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I ntroduction :

La premiére description de la Torsion-Dilatation de I’ Estomac (T.D.E) chez le chien a
€été publiée en France en 1906 par Cadeac. Prés de 100 ans apreés, la torsion reste un des
grands mysteres et un des grands enjeux de I’ art vétérinaire.

Le Syndrome Dilatation- Torsion de I’ Estomac (SDTE) est défini cliniquement par le balon-
nement excessif de I’ estomac éventuellement compliqué d une rotation de I’ organe de droite a
gauche, associés al’installation rapide d’ un état de choc.

Méme s'il est généralement admis que la dilatation précede la torsion et lui est donc associée,
il est possible d’observer une dilatation de |’ estomac seule, sans torsion ou une torsion seule,
sans dilatation, bien ce dernier phénoméne reste rare.

Le (S.D.T.E) tient une place importante aussi bien en fréquence qu’en gravité et concerne
essentiellement « le canidé domestique ». Parmi les races touchées figurent le Berger alle-
mand (BOJRAB, 1978), le rottweiler, et le doberman. Ce sont des races fréquemment rencon-
trées dans notre pays et le praticien Algérien est donc susceptible d' avoir a traiter cette patho-
logie. Ceci justifie I'intérét de cette étude pour donner une démarche claire pour le traitement
de cette affection.

Le syndrome abdominal aigue est extrémement grave, souvent mortel : ¢’ est une urgence ab-
solue. Sans intervention, il conduit inexorablement vers la mort. || nécessite la mise en oauvre
de mesures médico- chirurgicales urgentes.

Nous réaliserons une synthése bibliographique sur les principaux caractéres du SDTE avec
notamment des rappels sur les facteurs étiologiques, les mécanismes responsables de
I"installation du syndrome, les complications du choc installé et la gestion du cas en pré et
post opératoire. Nous en dégagerons les clés du traitement curatif et quelques pistes prophy-
lactiques.
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Chapitre | :

Epidémiologie et etiologie du
syndrome dilatation torsion
de I'estomac
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Chapitrel. Epidémiologie et éiologie du syndrome dilatation- torsion del’ estomac :
|.1. Epidémiologie/ Prévalence :

La prévalence du SDTE (nombre de malades dans une population donnée) est estimée
entre 2,9 et 6,8 pour 1000 chiens par an, toutes races confondues. Le SDTE est décrit chez les
chiens de grandes races et chez les chiens de races géantes, chez lesquelles la prévalence du
SDTE est respectivement de 23 et 26 pour 1000 chiens par an. Le risque de développer un
SDTE au cours de savie est de 21,6% pour un chien de grande race et de 24% pour un chien
de race géante. La prévalence du SDTE est cependant extrémement variable puisqu’elle dé-
pend de nombreux facteurs, auss bien intrinseques qu’ extrinseques. (GLICKMAN et a.,
1994).

|.2. Etiologie

Le Syndrome Dilatation — Torsion de I’ Estomac (SDTE), bien défini sur le plan cli-
nigue, reste une énigme sur le plan étiologique. De nombreuses éudes et suppositions ont été
faites sur ce sujet mais, a ce jour, les facteurs prédisposants et mécanismes de ce syndrome
restent encore difficiles a élucider.

1.2.1. Lesfacteursderisquesintrinseques:
1.2.1.1. Prédisposition raciale:

Dans 92,1 % des cas de SDTE, les chiens sont de race pure, grande a géante mais cela
n’élimine pas le risgque de développer un SDTE pour les races croisées, moyennes et petites
(GLICKMAN et a., 1994, GLICKMAN et al., 1997, GLICKMAN et a., 2000, COR-
LOUER, 1995) .

Sont classés par ordre de risque décroissant :

Races géantes : Dogue Allemand, I’ Iris Wolfhound, e Saint Bernard.

Races grandes: Saint Hubert, le Setter Anglais, le Caniche standard, le Colley,
I’ Akita, le Braque, le Rottweiler, le Doberman, le Labrador, le Berger Allemand
(FOSSUM, 1978).

Races moyennes : Cocker, le Basset Hourd.

Races petites : Teckel, le Yorkshire, e Pékinois.

1.2.1.2. Prédisposition familiale :

Plusieurs auteurs soutiennent qu’un chien possédant un lien de parenté de premier de-
gré avec un autre chien ayant présenté un SDTE (un frere, une soaur, ou un descendant) se
trouve expose a un risgue supérieur par rapport aux autres chiens de méme race (GLICKMAN
et al., 2000, SCHAIBLE et al., 1997, SCHELLEBERG et al. 1998).

13



1.2.1.3.Age:

Il existe plusieurs études contradictoires concernant I’ &ge, certains auteurs affirment
que le SDTE peut se déclarer atout &ge, dors que d autres études ont montré gque le risque
de développer un SDTE augmente avec |’ &ge, débute a I’ &ge de 3ans, plus tot pour les races
geantes par rapport aux races grandes. (CORLOUER, DUPRE, 1995, GLICKMAN, 2000,
GLICKMAN, 2000, GLIKMAN LT et a, 1994, SCHAIBLE et a, 1997, SCHELLENBERG
et al, 1998).

Cette influence pourrait s expliquer par le fait qu’ avec |’ &ge, les ligaments qui suppor-
tent |’ estomac (ligament hépato-gastrique et hépato—duodénal) deviennent plus |&ches, ce qui
facilite les torsions lorsque que I estomac est rempli (GLIKMAN NW et al., 2000).

1.2.1.4. Prédisposition mor phologique ou corporelle:

De nombreuses études on été réalisées a ce sujet (GLIKMAN et a., 1996, GLIKMAN
et a., 2000, GLIKMAN et al., 1994). Différentes hypotheses ont été émises mais c’est fina-
lement le rapport profondeur/largeur du thorax qui semble avoir le plus d’impact sur le risque
d apparition du SDTE. Cette relation entre la morphologie du thorax et la prédisposition du
SDTE peut se comprendre par la modification des rapports anatomiques des structures impli-
guées dans la pathogénie du SDTE. En effet, les rapports anatomiques entre I’ ossophage et
I’estomac et entre I’estomac et le digphragme ont une certaine importance dans les méca-
nismes de I’ éructation et du vomissement (éléments participant a la pathogénie du SDTE).
Chez les chiens a thorax profond, les relations anatomiques entre ces différentes structures
sont modifiées. (CORLOUER, DUPRE, 1995, STROMBERCK, GUILFORD, 1991,
SCHELLENBERG et a., 1998).

1.2.2.5. Prédisposition génétique::

L’ hypothése d’ une base génétique pour le SDTE pourrait étre trés intéressante si elle
se confirmait car il serait possible de réduire considérablement I’ incidence de cette entité pa-
thologique en écartant de la reproduction les individus porteurs du géne.

Mais cette hypothése est difficile a vérifier. Les derniéres études qui on été menées sur
ce sujet ne sont pas concluantes méme s'il semble qu’il y ait bien une influence génétique.
(GLIKMAN et al., 2000, SCHELLENBERG et al., 1998).

La transmission génétique du rapport profondeur largeur du thorax (RPLT) a été étu-
diée. 1l semble qu’ elle se déroule selon un mode autosomal récessif. Par conséquent, en choi-
sissant les reproducteurs selon leur RPLT (rapport faible), on pourrait réduire la prévalence du
SDTE. Il se peut également que le géne RPLT soit lié au géne du SDTE (SCHAIBLE, 1997).

Mais ceci n’est encore qu’ hypothétique, car les études sur la transmission génétique
sont longues et fastidieuses. D’ autres travaux montrent cependant que le RPLT n’'est pas as-
socié de maniere significative au risque de SDTE (GLICKMAN et al., 2000), ce qui prouve
que le déterminisme du SDTE est encore incertain.
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|.2.2.6. Prédisposition sexuelle :

Influence du sexe:

Les males sont plus atteints que les femelles (CLOUER et DUPER, 1995), (GLIKMAN et al.,
2000), cette prédisposition sexuelle n’est pourtant pas admise partout.

Influence de la stérilisation :

Il semble que la stérilisation n'ait pas d’influence sur |’ apparition du SDTE (GLICKMAN
et al., 2000) bien que les auteurs ne soient pas tous du méme avis : risque de 1% pour les ani-
maux non castrés et de 0,8% pour les animaux castrés.

1.2.2.7. Prédisposition comportementale

Le stress serait un facteur de risque avéré: une étude a démontré que le caractére *’ heu-
reux'’ ou ‘’insouciant’’ est un facteur protecteur alors qu’' un caractére agressif est associé a un
risque plus élevé de SDTE chez les chiens de grande race (GLICKMAN et al., 2000). Ceci
peut étre expliqué par le fait que le stress modifierait la motilité gastro-intestinale, en particu-
lier lors d’épisodes de stress émotionnel (GLICKMAN et al., 1997), et pourrait agir comme
un facteur déclenchant. Ces mémes auteurs n’ont pas envisagé la possibilité de modifier le
caractere de I'individu dans un but préventif. En écartant de la reproduction tous les animaux
a risque, il serait possible de réduire I'incidence du SDTE d approximativement 60 %
(GLICKMAN et al., 2000).

1.2.2. Lesfacteursderisquesextrinseques:
1.2.2.1. Role del’alimentation :

Certaines études ont mis en évidence un risgue concernant les chiens qui mangent vite
et qui ne disposent que d'un seul repas dans la journée, uniquement a base d’'aiments secs
(ELWOOQOD, 1998).

Selon une autre étude (GLICKMAN et al., 1997), le fait d’enlever la nourriture et de
restreindre I’ accés a |’ eau avant et apres le repas semble augmenter le risque de SDTE.

