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INTRODUCTION

Les carnivores domestiques sont exposés a de nombreux produits potentiellement toxiques
dans leur environnement : produits reconnus toxiques ou médicaments.

Les circonstances des intoxications sont multiples et variables ,on les resseres dans trois causes
principales :I’'automédication anarchique du propriétaire ,les erreurs posologiques et thérapeutiques
du vétérinaire et enfin accidentellement par |échage ou jeu ou encore curiosité e de I'animal.

De nos jours et avec le progrés médicales ,le propriétaire par ignorance de I'usage et des doses
des médicaments que ce soit humain ou animal les administre aléatoirement a son compagnant.Je
tiens a signaler ici que les propriétaires émiettent le réle du médecin vétérinaire lors de sa visite
médicale .Parfois en laissant trainer des produits chimiques a haute toxicité ,corrosifs et irritants
laissent en jeu la vie de leur animaux.

La prescription des médicaments a usage humain ou animal sans respecter la posologie
adéquate ou autres de la part du vétérinaire met I’'animal en danger.

Notre travail était en premier lieu une étude épidémio-rétrospective sur les intoxications des
carnivores domestiques a la wilaya d’ANNABA ,mais hélas cette procédure n’a pas était achevée suite
a la pandémie du COVID-19.0n a voulu mener une enquéte épidémiologique aupres des cabinards
pour une périodes de douze mois et voir quelles sont les parametres ou facteurs impliqués
implicitement ou explicitement, suivre les symptémes apparus et les interprétés minutieusement
physiopathologiquement et comparer ces résultats avec les résultats anatomo-histo-
pathologiques.Pour cela on a songé pourquoi ne pas faire appel a la nécropsie et pratiquer des
coupes histologiques ,voir méme ce qui se passe sur le plan cytologique. L’'examen nécropsique est
complété par des examens complémentaires (FNS, radiographie,...).

Et enfin, faire une comparaison entre les données de mes confréres et les notre pour voir est ce
que les résultats obtenues sont similaires ou bien llya une autre perspective qui se réveéle.

On a entamé notre mémoire par des généralités, puis on a abordé chaque toxicité a part et enfin
on a terminé par exposé le traitement d’urgence.

A la fin ,je souhaite que mes futurs confreres et consceurs terminent ce théme intéressent.
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PARTIE 1:GENERALITES
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LA TOXICOLOGIE : provient du terme grec « toxicon » qui signifie « arc ».La toxicologie est la
science qui traite des toxiques, de leur nature, de leurs propriétés physiques et chimiques,
de leurs actions sur I'organisme, des méthodes pour les rechercher, les identifier et des
moyens pour traiter leurs effets nocifs.

-UN TOXIQUE : une substance est dite toxique lorsqu’elle provoque, apres pénétration
dans I'organisme, des troubles d’une ou de plusieurs fonctions vitales, pouvant aller jusqu’a
aller a la mort de I’'animal. De facon a provoquer des effets délétéres sur I'organisme, dans
I'immeédiat, a court terme ou a long terme, Quelle que soit la dose, Quelle que soit la voie
d’administration.

- Poison : vient du mot latin potio= breuvage et est synonyme de toxique, provoque de
facon passagere ou durable des troubles d'une ou de plusieurs fonctions, troubles pouvant
aller jusqu’ a I'annihilation compléte et amener a la mort.

L’important c’est la dose
« Toutes les choses sont poison, et rien n'est sans poison; seule la dose fait qu'une chose n'est pas un poison.
» Paracelse 1533.

- L’empoisonnement : désigne les troubles occasionnés par les poisons lorsque ceux-ci sont
administrés dans un but de nuire (acte de malveillance).

- Toxémie, il s'applique aux troubles dus a la production des toxines, c'est a dire des
substances toxiques produites par des bactéries ou des parasites et véhiculées par le sang.

- Toxicoses : quand il s'agit de substances toxiques dues a des perturbations des
métabolismes.

- La toxicodynamie : s’intéresse a I'influence qu’exerce un toxique sur I'organisme et aux
facteurs qui interviennent dans la réponse toxique.

- La toxicocinétique s’'intéresse a 'influence qu’exerce I'organisme sur un toxique. Cette
influence découle des processus (I’absorption, la distribution, le métabolisme, I’élimination)
gui gouvernent le cheminement du toxique dans I'organisme.

-Toxicité:

-Capacité inhérente a une substance de produire des effets délétéres sur I'organisme

-L'intensité de cette action est fonction de la dose administrée (Hasard)

-Le risque: probabilité avec laquelle un effet toxique surviendra suivant les conditions
d’emploi d’une substance déterminée

-Une substance présentant un risque pour la santé n’est pas nécessairement une
substance intrinsequement tres toxique et inversement
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Un xénobiotique désigne une substance étrangére, c’est-a-dire extérieure a I'organisme. lls
comprennent :Les médicaments,Les produits chimiques industriels,Les poisons naturels et
les polluants environnementaux.

La relation dose-effet :

C’est la relation entre la dose et I'effet a I’échelle de I'individu. L’'augmentation de la dose
peut accroitre I'intensité ou la sévérité d’un effet. Une courbe dose-effet peut étre tracée
pour I'ensemble de I'organisme, la cellule ou la molécule cible. Certains effets toxiques,
comme la mort ou le développement d’un cancer, n’ont pas un caractere progressif : ils
représentent des effets “tout ou rien”.

La relation dose-réponse désigne la relation entre la dose et le pourcentage d’individus
présentant un effet spécifique.

Le temps de latence est le temps qui s’écoule entre une premiére exposition et I'apparition
d’un effet ou d’'une réponse décelables.

Une dose-seuil est le niveau de dose en dessous duquel aucun effet observable ne
survient.

La DL50 (dose Iétale 50) est la dose qui entraine le déces de la moitié du lot d'animaux
de laboratoire soumis au toxique étudié.

La DE5O0 (dose efficace) est la dose responsable d’un effet spécifique autre que la létalité
chez 50% des animaux.

Les effets systémiques sont les effets toxiques observés dans les tissus éloignés de la
voie d’absorption.

L’organe cible est I'organe principal ou I'organe le plus sensible atteint lors d’'une
exposition.

Les effets aigus sont des effets survenant rapidement (en général en moins de 24

heures) apres une exposition limitée.

Les effets chroniques surviennent aprés une exposition prolongée (mois, années,

décennies) ou persistent lorsque I'exposition a cessé.
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PARTIE 2 :LES FORMES D’INTOXICATION
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On distingue trois formes d’intoxication suivant: la rapidité d’apparition, la sévérité et la
durée des symptomes.

Une terminologie assez arbitraire, bien qu’utile en pratique, repose sur la durée de
I’exposition au toxique,

Intoxication aigue

Elle résulte: d’'une exposition de courte durée et d’une absorption rapide du toxique:
dose unique ou multiples sur une période ne dépassant pas 24 heures. En général, les
manifestations se développent rapidement. La mort ou la guérison survient sans retard.

Intoxication subaigué

Elle résulte: d’expositions fréguentes ou répétées Sur une période de plusieurs jours ou
semaines.

Intoxication chronique

Elle résulte d’expositions répétées pendant une longue période de temps (en général
pendant toute de la vie de I'animal de laboratoire).Des signes d’intoxication se manifestent,
Soit:

-le poison s’accumule dans I'organisme c’est-a-dire qu’chaque exposition la quantité
éliminée est inférieure a la quantité absorbée.

-La concentration du toxique dans I'organisme augmente progressivement pour
atteindre une concentration susceptible d’engendrer des manifestations toxiques. C’est le
cas de l'intoxication saturnine chronique.Des signes d’intoxication se manifestent Soit:

Les effets engendrés par des expositions répétées s’additionnent sans que le toxique ne
s’accumule dans 'organisme. C’est le cas de 'intoxication au disulfure de carbone (CS2).

TYPE D’ACTION :
*Locale:

**La substance exerce une action toxique a I’endroit de contact:Peau,Yeux, Tractus digestif,
voies respiratoires...

*GENERALE OU SYSTEMIQUE :
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-L’action du toxique se manifeste au niveau de sites éloignés de I’endroit de contact initial.
-Les facteurs favorisant I’action élective sur un organe particulier:

-Degré de perfusion entrainant une concentration élevée de la substance dans un organe;
-La composition chimique de I'organe (sa teneur en lipides);

-Sa situation particuliére sur la voie du transport du toxique;

-Les caractéristiques biochimiques de |'organe atteint nombreuses mitoses, besoin
métabolique particulier de I'organe atteint.

Organes Effet toxique (manifestations cliniques
cibles

OEil Irritation, corrosion

Peau Irritation, corrosion, dermatose

Systéme digestif Irritation, corrosion

Systéme cardiovasculaire Anomalie du rythme cardiaque

Systéme nerveux central Dépression (nausée, vomissement,
étourdissement)

Systeme nerveux périphérique Neuropathie (perte de sensation, trouble
de coordination)

Systéme respiratoire Irritation, corrosion, essoufflement

Systeme sanguin Carboxyhémoglobinémie

Systeme urinaire Urines tres foncés, sang dans les urines

Tableau 1 : Effet toxique sur certains tissus et systémes biologiques

- Méthodes d’études et d’évaluation de la nocivité de la substance :

= Chois du systeme :

On peut évaluer la toxicité d’une substance a partir d’'un extrait cellulaire (ex : on
recherche la mort cellulaire)., a partir de tissus ou d’organes, puis au niveau de I'animal. On
utilise le plus souvent des rongeurs, mais également des chiens peuvent étre utilisé ou
encore des primates.

- Types de Toxicité:
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On peut évaluer la toxicité subaigu d’une substance ou la toxicité chronique ou
subchronique -> On définit un choix expérimental.

- Effets mesurés:

Cancérogeneése : observation de I'apparition de cellules cancéreuses = tumeurs ; ou
observation d’une diminution du délai de tumeurs spontanées. Ces études sont réalisées sur
des animaux (M / F) au cours du temps. On fait des extrapolations pour ’'Homme.

Génétique : (= mutagéneése) certaines substance transforment le patrimoine génétique. Ces
substances sont potentiellement cancérigenes. Etudes faites au niveau des cellules voire au
niveau de I’ADN.

Tératogéne : aptitude a provoquer des malformations de I'embryon.
Mortalité : aptitude a provoquer la mort chez des animaux d’un méme lot.
Les paramétres de la Toxicité

*Dose efficace 50: DE50 :C’est la dose mesurée expérimentalement quand on trace la courbe
effet/dose.

*Dose létale 50: DL50 :DL50 = Quantité de produit qui provoque la mort chez 50% des animaux

traités.

*Dose sans effet :Elle est déterminée a partir des études de toxicité chronique, calculs
statistiques -
89> on détermine la dose sans effets toxiques (au-dela la molécule deviens toxique). La dose
s’exprime en mg de produit toxique par kilos de poids des patients et par jour (mg/kg/j).

