécifiques permeƩent d'esƟmer 
la composiƟon corporelle. CeƩe méthode est couramment uƟlisée en diétéƟque et nutriƟon 
humaine et présente une très bonne précision (3%) pour déterminer la masse grasse chez un 
chien (Rae et al., 2024). Mais comme pour les méthodes citées avant, la BIA reste trop 
coûteuse pour un usage de rouƟne en clinique vétérinaire et nécessite parfois une sédaƟon, 
bien que son prix soit neƩement inférieur à celui du DEXA, qu’elle offre des résultats 
rapidement et qu’elle soit applicable dans la praƟque quoƟdienne (Besson et al., 2005; 
Minguez-Elices, 2020).  
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Un suivi du poids du chien ainsi qu’une évaluaƟon régulière de sa NEC sont primordiaux 
pour s’assurer d’une absence de surpoids. Ces ouƟls sont faciles et rapides à uƟliser lors d’une 
consultaƟon, voire par le propriétaire. Le diagnosƟc de l’obésité est crucial en médecine 
vétérinaire, car c’est une maladie à l’origine de nombreux dérèglements hormonaux qui 
peuvent abouƟr au développement de maladies, notamment de PA.  

B. Surpoids et obésité comme facteurs de risques de PA 
Avant de s’intéresser au lien entre surpoids et PA, il faut d’abord revenir sur les effets 

du surpoids et de l’obésité sur le corps du chien pour pouvoir comprendre l’existence de ce 
lien. 

1. Facteurs de stress inflammatoire et métabolique 

 
- Stress inflammatoire 

L’obésité provoque un état inflammatoire chronique de bas grade. Cet état chronique 
n’est pas anodin puisqu’en médecine humaine, il est à l’origine de 20 à 35% de différents types 
de cancers (Cline & Murphy, 2019). Quand un animal dépense moins d’énergie qu’il n’en 
consomme, une accumulaƟon de graisse dans les adipocytes se produit. Les adipocytes sont 
alors d’abord hypertrophiés puis un phénomène d’hyperplasie provoque une augmentaƟon 
de leur nombre (Backus & Wara, 2016). Ces changements conduisent à une altéraƟon de la 
circulaƟon du flux sanguin dans les adipocytes et entraînent une hypoxie. En effet, la taille des 
adipocytes est inversement proporƟonnelle à leur oxygénaƟon (Di Girolamo et al., 1971). En 
réponse à ceƩe hypoxie, les adipocytes libèrent des adipokines (cytokines produites par le 
Ɵssu adipeux), accompagnées de facteurs pro-inflammatoires tels que le facteur de nécrose 
tumorale alpha (TNF-α), l’IL-6 et la protéine C-réacƟve (Laflamme, 2012; Marchi et al., 2022). 
Ces molécules induisent des effets systémiques marqués avec tout d’abord le recrutement de 
monocytes et macrophages dans le Ɵssu adipeux, produisant eux-mêmes des molécules pro-
inflammatoires (Ferrante, 2013; Marchi et al., 2022). Parmi les adipokines libérées, la lepƟne 
joue un rôle clé dans l’inflammaƟon car elle possède des propriétés pro-inflammatoires et 
mitogéniques en sƟmulant elle aussi la producƟon de cytokines (IL-6, IL-1, protéine C-RéacƟve 
et TNF- α) via l’immunité innée et de l’oxyde nitrique, des cyclooxigenases 2 et des espèces 
réacƟves de l’oxygène (ERO) (Clark & Hoenig, 2016; Cline & Murphy, 2019; Marchi et al., 2022). 
L’adiponecƟne, une autre adipokine, est quant à elle moins sécrétée par les cellules lors 
d’obésité alors qu’elle a des propriétés anƟ-inflammatoires via la modulaƟon de l’acƟon des 
macrophages (Marchi et al., 2022). Cependant chez le chien, le lien entre la baisse de 
concentraƟon en adiponecƟne et l’obésité n’est pas prouvé contrairement à l’Homme (LoŌus 
& Wakshlag, 2014; K. R. Verkest et al., 2011). Les effets de l’adiponecƟne ne sont donc 
potenƟellement pas observés chez le chien. Enfin, l’augmentaƟon de la producƟon d’ERO 
contribue à la mise en place d’un stress oxydaƟf, qui cause des dommages à la fois au niveau 
cellulaire et Ɵssulaire (Laflamme, 2012). 
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- Stress métabolique 

Les cytokines pro-inflammatoires (parƟculièrement le TNF-α) et les adipokines 
sécrétées par les adipocytes jouent aussi un rôle dans le métabolisme du glucose avec 
notamment le développement d’une résistance à l’insuline (Cortese et al., 2019; Gayet et al., 
2004). En effet, les cytokines pro-inflammatoires (comme le TNF- α) et le stress oxydaƟf 
conduisent à une inhibiƟon de l’acƟvaƟon des récepteurs à insuline et une diminuƟon de leur 
nombre (Gayet et al., 2004; Laflamme, 2012). La réducƟon de la producƟon d’adiponecƟne 
diminue la sensibilité à l’insuline, ce qui compromet l’absorpƟon du glucose dans les Ɵssus 
d’où le développement d’insulinorésistance lors d’obésité (figure 17) (LoŌus & Wakshlag, 
2014; Marchi et al., 2022; Zoran, 2010). CeƩe résistance à l’insuline entraîne un dérèglement 
du métabolisme du glucose qui est alors moins absorbé par les cellules. Le taux anormalement 
élevé de glucose dans le sang conduit à une tentaƟve de normalisaƟon via une plus grande 
producƟon d’insuline. Mais malgré cela, une hyperglycémie sanguine s’installe (Clark & 
Hoenig, 2016; Gayet et al., 2004). L’insuline permet aussi de limiter la néoglucogenèse par le 
foie mais lors d’insulinorésistance, l’inhibiƟon est levée ce qui aggrave l’hyperglycémie (Clark 
& Hoenig, 2016). Chez l’Homme et le chat, ceƩe insulinorésistance est souvent mise en cause 
dans le développement de diabète de type deux (Clark & Hoenig, 2016; Zoran, 2010). Chez le 
chien, le lien semble moins évident car ce dernier a plutôt tendance à avoir un diabète de type 
un, provoqué par un arrêt de producƟon de l’insuline par les cellules bêtas (Clark & Hoenig, 
2016; Marchi et al., 2022; K. R. Verkest et al., 2011). En effet, comme déjà évoqué, 
l’adiponecƟne n’est pas forcément diminuée en cas d’obésité chez le chien ce qui pourrait 
expliquer ceƩe observaƟon (LoŌus & Wakshlag, 2014).  

Figure 17 : Schéma du rôle de l’insuline dans la régulaƟon du métabolisme du glucose. 

Source : Marion BALZEAU 
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Une des conséquences majeures de l’insulinorésistance chez l’Homme est l’appariƟon 
d’une dyslipidémie avec notamment l’augmentaƟon dans le sang des triglycérides et du 
cholestérol. Quelques études semblent indiquer le même phénomène chez le chien (P. G. 
Xenoulis & Steiner, 2010; Zoran, 2010). Le métabolisme lipidique est donc lui aussi impacté 
avec une augmentaƟon de la libéraƟon d’acides gras libres (AGL) à la suite d’une lipolyse 
amplifiée (Minguez-Elices, 2020). Ces AGL en excès saturent les capacités métaboliques du foie 
et du muscle, via une diminuƟon de l’absorpƟon du glucose par les muscles et une 
augmentaƟon de la producƟon de triglycérides sous forme de lipoprotéines par le foie, elle-
même favorisée par l’hyperglycémie (Clark & Hoenig, 2016; Ebbert & Jensen, 2013; Minguez-
Elices, 2020). Dans ces deux organes, les triglycérides excédentaires peuvent alors s’accumuler 
dans les cellules (Minguez-Elices, 2020). Or le foie et les muscles ne sont pas adaptés au 
stockage de grandes quanƟtés de lipides, ce qui provoque notamment une dégénérescence 
des hépatocytes (Clark & Hoenig, 2016). Ces différents phénomènes parƟcipent alors à 
accentuer le phénomène d’insulinorésistance (figure 18) (Clark & Hoenig, 2016). 

 

Figure 18 :  Conséquences biologiques de l’obésité. 

Source : Marion BALZEAU 
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2. Conséquence du surpoids et de l’obésité sur la santé 

Au vu des différentes conséquences sur le métabolisme du chien et l’état inflammatoire 
chronique provoqués par l’obésité, l’obésité impacte forcément négaƟvement la santé du 
chien, avec notamment la possibilité de développer différentes maladies. 

a. RéducƟon de l’espérance de vie 
Un animal obèse présente une espérance de vie réduite par rapport à un animal ayant 

un poids opƟmal. Une étude a mis en évidence que pour des chiens gardant une NEC opƟmale 
tout au long de leur vie par rapport à des chiens en surpoids voire obèses, leur espérance de 
vie augmente en moyenne de 16% (Kealy et al., 2002). La qualité de vie des chiens en surcharge 
pondérale est aussi impactée négaƟvement, ils sont moins acƟfs et moins énergiques que ceux 
sans embonpoint (Yam et al., 2016). De plus, les chiens ayant un poids opƟmal sont moins à 
risque de développer des affecƟons chroniques (Blanckaert, 2009).  

b. Développement de maladies 
L’obésité présente donc un risque pour la santé du chien, puisqu’elle favorise le 

développement de nombreuses maladies ayant souvent un gros impact sur la qualité de vie 
de l’animal. 

- Maladies cardiorespiratoires 

Le premier impact de la surcharge pondérale sur le système cardiorespiratoire du chien 
est généralement une intolérance à l’effort (Blanckaert, 2009; Mizelle et al., 1994). En effet, la 
compliance pulmonaire est diminuée tandis que la résistance des voies respiratoires est 
augmentée suite à l’excès de masse grasse, ce qui augmente le travail respiratoire (Manens et 
al., 2014). Le collapsus trachéal semble aussi favorisé chez les chiens en surcharge pondérale 
tandis que la paralysie laryngée et le syndrome respiratoire obstrucƟf des brachycéphales 
peuvent être exacerbés par l’obésité (Cline & Murphy, 2019; German, 2006; R. a. S. White & 
Williams, 1994).   

L’obésité a aussi un impact négaƟf sur le système cardiovasculaire et notamment sur le 
cœur. En effet, à la suite de l’excès de masse grasse qui conduit à une surcharge mécanique et 
métabolique, le volume sanguin circulant est augmenté ce qui provoque l’augmentaƟon du 
travail du cœur (Blanckaert, 2009). Ainsi, les chiens obèses peuvent présenter une 
hypertrophie du ventricule gauche suite à la sur sollicitaƟon du muscle cardiaque (Mehlman 
et al. 2013 ; ParƟngton et al. 2022). Cependant, les conséquences cliniques de ceƩe anomalie 
ne sont pour le moment pas connues (ParƟngton et al., 2022).   

- Maladies ostéoarƟculaires 

Les chiens obèses ont une fois et demie plus de risque d’être aƩeints d’une maladie 
ostéoarƟculaire qu’un chien avec un poids opƟmal. En plus de pouvoir provoquer une aƩeinte 
ostéoarƟculaire en elle-même, l’obésité aggrave aussi toute pathologie du squeleƩe, avec une 
gravité de l’aƩeinte proporƟonnelle à l’excès de masse grasse (Blanckaert, 2009). L’arthrose est 
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l’une des maladies ostéoarƟculaires les plus impactées par le surpoids, qui en augmente 
significaƟvement sa prévalence et sa gravité (Kealy et al., 2000). Étant donné l’excès de graisse 
qui entraîne une contrainte mécanique sur les surfaces arƟculaires et l’état inflammatoire 
chronique provoqué par l’obésité, la dégénérescence arƟculaire qui se produit et la douleur 
associée sont aggravées (Blanckaert, 2009). De plus, des affecƟons orthopédiques autres que 
l’arthrose comme la rupture du ligament croisé ou la dysplasie des hanches sont favorisées en 
cas de surpoids chez le chien (Cline & Murphy, 2019; Kealy et al., 1992; Smith et al., 2001).  

- Maladies endocriniennes 

L’obésité chez le chien conduit à une insulinorésistance marquée. Cependant, le chien 
souffre rarement de diabète de type deux comme l’Homme ou le chat. Ce type de diabète est 
provoqué par une insulinorésistance, comme celle qui se met en place lors d’obésité. Les 
chiens développent le plus souvent un diabète qui ressemble au diabète de type un chez 
l’Homme, qui se traduit par une absence de producƟon d’insuline et qui est souvent d’origine 
généƟque (Davison, 2015; Marchi et al., 2022). Ainsi malgré la présence d’une 
insulinorésistance, le chien développe rarement des signes cliniques de diabète comme c’est 
le cas du chat et aucune étude n’a mis en évidence un lien entre obésité et développement 
d’un diabète de type deux chez le chien (Cline & Murphy, 2019; German, 2006).  

L’obésité est aussi une cause secondaire d’hyperlipidémie (Blanckaert, 2009; P. G. Xenoulis 
& Steiner, 2015). Les concentraƟons en triglycérides et/ou cholestérol sont augmentées chez 
les chiens obèses par rapport aux chiens avec une NEC idéale (I. C. JeuseƩe et al., 2005; USUI 
et al., 2015). CeƩe hyperlipidémie n’est pas anodine car elle peut être à l’origine d’une 
insulinorésistance et d’autres maladies, comme des aƩeintes hépatobiliaires, oculaires ou du 
pancréas (German, 2006; P. G. Xenoulis & Steiner, 2015). 

- Néoplasies 

Contrairement à l’Homme où l’obésité est un facteur de risque dans le développement de 
certains cancers (du sein, du côlon, des reins et de l’œsophage), le lien entre cancer et obésité 
chez le chien n’a pas clairement été mis en évidence (German, 2006). Quelques études 
montrent un lien entre obésité et cancer chez le chien, notamment pour les tumeurs 
mammaires chez la chienne et le carcinome transiƟonnel de la vessie (Marchi et al., 2022). En 
effet, la corrélaƟon est difficile à établir puisque suivant le stade du cancer, l’état corporel de 
l’animal évolue avec des animaux cachecƟques en phase terminale et potenƟellement en 
surcharge pondérale au début de la maladie.  
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D’autres maladies sont favorisées par l’obésité, comme les aƩeintes de l’appareil 
urinaire et certaines maladies de la reproducƟon (German, 2006). Le risque anesthésique est 
aussi augmenté en cas d’obésité (Cline & Murphy, 2019). Pour toutes ces maladies, la perte de 
poids est une des composantes majeures du traitement qui permet la diminuƟon des signes 
cliniques et parfois une rapide amélioraƟon de l’état général de l’animal. Le schéma ci-dessous 
permet de résumer l’ensemble des conséquences de l’obésité sur la santé du chien (figure 19). 

Figure 19 : Résumé des conséquences de l’obésité sur la santé du chien. 

Source : Marion BALZEAU 

3. Lien entre obésité et PA 

Plusieurs études ont mis en évidence un lien significaƟf entre l’obésité et le 
développement d’une PA chez le chien (Cook et al., 1993; Hess et al., 1998; Lem et al., 2008). 
L’obésité apparaît donc comme un facteur de risque pour ceƩe maladie. Cependant, même si 
le lien est établi, les mécanismes sous-jacents ne sont pas encore bien connus. Plusieurs 
hypothèses sont proposées sans qu’aucune n’ait pu être prouvée. Par exemple, l’obésité 
provoquant un état inflammatoire chronique, cela augmente le risque de déclenchement 
d’une PA suite à la libéraƟon de nombreuses cytokines par les adipocytes (C. Mansfield, 
2012a). En parƟculier, la lepƟne pourrait jouer un rôle dans le développement et la gravité de 
la PA alors qu’il s’agit d’une adipokine produite en cas d’obésité. Une étude a mis en évidence 
une augmentaƟon de la lepƟnémie en cas de PA chez le chien, mais le lien de causalité reste à 
élucider (Paek et al., 2014). Par ailleurs, lors de surcharge pondérale, les AGL sont présents en 
excès dans la circulaƟon sanguine par suite de la lipolyse. Or ces molécules entreƟennent aussi 
un état inflammatoire et peuvent produire des substances toxiques pour les cellules 
pancréaƟques (Cridge, Lim, et al., 2022).  
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De plus, de nombreux facteurs de risque ont été idenƟfiés pour la PA du chien et il est 
possible qu’il y ait un lien entre certains de ces facteurs et l’obésité. Par exemple, certaines 
études ont mis en évidence que les chiens stérilisés étaient plus à risque de développer une 
PA (Cook et al., 1993; Hess et al., 1998; Lem et al., 2008). Cependant, la stérilisaƟon est aussi 
un facteur de risque de surpoids et d’obésité chez le chien. Le lien entre PA et stérilisaƟon n’est 
peut-être que la conséquence du lien entre PA et obésité, mais aucune étude n’a pu meƩre 
cela en évidence. Dans les prochains facteurs de risque abordés, leur lien éventuel avec 
l’obésité sera discuté. 