D’ autres études affirment le contraire, mais que le risque augmente si I’aliment con-
tient uniquement des particules de moins de 30mm de diamétre. Les éudes publiées menées
ace sujet restent contradictoires sur plusieurs points.

1.2.2.2. Réledel’ activité:

Il existe plusieurs études contradictoires concernant |’ activité physique autour du re-
pas. Certains auteurs affirment que |’ exercice physique aprés un repas important a base d’ une
nourriture industrielle et d’'eau serait un facteur de risque au développement d'un SDTE
(FOSSUM et d., 2002), d autres affirment le contraire.
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1.2.2.3. Météorologie :

Selon une étude, il nN'y aurait aucune relation entre I'apparition des SDTE et
I"humidité ou la pression atmosphérique (HERBOLD et al., 2002). Toutefois, une incidence
saisonniere a éé mise en évidence, puisque 50 % des cas d'une étude ont développé
I affection entre novembre et janvier. De plus, des incidences similaires de SDTE ont été
observées sous des climats différents (HAENEL, 2007).

1.2.3. Lefacteur déclenchant : le stress

Le stress est défini comme un syndrome spécifique cause par I’ exposition a un stimu-
lus qui est pergu comme une menace, et qui entraine des modifications physiologiques
(BURROWS et IGNASZE, 1990). Ce stress peut étre déclenché par un des événements sui-
vants: visite chez le vétérinaire, réalisation d' un exercice excessif et inhabituel, voyage, dé-
meénagement.

Les modifications physiologiques liées au stress (arrét de la motilité gastrique et de la
vidange gastrique), peuvent expliquer qu’un événement stressant soit un facteur déclenchant
du SDTE (BURROWS, IGNASZE., 1990).

En conclusion, le SDTE est une entité multifactorielle pour laquelle il est encore diffi-
cile d éablir clairement les facteurs prédisposants, favorisants et déclenchants. De nom-
breuses questions sont encore en suspens actuellement et risquent de I’ é&tre encore al’ avenir.

L’ étiologie ne représente pas la seule énigme car la pathogénie du SDTE est encore loin d’ étre
élucidée.
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Chapitre |l :

Physiopathogénie de la dila-
tation-torsion de I'estomac et
conseguences
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ChapitreIl. Physio- pathogénie delatorsion dilatation de |’ estomac et conséquences :
I1.1. Pathogénie:

Il est plus ou moins admis que le phénomeéne de dilatation de I’ estomac est primaire,
suivi dans un certain nombre de cas de la torsion de I’ organe, accompagnée ou non de’' une
torsion de la rate. Néanmoins, certains sujets présentent des malpositions de I’ estomac en
I”absence de dilatation. La chronologie des événements est encore discutée (BADYLAK et
al., 2000).

Ladilatation de I’ estomac se traduit toujours par une accumulation de gaz et/ou de li-
quides dans I’ estomac. C'est ensuite la suppression des mécanismes physiologiques, qui nor-
malement évitent la dilatation de I’estomac, qui conduit & sa dilatation excessive puis a sa
torsion.

[1.1.1. Accumulation degaz :
11.1.1.1. Aérophagie:

Les gaz contenus dans I’ estomac proviennent essentiellement de I'air atmosphérique
ingéré en quantité excessive. En effet, leur composition est trés proche de celle de
I’atmosphére. La polypnée et le stress aggravent |’ aérophagie. (BEBCHUK et a., 2001).

11.1.1.2. Production degaz :

Les gaz proviennent également de la fermentation bactérienne des glucides, de réac-
tions chimiques de I’ acide chlorhydrique ou de gaz provenant de la circulation sanguine sous
forme dissoute, mais cette production est faible comparativement al’accumulation de gaz par
aérophagie (BROCKMAN, 2002).

[1.1.2. Accumulation de liquides

Les secrétions gastriques physiologiques, les matiéres ingérées par I'animal ainsi que
latranssudation de fluides vers la lumiére gastrique due ala compression veineuse contribuent
al accumulation de liquides (BROCKMAN, 2002)

11.1.3. Défauts de vidange gastrique :

Chez un animal normal, les mécanismes de vidange gastrique physiologique tels que
I’ éructation, le vomissement ou la vidange pylorique se mettent en place dés que la pression
intra- gastrique dépasse 14 mm Hg,. Cette pression est largement dépassée chez les chien at-
teints de SDTE. Ceci laisse a penser que les mécanismes d’ évacuation sont perturbés.

11.1.3.1. Facteursperturbant I’éructation et les vomissements:
Plusieurs facteurs sont impliqués, mais certains ne sont que des hypotheses qui n’ont

pas été prouvées. Parmi €lles nous pouvons citer :

18



Des facteurs anatomiques, (CARROZ, 2002, CORLOUER et DUPRE ,1995,
BURROWS, 1990).

Des troubles de I'innervation vagale de I’ cesophage abdominal (CRLOUER et
DUPRE, 1995, HOSGOOD, 1994, STROMBERCK et GUILFORD, 1991).

La rupture de I’ activité réflexe de I’ cesophage, (CORLOUER et DUPRE, 1995,
STROMBERCK et GUILFORD, 1991).

L’ hypergastrinémie (HOSGOOD, 1985, LEIB et a., 1984, CORLOUER,
DUPRE, 1995, HALL, 1999).

11.1.3.2. Facteurs perturbant la motricité et la vidange gastrique :

11.1.3.2.1. Perturbation de I’ activité myoéléctrique de I’ estomac
La motricité gastrique est sous la dépendance de phénomenes myoéléctriques. Des ondes
lentes animent I’ estomac de fagon continue. Ces dernieres peuvent étre perturbées par :
Les dysrythmies (tachygastriques, bradygastriques, arythmies gastriques) sont a
incriminer pour plusieurs auteurs comme BURROWS et IGNASZEWSKI en
1990, CARROZO en 2002, HALL en 1999 ou encore STAMPLEY en 1992.
Le stress (BURROWS, IGNASZE, 1990), (GLICKMAN et a, 1997)
L’anesthésie générale (BURROWS, IGNASZE WSKI LA, 1990, CARROZO,
2002).
Les traumatismes abdominaux ou de la moelle épiniere (hernie discae)
(.BURROWS, 1990, CARROZO, 2002).

11.1.3.2.2. Obstruction pylorique et duodénale

L’ obstruction duodénale est la conséquence de la dilatation stomacale obturant le duodénum
en le plaguant contre la paroi abdominae, (STAMPLEY et a ., 1992).

[1.1.4. Latorsion :

Il a été observé que 74,6 % des chiens présentés pour SDTE présentent une dilatation
avec torsion contre 25, 4% des chiens ne présentant qu’ une dilatation (BROCKMAN et a .,
2000)

Ceci améne a penser que la dilatation précéde la torsion et qu’elle en est méme res-
ponsable. Larotation de |’ estomac s effectue presque exclusivement dans le sens des aiguilles
d une montre si I’ observateur se place caudalement al’animal.
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I1.1.4.1. Augmentation de la laxité ligamentaire:

Il faut d’abord rappeler que I’estomac est maintenu dans |I’abdomen crénia gréace a
plusieurs éléments dont le ligament hépato-gastrique qui fixe le pylore dans le quadrant ab-
dominal crénia droit. Ce dernier joue un réle important dans le mécanisme de latorsion. Il se
trouve aussi qu'il est plus long chez les chiens avec antécédents (SDTE). La distension abdo-
minale chronique pourrait donc aboutir a I’ étirement du ligament (HALL, 1995), d’ou aug-
mentation de la laxité ligamentaire. Ce mécanisme n’est qu’ hypothétique a ce jour.

11.1.4.2. Cinétique delatorsion:

Latorsion s effectue pratiqguement toujours dans le sens des aiguilles d’ une montre au-
tour d’un axe déterminé par le pylore, le patient étant regardé par |’ arriere par |’ examinateur
(FOSSUM, 1985).

La torsion est déclarée, quand le fundus passe de sa position abdominale ventrale
gauche vers une position abdominale dorsale droite.

En positon physiologique, le pylore est a droite. La torsion commence par un dépla-
cement ventral du pylore de droite vers la gauche. Ce dernier, atteint ensuite une position plus
craniale et dorsale par rapport al’ cesophage (SLATTER, 2001).

Larate, qui suit la grande courbure de I’ estomac vers la droite se trouve dans une posi-
tion dorsale par rapport a I'estomac. Le grand omentum couvre la surface ventrale de
I’estomac (SLATTER, 2001). Le ligament gastro-splénique et les artéres et veines subissent
des rotations pendant la torsion. Des occlusions des veines spléniques peuvent conduire a une
splénomégalie, voire a une ischémie totale de I’ organe (SLATTER, 2001).

Latorsion la plus fréguemment rencontrée est de 180 degrés. Cependant, celle-ci peut
se poursuivre au-dela.  Le pylore passe alors dorsalement sous le cardia donnant des torsions
de 270 puis 360 degreés.

Latorsion peut s effectuer exceptionnellement dans le sens inverse des aiguilles d’ une
montre. Le pylore bascule alors dorsalement. Dans ce cas, latorsion ne dépasse pas 90 degrés.
(VIATEAU ,1993).
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Figure N°(1) : Le mécanisme de torsion.