*Dose Journaliére Admissible (DJA) :C’est la dose de substance susceptible d’étre absorbée en
un jour par kilo de poids corporel pour un organisme sans entrainer d’effet(s) toxique(s) [DJE
= DSE animal].
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PARTIE 4 :ACTION DES MOLECULES TOXIQUES ET DU

MEDICAMENT
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Ceci concerne toutes molécules toxiques de I'alimentation, aussi les substances naturelles,
les substances libérées par des contaminants microbiens, substances vénéneuses mais
également les médicaments.

* Voies de pénétration de ces molécules dans I’organisme
Voie cutanée = il y a beaucoup d’obstacles.

Voie respiratoire = extrémement efficace notamment pour des gaz toxiques, donc
redoutables car molécules rapidement dans le sang.

Voie digestive = notamment probléme de toxicité chronique (plomb dans les boissons par
exemple).

*Pénétration = Absorption = Résorption :Cette phase se fait le plus souvent par diffusion
passive. Les molécules passent par une membrane lipophile donc plus la molécule est
toxique et liposoluble, mieux elle passe la barriere transmembranaire. Cela concerne aussi
les petites molécules polaires non chargées.Cette phase de pénétration est en relation avec
la phase d’exposition. Cette derniere détermine la concentration de molécule toxique qui va
pénétrer.

*Distribution dans I’organisme :Phase de distribution des molécules du sang dans les tissus.
Cette phase dépend de ce qui est fixé par la molécule plasmatique, seules les molécules
libres vont étre distribuées ; les autres, fixées ne vont pas étre diffusées.Cette phase dépend
aussi des barriéres transmembranaires qui ne sont pas forcément homogéne suivant les
tissus.Cette phase dépend aussi de l'irrigation sanguine ; certains organes sont plus irrigués
qgue d’autres (foie, cceur, reins, cerveau, poumons).

* Biotransformation :Dans la majorité des cas, ces molécules subissent une
transformation enzymatique. Rarement il n’y a aucune transformation et élimination directe.
Cette étape de fait dans le foie.Ces transformations se font essentiellement dans le REG / le
systéme enzymatique dit microsomique (SEM).ELLES vont rendre les molécules toxiques plus
hydrosolubles donc moins résorbables au niveau du néphron (donc plus évacuables par le
rein). Cependant ces transformations peuvent aussi rendre les molécules encore plus
toxique (par ex I'alcool). Ces réactions de détoxication sont divisées en deux groupes :

+ Phase 1;ll s’agit d’'une réaction d’oxydo-réduction par hydrolyse qui sont réalisées par
des Enzymes dite « monooxygénases ». Elles sont situées dans la membrane du REG au
niveau du cytochrome P450. Ce sont des enzymes qui sont exprimées par induction avec le
substrat.Ex : I'alcool (méthanol) se fixe sur la membrane des cellules notamment des

21



INS-world

neurones ce qui modifie la fluidité membranaire. Alcool + Acétaldéhyde + H2 (enzyme =
alcool déshydrogénase).L’acétaldéhyde est plus toxique que I'alcool, il endommage les
mitochondries des cellules du foie (=>cancer du foie, cirrhose, ...). L'H2 modifie le
métabolisme dans le sens de stockage de lipides.

* Phase 2 :ll s’agit de réaction de conjugaison, cad de réactions de fixation de molécules
endogenes sur la molécule toxique. Tres souvent cette phase entraine I'inactivation totale de
la molécule et donc une meilleure élimination de la molécule.Ex : Fixation de I’acide
glucoronique sur la molécule toxique.

Toxique-H + UDP-Acide glucoronique - Toxique-Acide glucoronique + UDP (enzyme =
UDP-glucuranyl transférase)

Ces réactions sont saturables, c.-a-d. pour une prise de molécule toxique trop
importante, il peut y avoir des effets toxiques immédiats. Ces transformations dépendent de
I’age, du sexe, de la corpulence, du patient en général...

* Voies d’excrétions :

Voie pulmonaire = c’est une voie principalement utilisée pour les gaz toxiques et
produits volatils.

Voie biliaire + TD = une partie des molécules toxiques prises par voie orale sont toujours
évacuées par les sucs digestifs mais aussi par les sels biliaires.

Voie urinaire = permet de définir la « clairance » et la temps1/2 vie.

*Autres voies = peau et notamment par la sueur. Notamment la morphine et les métaux
lourds sont éliminés par les poils ; mais aussi les larmes, la salives, ....

Remarque= il y a des lieux de stockage de ces molécules toxiques, notamment dans le
squelette, dans les graisses également.
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PARTIE 4:CLASSIFICATION DES TOXIQUES
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Parmi les nombreuses classifications proposées, les plus importantes sont celles qui se
basent sur:la nature chimique du produit, leur mécanisme d'action toxique, leur usage ou
enfin la nature du danger.

CLASSIFICATION SELON LA NATURE CHIMIQUE :

On distingue :
Les toxiques gazeux : Oxyde de carbone CO, ammoniac NH3, anhydride sulfureux...

Les toxiques minéraux : Métalloides (arsenic, phosphore), métaux (mercure, plomb,
cadmium)...

Les toxiques organiques : Alcools, phénols, composés hétérocycliques...

LES TOXIQUES CAUSTIQUES :Les acides et les bases concentrés, les phénols, les
halogenes, certains sels de métaux lourds. lls dénaturent les protéines et causent des
dommages irréversibles a toutes les cellules avec lesquelles ils sont en contact. lls entrainent
des bralures chimiques, trés voisines des brilures thermiques.

LES TOXIQUES THIOLOPRIVES :Ces toxiques (As, Pb, Hg) se fixent sur les groupements
thiols - SH des acides aminés soufrés ou des enzymes, inhibant ainsi leurs activités. Cette
inhibition enzymatique peut étre levée par administration de composés riches en
groupements - SH (D pénicillamine) pour lesquels ces métaux présentent une plus grande
affinité (chélateurs). Le complexe ainsi formé est hydrosoluble et donc facilement éliminable
par le rein.

LES TOXIQUES METHEMOGLOBINISANTS :Les nitrates et nitrites,les chlorates, ils
oxydent le fer ferreux (Fe++) de I'hémoglobine en fer ferrique (Fe+++), inapte au transport
de I'oxygene, entrainent une anoxie cellulaire.

LES TOXIQUES CONVULSIVANTS :Le cas de la strychnine, du métaldéhyde, et de la
crimidine.

TOXIQUE ANTI-CHOLINESTERASIQUES :es insecticides organophosphorés et les
carbamates ont une grande affinité pour les cholinestérases et entrent en compétition avec
I'acétylcholine qui est leur substrat naturel. L'acétylcholine n'est plus détruite
immédiatement apres la libération dans le systéme nerveux s'accumule dans I'organisme
provoquant des manifestations toxiques.
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LES TOXIQUES PROVOQUANT DES BIOSYNTHESES ANORMALES :Ex.le plomb agit sur la
biosynthése de I'heme, a partir du succinyl coenzyme A.

Autres manifestations toxiques :Les autres manifestations de la toxicité révélées par des
études expérimentales: pouvoir irritant, action allergisante, atteinte hépatique, rénale,
sanguine, etc... Doivent également étre prises en considération pour |'évaluation du risque
toxique.

*CIRCONSTANCES DES INTOXICATIONS

Trois circonstances majeures d’intoxications sont divulguer:

1. ingestions accidentelles de comprimés généralement en 1’absence du propriétaire. Surtout
les chiens vue leur comportement alimentaire peu sélectif, alors ils ingérent abusivement un
principe actif avec I’emballage ou les comprimés antihumidité.

2. instauration de médicament a usage humain a ‘I’animal par le propriétaire lui-méme .

3. les erreurs commises lors de la prescription des médicaments humains(posologie, le produit
lui-méme) et le non-respect des doses prescrites aupres du propriétaire .

PRINCIPES ACTIFS INCRIMINES ET FREQUENCE D’INTOXICATION :

liste des principes actifs les plus souvent incriminés ainsi que la fréquence a laquelle ils
interviennent dans les intoxications.

Figure 7: Perspective des classes médicamenteuses impliquées d’apreés les données
du C.APA.
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Fig.1 :Importance des classes medicamenteuses impliquées chez le chien et le chat
d’aprés le questionnaire aux vétérinaires(pourcentage établi d’aprés le nombre de
vétérinaires ayant eu des cas d’intoxication aux médicaments humains)

50, 00%:

O CHIEMN

50,00
HCHAT

30, 00%5

pourcentage —
de 30,00%
veterinaires

20,00

10, 00%5

0,008 . . [l _h_

clazzes meédicamentense: on molécule impliqueées dans les intoxications

Fig.2 Classes médicamenteuses ou molécules impliquées dans les intoxications
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PARTIE 6 :
ETUDE PHARMACO-TOXICOLOGIQUE DES

MEDICAMENTS LES PLUS FREQUEMMENT
INCRIMINES

27



INS-world

I. LES MEDICAMENTS ACTIFS SUR LE SYSTEME NERVEUX CENTRAL

A. Les benzodiazépines
Les benzodiazépines sont des psychotropes classés dans la catégorie des psycholeptiques et
plus précisément des tranquillisants (Tableau I1).

Tableau 2: Place des benzodiazépines parmi les psychotropes (classification de DELAY
et DENIKER, 1971 d’aprés (6))

Type d'action

Groupements chimiques

Psycholeptiques

Psycho-analeptiques

Psychodysleptique

Psycho-isoleptiques
ou stabilisateurs
psychiques

Hypnotiques

Tranquillisants
Neuroleptiques
Régulateurs de I'hnumeur
Stimulants de la vigilance

Stimulants de I'hnumeur= anti-
dépresseurs

Autres stimulants
Hallucinogénes et onirogénes
Stupéfiants

Substances enivrantes
Thymo-isoleptiques

barbituriques et non barbituriques

benzodiazépines, carbamates...
phénothiazines, butyrophénones...
sels de lithium, dépamide
amphétamines et amines
apparentées

dérivés tricycliques, IMAO...

ac.ascorbique, caféine...
lysergamide, mescaline
morphine et dérivés opiacés

alcool, éther
lithium

L'utilisation des benzodiazépines sont peu fréquente en médecine vétérinaire : seuls le
diazépam (VALIUMNnD), le brotizolam (MEDERANTILND orexigéne pour bovins) et le
zolazépam (en association avec la tilétamine dans le ZOLETILnb) sont utilisés couramment

chez les animaux.

La structure de base est une association de deux cycles benzéniques et d'une diazépine,
heptacycle comprenant deux atomes d'azote dont la position détermine le caractére 1,4 ou 1,5

de la benzodiazépine.