En conclusion, le lien entre PA et obésité semble solide mais des études sont encore 
nécessaires pour établir un lien de causalité direct. La PA étant une maladie difficile à 
diagnosƟquer et mulƟfactorielle, cela rend le lien d’autant plus difficile à établir. 

C. AlimentaƟon et habitudes alimentaires 
L’obésité est loin d’être le seul facteur prédisposant à la PA chez le chien en lien avec 

l’alimentaƟon. Le régime et les comportements alimentaires jouent aussi un rôle clé dans le 
développement de ceƩe maladie. 

1. Régime alimentaire 

Les régimes alimentaires riches en graisse apparaissent comme un facteur 
prédisposant au développement d’une PA mais aussi aggravant (Haig, 1970). Pour l’instant, le 
lien de cause à effet n’a pas été démontré. L’hypothèse principale serait que les régimes riches 
en graisse provoquent une sur sƟmulaƟon du pancréas à la suite de la surcharge de lipides 
circulants, qui conduit à l’acƟvaƟon des enzymes digesƟves (Beynen, 2019). Une autre théorie 
serait que les régimes riches en graisse diminuent la stabilité des cellules acineuses par suite 
de l’accumulaƟon d’acides gras dans les membranes phospholipidiques (Haig, 1970). Une 
dernière hypothèse propose que l’accumulaƟon d’acides gras dans les acini provoquerait une 
libéraƟon d’acides gras polyinsaturés à l’origine d’un effet pro-inflammatoire, augmentant le 
risque de déclencher une PA (Beynen, 2019; Matsuda et al., 2014).  

2. Comportement alimentaire 

La consommaƟon d'aliments inhabituels (tels que des restes de table ou des contenus de 
poubelle) favorise le développement de la PA (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Lem et al., 2008).  En 
effet, le lien entre les deux peut s’expliquer par le type de nourriture que peuvent retrouver 
les chiens dans les poubelles. On a plutôt des aliments de mauvaise qualité, qui peuvent être 
périmés, voire des parures de gras, ce qui contribue à apporter finalement un régime riche en 
graisse. De même, les restes de table sont souvent riches en graisse (fromage, morceaux de 
gras…) (Lem et al., 2008). Les mécanismes évoqués dans la parƟe II.C.1. pour les régimes riches 
en graisse pourraient alors se meƩre en place. De plus, le fait de donner des restes de table à 
son chien est aussi un facteur de risque d’obésité (Kienzle et al., 1998; Minguez-Elices, 2020). 
Aucune étude n’a pour le moment cherché un lien entre l’obésité et la consommaƟon de restes 
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de table dans le cas de PA chez le chien, mais il semble difficile de pouvoir exclure un potenƟel 
lien entre les deux.    

 

Cependant, même si plusieurs études meƩent en évidence un lien entre PA, les 
comportements alimentaires et notamment la consommaƟon d’un régime riche en graisse, le 
lien de causalité entre les deux n’est pas encore prouvé. Dans la liƩérature, seulement une 
étude présente le cas d’une PA chez une chienne croisée suite à l’ingesƟon de restes de table 
(Shukla, 2010). Des études supplémentaires sont donc nécessaires pour mieux comprendre 
ces observaƟons.   

D. Facteurs métaboliques et endocriniens 

1. Désordres lipidiques 

L’hypertriglycéridémie est un facteur favorisant le développement d’une PA (Bauer, 2004; 
Kim et al., 2019; P. G. Xenoulis & Steiner, 2015). Cependant, le lien entre les deux est considéré 
comme réciproque, même si l’hypertriglycéridémie à l’origine de la PA semble être plus 
probable que l’inverse (Chikamune et al., 1998; Cook et al., 1993; Hess et al., 1999; Kim et al., 
2019; P. G. Xenoulis et al., 2010). En effet, une étude a montré que l'ajout de triglycérides à un 
pancréas canin perfusé provoque des modificaƟons structurelles du pancréas, telles que des 
œdèmes, des hémorragies et une augmentaƟon de son poids, indiquant des lésions 
pancréaƟques ce qui souƟent ceƩe hypothèse (Saharia et al., 1977). De plus, une étude 
récente a mis en évidence que plus de 70% des chiens ayant une PA sans endocrinopathie 
sous-jacente ne présentaient pas d’hyperlipidémie (P. G. Xenoulis et al., 2020). Dans ceƩe 
étude, les chiens souffrant d’une PA et d’une endocrinopathie, souvent à l’origine d’une 
hyperlipidémie secondaire, étaient exclus. Cela souƟent l’hypothèse que la PA ne serait pas à 
l’origine d’une hypertriglycéridémie secondaire. Le mécanisme principal suspecté dans ce 
contexte serait l’accumulaƟon excessive d’AGL (suite à l’hydrolyse des triglycérides par la lipase 
pancréaƟque) dans les cellules acineuses du pancréas, provoquant une intoxicaƟon de ces 
cellules de la même façon que les régimes riches en graisse (Cridge, Lim, et al., 2022; Kim et 
al., 2019; P. G. Xenoulis et al., 2010). Il faut cependant bien garder en tête que 
l’hypertriglycéridémie n’est qu’un facteur de risque de la PA et que sa présence ne traduit pas 
forcément une PA sous-jacente. En effet, tous les chiens ayant une hyperlipidémie ne 
développeront pas forcément une PA (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Verkest et al., 2012; P. G. 
Xenoulis et al., 2010). 

Encore une fois, un lien peut être fait entre l’hypertriglycéridémie et l’obésité chez le chien, 
puisque l’obésité engendre une hyperlipidémie comme nous l’avons déjà évoqué. Une étude 
a uƟlisé des chiens obèses et a montré une corrélaƟon entre hypertriglycéridémie et 
augmentaƟon des cPLI chez ces chiens, sans pour autant que les animaux ne déclarent une PA 
clinique (K. r. Verkest et al., 2012). Cependant, l’étude a choisi des chiens en surcharge 
pondérale afin de favoriser la prévalence de la PA et de l’hypertriglycéridémie dans la 
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populaƟon, sans avoir pour objecƟf d’établir un lien avec l’obésité. Mais il n’est pas impossible 
que l’hyperlipidémie ne soit que la conséquence de l’obésité qui serait donc le facteur de 
risque primaire (Chikamune et al., 1998; Kim et al., 2019).  

2. Endocrinopathies 

Le DS, l’hyperadrénocorƟcisme et l’hypothyroïdie sont des maladies endocriniennes 
favorisant le développement d’une PA chez le chien (Cook et al., 1993; Cridge, ScoƩ, et al., 
2022; Hess et al., 1999; Kim et al., 2019; Mawby et al., 2014). Cela s’expliquerait par les 
modificaƟons du métabolisme lipidique provoquées par ces endocrinopathies abouƟssant 
souvent à une hypertriglycéridémie (Chikamune et al., 1998; Cridge, Lim, et al., 2022; Cridge, 
ScoƩ, et al., 2022; Kim et al., 2019; P. G. Xenoulis & Steiner, 2010). Le mécanisme mis en jeu 
dans le développement de la PA serait le même qu’évoqué dans la parƟe II.D.1. mais encore 
une fois, aucune étude n’a pu prouver le lien de cause à effet. De plus, des études montrent 
un lien entre l’hyperadrénocorƟcisme et une concentraƟon en cPLI ou en lipase DGGR plus 
élevées, sans pour autant que le chien développe une PA (Linari et al., 2021; Mawby et al., 
2014). Cela pourrait conduire à une associaƟon entre hyperadrénocorƟcisme et PA surévaluée. 
En effet, selon les études, le diagnosƟc de PA passe souvent par l’observaƟon d’une 
augmentaƟon de la lipase DGGR ou des cPLI, qui ne semblent pas être de bons ouƟls 
diagnosƟques dans ce cas. 

Ces endocrinopathies augmentent la gravité voire la mortalité de la PA (Hess et al., 1999; 
Maƫn et al., 2014). Une étude récente a notamment fait le lien entre la quanƟté de thyroxine 
(T4) totale chez les chiens hypothyroïdiens et la gravité de la PA (Jeong et al., 2024). Moins il y 
aurait de T4 totale, plus la PA serait grave. Ainsi, la mesure de la T4 totale en cas de suspicion 
de PA chez un hypothyroïdien pourrait permeƩre d’esƟmer la gravité de l’aƩeinte.  

Pour le diabète, son lien avec la PA est établi, mais aucun consensus n'existe quant à savoir 
si c'est le diabète qui provoque la PA ou l'inverse (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Davison, 2015; 
Hess et al., 2000). Les études semblent cependant penser que c’est plutôt la PA qui conduit au 
diabète (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Davison, 2015). La pancréaƟte provoquerait des dommages 
sur les cellules bêtas du pancréas via l’inflammaƟon ou l’acƟvaƟon d’un processus auto-immun 
(Davison, 2015).  

Pour l’hyperadrénocorƟcisme et l’hypothyroïdie, ces maladies sont parfois associées à 
une prise de poids du chien à la suite de désordres métaboliques. L’obésité pourrait donc 
apparaître comme un facteur de risque de PA dans les études car les animaux souffrants de 
ces endocrinopathies sont en surcharge pondérale. Aucune étude à ce jour ne s’est penchée 
sur le lien entre les deux et leur rapport avec le développement de PA.  
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L’obésité est une maladie qui touche de plus en plus de chiens dans les sociétés 
occidentales, à l’image de l’obésité chez l’Homme. En plus de réduire l’espérance de vie et 
d’altérer la qualité de vie, elle favorise le développement de nombreuses maladies, 
notamment la PA. Les mécanismes mis en jeu dans ceƩe interacƟon ne sont pour le moment 
pas clairement compris. De plus, d’autres facteurs en lien avec l’obésité sont considérés 
comme des facteurs prédisposants à la PA. Une alimentaƟon riche en graisse, la consommaƟon 
de restes de table, une hypertriglycéridémie et certaines endocrinopathies sont aussi mis en 
cause dans l’appariƟon de la maladie. S’il est difficile d’imaginer qu’aucun lien n’existe entre 
ces différents facteurs et l’obésité, aucune étude ne s’est pour le moment intéressée au sujet. 
De plus, il convient de prendre en considéraƟon ces facteurs de risque en sachant que le lien 
de cause à effet avec la PA n’est pas connu non plus. 

III. Autres facteurs prédisposants 
D’autres facteurs prédisposants à la PA existent et sont très variés. Malheureusement, pour 

la plupart de ces facteurs de risque, le lien de cause à effet n’est pas connu ou prouvé. Ainsi, 
ces facteurs de risque sont à prendre en compte lors du recueil de l’anamnèse mais ne doivent 
pas permeƩre de conclure à la présence d’une PA.   

A. Facteurs généƟques et raciaux 
Il existe des prédisposiƟons raciales au développement de PA. Les races les plus à risque 

de présenter une PA sont le Schnauzer nain, le caniche nain, le Yorkshire Terrier et les races de 
terrier (Cook et al., 1993; Hess et al., 1999; Lem et al., 2008). Certaines races de traineaux 
(Laika et Malamute d’Alaska) seraient aussi prédisposées à développer une PA (Pápa et al., 
2011).  

Le Schnauzer nain reste la race la plus à risque ; la prévalence de la maladie dans ceƩe race 
serait de 4,4 % contre 0,7 % pour l’ensemble de la populaƟon canine (Bishop et al., 2010). Deux 
mécanismes différents sont mis en cause pour expliquer ceƩe prévalence élevée. Le premier 
serait que les Schnauzers nains présentent naturellement une hypertriglycéridémie qui 
s’aggrave avec l’âge (Mori et al., 2010; Xenoulis et al., 2007). Comme évoqué dans la parƟe 
précédente, ceƩe dyslipidémie est un facteur de risque au développement d’une PA. Mais 
alors que le lien entre hypertriglycéridémie et PA n’est pas clair, une étude a mis en évidence 
que chez ceƩe race, l’hypertriglycéridémie ne serait pas une conséquence de la PA mais bien 
un facteur de risque puisque même après guérison, les chiens présentent toujours une 
hypertriglycéridémie (Xenoulis et al., 2011). La cause de l’hypertriglycéridémie dans ceƩe race 
n’est pour le moment pas bien connue, mais un mécanisme héréditaire pourrait être impliqué 
(Xenoulis et al., 2007).   
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Chez l’Homme, plusieurs mutaƟons généƟques ont été idenƟfiées comme étant à l’origine 
de pancréaƟte héréditaire, notamment sur les gènes du Serine Protease Inhibitor Kazal type 1 
(SPINK 1), du trypsinogène caƟonique, de la protéase chymotrypsine C et du régulateur de la 
conductance transmembranaire de la mucoviscidose (Raphael & Willingham, 2016). Chez le 
Schnauzer nain, une cause héréditaire est aussi soupçonnée avec une mutaƟon sur le gène 
SPINK1 qui code l’ITSP (Bishop et al., 2010). L’ITSP est soupçonné de jouer un rôle de 
prévenƟon de l’acƟvaƟon prématurée des zymogènes pour éviter l’autodigesƟon du 
parenchyme pancréaƟque (Raphael & Willingham, 2016; Rinderknecht, 1986). Trois variants 
du gène SPINK1 sont associés à l’appariƟon de PA chez les Schnauzers Nains (Bishop et al., 
2010). Cependant, une étude a remis en cause ceƩe hypothèse car elle n’a pas observé 
d’associaƟon entre la mutaƟon sur le gène SPINK1 et l’appariƟon de pancréaƟte clinique chez 
ceƩe race (Furrow et al., 2012). Les résultats de ceƩe étude restent cependant à nuancer, 
puisqu’il se pourrait que ce gène soit quand même impliqué dans le développement de PA, 
simplement en foncƟonnant conjointement avec une autre mutaƟon qui n’a pas encore été 
découverte (Watson, 2013). Une étude a aussi mis en évidence que, contrairement à chez 
l’Homme, le Schnauzer miniature ne présente pas de mutaƟons au niveau du gène du 
trypsinogène caƟonique, qui rend la trypsine et le trypsinogène résistants à l’autolyse (Bishop 
et al., 2004). De nouvelles recherches sont donc encore nécessaires pour déterminer une 
éventuelle hérédité de la PA chez le Schnauzer Nain.  

B. Médicaments et toxiques  

1. Les médicaments 

De nombreux médicaments semblent pouvoir provoquer le développement d’une PA chez 
le chien, mais il reste très compliqué d’établir une relaƟon causale entre le développement de 
la maladie et l‘administraƟon des médicaments. 

Les anƟépilepƟques (bromure de potassium et phénobarbital) sont des médicaments qui 
semblent prédisposer les chiens à développer une PA. D’après une étude, au moins 10% des 
chiens ayant reçu l’associaƟon phénobarbital et bromure de potassium ont montré des signes 
compaƟbles avec une pancréaƟte (Gaskill & Cribb, 2000). Des études plus récentes ont mis en 
évidence que 6,8% des chiens traités avec ces médicaments avaient des cPLI augmentés de 
façon significaƟve ainsi qu’une hypertriglycéridémie (Albarracín et al., 2015; Kluger et al., 
2008). Cependant, même si ces anƟépilepƟques semblent prédisposer les chiens à une PA, 
aucune étude concluante ne s’est intéressée à la prévalence de ceƩe associaƟon à notre 
connaissance. 

Chez l’Homme, la PA est un effet secondaire rare du à un traitement à base de L-
asparaginase et en parƟculier chez l’enfant aƩeint de leucémie . Même si l’effet secondaire 
semble encore plus rare chez le chien, il a bien été décrit (Schleis et al., 2011). Cependant, une 
étude menée sur 52 chiens n’a pas mis en évidence de pancréaƟte clinique chez le chien après 
administraƟon de L-asparaginase, ni de modificaƟons significaƟves de la concentraƟon en cPLI 

BALZEAU



 

69 
 

avant et après le traitement (Wright et al., 2009). D’autres études sont donc nécessaires afin 
de déterminer l’importance clinique de la PA chez les chiens traités avec la L-asparaginase. 