I1.2. Lesconséquencesdu SDTE :
I1.2.1. Les conséquences vasculaires et mécaniques :
[11.2.1.1. Ischémie gastrique :
Par compression :

L’ augmentation de la pression gastrique induit une compression locale de la paroi et de la
veine porte, ce qui provoque une hypotension et une stase veineuse. La pression hydrostatique
veineuse augmente localement. Ainsi, I’ oxygénation des tissus diminue : I’ hypoxie et le relar-
gage des médiateurs de I inflammation augmentent la perméabilité capillaire. Un cedéme de la
muqueuse et de la sous muqueuse gastrique se forme. Lors de torsion, la circulation sanguine
gastrique diminue de maniére importante et une nécrose peut apparaitre. Celle-ci peut évoluer
vers la rupture gastrique, et secondairement vers une péritonite. La nécrose gastrique est un
indicateur de mauvais pronostic (FABRIESL, 2002)
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Par rupturevasculaire:

Lorsgue la distension progresse, la tension exercée sur les vaisseaux de la muqueuse ains
que de la sous—-muqueuse dépasse leur résistance mécanique, ce qui provoque leur rupture et
une hémorragie. La rupture des vaisseaux gastriques courts et gastro- épiploique amplifient
I"hypoxie de la paroi et contribuent al” hypovolémie et alaformation d’ un hémopéritoine.

Valsseaux courts
triques

veine splénique

veine gastro-épiploique

FigureN° (2) : Rupturevasculairedue au SDTE. (CORLOUER, 1995).

11.1.2. Modification dela dynamique cardio- vasculaire:

L’ estomac dilaté comprime la veine cave caudale. Le retour veineux vers le coaur di-
minue, engendrant une baisse du débit cardiaque et de la pression artérielle, d’ ou défaut de
perfusion tissulaire (hypotension systémique). L’ hypovolémie et | hypoperfusion vont donner
lieu au choc hypovolémique relatif. L’ apport d’ oxygene est réduit (hypotension coronaire).
Il S'en suit une hypoxie du myocarde, ce qui augmente le risque de choc cardiogene (infarc-
tus cardiague) (HORNE, 1985 et ORTON et MUIR, 1993).

11.1.3. Autres effets de la compression abdominale:
Generespiratoire:
Le volume occupé par I’ estomac dilaté conduit & une géne respiratoire qui finit par modi-

fier le rapport ventilation / perfusion. C’ est I' association de la diminution de la capacité respi-
ratoire et de la baisse de la perfusion pulmonaire qui est al’ origine du choc hypoxique.
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Ladiffusion bactérienne:
v/ Au niveau del’estomac :

La compression interne et externe de I’ estomac engendre une ischémie pariétale. Les Iésions
sont d’ abord cedémateuses, deviennent rapidement ulcératives puis nécrotiques. Ces nécroses
gastriques peuvent évoluer vers une rupture de I’ organe qui déverse alors son contenu dans la
cavité abdominae, a I'origine d’'une péritonite et d'un choc septiqgue (CARROZO, 2002),
(CORLOUER et DUPRE, 1995), (WINGFIELD et al., 1974).

v Au niveau del’intestin :

Il s agit du passage de bactéries, de débris bactériens ou d’ endotoxines bactériennes, a
travers la barriére intestinale, anatomiquement intacte. Cette translocation bactérienne peut
aboutir a une bactériémie ou une toxémie et entrainer un choc septique.

11.2.2. Les conséquences biologiques:
11.2.2.1. M odifications hydroélectrolytiques et acido-basiques

Les modifications acido-basiques et électrolytiques peuvent étre importantes, avoir de
graves répercussions sur I’ organisme de I’ animal, modifier le pronostic et influencer les choix
thérapeutiques médicaux : fluidothérapie, soutien cardiovasculaire et chirurgical (anesthésie).

Les modifications acido-basiques sont variées chez le chien atteint de SDTE. Les principales
et les plus fréguemment rapportées sont |’acidose métabolique et |I’hypokaliémie. (DU-
HAUTOIS, 2003).

Une acidose respiratoire peut également mais plus rarement étre rapporté. Elle est due au
défaut de compliance et donc ala diminution de la ventilation pulmonaire.

11.2.2.2. Lésionsdereperfusion :

Les Iésions de reperfusion sont dues a la réaction de radicaux libres sur les cellules.
Ces radicaux sont produits lors de la réoxygénation de tissus ischémiés.

En effet, lors d’ anoxie, le cycle aérobie de Krebs est fortement ralenti. Le manque
d’ATP provoque une accumulation de sous- produits tels que la xanthine et 1" hypo-xanthine
(précurseurs de radicaux libres). (LOUISOT, 1983).

La décompression de |’ estomac et |a reperfusion des lésions ischémiés liberent dans la
circulation des métabolites tres toxiques vis-a-vis des cellules myocardiques, notamment les
radicaux dérivés de I’ oxygene et les facteurs dépresseurs du myocarde. Ils sont a I’ origine de
|ésions cellulaires et de vasoconstrictions coronaires, qui conduisent a des infarcissement mi-
croscopique entrainant a terme une défaillance du muscle cardiaque. (COULON, 1997).

En conclusion, le SDTE est responsable d’'un choc complexe, associant différents
types de chocs tels que le choc hypo volémique, hypoxique, septique et neurogene (due a la
douleur et a1’ &irement des nerfs).
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Chapitre Il :

Diagnostic
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Chapitrelll. Diagnostic :

Le diagnostic est une étape importante dans la prise en charge du patient car il déter-
mine la vitesse avec laquelle le praticien va mettre en place le traitement.

[11.1. Symptomes et diagnostic clinique:

Relativement facile, il doit étre orienté par les commémoratifs du propriétaire. Selon
les facteurs de risque intrinséques précédemment discutés, le chien présenté en vue du dia
gnostic est &gé entre 2 a10 ans avec un thorax profond, plus spécifiquement de race géante ou
de grande race. L’animal présentera des signes cliniques tels que des nausées, des vomisse-
ments non productifs, de la dépression, de |’ abattement, de I’inconfort et une douleur abdo-
minae. Lors de I’examen clinique, il présentera une distension abdominale associée a un cer-
tain degré de tympanisme dépendant de la quantité de gaz séquestrée dans I’ estomac. Il est
auss possible de noter une douleur abdominale lors de palpation. L’ animal présentera égale-
ment des signes cliniques caractéristiques de choc hypovolémique (tachypnée, tachycardie,
temps de remplissage capillaire augmenté, muqueuses péles, anurie), du a la baisse marquée
du retour veineux (CURTIS et LATTER, 1995).

FIGURE N°(3) : Chien avec abdomen droit dilaté
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I11.2. Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel est peu développé car la présentation clinique du SDTE est
trés caractéristique. Cependant, dans certains cas, il est nécessaire d’ évoquer les autres causes
de dilatation abdominale, telles que (CARROZO, 2002) :

v/ Leglobe vésica
v/ Leskystes para prostatiques
v Les épanchements abdominaux d’ apparition suraigiie.

[11.3. Diagnostic radiographique:

La radiographie est importante pour différencier une dilatation gastrique ssmple d’'une
dilatation avec torsion, quand I’examen clinique est équivoque dans le diagnostic rapide
(BARTHES, 2005).

L’ examen radiographique de I'abdomen permet de confirmer une suspicion clinique et
de mettre en évidence latorsion. I est réalisé sur animal stabilise, c'est-a-dire aprés avoir mis
en cavre les premiers gestes d' urgence car il peut étre source de stress, ce qui risque
d aggraver |’ é&at de choc.

[11.3.1. Estomac normal :

L’ estomac du chien peut se dilater de 4 &5 fois son volume a vide par la simple prise de nour-
riture. La nourriture est alors facilement identifiée par son aspect granuleux.

111.3.2. Le syndrome dilatation -torsion :

Lors de syndrome dilatation-torsion de |’ estomac, la radiographie montre une augmenta-
tion massive de la taille de I’ estomac, occupant souvent plus de la moitié de la cavité ab-
dominale.

U Lorsde dilatation simple (sans torsion), les différents compartiments gastriques sont a
leur place.

U Lors de torsion gastrique (volvulus), on observe souvent I antre pylorique en région
dorsale sur la vue de profil, et & gauche sur la vue de face. L’ estomac présente alors
uneformede «C» inverse. Deux compartiments distincts sont souvent visibles sur
le profil droit.

Les signes radiographiques sont plus facilement visibles sur un profil droit que sur un profil
gauche (BARTEZ, 2005).
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Figure N° (4) : Radiographied’une dilatation-torsion de|’estomac. Vue latérale droite
(BARTEZ, 2005).

[11.4. Examens complémentaires:

Les examens complémentaires sont utiles pour le suivi de la réanimation, notamment
les tests suivants:

Les analyses hématol ogiques tels que I’ hématocrite et la numération formule.
L’ionogramme.

L es analyses biochimiques pour déterminer le statut acido basique du patient, et évaluer la
fonction rénale par le dosage de I’ urée et de la créatinine.

27



Chapitre IV :

Traitement
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ChapitrelV. Traitement :

Lors de syndrome dilatation torsion, avec torsion confirmée, la réduction chirurgicale
s'impose. Lors de dilatation simple, elle peut ne pas étre envisagée bien qu’il ait é&é démontré
que la chirurgie diminue les risques de récidive (HAENEL, 2007).

Le traitement médical est quant a lui indispensable pour corriger les troubles lors de
SDTE, a savoir I'état de choc, les troubles cardiagues, |a déshydratation et dans un deuxieme
temps pour diminuer I"impact des Iésions de reperfusion.

IV.1. Laréanimation pré- chirurgicale:

La durée nécessaire entre I’admission et la chirurgie est controversée. Certains auteurs
préconisent un laps de temps de 2 & 6 h aprés I'arrivée, d’autres recommandent des durées
bien plus longues entre 12 a 48 h. (DUHAUTOIS, 2003).