* Mécanisme d'action :

Les benzodiazepines facilitent le role du G.A.B.A (acide gamma amino-butyrique), principal
neuromediateur inhibiteur central et spinal.
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Le mécanisme d'action des benzodiazéepines fait intervenir un double modéle de transition
allostérique : ils facilitent d'abord la fixation du G.A.B.A sur le récepteur couplé aux canaux
chlorures, puis ceux-ci passent d'une configuration fermée a une configuration ouverte (avec
une plus grande fréquence lors de la présence de benzodiazépines) et les ions Cl- entrent dans
la cellule. Ce phénomene crée une hyperpolarisation avec I'apparition d'un P.P.S.1 (Potentiel
Post-Synaptique Inhibiteur) s'opposant aux P.P.S.E (Potentiel Post-Synaptique Excitateur) ce
qui empéche la formation d'un potentiel d'action au niveau de la cellule (16).

* Indications et posologies chez I'’Animal (10, 35)

Les principales utilisations des benzodiazépines chez I'Animal et en particulier chez les
carnivores domestiques sont les suivantes :

-Anti- convulsivants,

-Anesthésiologie,

- Troubles du comportement (34)

*Symptdémes chez les carnivores domestiques

**Cas de I’ingestion accidentelle (intoxication aigué)

Le délai d’apparition des symptomes varie de 15 minutes a 4 heures selon les cas mais il est
en genéral bref (inférieur a 2 heures) (C.A.P.A.A). Les symptdmes les plus fréquemment
observés sont neurologiques. En fait, on peut classer les troubles observés en

trois catégories : les signes résultant d’une dépression du systéme nerveux central (signes "en
hypo™), les signes résultant d'une stimulation du systéme nerveux central (signes "en hyper")
et les autres signes (digestifs et cardio-respiratoires essentiellement). Le tableau VI

récapitule les symptémes d'une telle intoxication. Les figures 9 et 10 les classent par
fréguence d'observation chez le chien et chez le chat.

Tableau 3: Symptémes de I'intoxication par les benzodiazépines chez les carnivores
domestiques (C.A.P.A.A,36)

Signes en Signes en "hyper™ Autres signes
“"hypo™
Ataxie Agitation Mydriase
symptomes
Trémulations Musculaires  VVomissements
Prostration
SYMPTOMES Parésie Hyperesthésie Ptyalisme

Coma agressivité Polypnée

Bradycardie
Hypothermie
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* Intoxication suite a un traitement

Ce phénomene ne parait pas étre dd a une question de dosage (21, 31). Il semblerait

plutdt que certains chats produisent des métabolites toxiques a partir du diazépam. Ceci serait
a mettre en relation avec les différences de métabolisme hépatique observes chez cette espéce
(40).

B Les antidépresseurs
*Présentation et classification des antidépresseurs

Les antidépresseurs appartiennent a la grande famille des psychotropes au méme titre

que les benzodiazépines. Cependant, leur type d'action differe car contrairement a ces
derniers, ils stimulent I'activité psychique : ce sont des psycho-analeptiques. Ce sont plus
précisément des stimulants de I'hnumeur par opposition aux stimulants de la vigilance comme
I'amphétamine (16).

Tableau 4 : Classification des antidépresseurs (34)

Antidépresseurs tricycliques Antidépresseurs I.M.A.O
Dérivés de Imipramine Hydraziniques  iproniazide
I'imidobenzyle
clomipramine nialamide
désipramine Non tranylcypromine
trimipramine hydraziniques
toloxatone
métapramine
Dérivés de opipramol Antidépresseurs non tricycliques, non
I'iminostilbéne I.M.A.O
Dérivés du amitriptyline
dibenzocycloheptadiene mm— s
amineptine miansérine
Dérivés du protriptyline trazodone
dibenzocycloheptatriene
Dérivés de la doxépine viloxazine
dibenzoxépine Quadricycliques
Dérivés de la dosulépine fluvoxamine
dibenzothiépine
Dérivés de la dibenzépine oxaflozane
dibenzodiazépine
Dérivés de la propizépine
pyridobenzodiazépine Autres composés  maprotiline
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Dérivés de la amoxapine
dibenzoxazépine

*classification chimique classique :
** |_es antidépresseurs tricycliques :

Les antidépresseurs tricycliques forment un groupe homogene aux points de vue chimique et
pharmacologique. L'imipramine en est le prototype.

** Les I.M.A.O :llya deux type :1.M.A.O de type A, I.M.A.O de type B et .M.A.O mixtes
selon leur sélectivité pour I’une ou 1’autre des enzymes oxydases des monoamines qui se
distinguent par leurs substrats. Seuls les composés les plus récents comme la toloxatone ou la
sélégiline sont utilisés chez I’ Animal et sont fréquemment incriminés dans des cas
d’intoxications.

** |_es non tricycliques, non .M.A.O :

Quatre de ces composés sont couramment prescrits en clinique, sous forme de chlorhydrate, la
fluoxétine, la paroxétine, la sertraline, et sous forme de maléate, la fluvoxamine (le plus
récent)

* Indications et posologie :

1. Traitement des états dépressifs,

2. Traitement des anxiétés permanentes,

3. Traitement des états d’hyperattachement ,

4. Traitement des déficits cognitifs du chien agé,

Tableau  : Posologies des principaux antidépresseurs chez le chien et le chat (62, 127)
MOLECTLES POSOLOGIES
CHIEN (127) CHAT (62)
Amitriptyline 2atmgkzenlpg -
Clomipramine ladmglkeen?pq 0.5a2mgks
Fluoxétine 053a2mgkeenl pg 05a2mgks
Fluvoxamine 05admgkesenlpg -
Imipramine 05a2mgkeen?pg 0.5al mgks
Sélégiline 0.5almgkgenlpg -
Toloxatone 2adSmgkrenlpg -

Tableau 5 :Les posologies des antidépresseurs chez le chien et le chat(17,34)
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*Symptomes et pathogénie de I’intoxication :
**|_es tricycliques :

Les signes cliniques d’un surdosage en antidépresseurs tricycliques apparaissent a

partir de 30 minutes apreés 1’ingestion, et la mort peut survenir en une a deux heures si le
patient n’est pas traité.

Les antidépresseurs tricycliques ont des effets toxiques prononcés sur le systéme cardio-
vasculaire, le systeme parasympathique et le systeme nerveux central.

Les signes les plus fréquents sont d’abord une léthargie et une ataxie, puis des vomissements,
de I’hyperactivité, des troubles du comportement, une mydriase, des tremblements, des
convulsions, une tachycardie, des vocalises, de la dyspnée, une bradycardie, et des arythmies
cardiaques (24). On peut observer également une vasodilatation, une hypotension

ainsi que des cedémes pulmonaires (33).

Les effets anticholinergiques des tricycliques sont majoritaires. On décrit aussi
I’hyperthermie, de la rétention urinaire, une diminution du péristaltisme et des sécrétions, de
I’appréhension, des convulsions, un coma et un arrét respiratoire.

-Les |LM.A.O:

Les symptdmes sont habituellement observés en 1 a 2 heures mais le délai d’apparition peut
étre de 12 a 24 heures (49).

les .M.A.O peuvent agir sur la sécrétion de prolactine et interférer avec la lactation (14).11
provoquent e une hypo ou au contraire une hypertension, une dépression, une ataxie, un coma,
des convulsions, une dépression respiratoire, une hyperthermie, et un état de choc (49).

Ce sont les I.M.A.O irréversibles et non spécifiques (iproniazide et nialamide) qui ont

la toxicité la plus importante car ils inhibent la dégradation intracérébrale de la sérotonine, de
la tryptamine et des catécholamines et plusieurs semaines sont nécessaires apres ’arrét du
traitement pour que les monoamine oxydases soient a nouveau synthétisées. Les .LM.A.O
specifiques sont moins dangereux.

**_es non tricycliques, non .M.A.O :

Lors d’une intoxication par les I.S.R.S, on peut observer les signes cliniques suivants :
Iéthargie ou agitation, vomissements, ataxie, tremblements, convulsions, hypertension et
tachycardie. Ces symptomes sont dus a I’augmentation de la concentration en sérotonine dans

le systéme nerveux central (49).

C. Le phénobarbital :
*Mécanisme d’action

L’action principale du phénobarbital est une action dépressive au niveau du cortex et
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de la substance réticulée, la conséquence d’une potentialisation des effets inhibiteurs du
G.A.B.A. En effet, une étude sur les barbituriques (Mac Donald, Mac Lean, 1986 d’aprés (16)
Le phénobarbital inhibe également la phosphatase des cellules nerveuses et ainsi la synthese
des nucléoprotéines, des phospholipides cérébraux, de la phosphate coenzyme A et de
I’acétylphosphate qui précedent la syntheése de 1’acétylcholine.

Il augmente 1’excrétion biliaire et 1’activité des enzymes hépatocytaires par biosynthese
accrue (induction enzymatique), il accélere donc le métabolisme des médicaments.

*Indications et posologie :_traitement de 1’épilepsie.

* Etude toxicologique_:

-La toxicité chronique du phénobarbital est essentiellement hépatique.
-des anomalies hématologiques comme une neutropénie, une thrombocytopénie ou une
anémie.

I1 LES ANTI-INFLAMMATOIRES NON STEROIDIENS ET LES ANTALGIQUES
ANTIPYRETIQUES

A. Les anti-inflammatoires non stéroidiens (A.I1.N.S)

A.1 Classification des A.I.N.S
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Tableau

: Classificadon chimigue des ant-inflammatoeires non stéroidiens (86)

Feénamates = Anthramilides

FAMITLLE CHIMIQUE SOUS-FAMILLE DENOMINATION COMMUNE
Salicylés Actde acénlsalicyligue

Acetvisalicylate de lvsine
Acétylzalicylate de sodium

Pyrazoles Pyrazohdines-diones Phenplbutazone

Chovphenbutazone

Azapropazone
Pyrazolones

Phénazone = Anfipyviine

HNoramudopyrne
Izopyrine

Amudophénarone = Ampdopynne

Acides arvl-aleanoiques

Acndes anthrambques

Acide niflumigue
Acide meclofénamigue
Actde mefenamigue
Ande flufénamique
Acide relfenamigue
Flunixine-méglumine

(lafémine

Charcams

Ardes arv]-propioniques

Dénves de 1'acide phényl
acetuque

Dérmves indol-acstiques

= dertves mndoliques

Tbuprofene
Keétoprafene
Flurbiproféne
Fenoprofene
Fenbuféne
Naproxens
Acide daprofénigue
Alminoprofene
Vedaprofane
Carprofene
Diclafenac
Fentiazac
Aclofénac
Fenclofénac
Indometacine
Sulindac
Ohxamétacine
Etodolac

Smlfone-amlides

Prroxicam
Meloxiceam

Tenoxicam

Démvés phénotiamniques

Nimesulide

Acide métamimique

Acide proftamigue

En carsctéres italiques gras sont indiques les principaos A IS wtilisés en medacine numaine ou vetérinains