L’azathioprine est une molécule qui pourrait provoquer des PA chez le chien. Une étude a 
montré que chez un pancréas de chien isolé et perfusé avec de l’azathioprine, le volume 
sécrétoire et la producƟon de bicarbonate sont augmentés par rapport au témoin (Broe & 
Cameron, 1983). Plusieurs cas de PA déclarée suite à des traitements à base d’azathioprine ont 
été décrits dans la liƩérature (Houston & Taylor, 1991; Moriello et al., 1987). 
Malheureusement, la responsabilité de l’azathioprine n’a jamais pu être prouvée même si elle 
reste suspectée dans ces cas-là.  

Les glucocorƟcoïdes ont longtemps été mis en cause comme une molécule favorisant les 
PA chez le chien. Aujourd’hui, de nombreuses études remeƩent en quesƟon ce lien. Certaines 
ont montré qu’un traitement à base de corƟcoïdes provoque une augmentaƟon des cPLI, sans 
forcément dépasser la valeur de référence et sans évidence d’aƩeinte pancréaƟque (signes 
cliniques, images échographiques, biopsies pancréaƟques selon les études) (Cocker et al., 
2022; Ohta et al., 2018). Une étude n’a même montré aucune influence d’une corƟcothérapie 
d’environ un mois sur les concentraƟons en cPLI (Steiner et al., 2009). Une autre s’est 
intéressée aux valeurs de lipase DGGR et a montré une augmentaƟon de ces valeurs sans 
qu’elles ne soient assez importante pour suspecter une PA (Mendoza et al., 2020). Les 
glucocorƟcoïdes pourraient même être bénéfiques dans la prise en charge de la PA selon 
certaines études, en diminuant notamment le temps d’hospitalisaƟon et la concentraƟon en 
CRP (Bjørnkjær-Nielsen & Bjørnvad, 2021; Okanishi et al., 2019). 

Il existe encore d’autres molécules suspectées d’être à l’origine de PA chez le chien, comme 
le N-Methyl-Glucamine (Aste et al., 2005), l’associaƟon atovaquone et proguanil (Choi et al., 
2019), les sulfamides potenƟalisés (Trepanier, 2004), la e-clomipramine (P. H. Kook et al., 2009) 
et le furosémide (Cook et al., 1993) mais les preuves d’une relaƟon de causalité ne sont pas 
encore connues pour le moment.  

2. Les toxiques 

Une large étude rétrospecƟve a révélé que cinq chiens avaient récemment été exposés à 
des insecƟcides organophosphorés avant de développer une pancréaƟte aiguë (Cook et al., 
1993). Une autre étude a montré qu’une PA peut être provoquée suite à l’administraƟon ex 
vivo de doses sublétales d'anƟcholinestérases organophosphorées avec une confirmaƟon de 
l’aƩeinte par des analyses histopathologiques (Liu et al., 1990). De plus, les inhibiteurs de 
l'acétylcholinestérase uƟlisés in vitro induisent une augmentaƟon significaƟve de la 
producƟon d'amylase pancréaƟque (Oguchi et al., 1989). 

Plusieurs cas de PA chez le chien suite à l’ingesƟon de zinc ont été décrits (Blundell & Adam, 
2013; Foote et al., 2020; Mikszewski et al., 2003). 
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C. InfecƟeux 
Si un chien est infecté par Babesia rossi, il est à risque de développer une PA avec 

notamment une augmentaƟon des cPLI (Köster et al., 2015). Une étude rétrospecƟve a mis en 
évidence des signes histologiques de PA chez 4 chiens infectés par Babesia rossi et des signes 
cliniques et biologiques chez 16 autres chiens (Möhr et al., 2000). Les mécanismes 
potenƟellement mis en cause seraient l’anémie hémolyƟque, l’effet vasoconstricteur local de 
l’hémolysat ou un choc hypovolémique conduisant alors à une ischémie du pancréas (Möhr et 
al., 2000).  Une étude a été menée pour les chiens infectés par Babesia gibsoni, mais la 
prévalence des PA semble plus faible avec cet agent pathogène en quesƟon (10%  dans ceƩe 
étude) (MASUDA et al., 2019).  

Des chiots infectés par le Parvovirus canin (Kalli et al., 2017) ainsi que des chiens infectés 
par Ehrlichia canis (Mylonakis et al., 2014) ont présenté des élévaƟons de la cPLI sans pour 
autant présenter des signes cliniques associés et compaƟbles avec une PA. 

Des suspicions de PA ont aussi été décrites lors d’aƩeintes par Leishmania infantum 
(Carrasco et al., 1997). Une étude plus récente suggère plutôt que les cas de PA lors de 
leishmaniose sont en réalité un effet secondaire dû au traitement à base d’anƟmoniate de 
méglumine (Viñeta et al., 2024). Les infestaƟons par Heterobilharzia americana chez le chien 
semblent se localiser au niveau du pancréas (Corapi et al., 2011) et un cas a présenté des 
lésions compaƟbles avec une PA chez un chien aƩeint de ce parasite (Rodriguez et al., 2016).  

De façon générale, les causes infecƟeuses entraînant une PA chez le chien restent rares. 
Babesia rossi reste l’agent pathogène à retenir comme facteur prédisposant le chien à une PA, 
des signes histologiques de la maladie ayant pu lui être associés.  

D. Autres causes 
D’autres facteurs semblent être prédisposants à la PA chez le chien, mais encore une fois, 

la relaƟon de cause à effet est rarement démontrée. Ces facteurs de risque sont pour la 
majorité peu étudiés, le praƟcien peut s’en aider pour orienter sa démarche clinique mais ils 
ne doivent pas être la base de sa réflexion.  

1. Âge 

Les animaux d’âge moyen à âgé (à parƟr de 5 ans ou 7 ans selon les études) semblent 
prédisposés à la PA, même si un chien jeune peut être touché par ceƩe maladie (Cook et al., 
1993; Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Hess et al., 1999; Pápa et al., 2011). Or, cela correspond aussi 
à l’âge auquel les chiens sont prédisposés au surpoids et à l’obésité. Aucune étude à notre 
connaissance ne s’est intéressée au lien entre âge, surcharge pondérale et développement 
d’une PA.   
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2. TraumaƟsmes et chirurgies 

Les traumaƟsmes abdominaux semblent favoriser l’appariƟon de PA chez le chien sans que 
le lien ne soit clairement connu (Washabau, 2013). De même, des chirurgies passées (autres 
que la stérilisaƟon) sont associées avec un plus grand risque de développer une PA (Cook et 
al., 1993; Cridge, Lim, et al., 2022; Lem et al., 2008). Une hypoperfusion du pancréas, des 
traumaƟsmes du pancréas ou les agents anesthésiques pourraient expliquer ce lien (Cook et 
al., 1993; Lem et al., 2008). Une étude rapporte notamment le cas d’un chien développant une 
pancréaƟte grave à la suite d’une opéraƟon de réducƟon d’hernie diaphragmaƟque (Hoe & 
Sakals, 2020). D’autres études sont nécessaires pour pouvoir connaître la relaƟon de causalité 
entre PA et les précédentes chirurgies. Chez l’Homme, le risque de développement d’une 
pancréaƟte post chirurgicale est reconnu mais reste rare (T. T. White et al., 1970).  

3. Maladies digesƟves 

Une étude a mis en évidence une prévalence de 28% de PA chez les chiens aƩeints de 
cholécysƟte. Cependant, le sens de la relaƟon n’est pour le moment pas connu. La cholangite 
pourrait conduire à une inflammaƟon péri-pancréaƟque pouvant abouƟr à une PA, ou la PA 
pourrait provoquer une cholestase favorisant une contaminaƟon bactérienne ascendante 
(Peters et al., 2016). Des maladies gastrointesƟnales chroniques seraient aussi un facteur de 
risque de PA chez le chien qui, en provoquant une inflammaƟon chronique du tube digesƟf, 
conduisent à une inflammaƟon locale pouvant abouƟr à une PA (Hess et al., 1999; Washabau, 
2013). Une étude rapporte notamment le cas d’un jeune Border Collie aƩeint d’une 
malabsorpƟon héréditaire de la cobalamine associée à une pancréaƟte. Une fois le traitement 
symptomaƟque de la pancréaƟte iniƟé et une complémentaƟon en cobalamine mise en place, 
le chien n’a plus eu de signes de pancréaƟte (McCallum & Watson, 2018). Une autre étude 
s’est intéressée aux valeurs de cPLI chez des chiens aƩeints de maladies inflammatoires de 
l’intesƟn. Trente-deux pour cent des chiens présentent une augmentaƟon des valeurs des cPLI, 
sans que la proporƟon d’images échographiques anormales du pancréas ne soit augmentées 
(Kathrani et al., 2009). Cela pourrait suggérer une pancréaƟte subclinique associée aux 
maladies inflammatoires de l’intesƟn, mais ce n’est pour l’instant qu’une hypothèse.  

 

D’autres facteurs de risque semblent exister, mais de façon plus anecdoƟque, comme 
l’hypercalcémie, les envenimaƟons par les abeilles ou les serpents, l’épilepsie et les 
obstrucƟons du canal pancréaƟque (Cridge, Lim, et al., 2022; Washabau, 2013). Les facteurs 
de risque majeurs de la PA chez le chien sont résumés ci-dessous (tableau V). 

Tableau V : Résumé des différents facteurs de risques de la PA chez le chien.  

PB = Phénobarbital ; KBr = Bromure de potassium. Légende pour le niveau de preuve : 
Fort : Etudes bien documentées, cohérence pathogénique et données épidémiologiques 
nombreuses. Moyen : Mécanismes pathogénique possibles, lien de causalité non prouvé. 
Faible : Quelques études, peu de recul sur l’effet pathogénique. Très faible : Quelques cas, 
anecdoƟque. Source : Marion BALZEAU 
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Catégorie Facteur de risque Mécanisme suspecté Niveau de preuve

Alimentaire
Régime riche en graisses

Surcharge en lipides → 
activation enzymes 

digestives, eƯet pro-
inflammatoire des AG

Moyen

Ingestion d’aliments 
inhabituels

Souvent riches en graisses → 
mécanismes similaires au 

régime lipidique
Moyen

Métaboliqueq
Obésité / surpoids

Inflammation de bas grade + 
eƯets des AG libres sur les 

cellules pancréatiques
Moyen à fort

Hypertriglycéridémie Intoxication des acini par 
accumulation d’AG libres Moyen

Endocrinien
Diabète sucré Hyperlipidémie secondaire 

possible Moyen

Hypothyroïdie Dyslipidémie secondaire Faible à moyen
Hyperadrénocorticisme Hyperlipidémie secondaire Faible à moyen

Génétique / racialq
Schnauzer nain Prédisposition raciale + 

hypertriglycéridémie Fort

Autres races prédisposées Prédisposition observée Moyen

Médicamenteux / 
toxiquesq

Antiépileptiques (PB + KBr) Hypertriglycéridémie Moyen

Insecticides 
organophosphorés

Inhibition 
acétylcholinestérase → 
stimulation sécrétion 

amylase

Moyen

Zinc (intoxication) Lésions pancréatiques Faible
L-asparaginase EƯet secondaire observé Faible

Infectieux

Babesia rossi Hypoperfusion pancréatique 
(anémie hémolytique, choc) Moyen à fort

Babesia gibsoni, Ehrlichia, 
Parvovirus... Augmentation cPLI, parfois 

sans signes cliniques Faible

Maladie digestive MICI, cholécystite
Inflammation locale → PA 

PA → cholestase →
cholécystite

Moyen

Traumatique / q
chirurgical

Traumatisme abdominal, 
chirurgie

Hypoperfusion, lésions
pancréatiques, agents 

anesthésiques provoquant 
une hypoperfusion

Faible à moyen

Autres

Âge moyen à avancé Observation dans les études Moyen
Stérilisation Observation dans les études Faible à moyen

Hypercalcémie, 
obstructions canalaires, 

envenimations

Mécanismes hypothétiques 
ou anecdotiques Très faible
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En conclusion, il existe une mulƟtude de facteurs prédisposant les chiens à développer 
une PA. Malheureusement, le lien de cause à effet n’est pour l’instant que rarement démontré 
et se base surtout sur des observaƟons de coexistence lors d’études rétrospecƟves. De plus, il 
est possible que plusieurs facteurs prédisposants interagissent entre eux, comme l’âge et 
l’obésité, ou l’ingesƟon de restes de table et l’obésité. Cela rend alors encore plus difficile de 
meƩre en évidence un lien clair de cause à effet. Ainsi, la plupart des PA du chien sont 
considérées comme idiopathique car aucune cause n’a pu réellement être idenƟfiée.  

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BALZEAU



 

74 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BALZEAU



 

75 
 

PARTIE II : ETUDE RETROSPECTIVE DES CAS DE PANCREATITE AIGÜE 

CHEZ 38 CHIENS PRESENTES AU CHUVAC ENTRE 2019 ET 2025 
 

I. ObjecƟfs 
L’objecƟf principal de ceƩe étude rétrospecƟve est de chercher si, au sein des cas de PA 

chez les chiens présentés au CHUVAC, une majorité de chiens en surcharge pondérale était 
idenƟfiée. Les autres objecƟfs étaient de : 

- Déterminer si le surpoids et l’obésité augmentent la mortalité et/ou le temps 
d’hospitalisaƟon et assombrissent le pronosƟc 

- Déterminer la fréquence de l’ingesƟon d’un repas riche en graisse préalablement à 
l’épisode de PA 

- Déterminer si la présence d’une surcharge pondérale entraîne des PA plus graves 
(présence de signes anamnesƟques et cliniques témoignant d’une aƩeinte systémique 
et développement de complicaƟons) 

II. Matériels et méthodes 

A. PopulaƟon étudiée 

1. SélecƟon des données 

Les chiens de ceƩe étude proviennent de la clientèle du CHUVAC et ont été présentés entre 
le 1er janvier 2019 et le 1er août 2025 au service d’urgence (SIAMU) ou aux hôpitaux de 
médecine interne (MI). Le logiciel Sirius permet d’accéder au compte rendu (CR) détaillé des 
animaux pris en charge dans le centre hospitalier.  La recherche des dossiers a été réalisée en 
recherchant la présence de deux critères combinés : 

- Le mot clé ‘’ pancréaƟte ‘’ doit apparaître dans le corps du compte rendu.  

- Une analyse de type ‘’ lipase DGGR ‘’ doit avoir été réalisée.  

A la suite de ceƩe première recherche, 312 cas ont été sélecƟonnés sur la période étudiée.  

2. Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion retenus étaient : 

- Présence d’une NEC et du poids au moment de l’épisode de la PA ou dans les 15 jours 
le précédent ou le suivant documentés 

- Au moins 2 signes cliniques compaƟbles avec une PA (abaƩement, dysorexie/anorexie, 
vomissements, diarrhée) 
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- Lipase DGGR > 354 U/L et/ou au moins deux signes échographiques en faveur d’une PA 
(pancréas de taille augmentée, parenchyme hétérogène et/ou hypoéchogène, graisses 
péripancréaƟques hyperéchogènes, épanchement péripancréaƟque, nodules 
pancréaƟques) 

- Dans la conclusion du CR médical, suspicion ou diagnosƟc de PA établi. Si la conclusion 
n’évoquait pas de PA ou l’évoquait mais sans qu’elle ne fasse parƟe des hypothèses 
principales, les cas n’étaient pas inclus. 

Pour la NEC, il a été toléré de garder les cas où elle n’apparaissait pas lors de l’épisode de 
PA si le poids était présent pour la PA et associé à une NEC dans une autre consultaƟon (sous 
réserve que le poids soit le même à plus ou moins 0,5 kg). 

3. Critères d’exclusion 

Les chiens ayant des antécédents pathologiques connus de DS ou de diabète 
acidocétosique à l’admission ont été exclus. Les cas complexes où une PA était associée à une 
autre maladie ayant un impact clinique au moment de l’admission n’ont pas été 
conservés. Néanmoins, les chiens ayant des maladies chroniques déjà diagnosƟquées et 
correctement stabilisées ou qui n’étaient pas cliniques de ceƩe maladie au moment de 
l’admission ont été conservés. Les cas n’ayant pas été présentés au service d’urgences ou de 
MI ont été exclus. Enfin, les cas dont les CR n’ont pas été validés par un senior ont été rejetés. 
Finalement, nous avons obtenu une populaƟon de 38 chiens. Le schéma ci-dessous permet de 
résumer la sélecƟon de ceƩe populaƟon (figure 20). 