Plusieurs facteurs doivent entrer en considération pour déterminer lafin de laréanima-
tion comme par exemple la réponse a la fluidothérapie, I'évolution de I'état de choc,
I'installation des |ésions dues a I’ ischémie et ala nécrose secondaire (DUHAUTOIS, 2003).

La réanimation vise a stabiliser I’animal en luttant contre |’ état de choc et en dimi-
nuant le volume gastrique le plus rapidement possible (élément néfaste primitif).

IV.1.1. Priseen charge del’ état de choc:

Le traitement du choc est complexe, la gestion du cas doit étre faite comme une ur-
gence cardiorespiratoire

1V.1.1.1. Oxygénothérapie:

La premiére étape est de s assurer de I’ intégrité des voies aériennes supérieures. |l peut
arriver qu’ elles soient obstruées par de la salive ou des aiments par « fausse déglutition ». 11
faut alors aspirer ces éléments et supplémenter I’animal en oxygene a un débit de 100 a 150
ml d’ oxygene /kg/ min par cathéter nasal ou sonde endotrachéale. Cela permettra d’ apporter
de I’ oxygéne aux tissus et organes hypoperfusés et limitera les effets néfastes de I’ hypoxie sur
le myocarde et diminuera les arythmies (DUHAUTOIS, 2003).

V.1.1.2. Fluidothérapie:

L’ étape suivante est 1a gestion du systéme cardiovasculaire par le rétablissement de la
volémie et la correction acido-basique. |1 faut corriger la déshydratation qui prédomine lors du
SDTE di au choc hypovolémique et qui se caractérise par :

@ Lapersistance du pli de peau cutané (déshydratation extracellulaire).

@ L hypotonie des globes oculaires.

@ Lasoif, sécheresse des muqueuses, perte de poids (déshydratation intracellulaire).
@ L hémoconcentration (évaluation de I’ hématocrite et de la protidémie
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IV.1.1.2.1. Restauration delavolémie:

Elle commence par la mise en place d'un abord veineux de gros calibre, périphérique
(veine céphalique) ou central (veine jugulaire, veine cave craniale) afin de permettre un débit
important. Il faut éviter d’ utiliser un cathéter au niveau de la veine saphene en raison du mau-
vais retour veineux de laveine cave caudale lors de SDTE,

En situation d’extréme urgence :

L’emploi de colloides comme le RESCUEFLOW ND, ou de cristalloides hypertonique
(soluté chlorure sodique a 7,5 %) sous un faible volume avec colloide (CHALEON, 1985)
dans un premier temps est recommandeé.

En cas d'arrét cardiaque par désamorcgage hypo-volémique, I'injection d adrénaline a
forte dose, associée au remplissage massif, augmente les chances d’ efficacité des mancauvres
de réanimation cardio respiratoire. Tant que |I” hypovolémie n’est pas maitrisée et que la ten-
sion artérielle (TA) reste effondrée, la vitesse de perfusion doit étre tres rapide, éventuelle-
ment par plusieurs abords veneux.

La réduction de la tachycardie, I’ évauation de la pression artérielle et la reprise d’ une diurese
horaire supérieure a 30 ml /h témoignent de I efficacité du remplissage vasculaire que confir-
merala normalisation de la pression veineuse centrale PV C initialement basse.

Le défaut de réponse clinique a un remplissage présumé suffisant (la PVC reste diminué)
traduit la persistance de I’ hémorragie gastrique des vaisseaux courts occasionnée par la tor-
sion ou I’ existence d’un dysfonctionnement ventriculaire tricuspidien associé. Dans ce cas, il
faut recueillir les différents paramétres permettant d' évaluer la fonction ventriculaire (CHA-
LEON, 1985).

En situation simple ou déshydratation aigle:

Le traitement se fait gréce aux solutés isotoniques (cristalloides) Ringer lactate, NaCl
0,9% ou ades Gélatines Fluides (GF). (CHALEO, 1985).

1V.1.1.2.2. Correction destroubles métaboliques:

La correction de ces déséquilibres se fait apres les résultats de I’ionogramme, les désé-
quilibres les plus souvent rencontrés lors de SDTE sont : I" hypokaliémie et |’ acidose métabo-
lique.
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1V.1.1.2.2.1. Lacorrection de I"hypokaliémie:

Si lakaliémie est inférieure a 3,5 meg/l, il est nécessaire de supplémenter la perfusion
avec du chlorure de potassium KCl 10%, sans jamais dépasser 0,5 meg/Il. La quantité de KCl a
ragjouter dans les 250 ml de soluté d'entretien est fonction de la kaliémie obtenue dans
I’ionogramme avec une vitesse adaptée a cette quantité (CHALEON, 1985).

1V.1.1.2.2.2. Correction del’acidose métabolique:

L’ acidose métabolique due a I"hypoxie et a la déshydratation au cours du SDTE est
une acidose lactique, qui nécessite une alcalinisation massive selon certains auteurs. Elle est
corrigée en méme temps que la volémie, par |’ apport de bicarbonate intraveineux, de préfé-
rence sous forme hypertonique pour limiter la charge en eau.

Les quantités de bicarbonate & administrer peuvent étre calculées a partir de la formule sui-
vante:

Bicarbonatede Na (mmol) = < bicarbonate plasmatique (mmol/l) x 0,4 poids cor po-
rel.

/\ = Ladifférence entre 20mmol/l - letaux de bicarbonate plasmatique observé
L’ efficacité du traitement se juge, dans les heures qui suivent :

Sur I état clinique (état cardiovasculaire, diurése, état d’ hydratation, poids)
Sur le contréle répété des paramétres plasmatiques des éléments de I’ équilibre acido
basique et des électrolytes

L’ utilisation inappropriée de bicarbonate ou le surdosage peuvent entrainer une alcalose.

1V.1.2. La thérapie adjuvante pour la prévention du choc endotoxinique et  hé-
morragique:

IV.1.2.1a corticothérapie: lesanti -inflammatoir es stéroidiens :

Lors du choc septique ou endotoxinique, ils diminuent le passage des toxines et facili-
tent leur élimination par le systeme réticuloendothélial et assurent la protection membranaire.
Certains auteurs cependant sont opposés a leur utilisation du fait qu’ils augmentent la vasodi-
latation et par conséquent provoguent une chute de la pression artérielle (CHALEON., 1985).

1V.1.2.2. L’ antibiothérapie:

L’ administration systémique d antibiotiques est fortement recommandée. En effet, la
nécrose gastrique et la translocation bactérienne sont des facteurs qui contribuent a I’ état de
choc (choc septique). Le but de I’ antibiothérapie est de prévenir une septicémie ou une périto-
nite, il s'agit donc plus d’ une antibioprévention que d' une antibiothérapie.
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Elle permet également de limiter les contaminations abdominales au cours de
I’intervention chirurgicale (CHALEON, 1985) ou de traiter une péritonite déclarée.

L’emploi d antibiotiques a large spectre (contre les germes agérobies et anaérobies;
gram+ et gram-) est recommandé avec une administration en IV lente, 1 heure avant
I’induction de I’ anesthésie. Pour une action directe et rapide, on recommande I’ utilisation de ¢
lactamines : ampicilline (AMPICCILINE AMPHARAM ND), ou céphaéxine (RILEXINE
ND). On recommande également I’ utilisation d’aminoglucosides. gentamicine (SEPTIGEN
ND) tres active sur les bactéries gram- qui prédominent dans le tube digestif, mais ils ne doi-
vent pas étre utilisés avant un contréle rénal (urée, créatine) afin de prévenir leur action né-
phrotoxique (CARROZO, 2002), (GLICKMAN ,1996), (STROMBERCK et GUILFORD,
1991).

L’ association de b lactamine et d’aminoglucoside est également évoquée. En effet,
pour les animaux qui présentent des signes de septis, les associations suivantes peuvent étre
utilisées : amoxicilline + acide clavulanique (GOY-THOLLOT, 2002), ampicilline + genta-
micine (STROMBERCK et GUILFORD, 1991)

1V.1.2.3. Traitement deslésionsde reperfusion :

Ces |ésions liées a lareperfusion favorisent |” apparition des dysrythmies ventriculaires
tardives (24 a 12h apres réanimation pré-chirurgicale) qui conduisent au choc cardiogénique
(infarctus du myocarde). Concernant la maitrise des ces troubles, il s agit de:

- lutter contre la production des métabolites toxiques: ions pe-
roxydes, radicaux libres
- favoriser I’éimination de ceux qui sont déja produits.

Actuellement, de nombreux travaux sont en cours, qui ont pour but de rechercher des
mol écules capables de limiter ces troubles liés a la reperfusion. Parmi les substances les plus
testées, nous pouvons citer :

- Les inhibiteurs calciques (VERAPAMIL), mais leur action inotrope négatif semble étre un
inconvénient majeur (HAENEL, 2007).

- Lesinhibiteurs de la xanthine oxydase tels que I’ allopurinol (BADYLAK et al., 1990).
- les destructeurs des radicaux libres tels que le mannitol (LANZ, 1992)
V.1.3. La sedation :

La sédation fait partie du traitement de I’ état de choc. Elle permet de lutter contre la
douleur, de réduire la consommation en oxygéne de I’animal, de diminuer la charge de caté-
cholamines et de travailler dans des conditions de confort optimal : diminution du stress de
I"animal aux cours des prises de radiographie ou du sondage oro-gastrique
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Parmi les molécules utilisées nous pouvons citer I'acépromazine (VETRANQUIL ND), les
morphiniques (morphine), et les benzodiazépines comme |e diazépam (VALIUM ND).