Tableau 6 : cassification des anti-infammatoires non stéroidiens(23)
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Tableau 7: Importance pharmaceutique des principaux A.l1.N.S (23)

DENOMINATION
COMMUNE
INTERNATIONALE

DENOMINATION COMMERCIALE

En médecine vétérinaire (51)

Carnivores domestigues

Animaux de rente, équins

En médecine humaine
(176)

Salicylés

PYREVALGINE
VETALGINE Petits animaux

Salicylé seul : * Acide
acétylsalicylique :
Aspirine 50
COOPHAVET
COFAMIX
DEXTROPIRINE
LACTOSPIRINE UPSA
PYREVALGINE
UCAMIX 5 (+ vitamine C)
VALPIRINE SOLUPSAN
VETALGINE Grands
animaux

* + phénylbutazone :

ASPEGIC CATALGINE
ALKA-SELTZER
ASPRO ASPIRINE pH8
CLARAGINE
SOLUPSAN

ASPIRINE DU RHONE
ASPIRISUCRE
SARGESPIRIN

* Autres salicylés :
DOLOBIS

SALIPRAN

ARTHRIDINE
BUTASYL
Phénylbutazon * Seule : * Seule : :BUTAZOLIDINE (liste I)
PHENYLARTHRITE EKIBUTE

* + corticoides

EQUIPALAZONE

ARTHRI-DOG PHENYLARTHRITE
ARTHRIKAN PHENYZONE
DEXAPHENYLARTHRITE* | + acide acétylsalicylique :
DIFLAMIX ARTHRIDINE
BUTASYL
* + corticoides :
DEXAPHENYLARTHRI
TE
Noramidopyrine CALMAGINE CALMAGINE NOVALGINE
NOVALGINE NOVALGINE
Acide niflumique FELALGYL NIFLURIL (liste I1)
SEPVADOL Canin
Acide méfénamique PONSTYL (liste I1)
Acide méclofénamique DYNOTON
Acide tolfénamique TOLFEDINE TOLFINE
Flunixine-méglumine FINADYNE FINADYNE
Ibuproféne MOTRICIT MOTRICIT ADVIL
MOTRICIT ALGIFENE
MOTRICIT ADVIL ANTARENE
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ALGIFENE
ANTARENE
BRUFEN (liste 1)
GELUFENE
HEMAGENE
IBUALGIC
IBUPROFEN
BOEHRINGER
INGELHEIM
IBUPROFENE GNR
(liste 11)
IBUPROFENE MSD
INTRALGIS
NUREFLEX
NUROFEN
SOLUFEN

UPFEN
VETALGINE Grands
animaux

NB : La plupart des
présentations
pharmaceutiques
d'ibuproféne sont des
comprimés de 200 mg.
Elles n'appartiennent a
la

liste Il que si la
guantité

remise au public est
supérieure & 4 g (une
boite). Les
présentations
pharmaceutiques plus
fortement dosees sont
inscrites sur la liste 1.

BRUFEN (liste II)
GELUFENE
HEMAGENE
IBUALGIC
IBUPROFEN
BOEHRINGER
INGELHEIM
IBUPROFENE GNR (liste
1)

IBUPROFENE MSD
INTRALGIS
NUREFLEX
NUROFEN
SOLUFEN

UPFEN

Kétoprofene

KETOFEN

KETOFEN

ACTRONEFFIX
BI-PROFENID
KETUM
PROFENID
TOPFENA
TOPREC

Flurbiproféne

ALEVE
ANTADYS (liste 11)
CEBUTID (liste 1)

Fénoproféne

NALGESIC (liste 1)

Naproxéne

APRANAX (liste 1)
NAPROSYNE (liste 1)

Acide tiaprofénique

ACIDE
TIAPROFENIQUE
(liste 1)

36




INS-world

SURGAM (liste I1)

Védaprofene

Carproféne

Diclofénac

VOLDA (liste I1)
VOLTARENE (liste I1)
XENID (liste 1)
ARTOTEC (+
misoprostol)

Indométacine

AINSCRID (liste I)
CHRONO-INDOCID
(liste 1)

INDOCID (liste I)

Sulindac

ARTHROCINE (liste 1)

Piroxicam

BREXIN (liste I)
CYCLADOL (liste I)
FELDENE (liste I)
FLEXIROX (liste I)
INFLACED (liste I)
OLCAM (liste I)
PIROXICAM GNR (liste
1)

PIROXICAM Jumer (liste
1)

PIROXICAM MSD (liste
1)

PROXALYOC (liste I)
ZOFORA (liste I)

Méloxicam

MOBIC (liste I)

Ténoxicam

TILCOTIL (liste )

Nimésulide

NEXEN (liste 1)

1. Acide acétylsalicylique

2. Ibuprofene

L'ibuproféne est un A.I1.N.S appartenant a la famille des acides aryl-alcanoiques, a la sous-
famille des acides aryl-propioniques. Il s'agit du 2-(4-isobutylphenyl) d'acide propionique.

3.Diclofénac

4.Piroxicam

**mécanismes d’actions
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Les A.I.N.S empéchent la synthese des prostaglandines par inhibition de la cyclooxygénase.

- certains A.L.N.S ont la capacité de découpler les phosphorylations oxydatives, et donc

épuisement de réservess énergétiques nécessaires au processus inflammatoire (5).

- d’autres inhibent les phosphodiestérases, par la suite augmente la concentration intra-
cellulaire d’ AMPc (Bryson d’apres (26)).

- quelques-uns bloquent 1” activité des lysozymes et la migration des leucocytes vers les sites
de I’inflammation.

- Ou entrent en compétition avec les prostaglandines au niveau de leurs

sites récepteurs, bloguant les effets des molécules déja synthétisées.

-Enfin, la plupart des A.1.N.S agissent comme des anti-oxydants ou des capteurs de
radicaux libres ou encore en empéchant la formation d’autres composés induisant des
dommages cellulaires (26).

** Indications et posologies chez I’ Animal
- Action analgésique périphérique directe au niveau du foyer douloureux (30).

-Action anti-inflammatoire d’origine périphérique,
- Action anti-pyrétique,

-Action sur l'aggrégation plaquettaire,

- Activité anti-endotoxinique.

- Chez le Chien est le traitement des maladies orthopédiques inflammatoires et dégénératives.
On I'utilise donc pour traiter la polyarthrite rhumatoide, le L.E.D, I’arthrose, les douleurs
musculaires et la douleur postopératoire (12).

Les posologies recommandées ;10 a 20 mg/kg toutes les 12 heures (analgésique) ,de 40 mg/kg
toutes les 18 heures (anti-inflammatoire) et de 25 mg/kg toutes les 12 heures( traitement des
maladies auto-immunes).....

Chez le Chat (5, 12) : La dose recommandée pour lutter contre la douleur et la

fievre est de 10 a 20 mg/kg tous les 2 jours ; pour un effet anti-inflammatoire, des doses de 10
mg/kg/jour (18) a 25 mg/kg/jour (50) ou de 42 mg/kg tous les 3 jours (Wilcke, 1984 d’apreés
(12)).

1.L'ibuproféene
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L'ibuprofene est indiqué chez le Chien et le Chat dans le traitement de pathologies
ostéoarticulaires,notamment dans :

- les troubles inflammatoires du tissu conjonctif et du systeme O.R.L,

- le syndrome inflammatoire et douloureux du systeme ostéo-articulaire,

- les arthroses cervicales, dorsales, ou lombaires,

- les affections articulaires,

- les rhumatismes inflammatoires.

La posologie est de 20 mg/kg/jour en deux prises a court terme et de 10 mg/kg/jour en deux
prises lors d'un traitement supérieur a une semaine.

2 Le diclofénac (47)
I’ indication du diclofénac dans la spécialité vétérinaire est anéantie.
3. Le piroxicam

-Chez le Chien :I’administration du piroxicam dans la spécialité vétérinaire est empirique(les
atteintes inflammatoires du bas appareil urinaire du Chien (cystite, urétrite, carcinome vesical
ou urétral) (31) et dans I’arthrose (29) ; il est alors utilisé per os a la posologie de 0.3
mg/kg/jour pendant 2 jours puis a 48 heures d'intervalle (32). En cancérologie, dans le
traitement de tumeurs rectales, la posologie de 1.4 mg/kg sous forme de suppositoires, ou
encore dans le traitement de carcinomes a cellules squameuses de la cavité buccale.

** Etude toxicologique

-Les circonstances d’intoxications :

On d écrit trois circonstances majeures d’intoxications par les A.IN.S :

- automédication par le propriétaire

- ingestion accidentelle

- erreur de dosage par le vétérinaire traitant 1’animal ou par le propriétaire lors d’un traitement
prescrit par un vétérinaire et mal suivi.

** Symptomes
Tableau 8: Doses toxiques minimales et dominante symptomatologique des

intoxications par les A.1.N.S étudiés chez le Chien et le Chat (11, 23, 25, 27, 28, 48,
41, 43)

MOLECULES DOSES TOXIQUES SYMPTOMES LES PLUS
MINIMALES FREQUENTS
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Acide acétylsalicylique Chien : 50 mg/kg Atteinte digestive avec
vomissements et ulcéres
Chat : 33 mg/kg Dépression du S.N.C avec
prostration et anorexie
Ibuproféne Chien : 2 mg/kg Atteinte d'abord digestive,
Chat : 1 mg/kg rénale puis du S.N.C dans les
deux
Diclofénac Chien : 2 mg/kg Atteinte d'abord digestive
Chat : 1 mg/kg avec vomissements et
diarrhée
Piroxicam Chien : 0,28 mg/kg Atteinte digestive avec
hémorragies(hématémese,
méléna)

B. Le paracetamol

Le paracétamol appartient a la classe des dérivés de 1’aniline, dont dérivent
I’acétanilide, le paracétamol et la phénacétine .

*Etude Toxicologique

-Circonstances de I’intoxication principales : soit par automedication, ou par ingestion
accidentelle de comprimés lors du jeu avec la boite.

* Symptdmes

Les signes cliniques d’intoxication par le paracétamol peuvent étre observés tres rapidement,
1 a 4 heures apres ingestion et généralement dans les 6 a 24 heures (39).

Chez le Chat, la méthémoglobinémie et de I’hémolyse sont les signes principaux.

Chez le Chien, les signes cliniques sont similaires a ceux du Chat, une hépatotoxicité précoce
et atteinte sanguine. L’anorexie, I’abattement, les douleurs abdominales, la diarrhée et les
vomissements, cedéme de la face, du cou, de la poitrine et des membres, cyanose et
coloration brun foncé des urines

111 LES COMPOSES HORMONAUX
A Les hormones sexuelles

*Les oestrogenes
*Les progestagenes
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Chez les carnivores domestiques, les cestrogénes sont utilisés pour interrompre les gestations
non désirées, dans le traitement de la pseudogestation et pour stopper la lactation.