Figure 20 : Bilan de la sélecƟon de la populaƟon étudiée 

Source : Marion BALZEAU                                                                          
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4. Données recueillies  

Le sexe, le statut reproducteur, la race, l’âge, le poids, le format et la NEC (l’échelle sur 5 a 
été choisie pour notre étude car c’était la plus couramment uƟlisée dans les CR) ont été 
recueillis au moment du diagnosƟc. Les facteurs de risque ont été répertoriés selon une liste 
de cinq facteurs principaux (surcharge pondérale, hyperlipidémie (correspondant à une 
hypertriglycéridémie ou une hypercholestérolémie ou la présence des deux), race 
prédisposée, ingesƟon récente d’un repas riche en graisse et traitement anƟconvulsivant). Les 
maladies endocriniennes concomitantes n’ont pas été noƟfiées, les animaux présentant un DS 
ayant été exclus lors de la créaƟon de la populaƟon. Cinq éléments anamnesƟques 
(abaƩement, vomissements, diarrhée, dysorexie/anorexie et PUPD) et cinq éléments cliniques 
(déshydrataƟon, douleur à la palpaƟon abdominale, fièvre, ictère, pétéchies) ont été 
répertoriés selon leur présence ou absence pour chacun des cas. Les analyses biochimiques 
de la lipase DGGR, de la cholestérolémie, de la triglycéridémie et de la glycémie ont été 
relevées pour chacun des chiens. Cinq signes échographiques ont aussi été rapportés selon 
leur présence ou leur absence, à savoir l’augmentaƟon de la taille du pancréas, un parenchyme 
pancréaƟque hypoéchogène et/ou hétérogène, des graisses péripancréaƟques 
hyperéchogènes, de l’épanchement péripancréaƟque et des nodules pancréaƟques. Ensuite, 
la présence de maladies concomitantes et le développement de complicaƟons ont été noƟfiés. 
Des éléments pronosƟques ont été évalués avec l’issue (mort, guérison ou inconnu), le nombre 
de jours d’hospitalisaƟon, le nombre de récidives en précisant la durée de suivi des chiens 
(correspondant à la date de la survenue de la première PA jusqu’au 01/08/25 ou jusqu’à la date 
de la mort pour ceux décédés) et l’évaluaƟon du score ‘’ d’organe ‘’ (Ruaux & Atwell, 1998) 
quand il pouvait être appliqué (tableau VI). Il s’agit du premier score de gravité créé en 
médecine vétérinaire. Le score d’organe se base sur le développement d’une aƩeinte mulƟ-
organique ou non chez le chien aƩeint d’une PA. Le score est obtenu en comptant le nombre 
d’organes défaillants. Si on a à la fois une hyperglycémie et/ou une augmentaƟon des corps 
cétoniques et un déséquilibre acido-basique, on ne les compte que comme un seul système 
touché et on ajoute seulement un point au score et non deux. Ainsi, pour notre étude, si 
certains chiens présentaient une hyperglycémie mais que les valeurs de bicarbonates n’étaient 
pas disponibles, le score de 1 était quand même appliqué. On obƟent donc un score sur quatre. 
Il a été toléré pour sa réalisaƟon que les mesures aient été réalisées jusqu’à trois jours avant 
ou après le jour de l’admission.  
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Tableau VI : Organes/systèmes pris en compte pour le « score d’organe » et critère pour 
considérer un organe défaillant.  

a : Si présence d’une hyperglycémie et/ou d’une augmentaƟon des corps cétoniques et d’un 
déséquilibre acido/basique, les considérer comme un seul système aƩeint 

Source : Traduit d’après (Ruaux & Atwell, 1998) 

Organe ou système Critère Score 

HématopoïéƟque 
>10% de neutrophiles immatures 

ou GB > 24x109/L 
1 si le critère est aƩeint, 0 

sinon 

Rénal 

ConcentraƟon en Urée > 14 
mmol/L ou concentraƟon en 

CréaƟnine > 0,3 mmol/L 

1 si le critère est aƩeint, 0 
sinon 

HépaƟque 

L’un des paramètres hépaƟques 
ALAT, ASAT ou PAL > 3x les valeurs 

de référence 

1 si le critère est aƩeint, 0 
sinon 

Equilibre acido/basiquea 
ConcentraƟon en bicarbonate <13 
ou >26 mmol/L et/ou Anion Gap 

<15 ou >38 mmol/L 

1 si le critère est aƩeint, 0 
sinon 

Pancréas endocrinea Glucose sanguin >2,36 g/L et/ou β-
OH >1 mmol/L 

1 si le critère est aƩeint, 0 
sinon 

B. PopulaƟon témoin 

1. SélecƟon des données 

Pour déterminer si la prévalence de chiens en surpoids était augmentée dans la populaƟon 
étudiée, il a été choisi de comparer leur NEC avec celle d’une populaƟon témoin. Comme pour 
la populaƟon étudiée, les chiens présentés au CHUVAC entre le 1er janvier 2019 et le 1er juin 
2025 ont été étudiés. L’objecƟf était d’obtenir une populaƟon témoin de 80 chiens. Ce nombre 
a été choisi car il correspond au double du nombre de cas de la populaƟon étudiée.  

2. Critères d’inclusion 

Afin d’appliquer un caractère aléatoire à l’échanƟllonnage, seuls les chiens venus en 
consultaƟon un lundi ont été intégrés à la populaƟon. Pour pouvoir rejoindre la populaƟon 
témoin, les animaux devaient être présentés en consultaƟon de praƟque générale ou 
d’urgence. En effet, les animaux consultant dans les autres services (en MI notamment) 
auraient pu présenter des maladies chroniques influençant leur poids (comme une 
entéropathie chronique ou un processus tumoral). 
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3. Critères d’exclusion 

Les chiens de moins d’un an, et donc souvent encore en croissance au moment de la 
consultaƟon, ont été exclus. Si les symptômes moƟvant la consultaƟon évoluaient depuis plus 
d’une semaine avec aƩeinte de l’état général ou depuis plus d’un mois, le chien était aussi 
écarté de l’étude pour éviter d’inclure des cas avec une maladie influençant la NEC. Le schéma 
ci-dessous permet de résumer la sélecƟon de ceƩe populaƟon (figure 21). 

 

Figure 21 : Bilan de la sélecƟon de la populaƟon témoin 

Source : Marion BALZEAU 

4. Données recueillies 

Seule la NEC a été recueillie, l’objecƟf de ceƩe populaƟon étant seulement d’étudier la 
prévalence du surpoids et de l’obésité par rapport à la populaƟon étudiée.  

C. Analyse staƟsƟque 
Les graphiques et analyses staƟsƟques ont été réalisés à l’aide du logiciel RStudio. Seules 

des analyses univariées et bivariées ont été effectuées au vu du faible nombre de cas pour 
notre étude. Pour les analyses staƟsƟques de données quanƟtaƟves, la normalité était vérifiée 
avec un test de Shapiro-Wilk. En cas de distribuƟon normale, si les variances étaient égales 
entre les deux groupes testés, le test de Student était uƟlisé. Sinon, le test de Welch était 
uƟlisé. Si la distribuƟon n’était pas normale, un test de Wilcoxon était uƟlisé. Pour les analyses 
staƟsƟques des données qualitaƟves, le test de Chi2 a été uƟlsié lorsqu’il était applicable 
(effecƟf supérieur à cinq) ; sinon le test de Fisher lui était préféré (dans tous les cas les variables 
étaient bien indépendantes). Lorsque cela était possible et perƟnent, l’odds raƟo était calculé 
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en plus de la p-value. Des tests de proporƟon unilatérale et de comparaison de proporƟons 
ont aussi été uƟlisés.  

III. Résultats 
A. Données démographiques 

1. Sexe 

La réparƟƟon de la populaƟon selon le sexe et le statut reproducteur est présentée 
dans la figure 22. Dans notre étude, on retrouve une majorité de chiens stérilisés (76 %) et une 
majorité de femelles (63 %). 

Figure 22 : RéparƟƟon du sexe des chiens de l’étude 

Source : Marion BALZEAU 

2. Age 

La réparƟƟon de la populaƟon selon son âge est représentée dans la figure 23. L’animal 
le plus jeune ayant développé une PA avait sept mois tandis que le plus vieux avait 17 ans. 
L’âge médian était de 8,5 ans et 50 % des chiens avaient entre six ans et 11 ans, avec un écart 
interquarƟle de cinq ans. Cela suggère une prédominance de chiens d’âge moyen à âgé dans 
notre populaƟon. 
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Figure 23 : RéparƟƟon de l’âge (en année) des chiens de l’étude

Source : Marion BALZEAU

3. Poids

Le poids des chiens étudiés variait entre 3,5 kg et 41 kg (figure 24). La médiane était de 
10,9 kg, avec un écart interquarƟle de 16,5 kg, ce qui indique une grande variabilité des poids 
dans la moiƟé centrale de la populaƟon. Vingt-cinq % des chiens de l’étude pesaient moins de 
5,65 kg, mais 25% pesaient plus de 22,2 kg, indiquant une proporƟon comparable de chiens 
de très peƟt gabarit et de chiens de gabarit moyen à grand.
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Figure 24 : RéparƟƟon du poids (en kg) des chiens de l’étude

Source : Marion BALZEAU

4. Race

Vingt-quatre races de chiens différentes sont observées dans ceƩe étude (figure 25). 
Les races les plus représentées étaient les croisés (4/38), les Chihuahua (4/38) et le Border 
Collie (4/38). Le Yorkshire apparaissait ensuite (3/38). Enfin, le Labrador, le Cocker Américain
et le Cairn Terrier étaient retrouvés à la même proporƟon (2/38 pour chacun). Les autres races 
étaient représentées par un unique individu.
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Figure 25 : RéparƟƟon des différentes races de chiens de l’étude

Source : Marion BALZEAU

Les groupes de race les plus représentés étaient les chiens d’agrément et de compagnie 
à 26 % (10/38), les chiens de berger à 16 % (6/38) et les chiens de race terrier à 16 % aussi 
(6/38). 

5. Score corporel

Pour idenƟfier les individus en surpoids ou obèses, la NEC a été relevée lors du 
diagnosƟc de la PA selon les modalités explicitées dans la parƟe B. La NEC variait entre deux
et cinq, avec 29% de chiens en surpoids (NEC ≥ 4) (figure 26). La médiane était à trois avec un 
écart interquarƟle d’un, indiquant que la majorité de la populaƟon avait un état corporel 
normal et était réparƟe de façon homogène autour du score idéal. Un test de comparaison de 
proporƟons met en évidence que la proporƟon de chiens en surpoids dans la populaƟon 
étudiée était significaƟvement inférieure à la proporƟon de chiens ayant une NEC normale (p-
value = 0,0069).
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Figure 26 : RéparƟƟon du score corporel des chiens au moment du diagnosƟc de leur PA

Source : Marion BALZEAU

Ces données ont ensuite été comparées avec celles de la populaƟon témoin (avec un 
effecƟf de 80 individus) à l’aide de la figure 27. 
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Figure 27 : RéparƟƟon de la note d’état corporel entre la populaƟon témoin et les chiens 
aƩeints de PA

Source : Marion BALZEAU

La médiane était la même pour les deux populaƟons et correspondait à un score corporel 
de trois. Dans la populaƟon témoin, 26% des chiens étaient en surpoids ou obèses (c’est-à-dire 
une NEC ≥ 4). La réparƟƟon de la NEC chez les chiens aƩeints de PA était très similaire à celle 
de la populaƟon témoin en termes de dispersion et quarƟles, indiquant une proporƟon 
comparable de chiens en surpoids malgré une proporƟon plus faible dans la populaƟon 
témoin. En comparant la réparƟƟon de la NEC entre les deux populaƟons, aucune différence 
significaƟve n’a été mise en évidence (p-value = 0,057). Si on sépare les deux populaƟons selon 
une NEC strictement supérieure à 3,5 (correspondant au groupe de chiens en surpoids/obèses) 
ou une NEC inférieure ou égale à 3,5, l’analyse staƟsƟque ne met pas en évidence de différence 
significaƟve (p-value = 0,93). Ainsi, la réparƟƟon de la NEC dans la populaƟon témoin 
n’apparaît pas différente par rapport à la populaƟon étudiée, et la proporƟon de chiens en 
surpoids dans la populaƟon étudiée ne semble pas augmentée par rapport à la populaƟon 
témoin.

BALZEAU



86

B. Facteurs de risque
Dans notre étude, 50% des chiens ne présentaient pas de facteur de risque au moment du 

diagnosƟc de la PA (figure 28). La médiane du nombre de facteurs de risque chez les chiens de 
notre populaƟon au moment du diagnosƟc de la PA était de 0,5. Cela indique que la présence 
d’au moins un facteur de risque n’était pas rare dans notre populaƟon. En revanche, les cas 
présentant plus de deux facteurs de risque lors du diagnosƟc de PA étaient excepƟonnels 
(2/38). Seulement un individu cumulait trois facteurs de risques, et un autre quatre. 

Figure 28 : RéparƟƟon des chiens selon le nombre de facteurs de risque qu’ils présentaient

Source : Marion BALZEAU

Si on s’intéresse aux différents facteurs de risque étudiés, la surcharge pondérale était 
le plus présent avec 29 % de la populaƟon aƩeinte (soit 11/38) (figure 29). L’ingesƟon récente 
d’un repas riche en graisses, la présence d’un traitement anƟconvulsivant et le fait d’être d’une 
race prédisposée sont retrouvés dans les mêmes proporƟons (aux alentours de 17 % de la 
populaƟon). Enfin, l’hyperlipidémie était le facteur de risque le moins présent dans notre 
étude avec un seul chien connu hypertriglycéridémique au moment de sa PA. 
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Figure 29 : RéparƟƟon des différents facteurs de risque dans la populaƟon étudiée

Source : Marion BALZEAU

C. Données cliniques
L’abaƩement était l’élément le plus souvent rapporté dans l’anamnèse, puisqu’il 

apparaissait chez presque tous les chiens de l’étude (37/38 soit 97 %) (figure 30). Les 
vomissements et la dysorexie/l’anorexie étaient aussi très souvent rapportés (aux alentours de 
85 %). La diarrhée était moins souvent décrite et présente chez seulement 24% de la 
populaƟon (9/38). La PUPD était très peu souvent décrite dans l’anamnèse et rapportée 
seulement dans 13 % des cas. Aucune associaƟon significaƟve n’a été mise en évidence entre 
l’abaƩement (p-value = 1), la diarrhée (p-value=1), les vomissements (p-value = 0,39), la 
dysorexie/anorexie (p-value = 1), la PUPD (p-value = 1) et les chiens ayant une NEC > 3,5.
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Figure 30 : RéparƟƟon des différents éléments anamnesƟques selon la NEC des chiens

Source : Marion BALZEAU

Le signe clinique le plus courant était la douleur à la palpaƟon abdominale, observée
chez 87 % des chiens (figure 31). La déshydrataƟon et la fièvre étaient observées chez environ 
un chien sur deux. Enfin, l’ictère et les pétéchies étaient présents de façon anecdoƟque dans 
la populaƟon, avec seulement deux et un cas respecƟvement. En s’intéressant à l’influence du 
surpoids sur les signes cliniques, la déshydrataƟon était associée de manière négaƟve à une 
NEC>3,5 (p-value = 0,00064). Les chiens en surpoids sont environ 26 fois moins suscepƟbles 
de présenter de la déshydrataƟon par rapport aux autres chiens (OR = 0,039 IC95% : [0,00078 ; 
0,3527]). Aucune différence significaƟve n’a pu être mise en évidence entre la douleur à la 
palpaƟon abdominale (p-value = 0,29), la fièvre (p-value = 0,84), l’ictère (p-value = 0,50), les 
pétéchies (p-value = 1) et les chiens ayant une NEC > 3,5.
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Figure 31 : RéparƟƟon des différents signes cliniques selon la valeur de la NEC

Source : Marion BALZEAU

D. Données biologiques 

1. Lipase DGGR

Les valeurs de la lipase DGGR lors du diagnosƟc de la PA variaient entre 35 U/L et 7918 U/L 
pour une médiane à 1383 U/L (figure 32). La médiane était très largement supérieure à la 
valeur seuil uƟlisée pour l’étude (354 U/L). De plus, l’écart interquarƟle était très élevé (2098 
U/L) ce qui indique une forte variabilité des données, qui s’observe bien sur le nuage de points 
de la figure 32.
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Figure 32 : Valeur de la lipase DGGR (en U/L) lors du diagnosƟc de la PA

Source : Marion BALZEAU

La médiane des valeurs de lipase DGGR chez les chiens avec une NEC > 3,5 était de 
1938 U/L contre une médiane à 1318 U/L chez les chiens avec une NEC ≤ 3,5 (figure 33). 
Cependant, la valeur de la lipase DGGR ne différait pas significaƟvement entre les chiens ayant 
une NEC > 3,5 et les autres (p-value = 0,66). Aucune corrélaƟon entre le surpoids et la présence 
d’une hyperlipasémie (lipase DGGR supérieure à 354 U/L) n’a pu être mise en évidence non 
plus (p-value = 0,33).