IV.1.4. La décompression gastrique

Elle doit permettre d’ assurer une décompression rapide et durable. Elle nécessite une tran-
quillisation ou une anesthésie générale (GOY THOLLOT, 2002). Deux méthodes de décom-
pression sont possibles selon I’ éat de I’ animal :

U SiI'éat clinique le permet, un sondage or o-gastrique est réalisé sous tranquillisation.
ou anesthésie générae.

U Si|'éat clinique ne le permet pas, la gastr ocentése est une autre option. En effet, il est
préférable de trocarder un animal présenté dans un état critique.

Quelque soit la technique choisie, la décompression gastrique ne doit étre réalisée qu’ apres
(ou concomitamment avec) le traitement médical du choc, en particulier aprés la fluidothéra-
pie et I’ oxygénothérapie.

1V.1.4.1. Techniques:
1V.1.4.1.1. La gastrocentéese : (letrocardage) :

La gastrocentése est un acte d’ urgence réalise lorsgue I’animal n’est pas suffisamment
stabilisé ou lorsque le sondage oro- gastrique a échoué. C’est la technique de choix lors de
dyspnée et de dilatation sévere en raison de son action immédiate.

Elle est réalisée en premiére intention sur des animaux en état de choc tres avancé, ou
en seconde intention lorsque les tentatives par sonde oro gastrique demeurent infructueuses.

Un carré de 10 cm de cbté, localisé caudalement al’ arc costal gauche doit étre tondu et
préparé de fagon aseptique. Une percussion de cette zone doit alors étre effectuée afin de dé-
tecter la zone de résonance maximale (lieu d’' élection de la ponction) et celle de la zone de
projection de larate qu’il faut éviter (son mat) (KAROL, 2000), (MUIR, 1982). Un cathéter
ou aiguille (14 -16 a 18 gauge) peut alors étre inséré perpendiculairement a la paroi abdomi-
nale, au point de résonance maximal. Par rapport a I’aiguille, le cathéter présente I’ avantage
de ne pas provoquer de lacérations de la paroi gastrique et de pouvoir étre laissé en place,
permettant ainsi une décompression prolongée.

Le gaz est alors évacué lentement (KAROL, 2000), (MUIR, 1982) car en cas de dé
compression trop rapide, il y a une libération trop rapide des médiateurs vaso- actifs de
I"inflammation (retenus dans la circulation splanchnique) qui peut étre al’ origine d’ arythmies
cardiaques ou de dépression du myocarde (BROCKMAN, 2000), (GOY THOLLOT, 2002).
Une autre complication d’ une décompression trop rapide est |e risque de choc « a vaccuo ».
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Le trocardage, qui permet |’élimination du gaz, doit étre suivi d’un sondage gastrique
(élimination de gaz, de liquide, et déchets) une fois que I’ état de |’ animal le permet apres trai-
tement de son état de choc.

1V.1.4.1.2. Lesondage oro- gastrique:

Il est & proscrire sur animal vigile. Pour que cet acte soit réaliseé dans les meilleures
conditions. 1l nécessite donc une tranquillisation (morphine + benzodiazépine) ou une anes-
thésie générale pour prévenir le risque de perforation gastrique et le risque de stimulation
vagale (par stimulation des fibres vagal es afférentes) responsable d’ une bradycardie et parfois
de lamort du sujet (KAROL, 2000), (GOY THOLLOT, 2002). L’ anesthésie al’avantage de
permettre de plus une intubation trachéale en paralléle afin d’ éviter les fausses déglutitions.

Une sonde de gros diametre 15 mm (VIATEAU, 1993), a extrémité mousse (pour ne
pas léser les mugueuses), suffisamment rigide et lubrifiée doit étre utilisée. Une mesure préa-
lable de la longueur de la sonde doit étre effectuée. Elle correspond & la distance entre
I’ extrémité du nez et la 10eme cbte, afin de ne pas Iéser I’ estomac par une pénétration exces-
sive (MATZ, 1997).

Sur animal anesthési€, il est conseillé de réaliser une intubation endo-trachéale afin de dimi-
nuer les risques de pneumonie par fausse route, d’administrer une concentration élevée en
oxygene (particulierement intéressant pour les sujets en insuffisance respiratoire) et
d entretenir |’ anesthésie (anesthésie gazeuse) (HAENEL, 2007).

La technique consiste aprés tranquillisation ou anesthésie a introduire la sonde dans la
bouche. Le manipulateur percoit une premiére sensation de résistance lors du passage du car-
refour pharyngo-laryngé. La palpation de la sonde en région cervicale permet de confirmer sa
localisation cesophagienne. La sonde est introduite lentement dans |’ oesophage, e passage du
cardia s accompagne également d’ une sensation de résistance qui s explique par le degré de
distension abdominale et I’importance de la torsion (BROCKMAN et HOLT, 2000) et (MA-
THEWRS, 2000). Cette résistance au niveau du cardia n’est en aucun cas diagnostic qu’ une
torsion de |’ estomac, de méme qu’ un sondage aisé n’exclut pas un SDTE.

L e passage de la sonde peut étre facilité par plusieurs manceuvres préconisees par plu-
sieurs auteurs comme (BURROWS, IGNASZE, 1990), (CARROZO, 2002), (MATZ, 1997),
(STAROMBERCK, GUILFORD, 1991) :

Rotation de la sonde dans le sens de la rotation.

Maintient de I’animal en position assise, en décubitus sternal ou membres surélevés
afin de diminuer la pression exercée sur le cardia.

Insufflation (modérée) d'air au moment du passage du cardia
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Si la sonde ne parvient toujours pas a franchir le cardia, il est préférable de réaliser un tro-
cardage car les risques de perforation sont élevés puisque le cardia est fragilisé par sa torsion.
Si la sonde parvient a franchir le cardia donc se trouve dans I’ estomac, celui-ci est vidangeé et
des lavages gastriques peuvent alors étre réalisés (développé plus loin).

Apres ce sondage, le patient peut é&re opéré d'emblée si son état le permet, soit réanimé
plus complétement jusqu'da I'obtention d’'une bonne perfusion tissulaire permettant
d’ envisager un traitement chirurgical dans de bonnes conditions.

Quelque soit la décision chirurgicale, une sonde naso gastrique doit étre mise en place afin
d entretenir la décompression (CARROZO, 2002), (CORLOUER, DUPRE, 1995).

IV.1.4. Lelavage gastrique:

Le but du lavage gastrique est d’@iminer au maximum le contenu gastrique pour arré-
ter les fermentations génératrices de gaz. L’estomac est lavé en injectant 10 a 20 ml /kg de
liquide isotonique préalablement tiédi (HAENEL, 2007). Plusieurs cycles de |avage-aspiration
sont réalisés jusqu'a obtention d’'un liquide clair contenant peu de déchets aimentaires. La
présence ou |'absence de sang ou de matériel de couleur café dans le liquide recueilli ne
prouve pas toujours la présence ou I'absence d'une nécrose de la mugueuse gastrique
(BROCKMAN, 2002), (KAROL, 2000). Une fois le lavage terminé, un dispositif permettant
une évacuation permanente des gaz est mis en place (sonde naso — gastrique).

Malgré la présence d’' une sonde endotrachéale, les risques de fausses routes sont im-
portants.

IV.2. Le monitoring pré chirurgical :

Le monitoring est défini comme une surveillance des différentes fonctions vitales de
facon a déceler, analyser et gérer des probléemes au cours de la réanimation pré chirurgicale.
Le monitoring est trés important car il fournit des informations précises et objectives sur I’ état
général du patient. Le parametre le plus intéressant a suivre est la perfusion tissulaire, mais
elle ne peut étre évaluée directement. Pour cela d’ autres parametres révélateurs peuvent éva-
luer le fonctionnement du systéme cardiovasculaire, du systéme respiratoire, du niveau de
perfusion de I’ appareil tissulaire, de |’ appareil digestif et de I’ appareil urinaire.

Les paramétres a surveiller au cours de la réanimation pré chirurgicale est résumée
dans le tableau ci-dessous
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Tableau (1) : Surveillance préopératoire (DUHAUTOI S, 2003)

Appareils Evaluation

Cardiovasculaire - Auscultation cardiaque

La couleur des muqueuses

Réalisation de  I'éectrocardiogramme
(E.C.G)

Mesure de la pression artérielle

Respiratoire - Courbe respiratoire
Couleur des mugueuses
Auscultation respiratoire

Digestif - Auscultation abdominae
Dosage desA.L.L.A.T.
Dosage des lactates

Rénal - Mesuredeladiurése
Bandelettes urinaires
Densité urinaire
Dosage de I'urée

IV.3. Lachirurgie:

Le but du traitement chirurgical dépasse la simple réduction de la torsion. La laparo-
tomie permet d’ évaluer la viabilité de la proie gastrique et de larate ains que la fixation défi-
nitive de |’ estomac en position physiologique.

Deux conceptions s affrontent quant au moment optimum de I’ intervention : la chirur-
gie d'urgence et la chirurgie différée.

Différer la chirurgie chez un sujet choqué permet de corriger les déséquilibres hydro
électriques et acido-basiques et de stabiliser la fonction cardiaque du patient avant de
I’anesthésier. Cela permet également d' attendre qu’une équipe chirurgicale soit disponible
pour assurer le meilleur déroulement possible de I'intervention. Cependant, le report de
I"intervention présente des inconvénients non négligeables, car tant que latorsion est présente
la paroi gastrique est mal irriguée (vascularisation diminuée de 75 % sur un estomac vide et
tordu a 360°). Ceci augmente le risgue de nécrose gastrique, de perforation et de mortalité
(GOY THOLLOT, 2002 et VIATEAUX, 1993). La perfusion tissulaire reste également insuf-
fisante (I'ischémie persiste malgré le protocole de réanimation) ce qui risque d’ aggraver les
Iésions de reperfusion (ischémie /reperfusion) apres la décompression (GOY THOLLOT,
1993).