Ils sont aussi indiqués dans le traitement de I’incontinence urinaire suite a la castration chez la
Chienne ; pour lutter contre les ardeurs des chiens et des chats males, dans I’hypertrophie
prostatique canine (acétate de delmadinone) et dans le traitement de la dermatite miliaire chez
le Chat (acétate de mégestrol).

Les doses recommandées varient selon 1’indication et I’animal :

Avortement :

chez la chienne, la posologie est de 22 a 44 1 g/kg de benzoate d’oestradiol en

I.M. 1l est recommandé de ne pas dépasser 1 mg par animal.

Chez la chatte, la posologie est de 250 . g par animal en I.M entre 40 heures et 5 jours apreés
I’accouplement.

Incontinence :
utilisation de 1’oestriol a la posologie de 0.5 a 2 mg d’oestriol par jour par chienne..

Pseudogestation et lactation :

on peut utiliser des oestrogénes (en association avec des

androgenes). L’éthinyl-oestradiol est employé a la posologie de 0.01 mg/kg/jour pendant 10
jours avec une dose d’attaque possible de 0.02 mg/kg/jour les 3 premiers jours.

Des progestagenes sont frequemment utilisés : 0.5 mg/kg/jour d’acétate de mégestrol pendant
10 jours.

Maitrise des chaleurs :

chez la chienne, la posologie est de 1 a 2 mg/kg I.M d’acétate de

médroxyprogestérone en une fois 2 mois avant les chaleurs, de 0.5 mg/kg/jour P.O pendant 30
jours en anoestrus et de 2 mg/kg/jour pendant 8 jours en prooestrus d’acétate de mégestrol.
Chez la chatte, 5 mg d’acétate de mégestrol par animal 1 fois tous les 15 jours reportent les
Chaleur(8).

Maitrise ardeurs male :

50 a 100 mg I.M d’acétate de médroxyprogestérone par animal, 1 a
2 mg/kg d’acétate de delmadinone.

Hypertrophie prostatique :
3 mg/kg d’acétate de delmadinone ou acétate de cyprotérone.

Dermatologie (Chat) :
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2.5 a 5 mg d’acétate de mégestrol par animal et par jour pendant 1 semaine puis demi-dose
pendant 1 semaine ou deux.

*Symptdmes et pathogénie

-D’aprés les articles sur le sujet trouvés dans la littérature, un surdosage en

oestrogénes peut produire une exacerbation des caractéres sexuels, un blocage de la cyclicité,
une augmentation du risque de thrombo-embolie ( augmentation de la synthése des facteurs X
et II et diminution de celle de 1’antithrombine sous I’effet de 1’éthinyloestradiol) et, dans
I’espéce canine, une aplasie médullaire et ses conséquences. L’animal peut dans ce cas étre
anorexique, abattu, fébrile, déshydraté et présentant des inflammations notamment utérine. On
peut également observer une paleur des muqueuses, des pétéchies ainsi que des hémorragies
abdominales, intestinales, vésicales et vaginales. Des vomissements et une détresse
respiratoire peuvent alors survenir (1, 44).

B Les hormones thyroidiennes

Le traitement du surdosage en hormones thyroidiennes est général et symptomatique ;

il n’existe pas d’antidote a une telle intoxication. On recherchera tout d’abord 1’élimination du
toxique par ’utilisation de vomitifs et de charbon activé. Etant donné la faible quantité de
Lthyroxine subissant un cycle entéro-hépatique chez le chien, I’administration répétee de
charbon activeé est discutable (19, 38).

*.indications et posologies chez I’Animal

Lévothyroxine (T4) :

chez le Chien, on débute par 20 n g/kg deux fois par jour

puis on change la dose selon la réponse de 1’animal. La dose peut également étre calculée
selon la surface corporelle afin de ne pas surdoser le produit chez les chiens de grand format ;
la dose est alors de 0.5mg/m?2.

Chez le Chat, la dose moyenne est de 50 a 200 g par animal.

Liothyronine (T3):
426 uglkg 3 fois par jour.

Combinaison de T3 et T4 :

leur emploi est limité en médecine véterinaire. On préconise une

42



INS-world

dose de 20 u g/kg de T4 deux fois par jour soit5 u g/kg de T3.
*Etude toxicologique
Symptémes

Les symptomes d’un surdosage en hormones thyroidiennes :

Dans le cas d’une intoxication aigué : une hyperactivité, une léthargie, agressivité, des
réflexes photomoteurs anormaux, une tachycardie, une augmentation de la pression sanguine,
une tachypneée, une dyspnée, des halétements, des vomissements, de la diarrhee, et de la
fievre.

Dans les intoxications faisant suite a un traitement, un syndrome polyuro-polydipsique et une
perte de poids malgré un appétit normal ou renforcé (15).

IV .UN COMPOSE A VISEE DIGESTIVE : LE LOPERAMIDE
*Indications et posologie I’Animal :

Traitement symptomatique des diarrhées aigués ou chronique.A ne pas utiliser si la diarrhée
fiévreuse, sanguinolente, en cas d’insuffisance hépatique ou d’infections bactériennes
toxigenes (42).

La posologie chez le Chien de 0.04 a 0.2 mg/kg per os deux fois par jour. La posologie
moyenne dans cette espéce est en général de 0.1.

La posologie chez le Chat est alors de 0.08 a 0.16 mg/kg per os deux fois par jour (45).

*Symptomes et pathogénie de I’intoxication

Le délai d’apparition des symptomes est inférieur a six heures. Il varie de 30 minutes a 12
heures aprés ’ingestion (22). Les symptomes observés sont similaire a celui d’une
intoxication par des opiaces.
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Tableau 9 : Signes cliniques associés a I’intoxication par le lopéramide (C.A.P.A.A
Lyon d’apreés (20))

Signes clinigques assoces
a l'mtoxication

au loperamide'’

* Signes nerveux

= altération de & conscience ethangie, slupeur,
coma

* hurements |

* ataoe | J
* amaurose
* pxesation

= pyalisne

= Signes digestits
ST BT e

. S Carcliores e
AT

i EURERY

o NIV Lvoind, rane
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PARTIE 7:

INTOXICATION PAR LES DENREES ALIMENTAIRES

45



INS-world

1.Le chocolat :

Le principe actif toxique du chocolat est la théobromine, substance alcaloide de la famille des
méthylxanthines (d’aprés Kammerer et al .2012).11 provient des feves de cacao, les coques
de féves de cacao, la poudre de cacao et le chocolat (noir, au lait)(Peterson, Talcott,2013).
Les symptomes :

Apparaissent 2-4h aprés I’ingestion : troubles neuromoteurs, troubles digestifs, détresses
respiratoires, arythmies cardiaques.

2.Le café:

On a affaire a trois métabolites végétaux : la caféine, la theobromine et la théophiline. La dose
DL50 de la caféine est d’environ 140 mg/kg et d100 mg/kg chez le chat (Bruneton, 2005 et
Sutton, 1981).

Symptomes :

Ils s’observent entre 1-12 h post-ingestion(Gwaltney-Brant,2001).Les signes cliniques sont
des polydipsie,vomissements,diarrhée (Drolet et al.,1984)ensuite une
hyperactivité,polyurie,ataxie,tremblements,convulsions .On note aussi des

tachycardie,tachypnée,cyanose des muqueses,hypertension,hyperthermie,coma(Stidworthy et
al.,1997 ;Strachan et Bennett,1994).

3.Le raisin :

Symptomes :

De toutes ses formes ,il engendre des problémes rénaux , digestifs. Rien que les
commémoratifs peuvent donner un diagnostic concret.Les signent prennent place apres
I’ingestion.

4 Lesel:

Les symptomes prononcés sont les coliques,vomissements,diarrhée, de 1’agitation,des
convulsions et une soif intense.
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5.L’ail et les oignons :(voir tab. Intoxication par les plantes d’appartement=les liliacea )

6.Les avocats :(voir tab. Intoxication par les plantes d’appartement=les lauracea)

7.Les pommes de terre crues(voir tab. Intoxication par les plantes d’appartement=les
solanacea).
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PARTIE 8 :

INTOXICATION DU CHIEN ET DU CHAT PAR LES

PLANTES D’ APPARTEMENT
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L'intoxication par une plante dépend de trois paramétres : de I'état de la plante, des
conditions climatiques et du comportement de I'animal enfermé seul dans un appartement .

La concentration des produits toxiques est étroitement liée soit au stade végétatif de la
plante( le stade feuillu et |a floraison sont les périodes pendant lesquelles une espéce est la
plus dangereuse a cause de son métabolisme intense) ;soit des graines et les fruits (toxiques
du fait de la concentration en principes actifs).

Dans certains cas, ce sont les parties souterraines qui peuvent étre dangereuses,
notamment les bulbes de la majorité des Liliaceae.

Généralement, les troubles observés chez les animaux intoxiqués par les plantes sont
ainsi classés : troubles généraux et cardio-vasculaire, troubles digestifs, troubles nerveux,
troubles pulmonaires, troubles génito-urinaires, troubles divers, coma et déces de I'animal.
Ce sont les principes actifs dangereux contenus dans les plantes qui engendrent ces troubles.

Il existe aussi des plantes qui entrainent une intoxication cutanée, soit du fait de leur
aspect (épines par exemple), soit au contact de cette plante associé a I’exposition de I'animal
au soleil (photosensibilisation).

Toutes les plantes sont susceptibles d’étre a |'origine de symptomes digestifs.

Le chat est surtout victime des Araceae ornementales, le chien est plus souvent
intoxiqué par les Araceae, les Liliaceae, les Solanaceae et les Euphorbiaceae.

Tableau 10 :Identification des plantes toxiques pour les carnivores domestiques(d’apres
Sophie Delanoé 2014.intoxication des animaux de compagnie par les plantes
d’appartement.these.)