Figure 33 : Valeur de la lipase DGGR (en U/L) selon la NEC des chiens

Source : Marion BALZEAU
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2. Cholestérol

La mesure du cholestérol a été réalisée chez seulement 34 % des chiens de l’étude. Les 
valeurs de cholestérolémie variaient entre 2,7 mmol/L et 15 mmol/L avec une médiane à 7 
mmol/L (figure 34). La médiane était très proche de la valeur haute de l’intervalle de référence 
(7,1 mmol/L), et 31% des chiens présentaient une hypercholestérolémie marquée (supérieure 
à dix mmol/L). L’écart interquarƟle était de 5,5 mmol/L, reflétant une forte dispersion des 
valeurs (qui se visualise bien avec le nuage de points de la figure 34).

Figure 34 : Valeur du cholestérol (en mmol/L) lors du diagnosƟc de la PA

Source : Marion BALZEAU

3. Triglycérides

La triglycéridémie a été mesurée chez uniquement 34 % des chiens de l’étude.  La 
médiane de la triglycéridémie était de 1,71 mmol/L, avec une valeur minimale à 0,65 mmol/L 
et une valeur maximale à 19,5 mmol/L (figure 35). La valeur haute de l’intervalle de référence 
étant à 1,61 mmol/L, la moiƟé des chiens pour qui la triglycéridémie a été mesurée présentait
une hypertriglycéridémie, et deux chiens une hypertriglycéridémie marquée (supérieure à 5 
mmol/L). 
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Figure 35 : Valeur des triglycérides (en mmol/L) lors du diagnosƟc de la PA

Source : Marion BALZEAU

4. Glycémie

La valeur de la glycémie était présente chez 92 % des chiens de ceƩe étude. La valeur 
minimale était à 0,58 g/L et la valeur maximale à 1,67 g/L avec une médiane à 1,11 g/L (figure 
36). Trente-quatre % des chiens de l’étude présentent une glycémie supérieure à 1,18 g/L 
(borne haute de l’intervalle de référence) et un seul cas présentait une hypoglycémie (0,58 
g/L). L’écart interquarƟle était de 0,29 g/L, ce qui suggère que les valeurs de glycémie sont 
plutôt regroupées autour de la médiane. Cela se visualise sur le nuage de points de la figure 
36. Notre étude ne rapportait pas de cas avec une hyperglycémie marquée (supérieure à 2,5 
g/L).
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Figure 36 : Valeur de la glycémie (en g/L) lors du diagnosƟc de la PA

Source : Marion BALZEAU

E. Données échographiques
A l’échographie, 87 % des chiens présentaient un pancréas hypoéchogène et/ou 

hétérogène (figure 37). Le pancréas était de taille augmentée et les graisses 
péripancréaƟques hyperéchogènes chez environ 65 % de la populaƟon. 

L’épanchement péripancréaƟque et la présence de nodules pancréaƟques étaient
moins souvent observés, respecƟvement chez 21 % et 16 % des chiens de l’étude.
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Figure 37 : RéparƟƟon des différents signes échographiques selon la NEC

Source : Marion BALZEAU

Aucune associaƟon significaƟve n’a été mise en évidence entre l’échogénicité du pancréas 
(p-value = 0,62), l’hypertrophie du pancréas (p-value = 0,58), l’hyperéchogénicité des graisses 
péripancréaƟques (p-value = 0,43), la présence d’épanchement péripancréaƟque (p-value = 
0,67), la présence de nodules pancréaƟques (p-value = 0,33) et les chiens ayant une NEC > 3,5. 
L’obésité chez le chien ayant une PA ne parait donc pas influencer les images échographiques 
observées.

F. Données pronosƟques

1. Maladies concomitantes

Cinquante % des chiens de l’étude présentaient une maladie concomitante au moment du 
diagnosƟc de la PA (figure 38). Il y avait quasiment autant de chiens avec une NEC > 3,5 qui 
présentaient une maladie concomitante au moment du diagnosƟc que de chiens avec une NEC
> 3,5 qui n’en avaient pas. Aucune différence significaƟve n’a pu être objecƟvée entre la 
présence d’une maladie concomitante et une NEC > 3,5 (p-value = 1). Les chiens en surpoids 
de notre étude ne présentaient donc pas plus de maladies concomitantes que les chiens avec 
une NEC < 3,5. 
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Figure 38 : RéparƟƟon des chiens selon la présence ou non d’une maladie concomitante au 
moment du diagnosƟc de la PA et selon leur NEC

Source : Marion BALZEAU

L’épilepsie idiopathique était la maladie concomitante la plus souvent retrouvée, avec 
13 % de la populaƟon touchée. Tous les chiens présentant ceƩe maladie étaient sous 
anƟconvulsivants au moment de leur PA. La maladie valvulaire dégénéraƟve (MVD) était
ensuite la deuxième maladie la plus fréquemment retrouvée, observée chez deux chiens. Onze
autres maladies ont été décrites à chaque fois chez un seul chien de la populaƟon et sont 
référencées dans le tableau ci-dessous (tableau VII). On note la présence de quatre 
phénomènes tumoraux sur l’ensemble de la populaƟon, dont trois processus malins. Pour 
rappel, afin d’éviter des biais, les cas présentant un DS connu ou des signes de DS à leur 
admission ont été exclus. 

BALZEAU



 

96 
 

 

Tableau VII : RéparƟƟon des différentes maladies concomitantes chez les chiens de l’étude 

Source : Marion BALZEAU 

 NEC ≤ 3,5 NEC > 3,5 Total 
Epilepsie idiopathique 3 2 5 

MVD 1 1 2 
Lymphome B 0 1 1 

AHMI 1 0 1 
Adénocarcinome 

duodénal 1 0 1 

Adénome hépaƟque 0 1 1 
Dysplasie rénale 1 0 1 

Epilepsie lésionnelle 0 1 1 
Hernie discale 1 0 1 

HypercorƟcisme 1 0 1 
Leishmaniose 1 0 1 

Mastocytome sous 
cutané 1 0 1 

Métrite 1 0 1 
Pyélonéphrite/Pyélite 1 0 1 

Total 13 6 19 

2. Récidives 

Pour 87 % de la populaƟon, aucune récidive n’a été documentée (figure 39). Seuls quatre 
chiens ont présenté une unique récidive connue et un chien en a présenté deux. Ainsi, 
seulement 14 % de la populaƟon a montré au moins une récidive sur le temps d’inclusion de 
l’étude. La durée médiane de suivi des chiens de notre étude était de 737 jours, soit environ 
deux ans. Le tableau VIII indique la durée de suivi des chiens ayant récidivé et s’ils sont 
décédés. La durée médiane de suivi pour les chiens présentant une récidive était de 300 jours 
soit environ dix mois. Mais les durées de suivi étaient très hétérogènes, avec des chiens dont 
la durée de suivi était très courte (moins d’un mois pour un cas), souvent en lien avec un décès 
survenu à la suite de la récidive, et d’autres très longues (plus de cinq ans pour le chien ayant 
récidivé deux fois). Aucune différence significaƟve n’a été observée entre l’observaƟon de 
récidives et une NEC > 3,5 (p-value = 1). Cependant, 15 cas n’ont pas été suivis sur le long 
terme : aucune nouvelle consultaƟon à Vetagro Sup à la suite de la PA n’a été effectuée ou les 
chiens n’ont pas été présentés au CHUVAC depuis plus de deux ans. Par ailleurs, deux cas sans 
récidive sont morts après leur sorƟe d’hospitalisaƟon (un jour après pour l’un et deux mois 
après pour l’autre).  
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Tableau VIII : Durée de suivi des chiens ayant récidivés de leur PA

Source : Marion BALZEAU

Nombre de 
récidive

Durée de suivi (en 
mois) Décès

Chien 1 1 10 Non
Chien 2 1 38 Oui
Chien 3 2 63 Non
Chien 4 1 < 1 Oui
Chien 5 1 1 Oui

Figure 39 : RéparƟƟon des chiens selon leur nombre de récidives et leur NEC

Source : Marion BALZEAU
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3. Durée d’hospitalisaƟon

La durée d’hospitalisaƟon des chiens a varié entre un et 12 jours, avec une médiane à cinq 
jours. Soixante-et-onze % de la populaƟon est restée hospitalisée entre quatre et sept jours
(figure 40). Seulement 13 % des chiens sont restés hospitalisés plus de sept jours. A noter 
qu’un des chiens est resté hospitalisé six jours avant d’être transféré pour hospitalisaƟon chez 
son vétérinaire traitant. La durée médiane d’hospitalisaƟon pour les chiens ayant une NEC >
3,5 était de 4 jours contre cinq jours pour les autres chiens. L’écart interquarƟle était plus grand 
chez les chiens avec une NEC > 3,5 (IQR = 3,5) par rapport aux autres (IQR = 2) suggérant une
hétérogénéité discrètement plus marquée de la durée d’hospitalisaƟon des chiens en 
surpoids. Aucune différence significaƟve n’a été mise en évidence entre la durée 
d’hospitalisaƟon des chiens en surpoids/obèses et celle des autres (p-value = 0,38). Il en est 
de même pour l’ingesƟon d’un repas riche en graisse, la présence d’une hypertriglycéridémie 
ou l’appartenance à une race prédisposée. Cependant, il y avait bien une différence 
significaƟve entre la durée d’hospitalisaƟon des chiens sous traitement anƟconvulsivant ou 
non (p-value = 0,036). La médiane de durée d’hospitalisaƟon était de 3,5 jours pour les chiens 
sous traitement anƟconvulsivant, avec 50 % des cas avec traitement qui restaient hospitalisés 
entre trois et 4,75 jours contre entre quatre et six jours pour le groupe sans traitement. Cela 
suggère une durée d’hospitalisaƟon plus courte pour les chiens sous traitement 

anƟconvulsivant.

Figure 40 : RéparƟƟon des chiens selon leur durée d’hospitalisaƟon (en jours)

Source : Marion BALZEAU
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4. ComplicaƟons et issue

Seulement 13 % des chiens de l’étude ont présenté une complicaƟon pendant leur 
hospitalisaƟon (figure 41). Deux chiens ont développé une thrombopénie, un une CIVD, un 
une péritonite, un une IRA et un une thrombo-embolie aorƟque. Aucune associaƟon 
significaƟve n’a pu être mise en évidence entre une NEC > 3,5 et l’appariƟon de complicaƟons
(p-value = 1).

Figure 41 : RéparƟƟon des chiens selon la présence ou non de complicaƟon en cours 
d’hospitalisaƟon

Source : Marion BALZEAU

Quatre-vingt-douze % des chiens de l’étude ont été considérés comme guéris à la suite 
de leur hospitalisaƟon (figure 42). Deux chiens sont morts des suites de leur PA, soit cinq % de 
la populaƟon. Le cas ayant poursuivi son hospitalisaƟon chez son vétérinaire traitant n’a pas 
donné d’informaƟons sur l’issue de son hospitalisaƟon. Sur les deux cas morts à la suite de 
leur PA, un seul chien présentait une NEC > 3,5. Pour l’analyse staƟsƟque, le chien dont l’issue 
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n’est pas connue a été reƟré. Aucune associaƟon significaƟve n’a été mise en évidence entre 
la mortalité et une NEC > 3,5 (p-value = 0,51). 

Figure 42 : RéparƟƟon des chiens selon l’issue de leur hospitalisaƟon

Source : Marion BALZEAU

5. Valeur du score pronosƟque

La valeur du score pronosƟque n’a pu être calculée que chez 34% des chiens de l’étude
(données manquantes). Pour ceux dont le score a pu être calculé, il a varié entre zéro et deux 
(valeur maximale possible quatre) avec une réparƟƟon assez homogène entre les différents 
scores (figure 43). Aucune associaƟon significaƟve entre la valeur du score pronosƟque et une 
NEC > 3,5 n’a été mise en évidence (p-value = 0,13).
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Figure 43 : RéparƟƟon des chiens selon la valeur de leur score pronosƟque (avec NI = Non 
interprétable)

Source : Marion BALZEAU

Le tableau IX représente les différentes issues des chiens hospitalisés selon leur score 
pronosƟque. Un chien sur les six ayant présenté un score de zéro est mort, ce qui donne un 
taux de mortalité de 17 % pour ce groupe. Aucun chien ayant un score d’un n’est mort, soit un 
taux de mortalité nul pour ce groupe. Les deux seuls animaux avec un score de deux ont 
présenté une guérison à l’issue de leur hospitalisaƟon, soit aussi un taux de mortalité nul pour 
ce groupe.

Tableau IX : Issue de l’hospitalisaƟon du chien selon le score pronosƟque

Source : Marion BALZEAU

Valeur du score 
pronosƟque Guérison Mort Inconnu

0 4 1 1
1 5 0 0
2 2 0 0
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IV. Discussion 

A. Bilan épidémiologique 

1. Données démographiques 

a. Sexe 
Nous avons observé dans notre étude une grande majorité de chiens stérilisés (76 %). 

D’après un arƟcle du point vétérinaire qui s’appuie sur un rapport publié par Mars Petcare, ce 
chiffre est bien au-dessus des 49 % de chiens stérilisés que l’on retrouve dans la populaƟon 
canine française (ValenƟne Chamard, 2024). CeƩe observaƟon a déjà été décrite dans 
plusieurs études (Cook et al., 1993; Hess et al., 1999; Lem et al., 2008; Pápa et al., 2011). Cela 
pourrait s’expliquer car la stérilisaƟon favorise le surpoids qui lui-même favorise le 
développement de PA, mais aucune étude n’a été faite sur le sujet. Les femelles étaient aussi 
plus représentées que les mâles (63 %). Cela a déjà été noƟfié dans une étude, mais aucune 
réelle associaƟon entre le sexe et le développement de PA n’a été mise en évidence (Cook et 
al., 1993). 

b. Age 
Dans notre étude, la médiane de l’âge des chiens présentés était de 8,5 ans. Cela 

correspond aux données retrouvées dans la liƩérature qui varient entre 6,2 à 10,5 ans selon 
les études, avec une majorité de chiens d’âge moyen à âgé touchés (Cook et al., 1993; Cridge, 
ScoƩ, et al., 2022; Hess et al., 1999; Pápa et al., 2011). Des chiens parfois beaucoup plus jeunes 
sont touchés, comme nous avons pu l’observer avec un chiot de sept mois qui a présenté une 
pancréaƟte.  

c. Race 
Les races les plus représentées dans notre étude (Border Collie, Chihuahua et croisé) ne 

sont pas des races à risque de développer une PA. Néanmoins, ce sont des races qui sont 
souvent très représentées dans la populaƟon canine de façon générale, notamment les 
croisés. Selon une étude réalisée au Royaume-Uni, la proporƟon de chiens croisés seraient aux 
alentours de 20 % dans la populaƟon canine (McMillan et al., 2024). Le Border Collie, le 
Chihuahua et le Labrador font parƟe des 20 races de chiens les plus communes au Royaume-
Uni et dans une étude française de 2024, le Chihuahua fait parƟe des trois races les plus 
représentées (Blanchard et al., 2024; Pandemic Pets, 2022). Cela pourrait expliquer qu’ils 
soient plus nombreux dans notre étude, même si les races de chiens les plus populaires sont 
très dépendantes de l’époque et du pays. Nous avons aussi observé que le Yorkshire et le Cairn 
Terrier étaient des races retrouvées plus d’une fois (respecƟvement 3/39 et 2/39). Ce sont 
deux races prédisposées au développement d’une PA (Cook et al., 1993; Hess et al., 1999; Lem 
et al., 2008). Pour le Yorkshire, il est important de souligner qu’il s’agit d’une race très 
fréquente (comme le Chihuahua, il fait aussi parƟe des trois races les plus représentées en 
France d’après une étude). Sa prévalence plus importante dans notre populaƟon pourrait donc 
ne pas avoir de lien avec une prédisposiƟon au développement d’une PA (Blanchard et al., 
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2024; McMillan et al., 2024). Cependant, pour le Cairn Terrier, ceƩe observaƟon est moins 
vraie et sa présence pourrait réellement témoigner de sa prédisposiƟon aux PA.  