36



IV.3.1. Lestemps chirurgicaux :
1V.3.1.1. Anesthésie:

Elle est envisagée apres avoir convenablement stabilisé I’animal. Un protocole évitant
d aggraver la dépression cardio respiratoire s'impose. Ains I’ Acépromazine et les barbitu-
riques a action rapide sont proscrits a cause de leurs effets hypotenseurs, arythmogénes et
dépresseurs respiratoires (SLATTER, 1993).

1V.3.1.1.1.L a prémédication :

L’ association de diazépam (VALIUM ND) a0,2mg/kg en 1V et Morphine ala dose de
0,1 — 0,2 mg/kg en IV (CHALEON. ,1985) permet a la fois une tres bonne analgésie (mor-
phine) et une faible dépression cardiorespiratoire (intérét des benzodiazépines) (HAENEL,
2007).

La prémédication permet de réduire les posologies habituellement utilisées pour
I"induction de 8 mg/kg en Intra veineuse de kétamine et de 8mg/kg en intraveineuse de Propo-
fol et de préserver lafonction cardiovasculaire (DE PAPP E, 1999).

[V.3.1.1.2. Induction :

Deux protocoles sont proposés: La ketamine (IMALGENE ND) a5 mg/kg en 1V,ou
bien le Propofol (RAPINOVET ND) a 4-6 mg / Kg, en IV, puis a gjuster a la demande
(CHALEON, 1985).

Le Propofol, en comparaison avec la kétamine, présente I’inconvénient d’ avoir des ef-
fets vasodilatateurs périphériques et dépresseurs cardiagues. La kétamine présente elle auss
un effet dépresseur du myocarde (effet inotrope négatif). Celui-ci est cependant largement
compensé par |’ effet sympathomimétique (effet chrono trope positif) de la kétamine, qui, au
final, améliore le débit cardiague (HAENEL, 2007).

IV.3.1.1.3. L’entretien :

Une foisinduit, I’animal est placé sous oxygene par intubation al’ aide d’ une sonde endo-
trachéale. Cette derniére consiste a placer dans la trachée a travers I’ orifice glottique une
sonde dont I’ extrémité supérieure émerge par la bouche. Elle assure la liberté et I’ étanchéité
des voies, ains qu'une aide a la respiration si nécessaire par ventilation assistée, vu que la
respiration est génée par la dilatation de I’estomac qui vient adhérer au diaphragme. (DU-
HAUTOIS, 2003)

Ensuite il existe deux solutions pour I’ entretien de |’ anesthésie:

N L’animal peut étre placé sous anesthésie volatile : Halothane ou Isoflurane. Le choix
se porte préférentiellement sur I’ soflurane qui est moins dépresseur cardiovasculaire
gue I’ Halothane ou I’ Enflurane. (DUHAUTOIS, 2003)
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N L’animal peut étre placé sous anesthésie fixe : Kétamine ou encore le Propofol a la
demande. (DUHAUTOIS, 2003)

L’ analgésie doit étre prise en charge de maniere indépendante (DUHAUTOIS, 2003)
1VV.3.1.2. Lachirurgiecorrectrice:

La chirurgie correctrice consiste en trois temps; le repositionnement rapide de |’ estomac
I’ appréciation de la vitdité de la paroi gastrique avec gastrectomie partielle si besoin est, et
enfin, évauation de la vascularisation splénique avec splénectomie éventuelle.

1V.3.1.2.1. Repositionnement de |’ estomac :

Si, a l'ouverture de la paroi abdominale (aprés laparotomie Xipho-ombilicale),
I’estomac est recouvert par le grand épiploon, le diagnostique de la torsion est confirmé.
L’inspection des viscéres permet alors de déterminer le sens de la torsion (le plus souvent
dans le sens des aiguilles d ' une montre quand le chien est vu de I’ arriere).

La manipulation de I’estomac doit étre douce de maniere a ne pas léser I’ estomac,
fragilisé par la distension. La correction de la torsion est réalisee a droite du malade par la
préhension du pylore et du duodénum (situé contre le flanc gauche) en les ramenant vers
I"incision de laparotomie ventralement et médialement, ceci en effectuant simultanément la
pousse du cul du sac gauche de I’estomac (situé a droite) dorsalement et médialement
(DUPRE, 1994).

Une fois le volvulus réduit, la sonde oro gastrique est introduite ou réintroduite pour vidanger
au maximum le contenu gastrique et procéder au lavage gastrique éventuel avec de I'eau
tiede. Parfois, les lavages gastriques ne permettent pas une vidange compléte de I’ estomac ou
encore la sonde ne parvient pas a pénétrer dans le cardia. La gastrotomie s impose alors
comme seule solution dans le but de décompresser |’ estomac et de le vidanger manuellement.

Apres laparotomie xipho ombilicale, I’ ouverture de la paroi gastrique est réalisée sur
la grande courbure, dans une zone peu vascularisee. Elle est pratiquée soit entre deux points
d appui (monté sur fil d’attente), (Fig. 4 B), ou apres surjet non perforant (Fig. 4; C) mettant
en contact la paroi gastrique et |'incision de laparotomie.

La fermeture de la paroi gastrique est réalisée en deux temps: une suture de la mu-
gueuse avec un surjet simple et une suture de la musculeuse et de la séreuse avec des points
simples ou un surjet enfouissants (VIATEAU, 1993). Cette intervention per opératoire aug-
mente |e risque septique et alonge le temps opératoire.
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FigureN° (5) : Technique dela gastrotomie. (Fossum, 2003)

1V.3.1.2.2. Gastrectomie partielle:

13 & 37% des sujets atteints de SDTE présentent une nécrose de la paroi gastrique né-
cessitant sa résection partielle (BROCKMAN, 1993, BROCKMAN, 1996, MILLIS, 1993 et
DE PAPPE, 1996). Les atteintes pariétales sont souvent localisées ala jonction entre le corps
et le fundus, an niveau de la grande courbure (liée a I'éirement des artéres gastriques
courtes). Une gastrectomie est indiquée lorsgue la vitalité de la paroi de I’ estomac est com-
promise. La localisation de la gastrectomie doit étre compatible avec le fonctionnement nor-
mal de I’ estomac (FOSSUM, 2001).

L’ ouverture de I’estomac et la résection gastrique assombrissent de maniere impor-
tante le pronostic. Elles ne doivent étre réalisées qu’ apres un examen attentif et minutieux de
la paroie gastrique. Cet examen de la paroi gastrique permet d évaluer la présence de nécrose
et d éablir la nécessité d' une résection et son étendue. Il s'agit d’un examen visuel de la %
reuse et d’ une palpation de la paroi (BOJRAB, 1978).

Une coloration vert- gris, indique un défaut de perfusion artérielle avec un risque élevé
de nécrose pariétale. Larésection de la zone affectée est alorsindiquée (VIATAUX, 1993).

Une coloration noir a bleu noir peut indiquer une congestion veineuse réversible. Si
I’ épaisseur de la paroi est conservée, cela ne congtitue pas une indication formelle de gastrec-
tomie. En revanche, si la paroie est amincie, les risques de rupture augmentent et la résection
est dorsindiquée (VIATAUX, 1993).

Une coloration rouge foncé traduit une congestion artérielle ou une hyperhémie. La
résection n’est pas indiquée si I’ épaisseur pariétae est conservée (VIATAUX, 1993).
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Enfin dans les zones douteuses, une incision de la séreuse peut aider ala décision chi-
rurgicale. Si I'incision provoque I’ écoulement de sang artériel rouge vif, cela montre que la
paroi est suffisamment vascularisée pour étre conservee (VIATAUX, 1993). Dans le cas con-
traire la paroi ne peut étre conservée

Les Iésions de petites tailles (1 a2 cm) sont invaginées par mise en place de points sé-
parés enfouissant. Cette mesure évite le temps septique que constitue I’ouverture de
I’estomac. Les lésions plus étendues sont réséquées. On réalise alors une gastrectomie par-
tielle.

Afin de corriger ces lésions au niveau du fundus par gastrectomie partielle, on isole ce
dernier en le maintenant a I’aide de pinces de Babcock ou par des fils de traction en zone
saine, puis on ligature les vaisseaux gastroépiploiques gauches qui vascularisent la zone a
résequer. La résection de la zone nécrosée est pratiquée en zone saine jusgqu’ au saignement.
(DUHAUTOIS, 2003)

La suture de la paroi gastrique est réalisée en deux temps: une suture de la couche
mugueuse-sous muqueuse avec un surjet simple et une suture de la musculeuse et de la s&-
reuse avec des points smples enfouissant, a I'aide de fil résorbable monofilament de type
PDSII, decimale 2 ou 3 (VIATEAU, 1993)

1V.3.1.2.3. Splénectomie:

Une fois latorsion réduite, larate est inspectée. Elle est de 2 a 3 fois sataille normale
et se situe dorsalement al’ estomac .La splénomégalie est due a une stase veineuse et régresse
généralement une fois la torsion réduite (BODJRAB, 1978). La splénectomie n’ est nécessaire
que dans 5% des cas, c'est a dire lorsgu’ elle présente une couleur anormale (verte), ou lors-
gu’elle est nécrosée ou déchirée ou lorsque son pédicule est tordu et ses vaisseaux thrombo-
6s.