Troubles Cutanés Digestifs Nerveux | Rénaux Cardio-
vasculaires

Ficaceae Dermatite Vomissements Parfois

phototoxique | parfois Ataxie, chez les

Dermatite hémorragiques | Prostration chats

d’irritation : Anorexie

cedéme, Hypersalivation

érythéme

Dermatite (Edeme dela Chezle

d’irritation langue et de la chat:

douloureuse, | glotte, IRA
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Araceae

prurigineuse,
érythéme,
oedéme,
alopécie
Asphyxie,
vomissements

7

Hypersalivation
,diarrhées
hémorragiques

Végétaux
épineux

Traumatisme
cutané :
plaies,
écorchures

Euphorbes

Dermatite
d’irritation
sévere,
vésiculeuse et
cedémateuse
Dermatite
photosensible
(Poinsettia)

Vomissements
Hypersalivation
Diarrhées
Anorexie

Amaryllidacee

Prostration

Vomissements | Ataxie Bradycardieh
Diarrhées tremblement ypotension
Convulsion
Liliaceae : Erytheme Ptyalisme Prostration Tachycardie
- Jacinthe et avec éruptions | Vomissements | Ataxie Fibrillation
tulipes papuleuses Diarrhées tremblement Dyspnée
hémorragiques | convulsion
- Yucca(CHAT) Vomissements | Apathie
Diarrhées Hypothermie
Douleurs Paralysie du
abdominales train arriere
- Lys (CHAT) Anorexie Coma
Hypersalivation | Ataxie IRA
Vomissements | Convulsion Oligurie,
Dysphagie Dépression anurie,
- Muguet polyurie
Hypersalivation | Agitation Tachycardie

Vomissements
répétés

tremblement
Ataxie

ou
bradycardie
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Diarrhées

Convulsion

BAV
Hypotension
Extrasystoles
Fibrillations
ventriculaires

Fatigue CAS PARTICULIER :
marquée, Les signes sont une anémie hémolytique
Paleur des Vomissement sévere, une hémoglobinurie, une
- L'oignon mugueuses hémolyse, les urines sont rouge foncé
Ericaceae Hypersalivation | tremblement Dyspnée
Vomissements | Faiblesse Polypnée
en jets Ataxie Toux
Douleurs Dépression Bradycardie
abdominales Léthargie Hypotension
Convulsion
Coma
Solanaceae Stomatite Abattement
- Le pommier Hypersalivation | Prostration
d’amour Anorexie Ataxie
(CHIEN) amaigrissement | Somnolence
Vomissements | Paralysie
Diarrhées membres
profuses noires | postérieurs
Convulsions
Trémulations
musculaires
Vomissement Dépression
Diarrhées SNC
- La pomme de profuses noires | Abattu,
terre amaigrissement | somnolent
Anorexie tremblement
paralysie

Lauraceae
Avocat,
Avocatier

Hypersalivation
Vomissements
Diarrhées
Anorexie

Prostration
Léthargie

Tachycardie
Arythmie
Insuffisance
cardiaque
(Edéeme
pulmonaire
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dyspnée
Sterculiaceae Hypersalivation | Agitation Tachycardie
Cacaoyer Vomissements | tremblement ou
Diarrhées Convulsion bradycardie
Coma Collapsus
cardio-
vasculaire
Cannabaceae Dermatite Vomissements | Somnolence hyperthermie
Cannabis allergique au Hypersalivation | Prostration ou
niveau des Incontinence Ataxie hypothermie
narines fécale Agitation Tachycardie
Augmentation Agressivité ou
anormale de Démarche bradycardie
I'appétit mal assurée
Convulsion
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PARTIE 9:

INTOXICATIONS PAR LES POLLUANTS
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Les polluants constituent une large variété de produits que I'on peut classer en différentes

catégories
[49] :

- Les hydrocarbures

- Les caustiques et les détergents

- Les engrais
- Les métaux

- Les gaz et halogénes

- Les produits industriels divers

v

Polluants

Autres

ptrode

Dastillats de

Al o0

Lruwrs

Fig.4 : Classification des polluants identifiés comme faisant partis des toxiques les plus
fréqguemment responsables d’intoxication chez le chat d’apreés les données du C.N.L.T.V
2008-2009.

1) Les dérivés du pétrole : white-spirit, fioul-mazout-gasoil, huile de Vidange :

Les distillats de pétrole sont obtenus apres raffinage de celui-ci. lls sont composés

d’hydrocarbures aliphatiques et aromatiques, saturés ou non [50].

*Pathogénie

La toxicité de ces produits est tres variable, elle dépend de leurs propriétés physico-

chimiques et de la voie de pénétration dans I'organisme.
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communs aux 3 toxiques communs a 2 toxiques spécifiques
Vomissement Anorexie (FMG, HV) Atteinte respiratoire (WS)
Hypersalivation Erythéme cutané (Ws, FMG) | Alopécie (HV)
Trémulations musculaires Prostration (WS, FMG)
Hyperthermie (FMG, HV)
Convulsions (WS, FMG)

Tableau 11 : Tableau récapitulatif des principaux signes cliniques des hydrocarbures étudiés
d’apres les données du C.N.1.T.V (2008-2009).

* Géraniol et huiles essentielles

Le géraniol, encore appelé rhodinol, est un alcool monoterpénique donnant un liquide
huileux, jaune pale, a I'odeur de rose [13]. Il est contenu dans de nombreuses huiles
essentielles. Ces derniéres sont obtenues par distillation de certaines parties de la plante
(feuilles, fleures ou racines suivant la plante).

**_Mode d’intoxication et pathogénie

L'intoxication se fait par voie cutanée lorsque la dose n’est pas respectée, ou par
ingestion lors de la toilette suivant I'application du produit.

Les terpénes sont irritants pour les muqueuses [7].des molécules lipophiles, rapidement
absorbées a travers la peau et les muqueuses digestives. Si I'animal

présente des piglres de puces au moment de 'application, ces plaies peuvent faciliter
I’'absorption cutanée.

**Tableau clinique
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AUTRES

. FEIM AL
[3 signalermeants]

(3 mignalements)

GENERALN
(6 sigmalemants])

CUTANES
(= signalemeants)

Mombre total de cas - 50

M DISESTIFS © hypersalivation, vomisssments,
anorexie, diarrhde, adipsie, gloscite, ulcéres
buccaus

= NEURCLOGHIUES @ prostration, ataxie,
attitude anormals, trémulations musculaires,
hyperesthésie, mydriase, comvulsions,
décukbi 3 yosis, apisth o=

N CUTAMNES - alopécie, prurit, erytheme,
hyperkératose, nécross

N CARDIO-RESPFIRATOIRES | dyspnée,
polypnés, toux, cedéme pulmonaire,
cyanose, mugqueusas pdles, tachycardie

B SENERAUX - hyperthrermie, hypothermis,
déshydiratation

W AUTRES

W REMALUX - hypercréatinémie, anotémis,
polydip=sis

Fig. 5: Tableau clinique observé lors d’intoxication par les huiles essentielles chez le chat
(C.N.L.T.V, 2008-2009).

riombre total de cas - 22

H DM ESTIFS : hypersalivation,
womissements, glossite, ulcéras
buccaux, diarrhde

H RESPIRATOIRES - dyspnés, palypnds,
rales bronchigues

o NEURCLOGIQUES | prostration, ataie,
wrémulations musculaires, attivude
anarmale, hyperesthésia

B CUTAMES - alopécie, &rythéme cutand,
nécrose cutanse, prurit

Fig6.: Tablea-u-cliniq-ue observé lors d’intoxication par le gér_aniol chez le chat
(C.N.L.T.V, 2008-2009).

2.Les détergents :

On va cibler notre travail sur deux détergents les plus employés vue leurs usages fréquents

dans la vie quotidienne.

- des ammoniums quaternaires : détergents cationiques,

- des lessives: détergents anioniques.

Les signes cliniques sont illustrés ci-dessous.
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Fig7. Tableau clinique des intoxications par les ammoniums quaternaires chez le chat

(C.N.1.T.V, 2008-2009).

ENOCHIMIOUWES
{2 signalements)
CARDIO-
REZPIRATOIRES
(3 signalemeants)

Mombre total de cas : 42

AUTRES
(2 zignalements)

M DISESTIFS : hypersalivation, glossite,
ulcéres buccaux, anorexie,
womissements, adipsie, diarrheés,
coliques, stomatite, protrusion de la

la
H MEURDLOGIQUES : prostration,

trémuilations musculaires, attitwde
anormale, procidence de la 3ieme
paupiére, décubitus, mydriasa

W CUTAMES : nécrose, prurit, @ngthéme

B GENERAUX - hyperthermie,
déshydratation

B CARDIO-RESPIRATOIRES © dyspnée,
bradycardie, polypnés

N BIOCHINMIQWES - créatinineg augmentda,
azotemie

1.Lessives :
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B DMZESTIFS - vomissements, anorexie,
hypersalivation, diarrhée, adipsie,
BIOCHIMIQUES coligues, ulcéres buccaux, dysphagie

CUTANES (1 signalement)

(2 signalements)

B MEUROLOGIQUES : prostration,
trémulations musculaires, ataxie,
OCULAIRES hypertonie, attitude anormale
(3 signalements)
N CARDIO-RESPIRATOIRES : rales
bronchiques, dyspnéa, cedéme
pulmonaire, polypneée, jetage nasal,
eternuements, tachycardie, pharyngite

B CCULAIRES - conjonctivite, uveite

B GEMERAUX : hyperthermie, hypothermis

B CUTAMES : érythérmea

B BIGCHIMIGUES - creatinine kinase
FUEmentse

Mombre total de cas - 38

Fig. 8: Tableau clinique observé lors d’intoxication par les lessives chez le chat
(C.N.L.T.V, 2008-2009).

3.Les objets phosphorescents :

On parle des bracelets, colliers ou batonnets, contenant un liquide phosphorescent dans le
noir, qu’on trouve principalement a,I’occasion de soirées dansantes, fétes foraines, etc.
*La Pathogénie

Les chats s’intoxiquent principalement en mordant dans I'objet au cours d’une phase de jeu

* Tableau clinique
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AUTRES
(3 signalements)

B DIGESTIFS : hypersalivation,
vomissements, glossite, diarrhée

B NEUROLOGIDUES : attitude
anormale, mydriase, prostration

W AUTRES

Nombre total de cas - 36

Fig. 9: Tableau clinique observé lors d’intoxication par les objets phosphorescents chez le chat
(C.N.L.T.V, 2008-2009).
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4.Les intoxications par les pesticides :

On parle d’insecticides, rodenticides , acaricides, antiparasitaires, produits phytosanitaires, herbicides,
anti-lichens et les répulsifs dont on les regroupe dans la sous —familles des pesticides.

Les intoxications se font accidentellement par faute de stockage ou léchage, traite des végétaux ou
encore lors d’une overdose thérapeutique.

Symptoémes :

Des signes essentiellement nerveux surgissent(convulsions) ; ptyalisme, vomissement,
mydriase ou myosis démarche titubante, détresse respiratoire et des troubles moteurs .
Les envenimations :

*Les guépes :

Le venin neurotoxique, hémolytique et allergene provoque une douleur vive ou a eu lieu le
pique, une surélevée cutanée et des plaques urticaires.
Cette réaction s’éteint lors de 1’extraction du darde avec application d’un antiseptique.

*Le crapaud :

L’envenimation aura lieu lors de la pression exercée sur le crapaud engueulé par I’animal .Les
mugqueuses buccales absorbent le venin qui circule dans la voies systémique et influe sur le
ceeur et le systéme nerveux.

Symptomes :

Généralement on note des hypersalivations qui évoluent vers des abattements, troubles neuro-
moteurs et cardiaques révélés par ECG et auscultation.