En raisonnant par rapport aux groupes de race, la proporƟon de chiens d’agrément et de 
compagnie était largement supérieure aux autres groupes de race, avec 26 % d‘individus. Dans 
une étude récente en France, il s’agissait aussi du groupe de race le plus représenté mais à 
seulement 18 % (Blanchard et al., 2024). Au vu de la taille de notre échanƟllon, il est possible 
qu’un biais d’échanƟllonnage provoque cet écart entre les deux valeurs. Les chiens de race 
Terrier dans notre étude sont présents à 16 %, ce qui en fait le deuxième groupe de race le 
plus retrouvé (à égalité avec les chiens de Berger). Ce groupe de race est prédisposé à la PA 
mais nous n’observons pas une surreprésentaƟon de ce groupe dans notre étude. De plus, 
toujours en s’appuyant sur la même étude de 2024, la donnée de notre étude semble se 
rapprocher du pourcentage de chiens de race Terrier dans la populaƟon canine française (17 
%) (Blanchard et al., 2024). Ainsi, il est possible que la proporƟon de chiens de race Terrier 
dans la populaƟon étudiée ici soit simplement équivalente à la proporƟon dans la populaƟon 
canine française.  

d. Poids 
La médiane de poids à 10,9 kg correspond à ce qui a été observé dans la liƩérature, les 

médianes variant entre 4,7 kg et 14 kg (Cridge et al., 2020; Kim et al., 2019; Kuzi et al., 2020; 
Lem et al., 2008). Cela peut s’expliquer par le fait que 37% des chiens dans notre étude 
apparƟennent à une race de peƟt format. Dans l’étude de Lem de 2008, le poids des chiens 
aƩeints de PA était staƟsƟquement plus faible que dans la populaƟon témoin. Cela peut être 
mis éventuellement en lien avec le fait que les races prédisposées sont des chiens de peƟtes 
races. Cependant, 25 % des chiens de notre étude pèsent quand même plus de 22 kg, ce qui 
indique bien que les PA ne surviennent pas uniquement chez les chiens de peƟt gabarit. 

e. Note d’état corporel  
Nous avons, en plus du poids, répertorié les NEC de chacun des 38 chiens de l’étude. 

Malgré les 29 % de chiens qui sont en surpoids ou obèse (c’est-à-dire avec une NEC ≥ 4), la 
populaƟon étudiée présente une réparƟƟon de la NEC relaƟvement homogène autour d’un 
score corporel idéal. Ce pourcentage est en dessous de ce qui est retrouvé dans la liƩérature, 
avec une prévalence de chiens en surpoids ou obèses entre 39 % et 43 % chez les chiens 
aƩeints de PA (Cook et al., 1993; Hess et al., 1999; Lem et al., 2008; Pápa et al., 2011). Enfin, 
un test de comparaison de proporƟon a montré que les chiens en surpoids n’étaient pas 
majoritaires dans notre populaƟon étudiée. Au contraire, la proporƟon de chiens en surpoids 
est significaƟvement inférieure à celle de chiens avec un état d’embonpoint normal.  

En essayant de comparer la proporƟon de chiens en surpoids/obèses de notre étude par 
rapport à la proporƟon de chiens en surpoids en général dans la populaƟon canine, nous 
n’observons pas de différence significaƟve (p-value = 0,12). Les données de différentes études 
chez des populaƟons de chiens tout-venant rapportent pourtant une proporƟon aux alentours 
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des 20 %, contre 29 % dans notre étude (Bjørnvad et al., 2019; Chiang et al., 2022). Avec plus 
de cas, une différence significaƟve aurait peut-être pu être objecƟvée.  

La créaƟon d’une populaƟon témoin permet de faire une comparaison des NEC afin de 
déterminer si une des deux populaƟons présente plus de chiens en surpoids. Le nombre de 
cas témoins a été choisi pour correspondre au double du nombre de cas dans la populaƟon 
étudiée. En effet, cela permet d’accroître la puissance et la précision des esƟmaƟons par 
rapport à un raƟo 1:1. Cela évite aussi le suréchanƟllonnage puisque les gains deviennent plus 
faibles au-delà de 4 témoins par cas (SeƟa, 2016). Tout d’abord, on note une proporƟon de 
chiens en surpoids ou obèses à peine plus basse chez le groupe témoin (26 % contre 29 %) 
avec une distribuƟon des valeurs de NEC relaƟvement similaire entre les deux populaƟons. Le 
test de Wilcoxon n’a pas mis en évidence de différence significaƟve de NEC entre les deux 
groupes, ce qui est cohérent avec la réparƟƟon similaire des NEC.  En comparant la proporƟon 
de chiens en surpoids dans les deux populaƟons, aucune différence significaƟve n’a été mise 
en évidence. Ainsi, notre groupe d’étude ne semble pas contenir plus de chiens en surpoids 
par rapport à une populaƟon de chiens ayant consulté à VetagroSup pour des maladies 
d’appariƟon aigu. A noter que comme nous n’avons récupéré que la NEC de la populaƟon 
témoin, il est possible qu’il y ait un biais de non comparabilité iniƟale, avec par exemple une 
populaƟon témoin plus jeune que la populaƟon étudiée, ce qui peut influencer la prévalence 
du surpoids dans ceƩe populaƟon. 

2. Facteurs de risque 

Dans notre étude, 50 % des chiens présentaient au moins un facteur de risque lors du 
diagnosƟc de la PA. A notre connaissance, la liƩérature ne propose pas de données sur la 
prévalence des différents facteurs de risque au global. Notre pourcentage suggère donc un 
rôle important des facteurs de risque dans la survenue de PA mais il ne suffit pas à expliquer 
tous les cas de PA. En effet, tous les facteurs ne sont pas connus ou pas forcément mesurables 
et pour les facteurs de risque déjà documentés, le lien de causalité n’est pas toujours prouvé. 
Nous nous sommes volontairement limités à seulement cinq facteurs qui représentent les 
facteurs de risque les plus rapportés dans la liƩérature et les plus facilement évaluables dans 
notre contexte. Mais cela peut conduire à une sous-esƟmaƟon de la prévalence des facteurs 
de risque, vu qu’ils ne sont pas tous documentés (notamment les maladies endocriniennes ou 
une intervenƟon chirurgicale récente). 

a. IngesƟon récente d’un repas riche en graisse 
L’ingesƟon récente d’un repas riche en graisse était documentée chez 18 % des chiens dans 

notre étude. La liƩérature décrit souvent un taux plus élevé, proche des 30 % (Lem et al., 
2008). Cependant, la différence entre notre résultat et la donnée de la liƩérature n’est pas 
staƟsƟquement significaƟve (p-value = 0,08), l’écart observé pourrait donc être dû au hasard. 
De plus, comme il s’agit d’une étude rétrospecƟve, un biais d’informaƟon est possible et 
pourrait expliquer ceƩe sous-esƟmaƟon. En effet, il se peut que l’ingesƟon d’un repas riche en 
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graisse n’ait pas été documentée au moment du recueil de l’anamnèse (habitudes alimentaires 
non évoquées, informaƟon pas systémaƟquement consignée dans le compte rendu…).  

b. Race prédisposée 
Dix-huit % des chiens de l’étude appartenaient à une race prédisposée au développement 

de la PA. Parmi eux figuraient trois Yorkshire Terrier, deux Cairn Terrier, un Jack Russell Terrier 
et un Caniche Toy. Dans les différentes études déjà existantes, la proporƟon de chiens de races 
prédisposés se trouve autour des 22 %, avec comme races les plus souvent retrouvées des 
Terrier (Yorkshire, Schnauzer Miniature, Cairn Terrier) et des chiens d’agréments (Caniche Toy) 
(Cook et al., 1993; Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Hess et al., 1998; Lem et al., 2008). Ces données 
sont donc comparables à ce qui est retrouvé dans notre populaƟon.  

c. Surcharge pondérale 
Vingt-neuf % des chiens de l’étude étaient en surpoids/obèses, comme déjà évoqué dans 

la parƟe score corporel. CeƩe donnée est légèrement en dessous de celles présentes dans la 
liƩérature, avec des proporƟons de chiens obèses entre 39 % et 43 % selon les études (Cook 
et al., 1993; Lem et al., 2008; Pápa et al., 2011). La NEC n’est pas toujours présente sur tous 
les dossiers et sa mesure est subjecƟve et réalisée par différents intervenants pour chaque cas. 
Un biais de mesure peut donc expliquer ceƩe différence. La populaƟon étudiée peut aussi être 
différente selon l’époque et la région, conduisant à une prévalence du surpoids différente. 
C’est ce qui a d’ailleurs été relevé dans une étude française avec une prévalence de surpoids 
qui est passée de 39 % à 35 % entre 2003 et 2024 (Blanchard et al., 2024). La prévalence de 
surpoids est supérieure à celle de notre étude mais Blanchard et al. ont choisi de considérer 
les chiens en surpoids à parƟr d’une NEC de 6/9, correspondant à 3,5/5 dans l’échelle que nous 
avons uƟlisée. CeƩe différence ne permet donc pas de comparer les données des deux études 
entre elles. 

d. Traitement anƟconvulsivant 
Dans notre étude, 16 % des chiens étaient sous traitement anƟconvulsivant au moment de 

leur PA. Ce chiffre est largement supérieur à ce qui est observé dans la liƩérature, entre 2 % et 
8,5 % selon les études (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Hess et al., 1998). Le CHUVAC étant une 
clinique de référés avec un service de neurologie, cela pourrait expliquer la part plus 
importante de chiens sous traitement anƟconvulsivant. En effet, les maladies neurologiques 
s’exprimant par des crises convulsives nécessitent souvent une prise en charge chez un 
spécialiste, notamment car cela donne accès à des examens d’imagerie plus poussés (scanner, 
IRM). 

e. Hyperlipidémie 
L’hyperlipidémie est le facteur de risque le moins rapporté dans notre étude. Seuls 3 % de 

la populaƟon présentaient une hyperlipidémie (hypertriglycéridémie) connue lors du 
diagnosƟc de la PA, soit un seul cas. Aucun cas ne présentait une hypercholestérolémie connue 
avant son épisode de PA. Ce chiffre est bien en dessous de ce qui se trouve dans la liƩérature, 
où l’hyperlipidémie est généralement esƟmée à 30 % (Kim et al., 2019; P. G. Xenoulis et al., 
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2020). Cependant, l’hyperlipidémie dans ces études est souvent mise en évidence lors des 
invesƟgaƟons de la PA. Or nous avons fait le choix ici de ne prendre en compte que les cas où 
l’hyperlipidémie était connue avant l’épisode de PA. En effet, les mesures de la triglycéridémie 
et de la cholestérolémie n’étaient que rarement entreprises lors de PA dans notre populaƟon 
(cf III.D.3), la comparaison avec les autres facteurs de risque qui étaient quasiment 
systémaƟquement répertoriés au moment de la PA aurait donc été moins perƟnente. De plus, 
l’hyperlipidémie peut aussi bien être une cause qu’une conséquence d’une PA, appuyant le 
choix de ne considérer que la documentaƟon d’une hyperlipidémie antérieure à l’épisode de 
PA dans l’étude des facteurs de risque (P. G. Xenoulis & Steiner, 2010). 

B. Bilan sur les données cliniques 
Que cela soit pour les données anamnesƟques ou cliniques, seuls cinq éléments ont été 

répertoriés dans notre étude. Cela ne permet pas de meƩre en évidence la mulƟtude de signes 
cliniques qui sont parfois objecƟvés lors de PA (Pápa et al., 2011). Cependant, les éléments 
retenus correspondent aux signes les plus fréquents ainsi qu’à des signes indiquant une 
aƩeinte mulƟorganique (PUPD, pétéchies, ictère), permeƩant notamment d’évaluer la gravité 
de la maladie.  

1. Signes anamnesƟques 

Trois signes anamnesƟques sont le plus souvent rapportés dans notre étude, à savoir 
l’abaƩement (97 %), la dysorexie/anorexie (87 %) et les vomissements (82 %).  Dans la 
liƩérature, l’abaƩement apparaît généralement moins fréquemment que la dysorexie et les 
vomissements (Cueni et al., 2022; Hess et al., 1998; Pápa et al., 2011; Sidler et al., 2025). La 
PUPD est généralement moins souvent présente que la diarrhée dans la liƩérature, comme 
dans notre étude. Ces différences peuvent s’expliquer par la variabilité des critères d’inclusion 
dans les différentes études. Parfois seules les formes graves sont retenues par les auteurs ou 
bien les critères diagnosƟques uƟlisés sont peu spécifiques (uƟlisaƟon uniquement des valeurs 
de lipase DGGR ou cPLI), ce qui peut influencer la fréquence des signes cliniques.  

De plus, nous avons comparé les signes anamnesƟques selon si les chiens étaient en 
surpoids ou normaux à maigres. Aucune différence significaƟve n’a été mise en évidence quel 
que soit le signe étudié. Cela suggère que les chiens en surpoids ne sont pas plus ou moins à 
risque de présenter des signes anamnesƟques en faveur d’une PA grave. A notre connaissance, 
aucune donnée dans la liƩérature n’a étudié l’influence de l’obésité sur la fréquence de 
certains signes anamnesƟques. Par exemple, la diarrhée était le deuxième signe clinique le 
plus fréquent dans une étude de 2022, mais les chiens étaient inclus simplement s’ils 
présentaient des cPLI supérieures à une valeur seuil (Cridge, ScoƩ, et al., 2022). Or ceƩe valeur 
isolée de cPLI ne permet pas forcément de conclure à une PA. 
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2. Signes cliniques 

87 % des chiens de notre étude ont présenté une douleur à la palpaƟon abdominale, 55 % 
de la déshydrataƟon et 47 % de la fièvre. Ces chiffres sont assez différents des données de la 
liƩérature, qui varient elles-mêmes beaucoup selon les études (Berman et al., 2020; Cueni et 
al., 2022; Hess et al., 1998; Pápa et al., 2011; Sidler et al., 2025). Mais globalement la 
déshydrataƟon et la douleur à la palpaƟon abdominale sont les deux signes cliniques les plus 
souvent retrouvés, suivis par la fièvre. L’ictère et les pétéchies sont souvent les signes cliniques 
les moins fréquemment observés dans la liƩérature, comme dans notre étude (Hess et al., 
1998; Pápa et al., 2011). 

Comme pour les signes anamnesƟques, les fréquences des différents signes cliniques selon 
l’état d’embonpoint des chiens ont été comparées. A notre connaissance, aucune étude dans 
la liƩérature ne s’est penchée sur l’influence de l’obésité sur la fréquence des signes cliniques. 
Aucune différence significaƟve n’a été mise en évidence pour la douleur à la palpaƟon 
abdominale, la fièvre, l’ictère et les pétéchies. En revanche, la déshydrataƟon était 26 fois 
moins suscepƟble d’être présente chez les chiens en surpoids. La mobilité de la peau pouvant 
être impactée par le Ɵssu adipeux, il se peut que la déshydrataƟon soit sous-esƟmée lors de 
l’examen clinique, notamment au moment de l’évaluaƟon du pli de peau (Rudloff, 2015). 

C. Bilan sur les données biologiques 

1. Lipase DGGR 

La médiane de la lipase DGGR des cas de notre étude était presque quatre fois 
supérieure à la valeur seuil de 354 U/L, correspondant à la valeur seuil retenue dans certaines 
études indiquant une hyperlipasémie significaƟve (Cueni et al., 2022; Prümmer et al., 2020). 
A noter que dans notre étude, cinq chiens (soit 13 % de la populaƟon) présentaient une valeur 
de la lipase DGGR inférieure à ceƩe valeur seuil. Cela pourrait remeƩre en quesƟon le 
diagnosƟc de PA chez ces animaux, mais il est important de rappeler que la seule valeur de la 
lipase DGGR ne suffit pas à confirmer ou exclure une PA. D’autant que d’autres études uƟlisent 
des valeurs seuil plus basses, comme 130 U/L qui correspond à la valeur haute de l’intervalle 
de référence (Hope et al., 2021b; Kuzi et al., 2020).  La clinique et les images échographiques 
sont aussi à prendre en compte en plus de la lipasémie.  