IVV.3.5. Techniques chirurgicales préventives : les gastropéxies

Ladilatation torsion est une urgence médicale et chirurgicale qui met en péril lavie de
I’animal si celui-ci n’est pas traité rapidement. La gastropéxie apparait aujourd’ hui comme la
seule technique fiable qui permet de prévenir les récidives de ce syndrome. Diverses tech-
nigues de gastropéxie ont été créées et dével oppées.

La gastropéxie est la fixation de I’ estomac ala paroi abdominale ou a une autre structure (ex :
cbte) de maniére a assurer une fixité gastrique. (FOSSUM, 2001). Elle est souvent pratiquée
sur le flanc droit (DUHAUTOIS, 2003). Elle est pratiquée a la faveur de la laparotomie réali-
Sée pour réduire une torsion, ou de fagon purement préventive sur un animal sain mais suppo-
sé arisque.
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V.3.5.1. Lagastropéxieincisionelle:
1V.3.5.1.1.Technique:

L'animal est placé en décubitus dorsal. Apres une laparotomie sur ligne blanche une
incision de 5 cm est réalisée au travers de la séro — musculeuse gastrique (figs : A). Celle —i
se trouve au niveau de I’antre pylorique et est équidistante entre |’ attache du grand et petit
omentum. Une seconde incision est faite dans le péritoine et |e fascia du muscle droit de
I’ abdomen ou dans |e fascia du muscle transverse de I’ abdomen (fig5.A). Elle est paralldle a
I"'incision de I'antre pylorique (fig5 ; B). Les berges de la plaie de la paroi abdominale sont
rapprochées, mises en contact puis suturées aux berges de la plaie pylorique avec un surjet
simple par du fil mono filament résorbable, décimale 4 ou 5 (fig. 5: C). Avant de suturer les
berges bords a bords, certains auteurs placent des points simples a chaque extrémité des su-
tures abdominales et gastriques. (FOSSUM, 2001), (SLATTER, 1985). (BOJRAB, 1978).

IV.3.5.1.2. Avantage:

La gastropéxie incisionelle est rapide, simple a réaliser et ne nécessite aucun soin post opéra-
toire. (FOSSUM, 2001), (SLATTER, 1985).

IV.3.5.1.3. Lesinconvénients:

La gastropéxie incisionelle ne favorise pas la décompression de |’ estomac en post opératoire
(FOSSUM, 2001), (SLATTER, 1985).

£ \ D

tomac
Mucos:

.....

Figure N° (6) : la gastropéxieincisionnelle (Fossum, 2003)
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IV.3.5.2. La gastropéxie en boucle de ceinture:
1V.3.5.2.1. Technique:

Une laparotomie sur la ligne blanche allant du processus xiphoide a un point entre
I’ombilic et le pelvis est réalisée. L’ antre pylorique est repérée.

Un lambeau séro — musculeux en forme de langue qui constitue la ceinture est crée sur
I"antre pylorique (fig.6 : B). Pour cela, la paroi de I’estomac est pincée entre le pouce et
I"index afin de repérer les deux plans constitués d’une part par la muqueuse et la sous mu-
queuse et d autre part par la musculeuse et la séreuse. Cette mancauvre permet d’ éviter toute
perforation de I’estomac. Une incision est ensuite réalisée dans la seromusculeuse avec des
ciseaux de metzenbaum. L’incision est poursuivie alalame de bistouri de maniéere a dessiner
une langue (fig.6: B). Elle est perpendiculaire a |’ axe du pylore et ne doit pas pénétrer la lu-
miere de I’estomac. L’hémostase des vaisseaux est réalisée. La mise en place de ligatures
s impose parfois si les vaisseaux sont particulierement développés. La dissection du lambeau
seromusculeux est réalisée au ciseau de metzenbaum. Le plan sous muqueux doit rester intact.
Le lambeau est ensuite libéré en totalité. Le décollement presque naturel n’entraine pas de
saignements.

Le site de fixation de I’ estomac est repéré en arriére du cercle de I hypochondre. A cet
endroit, les fibres du muscle transverse de I’ abdomen sont identifiées. Il faut désormais créer
un tunnel pariétal qui constitue laboucle de ceinture sous le péritoine et le muscle transverse
de I’abdomen (fig. 6 : B). Cetunnel est caudal de 3 a4 cm par rapport al’arc costal et se situe
apeu prés au tiers de distance entre le ventre et le dos. Deux petites incisions sont faites dans
le péritoine et le muscle abdominal transverse. Elles doivent étre paralleles et distantes d’ une
longueur |égérement inférieur a celle du lambeau de 3 &4 cm. Des ciseaux de metzenbaum ou
une pince mousse sont introduits entre le plan représenté par e péritoine et le muscle abdomi-
nal transverse et le plan du muscle oblique interne sous jascent. Une tunnélisation est ainsi
réalisée d’ arriére en avant. (SLATTER, 1985).

Le passage du lambeau d’estomac dans la boucle de ceinture pariétae est facilité s
I’on rapproche la grande courbure de I’ estomac a la paroi abdominale. Une pince d’ Allis est
passée al’intérieur de la boucle de ceinture. Elle vient saisir le lambeau gastrique et |e passe &
I’intérieur du tunnel pariétal (fig. 6 : C). Il faut veiller & ce que le lambeau gastrique ne tourne
pas durant cette procédure. Le lambeau séromusculeux est suturé dans sa position initiale par
des points simples, sans exces de tension, al’aide d’ un fil tressé synthétique a résorption lente
de décimal de 3. (FOSSUM, 2001),

IV.3.5.2.2. Avantage:

Il s'agit d’une technique relativement facile qui peut étre pratiquée par un seul chirur-
gien. Elle ne présente pas de risque septique. (FOSSUM, 2001), (SLATTER, 1985).
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Figure N° (7) : La gastropéxie en boucle de ceinture. (Fossum, 2003)

IVV.3.5.3. La gastropéxie circumcostale :
1VV.3.5.3.1. Technique:

L'animal est placé en décubitus dorsal et la laparotomie se fait sur ligne blanche
L’ estomac est extériorise. Une incision en forme de | de 5 cm de longueur sur 3 cm de lar-
geur est réalisée sur la face ventrale de I antre pylorique entre la petite et |a grande courbure
de I’estomac. Deux lambeaux pédiculés qui comprennent chacun la séreuse et la musculeuse
sont crées de chaque cété du | (fig7). Lors de la congtitution de ces couches, la séromuscu-
leuse gastrique est saisie entre les doigts. Une dissection au ciseau est ensuite pratiquée
(SLATTER, 1985).

La cote qui constituera le site de péxie varie en fonction de la conformation de

I"animal. 11 peut s agir dela 11°™, dela12°™ ou de la 13°™ cote droite. Un tunnel est réalisé
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autour de la cote choisie, en incisant le muscle droit de I’abdomen, le péritoine et le muscle
transverse. Ceci permet |’ exposition du cartilage de la cote ventralement a « la jonction chon-
dro-costale ». Deux incisions de 8 cm sont également réalisées dans les muscles intercostaux
de chague coté de la cote choisie. Lors de cette éape, il faut faire attention a rester en région
caudale a I’ attache du diaphragme, de maniére a éviter d’ entrer dans le thorax. L’ estomac est
amené au contacte de contre la paroi abdominale droite, I’un des lambeaux pénetre dans le
tunnel intercostal. Les deux lambeaux sont disposés de maniére a entourer la cote avec et
réunis al’ aide de points smples au catgut chromé, decimale 2-0 (FOSSUM, 2001),

1V.3.5.3.2. Avantages:

La gastropéxie circumcostale ne nécessite pas d'instrument spécifique. Elle permet
une forte adhérence entre I’ estomac et la paroi costale. Elle ne présente pas de risgue septique
puisgu’il qu'il n'y a pas de pénétration dans I’ estomac, et par conséguent, pas de péritonite
potentielle. (FOSSUM, 2001), (SLATTER, 1985)

1V.3.5.3.3.Inconvénients:

La principale complication est le pneumothorax (FOSSUM, 2001), (SLATTER,
1985), difficile aréaliser, nécessite une grande compétence de la part des chirurgiens.

Figure N°(8) : La gastropexie circumcostale. (BOJRAB., 1978).
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V.3.5.4.La gastropéxie sur sonde:
1V.3.5.4.1.Technique:

Cette technique consiste a créer a I’aide d’une sonde une ouverture artificielle de
I’estomac de maniere a assurer la décompression de celui-ci. La sonde va par la suite per-
mettre la création d’ une adhérence entre I’ estomac et la paroi abdominale. Cette sonde assure
également la nutrition de I’animal convalescent. Cette technique peut aussi bien étre réalisee
lors d'une chirurgie de base que dans un contexte d’ urgence.

Uneincision de laligne blanche est réalisée de maniére & assurer un acces a la cavité
abdominale. Une autre incision paramédiane a la droite (décalé 5 cm vers la droite par rapport
alaligne blanche) est réalisée. |l faut veiller a ce que sa dimension reste inferieure au dia-
meétre de la sonde. Cette derniére traverse toute les couches de la paroi abdominae (fig8 : A).
La sonde est placée au travers de cette incision (fig. 8: A). Le grand omentum qui se trouve a
proximité de I’ antre pylorique est ensuite mobilisé de maniére & permettre ala sonde de perfo-
rer plusieurs de ces couches avant d’ étre installée dans I’ estomac. (FOSSUM, 2001),

Une incision de I’ estomac est pratiquée au centre de la zone délimitée par une suture
en bourse non perforante pratiquée sur I’ estomac (fig8 : A). L’ extrémité de la sonde est pous-
Sée au travers de cette incision de maniere a pénétrer a I’'intérieur de I’ estomac (fig8 B). Le
ballonnet de la sonde de Foley est ensuite gonflé avec du liquide physiologique stérile et la
suture en bourse est serrée de maniére a solidariser I’ estomac a la sonde. L’ antre pylorique est
ramené contre la paroi abdominale.