*Les vipeéres :

Des signes inflammatoires prennent place a I’ instant ou Ilya eu la morsure avec des
suintements sanguinolents et des troubles digestifs, nerveux, hémorragiques.

Les complications surviennent dans les 24h post-morsure.
Les engrais :

Les signes cliniques apparaitront de quelques minutes a quelques heures apres 1’ingestion .ils
sont de types digestifs a cause des irritations sur la muqueuse digestive.
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PARTIE 10 :-TRAITEMENTS D’URGENCE
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1.il faut recueillir les informations nécessaires a I'identification de I'animal intoxiqué ainsi
gue les données sur le toxique lui-méme (cf. Annexe I).

1. Ensuite vient la prise en charge médicale qui se déroule en trois étapes :

o le traitement symptomatique

o le traitement éliminatoire

o le traitement par un antidote lorsque celui-ci existe.

En ce qui concerne l'intoxication par les plantes il n’y a généralement pas d’antidotes.

Dans tous les cas, le traitement dépend de I'état général de I'animal car c’est la santé de
I’'animal qui prime sur le toxique. Si I'animal est instable, on effectue en priorité le
traitement symptomatique et secondairement le traitement éliminatoire. |l faut adapter le
traitement en fonction de I’état de I'animal. Si I'animal est stable et ne présente aucun signe
de gravité, on élimine le toxique (vomitifs, adsorbants...) et on traite les symptomes.

Il est tres important de savoir si le propriétaire de I’animal a administré un traitement
guelcongue pour éviter tout risque d’interactions médicamenteuses supplémentaires.

a) Le toxique

L'identification du toxique est primordiale pour adapter au mieux le traitement et

donner un pronostic :

- Si le toxique est connu par le propriétaire : demander la voie d’exposition, et la famille
de la plante, la classe et au mieux son nom et la quantité a laquelle I'animal a été exposé. Il
faudra aussi vérifier qu’il n’y ait pas de pathologies sous-jacentes et qu’un seul type de
toxique est en cause.

- Si le toxique est inconnu : une analyse toxicologique donnera le meilleur diagnostic de
certitude. En ce qui concerne les plantes, le contenu gastrique est I’échantillon prioritaire

[9].
b) Traitement symptomatique

Suite a une intoxication végétale, la premiere chose a faire est de traiter I'urgence Cing
objectifs sont a prendre en compte.

1 Suppression des convulsions Limiter la souffrance cérébrale

2 Assistance cardio-vasculaire Prévenir I’état de choc

3 Assistance respiratoire Eviter I’arrét respiratoire

4 Lutte contre la douleur Diminuer le stress organique

5 Controle de la température Maintenir les fonctions vitales
corporelle
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Tableau 12 : traitement d’urgence d’une intoxication : les objectifs [6].

* Suppression des convulsions

Le traitement des convulsions consiste en I'administration d’un anticonvulsivant
/tranquillisant. Dans un premier temps, on utilise au choix les Benzodiazépines suivantes :

- Diazépam (Valium®) en IV ou Intra-rectal :

Chez le chien : 2 a 3 injections toutes les 10 minutes sont nécessaires, chez le chat, une
seule injection peut étre suffisante.

Il est utilisé en priorité car il posséde une action trés rapide et entraine peu d’effets
secondaires (une tres faible dépression cardiorespiratoire est induite).

La voie intra-rectale est satisfaisante surtout chez les petits animaux.
Le Valium doit étre injecté seul sinon il précipite dans les liquides de perfusion.

- Midazolam (Midazolam®) en IM :

Il est utilisé dans le cas ou d’autres produits doivent étre administrés en méme temps.

Puis dans un deuxieme temps, le vétérinaire place un cathéter intraveineux. Du NaCl a
0,9% ou du Ringer lactate sont administrés.

Si deux injections de diazépam ne sont pas suffisantes pour stopper les convulsions, on a
recours aux barbituriques :

- Phénobarbital (Phénobarbital Sodique®) 54,7mg/ml administration en IV, Iml pour 5 a
10 kg.

- Phénobarbital (Gardénal®) en injectable, il est administré par voie IV lente (100
mg/minute) a la dose de 5 a 10 mg/kg. Cette injection peut étre renouvelée toutes les 20 a
30 minutes jusqu’a une dose maximale cumulée de 20 mg/kg. Il est préféré au phénobarbital
car il a une activité anticonvulsivante supérieure pour une dépression cardio-respiratoire
équivalente.
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Les barbituriques présentent une durée d’action plus longue, mais ils ont un effet
dépresseur respiratoire important qui parfois peut aggraver les effets déja présents.

Tableau 13: molécules utilisées dans le traitement des convulsions suite a une intoxication

[6, 7, 13)
Molécules Posologie Voie Posologie en mi/kg
d’administra (1dose)
Chie Chat tion Chien Chat
n
DIAZEPAM
Valium®Ampoul 1a2mg/kg IV, IR 0,22 0,4 ml/kg
es de 10mg/2ml =1a2mlpour5kg
MIDAZOLAM 0,1a 0,07 0,04 a 0,02 a
Midazolam®agu | 0,4 a0,2 IV, IM 0,08 ml/kg 0,04
ettant mg/kg mg/kg ml/kg
5mg/ml bolus
MIDAZOLAM 0,05 3 0,5 mg/kg
Midazolam® et vV
En perfusion par heure
PROPOFOL Bolus:1a6 Bolus: 0,13 0,6 ml/kg
Propovet® mg/kg vV Perfusion : 0,01 a
10mg/mi Perfusion: 0,1 3 0,025 ml/kg/h
0,25 mg/kg/h
PHENOBARBITAL 2a5 0,15 ml/kg en IV=1 ml
Gardénal® 2a4 | mg/kg/ IV, IM pour 6 a 7 kg
40mg/2ml mg/kg/1 8a 0,3 ml/kg en IM=1 ml
2h 12h pour 3

adkg

Le Midazolam a une action plus rapide que le Valium® mais moins longue dans le temps :
Valium® 25 a 30 minutes d’action alors que le Midazolam 15 a 20 minutes.

Dans tous les cas, il faudra faire attention a I'utilisation de ces médicaments si I'animal
présente une insuffisance hépatique car leur métabolisme hépatique peut étre responsable
de I'aggravation des lésions du foie.
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Le Propofol peut étre utilisé par voie IV lente a la dose de 6 a 8 mg/kg. Le vétérinaire
administre une perfusion continue au rythme de 0,1-0,6 mg/kg/min. Il faut renforcer la
surveillance cardio-respiratoire car il est beaucoup plus dépresseur que les benzodiazépines.
Il est particulierement indiqué lors de pathologies hépatiques.

* Assistance cardio-vasculaire

L’assistance cardio-vasculaire constitue le deuxieme objectif du traitement symptomatique de
I'intoxication.
Il faut lutter contre I'état de choc et/ou rétablir la volémie si celle-ci est défaillante.
- Si I'animal est en état de choc cardio-vasculaire une transfusion sanguine est alors nécessaire.
Elle est préconisée si le taux d’hémoglobine est inférieur a 8 g/l et/ou si I’lhématocrite est
diminué de 12 a 15%.
Le volume de sang transfusé sera de :
- 50 a 100 ml/kg chez le Chien
-40 a 80 ml/kg chez le Chat
- En cas d’hypovolémie seule ou associée a I'état de choc, le vétérinaire aura recours a des
solutés de réhydratation adaptés administrés par voie IV
-3 a 5 ml/kg de NaCl 7,5% en 5 minutes
- 25 a 30 ml/kg d’hydroxyéthylamidon (Voluven®, Hestéril 6%®) en 5 minutes. Ce produit a
une durée d’action assez longue : 6 heures
En cas d’hémorragie non controlée : ne pas effectuer de remplissage vasculaire.
Remarque : la transfusion est le plus souvent Il faut avant tout s’assurer que les voies
respiratoires soient dégagées.
- Voies respiratoires dégagées : traitements médicamenteux
- En cas de bradypnée ou d’apnée : des analeptiques respiratoires sont utilisés :
- Doxapram 3 a 5 mg/kg en IV, IM ou SC ou en intra nasale, toutes les 20 minutes.
o Dopram-V® injectable : 0,3 a 0,5 ml/kg (1V, IM, SC).
nécessaire, surtout quand I'animal est intoxiqué avec de |'oignon qui entraine un syndrome
hémolytique.
*Assistance respiratoire :

o Dopram-V® intra nasale : 1 goutte/kg.
Ces molécules ont une action rapide par stimulation des centres respiratoires médullaires.
Les effets secondaires sont des vomissements et une hypertension [6].

- En cas d’oedéme aigu du poumon : corticoides a action rapide et a forte dose.
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Succinate sodique de méthylprednisolone (Solumédrol®) 20 a 30 mg/kg en IV lente, toutes
les 6 heures, 'action est tres rapide. Intérét du réle anti inflammatoire. L’administration doit
étre réitérée 3 fois maximum toutes les 6 heures.

Solumédrol® :

-20mg/ml=12a1,5ml/kg

-40 mg/2ml=12a 1,5 ml/kg

-120 mg/2ml =0,3 a 0,5 ml/kg

-500 mg/8ml =0,3 a 0,5 ml/kg

- Voies respiratoires hautes encombrées : chirurgie

Dans ce cas-13, il faut réaliser une trachéotomie d’urgence. Le vétérinaire intube I'animal
avec une sonde de calibre adapté, puis met en place I'oxygénation et réalise une anesthésie
si nécessaire.

*Lutte contre la douleur

Tout d’abord on va administrer un antispasmodique de type phlroglucinol®, atropine..., qui
va calmer la douleur par I'action anti spasmodique sur les fibres musculaires lisses.
Certaines molécules en injectable ont une AMM en médecine vétérinaire :

- Butyl scopolamine : Estocelan® injectable chez le chat 1 a 2,5 ml en SC, IV, IM lente.
-Prifinum : Prifinial® : 0,1 a 0,2 ml/kg en SC, IV ou IM.

-Noramidopyrine : Dipyralgine®, Calmalgine®.

Chez le chien : 0,8 ml/10kg en IV, IM.

Chez le chien et le chat : 1ml/2,5 a 5 kg en IV ou IM profonde.

Si la douleur de I’'animal est tres intense, le vétérinaire a alors recours aux analgésiques
centraux ou aux sédatifs analgésiques : les morphiniques ou les a2 agonistes.

- La morphine injectable : morphine Aguettant®...

Chez le chien:a1%:0,1a0,5 mg/kgen SC=0,12a 0,5 ml/10kg.
Chezlechat:a1%:0,1a0,2 mg/kgenSC=0,13a0,2 ml/10kg.

-Xylazine : Rompum® 2%, Paxman®, Sedaxylan®.

3 mg/kgen IV ouIM = 0,15 ml/kg

- Médétomidine : Domitor®, Medetor®... Attention les doses ne sont pas proportionnelles au
poids, il faut se reporter a la notice et faire attention aux effets indésirables : vomissements
systématiques chez le chat et bradycardie.