Selon les études, les chiens aƩeints de PA présentent une valeur médiane de lipasémie 
entre 93,7 et 1280 U/L (Cueni et al., 2022; Hope et al., 2021c; Linari et al., 2021; Sidler et al., 
2025). Comme déjà évoqué, les différences de médiane peuvent s’expliquer par les différents 
critères d’inclusion selon les études. Dans notre étude, la médiane de la lipasémie élevée 
(1383 U/L), on peut penser que les cas de PA sélecƟonnés sont plutôt de forte suspicion et 
qu’il y a peu de cas douteux.  
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Notre étude a montré une médiane de lipasémie chez les chiens en surpoids environ 
1,5 fois supérieure à celle des autres chiens. Cependant, malgré ceƩe différence il n’y a pas de 
différence significaƟve entre les deux groupes. Nous ne pouvons donc pas conclure que le 
surpoids conduit à des valeurs plus importantes de lipasémie chez les chiens en surpoids lors 
de PA. D’autres études seraient nécessaires pour déterminer une possible associaƟon ou non 
avec plus de cas. De plus, pour le moment, la perƟnence de la valeur de la lipase DGGR en tant 
que valeur pronosƟque n’a pas été démontrée. Une étude a néanmoins montré que sa valeur 
était significaƟvement associée à la survie des chiens jusqu’à leur sorƟe de la clinique, les 
chiens avec de faibles valeurs de lipase DGGR ayant plus de chance de survivre jusqu’à leur 
sorƟe (Hope et al., 2021c). Cependant, son effet était faible (odds raƟo très proche d’un) donc 
la lipase DGGR en tant que facteur prédicƟf de survie jusqu’à la sorƟe doit pour le moment 
être uƟlisé avec prudence pour ne pas conduire à des surinterprétaƟons. 

2. Cholestérol 

Trente-et-un % des chiens présentaient une hypercholestérolémie marquée. Cela 
indique une proporƟon notable de chiens avec une hypercholestérolémie significaƟve dans 
notre étude, qui pourrait indiquer la présence de troubles lipidiques chez ces individus. Ces 
valeurs sont néanmoins à nuancer puisque la cholestérolémie a été mesurée seulement chez 
34% des chiens de notre étude. On peut ainsi observer que la mesure de la cholestérolémie 
n’est pas du tout systémaƟque en cas de PA au CHUVAC. En comparaison, dans la liƩérature, 
le pourcentage de chiens présentant une hypercholestérolémie est plutôt similaire (entre 24% 
et 45%) (Da Silva et al., 2024; P. G. Xenoulis et al., 2020). Seule une étude de 2025 a trouvé une 
médiane de cholestérolémie à 4,8 mmol/L avec seulement 8% de chiens présentant une 
hypercholestérolémie marquée (Sidler et al., 2025). Nous n’avons pas exclu les chiens 
présentant des maladies pouvant affecter le métabolisme lipidique (telles que 
l’hypercorƟcisme) contrairement à ces études, ce qui pourrait biaiser notre résultat. Il est 
possible aussi que les cas où les mesures de cholestérolémie ont été faites dans notre étude 
soient des animaux où des troubles lipidiques étaient suspectés, augmentant alors la 
proporƟon de chiens hypercholestérolémiques et provoquant un biais de sélecƟon.  

3. Triglycérides 

Cinquante-quatre % des chiens avec une mesure de triglycéridémie présentaient une 
hypertriglycéridémie, qui n’était marquée que chez deux animaux de notre étude. Là encore, 
la triglycéridémie n’était documentée que chez très peu de chiens avec une PA (seulement 
13/38). C’est une mesure pourtant intéressante à réaliser, notamment pour meƩre en 
évidence un potenƟel facteur de risque de la PA (l’hypertriglycéridémie) et chercher ensuite 
une cause à ceƩe hypertriglycéridémie pour pouvoir la résoudre. Selon les études, les chiens 
aƩeints de PA présentent une hypertriglycéridémie dans 12% à 33% des cas (Cueni et al., 2022; 
Da Silva et al., 2024; Kim et al., 2019; Sidler et al., 2025; P. G. Xenoulis et al., 2020). La différence 
avec la donnée de notre étude peut s’expliquer par les mêmes arguments avancés pour la 
cholestérolémie. De plus, la majorité des animaux de notre étude avec une 
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hypertriglycéridémie présentaient en réalité une élévaƟon seulement discrète, qui n’implique 
pas forcément une réelle conséquence clinique. Si on ne considère que les 
hypertriglycéridémies marquées, sa prévalence tombe à 15% dans notre étude.  

4. Glycémie 

Contrairement à la cholestérolémie et à la triglycéridémie, notre étude présentait peu de 
données manquantes pour la glycémie (seulement huit %). La médiane de la glycémie (1,11 
g/L) de notre étude était proche de ce qui a déjà été rapportée dans d’autres études (1,05 g/L 
à 1,07 g/L) (Sidler et al., 2025; P. G. Xenoulis et al., 2020). Aucun cas ne présentait une 
hyperglycémie marquée (supérieure à 2,5 g/L). En médecine humaine, l’hyperglycémie lors de 
PA pourrait être corrélée à la mortalité, c’est donc un paramètre intéressant à mesurer (Popa 
et al., 2016). En effet, le stress métabolique provoqué par l’inflammaƟon systémique pourrait 
conduire à une diminuƟon de la tolérance au glucose de l’organisme (Cueni et al., 2022). Dans 
la liƩérature, les chiens aƩeints de PA sont hyperglycémiques dans 30 % à 37 % des cas, soit 
bien plus que ce que nous avons mis en évidence ici (Cueni et al., 2022; Hess et al., 1998). Les 
valeurs de référence uƟlisées pour définir l’hyperglycémie pouvant varier d’une étude à l’autre, 
cela pourrait expliquer ceƩe différence. En effet, certains chiens de notre étude pourraient 
être considérés comme hyperglycémiques dans d’autres études (les cas avec une glycémie 
supérieure à 1,4 g/L par exemple, qui représentent 11 % de notre populaƟon). Par ailleurs, les 
chiens aƩeints de DS ont été reƟrés de notre étude, ce qui n’était pas toujours le cas dans la 
liƩérature. Cela pourrait expliquer le plus faible pourcentage de chiens hyperglycémiques dans 
notre étude. Pour l’hypoglycémie, une ancienne étude l’a mise en évidence chez 39 % de 
chiens aƩeints de PA (Hess et al., 1998). Ce chiffre est bien plus élevé que dans notre étude et 
pourrait s’expliquer par le recrutement de chiens morts par suite de la PA dans l’étude de Hess, 
sélecƟonnant par conséquence des cas très graves. Ceux-ci sont alors plus suscepƟbles de 
présenter une anorexie prolongée ou un choc sepƟque à l’origine d’une hypoglycémie 
(Mushtaq et al., 2017).  

D. Bilan sur les données échographiques 
Dans notre étude, les trois signes échographiques les plus souvent présentés sont un 

pancréas hypoéchogène et/ou hétérogène (87 %), des graisses péripancréaƟques 
hyperéchogènes (68 %) et un pancréas de taille augmentée (66 %). Le pancréas hypoéchogène 
et/ou hétérogène, les graisses péripancréaƟques hyperéchogènes, le pancréas de taille 
augmentée et la présence d’épanchement péri-pancréaƟque sont les quatre anomalies 
majoritairement retrouvées lors de PA chez le chien (Berman et al., 2020; Sidler et al., 2025) 
Les signes les moins retrouvés étaient les nodules pancréaƟques (16 %) et la présence 
d’épanchement péripancréaƟque (21 %). Ainsi, la majorité des chiens de notre étude 
présentaient des signes échographiques en faveur d’une PA (13 % des chiens ne présentaient 
aucune anomalie échographique). D’après une étude ancienne, 68 % des chiens aƩeints de PA 
après un diagnosƟc histologique avaient un pancréas hypoéchogène associé à des graisses 
péripancréaƟques hyperéchogènes (Hess et al., 1998). Dans ceƩe même étude, les nodules 
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pancréaƟques étaient retrouvés chez 12 % des chiens et l’épanchement chez 47 %. Les 
différences peuvent s’expliquer par le fait que seuls 49 % de la populaƟon a eu une 
échographie abdominale, alors que dans notre étude tous les animaux en ont eu une. Les cas 
les plus graves ont donc potenƟellement été sélecƟonnés dans l’étude de 1998. De plus, les 
échographes ont beaucoup évolué depuis les années 2000 en devenant plus performants et 
les opérateurs ont aussi gagné en technicité (Kastelic & Ogilvie, 2024). Les signes 
échographiques idenƟfiés comme les plus fréquents dans notre étude sont les mêmes que 
ceux rapportés dans deux études récentes (Cridge et al., 2020; Sidler et al., 2025). Cependant, 
dans notre étude la prévalence des différents signes échographiques est neƩement plus 
élevée (pancréas de taille augmentée chez 30 % à 54 % dans les deux études contre 66 % dans 
la nôtre). CeƩe différence provient peut-être des critères d’inclusion de notre étude qui nous 
ont permis d’obtenir des chiens présentant pour la grande majorité une échographie 
abdominale avec au moins deux signes échographiques compaƟbles avec une PA.  

Aucune associaƟon significaƟve n’a pu être mise en évidence entre le surpoids et les 
différents signes échographiques. Le surpoids ne semble donc pas influencer sur la nature de 
ces signes. Cependant, le surpoids et l’obésité peuvent altérer la qualité des images 
échographiques (via une perte de contraste) à cause des dépôts de graisses sous cutanée qui 
augmentent la distance entre la sonde et l’organe (Gomes et al., 2025). Les images réalisées 
sur un animal en surpoids sont donc plus difficiles à obtenir et interpréter, pouvant conduire à 
des erreurs. De plus, nous n’avons pas qualifié l’intensité des différents signes échographiques 
et nous ne pouvons pas exclure que les chiens obèses présentaient peut-être un pancréas de 
taille bien plus augmentée que les autres par exemple. De plus, il est difficile d’esƟmer la 
gravité d’une PA en uƟlisant l’échographie, notamment parce que la présence des signes 
échographiques précédemment cités ne semble pas corrélée aux scores de sévérité (Cridge et 
al., 2020). Seule une étude a montré que la présence d’altéraƟons pancréaƟques avec 
hyperéchogénicité abdominale diffuse et de l’épanchement (considérés comme une aƩeinte 
« sévère » à l’échographie) était associée à un plus fort taux de mortalité (Gori et al., 2021). Le 
taux de mortalité était de 63 % contre 22 % pour le groupe avec une aƩeinte échographique 
« modérée ». Mais ce résultat reste à confirmer à l’aide d’autres études, d’autant plus qu’il n’y 
avait pas d’associaƟon significaƟve entre une aƩeinte échographique « sévère » et un score de 
gravité. 

E. Bilan sur les données pronosƟques 

1. Maladies concomitantes 

Cinquante % des chiens de notre étude présentaient une maladie concomitante au 
moment du diagnosƟc de la PA. Ce chiffre assez élevé est à meƩre en relaƟon avec l’âge 
médian élevé des animaux, ce qui augmente le risque de comorbidité (O’Neill et al., 2021). Ce 
chiffre est quand même moins élevé que ce qu’on peut trouver dans la liƩérature, où 63% à 
77 % des chiens présentaient une maladie intercurrente (Cook et al., 1993; Cridge, ScoƩ, et al., 
2022; Keany et al., 2021; Palermo et al., 2020; Pápa et al., 2011). Dans notre étude, les cas 
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avec des antécédents de DS et les cas avec des maladies chroniques non stabilisées (définis 
dans le II.A.3) ont été exclus. En effet, même si la pancréaƟte était souvent évoquée dans la 
conclusion de ces cas, il est difficile de cerƟfier que l’augmentaƟon de la lipase DGGR n’est pas 
une conséquence d’un autre phénomène, tel qu’une inflammaƟon du tractus digesƟf ou une 
diminuƟon du débit de filtraƟon glomérulaire (Lim et al., 2020; Linari et al., 2021; Prümmer et 
al., 2020). Ceci pourrait expliquer la différence de pourcentage observée. Contrairement à ce 
qui est généralement rapporté dans la liƩérature (Blanckaert, 2009), les chiens en surpoids ne 
présentaient pas plus de maladies intercurrentes que les autres. Il se peut que toutes les 
maladies concomitantes n’aient pas forcément été référencées (notamment les maladies 
ostéo-arƟculaires) mais aussi que l’âge avancé des chiens de l’étude augmente la prévalence 
de maladies concomitantes même chez les chiens avec une corpulence normale.  

Dans notre étude, l’épilepsie idiopathique était la maladie intercurrente la plus 
observée (13 %). Les maladies concomitantes les plus souvent retrouvées dans la liƩérature 
sont  les maladies endocriniennes et les maladies hépaƟques, présentes en faible proporƟon 
dans notre étude (Cook et al., 1993; Cridge et al., 2020; Hess et al., 1999; Pápa et al., 2011). 
Encore une fois, les maladies endocriniennes sont peu retrouvées dans nos données car elles 
ont été exclues. La proporƟon de chiens épilepƟques dans notre étude reste proche de ce qui 
a pu être objecƟvé dans d’autres études (entre 7 % à 11 %) (Cridge, ScoƩ, et al., 2022; Hess et 
al., 1999; Palermo et al., 2020). En effet, le phénobarbital et l’associaƟon bromure de 
potassium/phénobarbital semblent conduire à une hypertriglycéridémie, pouvant alors 
favoriser le développement de PA (Kluger et al., 2008). Huit % des chiens de notre étude 
présentaient un processus néoplasique malin, ce qui est assez proche des données d’autres 
études (entre 10 et 17 %) (Cook et al., 1993; Kuzi et al., 2020). Cela peut s’expliquer par 
l’uƟlisaƟon de molécules de chimiothérapie, notamment la L-Asparaginase, pouvant favoriser 
le déclenchement de PA, surtout décrit en médecine humaine (J.-J. Lee et al., 2021). Cela reste 
quand même des cas rares d’effets secondaires de ceƩe molécule de chimiothérapie.  

2. Récidives 

Quatre chiens de notre étude seulement ont récidivé une fois et un seul chien a récidivé 
deux fois. La proporƟon de récidive est donc assez faible (13 %), surtout au vu de la durée 
médiane d’inclusion des cas qui était de deux ans. De plus, les chiens qui présentaient des 
récidives avaient des durées d’inclusion hétérogènes, avec des cas de récidives survenus sur 
des chiens suivis seulement un mois. Le taux de récidive a été peu étudié en médecine 
vétérinaire. Seule une étude évoque un cas de récidive sur 38 chiens ayant présenté une PA 
(Cueni et al., 2022). En médecine humaine, les récidives sont évaluées à 21 %, avec des taux 
plus élevés pour les PA d’origine alcoolique et hypertriglycéridémique (S. Li et al., 2023). 
Rechercher si les cas récidivants de notre étude présentaient des facteurs de risque autres que 
le surpoids aurait donc pu être intéressant. Dans tous les cas, idenƟfier les facteurs de risque 
chez les chiens aƩeints de PA semble important pour prévenir les éventuelles récidives. Les 
données sont à nuancer dans notre étude car 39 % des chiens n’ont pas été suivis au CHUVAC 
à la suite de leur PA ou ne sont pas revenus depuis plus de deux ans. Cela laisse à penser que 
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le taux de récidive est potenƟellement sous-esƟmé dans notre étude à cause de cas perdus de 
vue. A noter aussi que les chiens qui sont morts d’autres choses que de leur PA pendant la 
durée d’inclusion de l’étude (16 % des cas) n’ont pas été reƟrés de ces staƟsƟques, ce qui biaise 
aussi notre résultat.  

Aucune associaƟon significaƟve n’a été mise en évidence entre le surpoids et le nombre 
de récidives. Les chiens en surpoids ne semblent donc pas récidiver plus que les autres. Par 
ailleurs, parmi les chiens ayant récidivé une fois, aucun n’était en surpoids.  

3. Durée d’hospitalisaƟon 

La durée médiane d’hospitalisaƟon des chiens de notre étude (cinq jours) semble 
légèrement supérieure à ce qui est décrit dans la liƩérature. En effet, les médianes 
d’hospitalisaƟon oscillent autour des deux/trois jours (Kuzi et al., 2020; Lem et al., 2008; Sidler 
et al., 2025). Cet écart pourrait se jusƟfier soit par des cas de PA plus graves dans notre étude 
(mais nous verrons par la suite que ça ne semble pas être le cas) soit par le fait que les critères 
de sorƟe d’hospitalisaƟon ne sont pas les mêmes selon les établissements, pouvant conduire 
à des sorƟes plus tardives au CHUVAC. 