Une suture entre la séro-musculeuse de |’ antre pylorique et la paroi abdominae est
parfois mise en place avec du fil irrésorbable de soie decimale 4 ou 5, de maniére a assurer
une pexie efficace. Aprés une fermeture de la paroi abdominale de routine, la sonde est fixée a
la peau de maniére & maintenir une traction suffisante entre la paroi abdominale et |’ estomac
(fig. 9: C).

En postopératoire, un bandage est mis en place pour éviter que I’animal ne retire la
sonde. La sonde est maintenue en place 5 a 7 jours de maniére a assurer la formation
d adhérences entre I’ estomac et la paroi abdominae. (SLATTER, 1985).

Cette technique est possible a gauche (par péxie du fundus).
1V.3.5.4.2. Avantages:

La gastropéxie sur sonde est simple et rapide. La fistule gastrique qui est créée permet
d assurer une fixation permanente de I’ estomac a |a paroi abdominale, favorisant ains
une réduction des risques d’ apparition d’ une future torsion de I’ estomac. Par ailleurs,
la mise en place de la sonde assure une décompression de |’ estomac qui se poursuit en
post opératoire (FOSSUM, 2001)
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Il est & noter que la gastropexie indirecte par sonde de Foley est possible comme
moyen d attente palliatif s I'on décide de différer la chirurgie. Dans ce cas,
I’ opérateur passe dans I'estomac par |’ cesophage a la faveur d’'une endoscopie, fait
saillir le tube a endoscopie ou un autre tube suffisasmment rigide qui pointe alors sous
la peau. Cette derniere est incisée, puis I’ estomac est ponctionné. La sonde est enfin
insérée.

1V.3.5.4.2.Inconvénients:

Cette technique nécessite une ouverture de I’estomac. |l existe ains des risques non négli-
geables de péritonite et de contamination de la cavité abdominale. Ces risques sont augmentés
si le retrait de la sonde se fait avant que les adhérences ne se forment entre I’ estomac et la
cavité abdominale. C'est le cas par exemple s le chien retire lui-méme sa sonde (SLATTER,
1985)

Figure N°(9) : la gastropéxie sur sonde de Foley. (SLATTER, 2003)

|V.3.5.5.La gastropéxie sur laligne blanche:
1VV.3.5.5.1. Technique:

Apres réduction de la torsion, la paroi de I’ antre pylorique est « chargée » sur
I"aiguille pendant la fermeture de la ligne blanche, le suturant a celle-ci en méme
temps. (VIATEAU, 2003)
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V.3.5.5.2. Avantages:

Il sagit d une technique simple et courte. Elle n'goute en effet aucune ma-
noeuvre supplémentaire ala réduction de la torsion. Elle présente également une bonne
solidité.

IV.3.5.5.3. Inconvénients:

Cette technique impose une attention particuliére voire une laparotomie para-
mediane ou par le flanc si un abord ultérieur de la cavité abdominale est nécessaire. Le
pylore prend une position Iégérement plus ventrale que la normale bien qu’ une inci-
dence néfaste ne puisse pas étre rattachée a ce phénomene (VIATEAU, 2003)

IV.3.6.Les complications:

De nombreuses complications peuvent apparaitre en période post opératoire d’'un
S.D.T.E. (tableau N° 1)

Tableau N ° (1) : les complications postopératoiredu SDTE. (DUHAUTOI S, 2003)

Appareils complications
Cardio-vasculaire Arythmies ventriculaires, C.I.V.D.
Respiratoire Broncho-pneumonie, cdéme du poumon, déséqui-

libres acido-basiques

digestif Ulcére, nécrose, perforation gastrique, récidive dilata
tion gastrique, ileus, cesophagite

Rénal Insuffisance rénale

|.V.3.7. Suivi post opératoire
1.V.3.7.1. Lamédication :

Elle consiste en le maintien de la fluidothérapie pendant les 24 premiéres heures. Le
débit doit étre ralenti dés que I’anima commence a boire. Les autres parametres tels que la
pression artérielle et la couleur des muqueuses doivent étres controlés parallélement, ainsi que
la fonction cardiague. L’animal ne doit pas étre nourri dans les 24 heures, par contre un
abreuvement est autorisé le 2°™ jour aprés chirurgie. Une antibiothérapie & large spectre est
systématiquement administrée pour prévenir ou traiter les troubles septiques éventuels.
(COULON, 1997).
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D’ autres substances peuvent etres administrées en réponse aux troubles décelés par le
monitoring post opératoire .

V.3.7.2. Le monitoring post opératoire:

Certaines des complications citées (C.1.V.D., arythmie cardiaque, etc..) peuvent en-
trainer lamort de I’animal; en particulier s elles ont eu lieu durant les 48h qui suivent chirur-
gie. Si elles ont lieu aprés 48h, le pronostic vital est bien meilleur. Les 48h qui suivent la chi-
rurgie, requiérent ainsi une surveillance intense avec une correction rapide des problémes ren-
contrés.

Les paramétres cliniques vitaux doivent étre examinés toutes les %2 h durant les 12
heures suivant I'opération chirurgicale. 1ls comprennent : le T.R.C., la couleur des mu-
queuses, la qualité du pouls, la fréguence cardiaque, la fréquence respiratoire, les bruits car-
dio-pulmonaires et abdominaux, I’ état de conscience, et éventuellement la présence des pété-
chies (tableau N°2).

Tableau® (2) : Lescomplications postopératoires. (DUHAUTOI S ,2003)

Appareils Evaluation

Cardiovasculaire . Auscultation cardiaque

La couleur des muqueuses

Réalisation de I’ @ ectrocardiogramme (E.C.G.)
Mesure de la pression artérielle

Respiratoire . Courbe respiratoire
Couleur des muqueuses
Auscultation respiratoire

Digestif . Auscultation abdominale
DosagedesA.L.L.A.T.
Dosage des | actates

Rénal . Mesure de la diurése
Bandelettes urinaires
Densité urinaire
Dosage de I’ urée Rénal

Vaisseaux sanguins Pétéchies, hématome, hémorragie, dosage des plaguettes, temps de
saignement, bilan d’hémostase, B.U.

Autres lonogramme, glycémie, HT, Protéinestotales, NFS
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1V.3.8. Récidives:

Le taux de récidive est inférieur a5% si une gastropéxie a étérealisee, alorsqu'il est
de plus de 80% sans gastropéxie (HAENEL, 2007).
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Chapitre V :

Prophylaxie médicale et chi-
rurgicale.
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V. Prophylaxie médicale et chirurgicale:

En dehors de la chirurgie préventive par les techniques décrites plus haut, les avis sont
partagés sur les mesures prophylactiques efficaces a mettre en ceuvre pour réduire le risque de
SDTE. Il est cependant généralement admis que certaines regles hygiéniques sont a conseiller
aux propriétaires de chiens. Ces théories majoritaires prophylactiques sont récapitulées ci-
dessous :

Ne pas faire reproduire les individus a risque (parenté de 1% degré avec
SD.T.E.).(GLICKMAN et a., 2000, SHAIBLE et a., 1997, SCHELLENBERG et
al., 1998).

Diminuer le stress et les événements stressants pour |’ animal

Donner au chien une nourriture de haute digestibilité (qu’ elle soit industrielle ou mé-
nagére). (GLICKMAN et al., 1997)

Ajouter a I’aimentation seche une petite quantité d’aiment humide. (STROMBERK
ET GUILDFORD, 1991).

Préférer les particules alimentaires de plus de 30 mm de diametre. (STROMBERK ET
GUILDFORD, 1991).

Fractionner la ration en 2-3 repas quotidiens. (BURROWS, 1990), (GLICKMAN et
al., 1997).

Eviter les exercices intenses, avant et apres les repas (GLICKMAN et al., 1997)

Eviter de nourrir le chien avant ou apres un événement stressant (STROMBERK ET
GUILDFORD ,1991).

Laisser laboisson aladisposition de|’animal. (GLICKMAN et al., 2000)

Ne pas humidifier les croquettes, bien que cette interdiction soit controversée.
(GLICKMAN et a., 2000).

La prophylaxie chirurgicale sur les chiens a haut risque épidémiologique consiste en la
réalisation d’ une gastropéxie préventive sur animal sain.
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Résumé

Le syndrome dilatation-torsion de I'estomac chez le chien est une urgence médicale et chirurgicale
grave qui engage le pronostic vital en raison du choc qu’il engendre. Cette affection se caractérise
également par des récidives fréquentes. Dans ce travail bibliographique, les hypothéses étiologiques
et la pathogénie de ce syndrome ainsi que le traitement médical et chirurgical sont passés revue et
ce dans le but de préconiser des manceuvres destinées a limiter son incidence ou ses récidives. Il
apparait que la gastropéxie par différentes techniques s’avere actuellement la mesure la plus suscep-
tible, a la fois de traiter et de prévenir ce syndrome, sans cependant permettre son éradication.

Abstract

The syndrome dilation-twisting of the stomach in dogs is a medical emergency and surgical
urges the grave prognosis because of the shock it engenders. This condition is also charac-
terized by frequent recurrences. In this literature, assumptions etiological and pathogenesis
of this syndrome and the medical and surgical treatment are reviewed and passed in order to
advocate maneuvers intended to limit its impact or its recurrence. It appears that the ga-
stropéxie by various techniques is currently the most likely, both to treat and prevent this
syndrome, but does not allow its eradication.

gastropéxie e eewe
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