Il ne semble pas y avoir d’associaƟon entre la durée d’hospitalisaƟon et le fait qu’un 
chien soit en surpoids ou non. La durée médiane d’hospitalisaƟon variait très peu entre les 
chiens en surpoids et les autres (quatre jours contre cinq jours), ce qui laisse présumer que le 
surpoids n’empêche pas les chiens de récupérer aussi bien que les autres. Les durées 
d’hospitalisaƟon semblent quand même plus hétérogènes chez les animaux en surpoids, 
indiquant peut-être qu’avec plus de cas une différence aurait pu être observée. D’autres études 
sont nécessaires pour confirmer ou non ceƩe observaƟon. De plus, il n’y a aucune associaƟon 
entre la durée d’hospitalisaƟon et les autres facteurs de risque étudiés ici, sauf pour les chiens 
sous traitement anƟconvulsivant. Ces derniers semblent rester hospitalisés moins longtemps 
que les autres. Ce résultat est difficile à expliquer, dans tous les cas il n’indique pas que les 
chiens sous anƟconvulsivants font plus de pancréaƟtes que les autres.   

4. ComplicaƟons et issue 

Dans notre étude, les complicaƟons étaient peu fréquentes (16 % des chiens). Dans la 
liƩérature, les complicaƟons systémiques les plus souvent retrouvées étaient le SIRS (38 %), le 
MODS (31 %) et la CIVD (3 %) (Pápa et al., 2011). Dans une étude plus ancienne, lors d’autopsie 
de chiens ayant eu une PA, 39% présentaient des infarctus ou des thrombus témoignant d’un 
potenƟel MODS ou d’une CIVD (Hess et al., 1999). Cela laisse à penser que les cas de PA de 
notre étude étaient globalement moins graves que ce qui est classiquement retrouvé dans la 
liƩérature. CeƩe différence entre les données de la liƩérature et notre étude peut s’expliquer 
par le fait que les animaux passant uniquement au SIAMU (sans transfert dans un autre 
service) avaient souvent des CR où ne figurait pas la NEC, ce qui ne permeƩait pas de les inclure 
dans l’étude. Or si les chiens n’étaient pas transférés en MI cela indiquait souvent qu’ils étaient 
dans un état plus grave et risquaient de développer plus facilement des complicaƟons. Un biais 
de sélecƟon est donc possible et peut conduire à la différence observée. Les complicaƟons 

BALZEAU



 

113 
 

présentées par les chiens de notre étude étaient communes à ce qui est souvent retrouvé dans 
les études, à savoir des troubles de la coagulaƟon (témoignant potenƟellement d’un début de 
CIVD), le développement d’une IRA ou d’une péritonite (C. S. Mansfield et al., 2008; Thompson 
et al., 2009). Aucun chien n’a développé de détresse respiratoire.  

La proporƟon de chiens en surpoids est quasiment idenƟque entre le groupe ayant 
développé des complicaƟons et celui sans. Cela laisse à penser que le surpoids n’entraîne pas 
forcément plus de complicaƟons chez les chiens aƩeints de PA, surtout qu’il n’y a pas 
d’associaƟon significaƟve entre les deux. Il pourrait être intéressant d’étudier sur une plus 
grande populaƟon l’influence du surpoids sur le développement de complicaƟons afin de 
déterminer si une associaƟon entre les deux est possible. A noter que nous n’avons pas mis en 
évidence d’associaƟon entre le développement de complicaƟons et les autres facteurs de 
risque de l’étude non plus. 

La mortalité dans notre étude s’élevait à cinq %, ce qui est bien plus bas que la mortalité 
décrite dans la liƩérature, qui varie entre 19 % et 40 % (Hope et al., 2021c; Kuzi et al., 2020; 
Palermo et al., 2020; Pápa et al., 2011). CeƩe différence peut s’expliquer d’une part par ce 
que nous avons déjà évoqué au sujet des complicaƟons et des cas plus graves non sélecƟonnés 
car la NEC n’était pas renseignée. D’autre part, nous avons aussi reƟré les cas complexes ou 
avec des antécédents de DS, qui sont aussi des cas potenƟellement plus graves qui auraient 
pu augmenter la mortalité dans notre étude (Mansfield et al., 2003). A noter qu’un des cas est 
mort le lendemain de sa sorƟe d’hospitalisaƟon, sans qu’on puisse exclure que sa PA en soit la 
cause. Deux autres cas ont été euthanasiés un et deux mois après leur épisode de PA, sans que 
l’euthanasie ne soit en lien avec la PA. Cependant, notre résultat rejoint celui de l’étude de 
Sidler de 2025, qui avait un taux de mortalité de 4 % dans son étude pour les chiens ayant une 
PA. Dans ceƩe étude, les chiens avec des maladies concomitantes majeures ont été exclus 
contrairement aux autres études, ce qui pourrait expliquer le résultat similaire à notre propre 
étude. 

 Au vu du faible taux de mortalité dans notre étude, l’analyse staƟsƟque n’a pas montré 
d’associaƟon significaƟve entre la mortalité et le surpoids. Avec de plus grands effecƟfs et une 
même proporƟon de chiens en surpoids dans les décès, il aurait peut-être été possible de 
meƩre en évidence une associaƟon. D’autres études sont donc nécessaires pour pouvoir 
préciser nos observaƟons.  

5. Score pronosƟque 

Le score d’organe a été choisi car il nécessitait des mesures de paramètres sanguins 
souvent réalisés (NFS, biochimie de base et gaz du sang) contrairement aux autres scores 
disponibles, qui demandaient souvent des mesures plus spécifiques (calcium ionisé, temps de 
coagulaƟon, phosphore…)(Fabrès et al., 2019; Su et al., 2023). Aucun chien de notre étude n’a 
présenté un score supérieur à deux. Cela indique que les PA n’étaient pas très graves dans 
notre étude, ce qui semble cohérent au vu du faible taux de mortalité que nous avons observé. 
Cela pourrait aussi expliquer le faible taux de complicaƟons que les animaux ont présenté. 
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Cependant, le score pronosƟque n’a pu être calculé que chez 34 % des chiens de l’étude, ce 
qui laisse beaucoup de cas où la gravité n’a pas pu être évaluée. Il est donc possible que 
certains cas graves n’aient pas été pris en compte. Cependant, les cas graves ont souvent 
plusieurs analyses sanguines qui sont réalisées au vu de leur état de santé, ce qui laisse à 
penser que nous aurions pu plus facilement trouver les valeurs pour calculer le score 
pronosƟque. Il est donc possible que le nombre de cas graves ait été sous-esƟmé, mais nous 
pensons que ce biais est relaƟvement faible. Par ailleurs, le score pronosƟque sélecƟonné ici 
n’est pas forcément le plus représentaƟf. En effet, il n’est actuellement plus recommandé pour 
évaluer la gravité d’une PA car lors de sa créaƟon, le diagnosƟc de pancréaƟte était basé sur 
une élévaƟon de l’amylase ou de la lipase, qui ne sont plus considérées comme de bons 
marqueurs (Ruaux & Atwell, 1998). De plus, certaines études ont montré que la valeur du score 
d’organe n’était pas significaƟvement différente entre les chiens mourants ou survivants à leur 
PA (Cridge et al., 2025; C. S. Mansfield et al., 2008). Enfin, dans notre étude, les valeurs 
récoltées pour calculer le score d’organe n’étaient pas toujours réalisées à l’admission, ce qui 
le rend forcément moins fiable si l’état de l’animal s’est amélioré ou aggravé entre temps.  

Le taux de mortalité associé au score d’organe était de 17 % pour le score d’un et nul 
pour le score zéro et deux. Cela ne suit pas vraiment ce qui est retrouvé dans les études 
uƟlisant ce score pronosƟque, puisque le taux de mortalité augmente avec la valeur du score 
(C. S. Mansfield et al., 2008; Ruaux & Atwell, 1998). Il semblerait donc que la valeur du score 
d’organe pour les chiens de notre étude n’était pas vraiment corrélée avec l’issue. Au vu du 
faible nombre de cas avec un score de deux (seulement deux chiens), il est possible que cela 
soit dû à la variabilité aléatoire due à la peƟte taille de l’échanƟllon. De plus, les études 
précédemment citées montrent une forte augmentaƟon du taux de mortalité pour les scores 
de trois ou quatre, qui corroborent encore le fait que le taux de mortalité dans notre étude 
soit faible au vu de l’absence de cas avec un score supérieur à deux. 

En se basant sur la figure 43, on remarque que la proporƟon de chiens en surpoids 
augmente à mesure que le score pronosƟque augmente. Cela pourrait laisser à penser que les 
chiens en surpoids présentent des PA plus graves. Cependant, aucune associaƟon significaƟve 
entre les deux n’a pu être mise en évidence dans notre étude. Aucun autre facteur de risque 
n’a montré une associaƟon avec la valeur du score pronosƟque. Comme déjà évoqué, les 
données sont malheureusement trop peu nombreuses pour pouvoir faire des interprétaƟons. 
D’autres études avec plus de valeurs seraient intéressantes pour voir si la tendance observée 
ici se généralise ou pas.  
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F. Limites 
La limite majeure de notre étude provient de son caractère rétrospecƟf, qui l’expose à un 

biais de sélecƟon. Les animaux ne présentant pas de NEC sur leur dossier par exemple ont été 
exclus, ce qui peut fausser l’évaluaƟon des différents paramètres de notre étude, en parƟculier 
car les dossiers sans NEC étaient plus souvent des cas graves qui n’ont été hospitalisés qu’en 
soins intensifs. Les cas complexes et les cas avec un DS ont aussi été exclus, ce qui peut aussi 
fausser la prévalence de cas graves en la diminuant. 

Une autre limite majeure provient du diagnosƟc de la PA. En effet, aucun cas n’a eu une 
analyse histologique, qui est le test standard diagnosƟque de référence de la PA. Et même si 
nous avons combiné à la fois les valeurs de lipase DGGR, les signes cliniques et les images 
échographiques compaƟbles avec une PA, la disƟncƟon entre une PA et une PC n’est pas 
possible.  De plus, pour les images échographiques, elles n’ont pas toutes été réalisées par le 
même opérateur, ce qui peut conduire à une variabilité d’interprétaƟon.  

La qualité et l’homogénéité des données cliniques posent aussi un problème. En effet, 
l’évaluaƟon de la NEC par exemple n’était pas standardisée et faite par des personnes 
différentes pour chacun des cas, introduisant un biais d’évaluaƟon. Par ailleurs, certaines 
données étaient parfois manquantes (triglycéridémie, cholestérolémie, données pour calculer 
le score pronosƟque), limitant l’interprétaƟon de certains résultats. 

La taille de notre échanƟllon et en parƟculier de certains sous-groupes consƟtue une autre 
limite. Cela réduit la puissance staƟsƟque de notre étude et peut expliquer l’absence de 
significaƟvité de certaines de nos analyses. De plus, notre analyse staƟsƟque est consƟtuée 
uniquement d’analyses univariées ou bivariées, nous n’avons pas pu ajuster les résultats pour 
les facteurs confondants (c’est-à-dire les variables qui pourraient influencer à la fois la cause 
supposée et la conséquence qu’on étudie). Ainsi, les associaƟons mises en évidence dans notre 
étude peuvent être dues à l’influence de ces facteurs. Elles doivent donc être interprétées avec 
précauƟon comme des tendances et ne pas être considérées comme des relaƟons causales.  
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CONCLUSION 
La parƟe bibliographique nous a permis de faire le point sur la pathogénie de la PA, 

encore mal comprise chez le chien, ainsi que sur sa présentaƟon clinique, souvent peu 
spécifique. Son diagnosƟc est aussi complexe et repose sur une approche globale de l’animal 
associant la clinique, les paramètres sanguins et les images échographiques. Par ailleurs, nous 
avons fait un état des lieux sur l’obésité, qui est une maladie préoccupante chez nos carnivores 
domesƟques avec un impact négaƟf non négligeable sur leur qualité de vie. Elle est 
notamment suspectée de favoriser la survenue de PA chez le chien, bien que les mécanismes 
mis en jeu restent mal compris. D’autres facteurs de risques ont aussi été évoqués, comme 
une alimentaƟon riche en graisse, les désordres lipidiques, certaines maladies endocriniennes, 
des facteurs généƟques, certains toxiques et médicaments. Cependant, les relaƟons causales 
entre ces facteurs et la PA sont souvent difficiles à établir et reposent sur des observaƟons 
rétrospecƟves.  

L’objecƟf principal de notre étude était de déterminer si les chiens présentés au 
CHUVAC pour une PA étaient majoritairement en surcharge pondérale. Les résultats obtenus 
n’ont pas permis de meƩre en évidence une proporƟon majoritaire de chiens en surpoids. La 
proporƟon de chiens en surpoids dans notre étude n’est pas significaƟvement différente de de 
celle observée dans notre populaƟon témoin ou dans la populaƟon canine générale. Cela 
suggère que dans notre populaƟon, le surpoids n’est pas un facteur de risque prédominant de 
PA. Néanmoins, nous avons vu que plusieurs études ont mis en évidence un lien entre obésité 
et risque accru de PA via des mécanismes métaboliques complexes. Notre étude, par la taille 
limitée de l’effecƟf et son caractère rétrospecƟf, ne peut pas remeƩre en quesƟon les 
connaissances déjà acquises sur le sujet.  

Si on s’intéresse aux objecƟfs secondaires, aucune associaƟon significaƟve n’a été mise 
en évidence entre le surpoids et la mortalité, la durée d’hospitalisaƟon, la gravité de la PA, le 
développement de complicaƟons et de récidives. On peut quand même noter que la tendance 
observée concernant le score pronosƟque pourrait suggérer un effet péjoraƟf du surpoids sur 
ce paramètre. L’ingesƟon récente d’un repas riche en graisse était en revanche bien 
documentée chez plusieurs chiens de l’étude, mais dans une proporƟon plus faible que ce qui 
est rapporté dans la liƩérature sans qu’il n’y ait pour autant une différence significaƟve.  

Nos données doivent donc être interprétées comme une contribuƟon complémentaire 
à la liƩérature déjà existante et à un premier travail d’étude de l’influence du surpoids sur le 
pronosƟc lors de PA. Les limites de notre étude soulignent l’intérêt de réaliser des études 
prospecƟves à ce sujet, incluant un échanƟllon plus large de cas et des critères d’évaluaƟon 
standardisés. Cela permeƩrait de mieux cerner l’impact du surpoids sur les PA chez le chien. 
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ANNEXES
Annexe 1 : Echelle de la note d’état corporel sur 9 pour le chien.

Source : (Members et al., 2011) ((AutorisaƟon accordée par l’auteur)
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Résumé

L’obésité canine est aujourd’hui un enjeu majeur en médecine vétérinaire, 
touchant presque 60% des chiens aux Etats-Unis. Comme chez l’Homme, elle diminue 
espérance et qualité de vie, et favorise le développement de diverses maladies. Chez 
le chien, elle constitue un facteur de risque important de la pancréatite aiguë, 
inflammation grave du pancréas au diagnostic complexe avec de possibles 
conséquences systémiques graves. Une étude bibliographique a permis de faire le 
point sur la pathogénie (encore mal connue), les signes cliniques souvent peu 
spécifiques, les différents moyens diagnostiques et les différents facteurs de risque 
suspectés de cette maladie, avec une attention particulière portée sur l’obésité. Une 
étude rétrospective a été menée au CHUVAC de Vetagro Sup entre janvier 2019 et 
aout 2025 sur 38 cas a montré que les chiens en surpoids n’étaient pas majoritaires. 
Aucune différence significative n’a été mise en évidence entre la prévalence du 
surpoids chez la population étudiée et celle de la population témoin, ni par rapport à la 
population canine générale. Aucune association claire n’a été relevée entre le surpoids 
et la mortalité, la durée d’hospitalisation, les complications, bien qu’une tendance 
pourrait suggérer un effet péjoratif sur le score pronostique. L’ingestion d’un repas 
riche en graisses a été observée mais dans une proportion moindre que rapportée 
dans la littérature. Ces résultats apportent une première réflexion sur l’impact du 
surpoids lors de pancréatite chez le chien, mais ils restent limités par la taille de 
l’échantillon et le caractère rétrospectif de l’étude. Une étude prospective permettrait 
de compléter ces observations.
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