Les tableaux 5 et 6 donnent un exemple de posologie possible en fonction du poids chez le
chien et le chat.

Poids Doses de médétomidine non
en kg proportionnelles Quantité a injecter IM ou IV
1 80 pg/kg 0,15 ml
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ONOTUV BA~AWN

9

67 ug/kg
63 pg/kg
60 pg/kg
55 pg/kg
53 pg/kg
50 pg/kg
49 ug/kg

46 ug/kg

0,20 ml
0,25 ml
0,30 ml
0,30 ml
0,35 ml
0,40 ml
0,45 ml

0,45 ml

Tableau 14 : Quantité de médétomidine a injecter chez le chien pour assurer une sédation,

exemple jusqu’a 10 kg [6].

Poids en Doses de médétomidine

=
oQ

80 a 150 pg/kg

Quantité a injecter IM, IV ou SC

O o NO UL A WN P

80 a 150 ug/kg
80 a 150 pg/kg
80 a 150 ug/kg
80 a 150 pg/kg
80 a 150 ug/kg
80 a 150 pg/kg
80 a 150 ug/kg
80 a 150 ug/kg
80 a 150 pg/kg

0,15a 0,30 ml
0,25 a3 0,45 ml
0,30 a 0,60 ml
0,402 0,75 ml
0,50 a 0,90 ml
0,55 a 1,05 ml
0,65a 1,20 ml
0,70a 1,35 ml
0,80a 1,50 ml

Tableau 15 : Quantité de médétomidine a injecter a un chat pour assurer une sédation [6)

c) Traitement éliminatoire [6, 7, 9, 10]

Une fois qu’on s’est assuré que I'animal est hors de danger, si le toxique est encore présent il

faut procéder au traitement éliminatoire.

Ce traitement permettra de limiter 'absorption du toxique et de faciliter son excrétion.

-* Décontamination : dépend de la voie d’exposition et de la nature du toxique.

- Stimulation de I'excrétion du toxique : dépend de la nature du toxique et/ou de ses

métabolites.
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- Vomitifs :Les émétiques sont utilisés dans la plupart des intoxications.lls ne doivent étre
administrés que si I'ingestion du toxique date de moins de 3 heures, ils sont inefficaces si
I'ingestion date de plus de 6 heures.lls vont éliminer au plus la moitié du contenu ingéré.

Il ne faut pas donner d’émétiques lorsque :

- Le produit toxique est corrosif par nature.

- S’il y a une dépression du SNC car risque de pneumonie par inhalation.

- En cas de convulsions.

- En cas de bradycardie.

- Si 'animal est dans le coma.

- En cas d’anesthésie générale.

- Si insuffisance respiratoire.
- En cas de gestation.
- Si le réflexe de déglutition est mauvais.

Médicaments Posologie Voie Schéma Délais
d’administration d’action
Xylazine 2 mg/kg SC, IM 0,1 ml/kg 5 minutes
(a2 agoniste) Rapide
(Paxman®)
Chat Médétomidine 30290 IM 2a15
(Domitor® ug/kg 0,0330,1 ml/kg minutes
Médétor®) Rapide
Apomorphine 0,05a0,1 0,005a3 0,01 Action
(Apokinon®) mg/kg SC ml/kg = 0,1 ml rapide 2 a
10 mg/mll pour 10a20kg 15 minutes
Chien (Cl chez le 0,3 Instillation 0,03 ml/kg =
chat:donne des  mg/kg par voie 0,1 ml pour 30 a
convulsions) conjonctivale 35 kg =1 goutte
pour 20 kg

Tableau 16: Emétiques d’actions centrales [7].

- Le médétomidine est une molécule irritante pour la muqueuse gastrique, il induit chez
le chat des vomissements réflexes.

- Pour le chien il est possible d’utiliser la voie oculaire, il faut dans ce cas rincer I'oeil avec
du sérum physiologique avant d’instiller le traitement.

-Emétiques d’actions périphériques :
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Chez le chien et le chat, on peut utiliser I'eau oxygénée a 10 volumes mais c’est
uniguement en dernier recours et ce traitement doit étre réalisé par le vétérinaire sous
surveillance car il y a un risque de fausse route ou d’cedeme cérébral lors de surdosages.

L’équivalent d’une cuillére a café est administrée (1 a 2 ml/kg) pour une action trés
rapide en 2 a 10 minutes [6].

*- Lavage gastrique

On a recours au lavage gastrique, s’il y a échec de I'administration d’un vomitif ou en cas
de contre-indication a I'utilisation d’'un émétique (mentionné ci-dessus).

Il doit étre réalisé dans I'heure qui suit I'ingestion sinon il est inefficace. Il est de maniere
générale rarement réalisé chez I'animal.

Le principe consiste en une anesthésie générale avec intubation trachéale. Par
I'intermédiaire de la sonde gastrique, administration de 5 a 10 ml/kg d’eau ou de NaCl a
0,9% tiede. Puis lavages répétés au moins dix fois avec du charbon actif (1g/kg) a la place de
I’eau jusqu’a obtention d’un liquide clair. Puis le vétérinaire ajoute un pansement gastrique
afin de protéger les muqueuses [6].

*- Laxatifs et purgatifs

Ils vont faciliter I’élimination digestive du toxique en augmentant le transit et en limitant
la résorption du toxique.lls sont contre-indiqués si la conscience est altérée.lls sont
inefficaces si I'ingestion du toxique date de plus de 6 heures. L’action est immédiate, mais ils
ne remplacent pas les émétiques ou les pansements adsorbants.lls sont contre indiqués si le
toxique exerce lui-méme un effet diarrhéique.

On va utiliser des purgatifs doux et non irritants, lubrifiants a action mécanique
obligatoirement. On utilise donc de I'huile de paraffine, par voie orale :

- Laxatone® : Chez le chat : une pression pour 3 kg.

Chez le chien : une pression pour 5 kg.

- Laxagel® : 1 ml/10 kg.

- Easypill® : chez le chien : une portion de barre pour 5 kg.

- Adsorbants et pansements :
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lls vont piéger ou dénaturer des molécules toxiques non encore résorbées par voie orale,
ce qui permet de neutraliser le toxique ingéré. lls sont contre-indiqués si la conscience est
altérée.lls sont inefficaces s’ils sont administrés apres une ingestion de plus de 6
heures.l’action est immédiate, et |'efficacité est excellente.

- Adsorbant fixant jusqu’a son propre poids, les solides, liquides et gaz quels qu’ils soient =
charbon de bois activé : 5 ml/kg en prise orale (Carbovital®, Charbon belloc®...). Attention il
faut ’'administrer a deux heures de distance de tout autre médicament, car le charbon
risque de les adsorber aussi.

- Sels de magnésium : protecteurs des muqueuses non résorbables, neutralisants, ayant
une action laxative secondaire.

*- Diurétiques

La voie rénale est une des principales voies d’élimination des toxiques de I'organisme.La
diurése forcée est nécessaire voire indispensable dans presque tous les cas d’intoxications
chez les animaux de compagnie. Elle permet d’accroitre I’élimination rénale du toxique et/ou
de ses métabolites. Elle élimine plus rapidement le toxique et diminue la réabsorption
tubulaire en modifiant le pH urinaire, et en réduisant le temps de contact avec I'épithélium
tubulaire.

Il faut la réaliser le plus rapidement possible suite a I'intoxication, mais on peut aussi
I’effectuer plusieurs heures apres afin d’éliminer les toxiques résiduels. Il n’y a pas d’effets
indésirables a cette méthode et I'efficacité est tres bonne. Seule I'obstruction des voies
urinaires est une contre-indication. Dans ce cas-la on ne peut pas avoir recours a la diurése
forcée.

- Diurése osmotique : on fait une perfusion IV de solutés isotoniques (NaCl a 0,9%, Ringer
lactate ou glucose a 5%) associés ou non a un soluté hypertonique (mannitol a 5 ou 10 %) :

On vy ajoute 80 a 100 ml/kg/j d’'une solution de NaCl a 0,9% ou de Ringer lactate en IV et
40 a 50 ml/kg/j d’une solution de mannitol a 5% en IV.

- Potentialisation de la diurése par administration de diurétique : on utilise du
furosémide :

-Dimazon® injectable : 0,4 a 1,6 ml/kg/j en IV ou IM ou Furozenol® a 1% : 2 a 8 ml/kg/j en
IV ou en IM. Il sera administré de préférence aux petits animaux en raison de sa faible
concentration.

70



INS-world

Lors de la diurése forcée on utilise toujours une solution isotonique pour éviter toute
déshydratation et on sonde I'animal pour vérifier la production des urines.
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CONCLUSION

D’aprés notre étude bibliographique on remarque que les intoxications du chat et chien sont
d’une importante consultation a ne pas négliger.

L'animal est confronté que ce soit a I'intérieur ou a I’extérieur de I'appartement a n’importe
guel danger d’intoxication, donc il faut que le propriétaire soit vigilant en sa présence ou

absence lors de I'utilisation des produits chimiques quelques soit leurs nature, aux végétaux
ornementales ; les écartés du chemin .Il faut aussi surveiller son compagnon lors de son jeu.

Il faut avant de 6ter a 'automédication, se poser la question est-ce la bonne dose ?le
médicament convenable ?est ce que ce médication destiné a I’humain est adéquat a mon
chat ou chien ?si c’est le cas combien de fois je dois I'administrer ? Et comment ?quels sont
les effets indésirables a prévoir ?.....

Il faut de méme que le vétérinaire soit compétent envers son métier exercé et prendre les
choses au sérieux a titre de prescription des médicaments a usage humain ou animal.

Jincrimine et je bannis les gens qui mettent des produits toxiques pour éradiquer tel ou tel
animal de toute sa forme et que d’autre en paye.

Enfin et finalement, je fais appel aux vétérinaires pour sensibiliser la situation par des spots
publicitaire donner lors d’une visite médicale, faire des rassemblements hebdomadaires,
faire des interviews ....
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RESUME

Hélas, notre étude dans ce mémaoire était purement bibliographique suite a la pandémie du
COVID-19.les circonstances des intoxications félines et canines se résume en trois facteurs :
I'automédication, les erreurs de prescription et les accidents non prévus .les symptomes
observés principalement sont digestifs, respiratoires, cardiaques, neurologiques. Une
consultation précoce et un traitement d’urgence est conseillé avant d’aboutir a un pronostic
sombre.

Mots clés :intoxications félines et
canines/automédication/prescription/symptomes/digestifs/respiratoires/cardiaques/neurol
ogiques/consultation/traitement/pronostic.

ABSTRACT

Unfortunately ,our study in memory was purely bibliographical following the COVID-19
pandemic.The circumstances of feline and canine poisoning can be summed up in three
factors :self-medication, prescription errors and unforeseen accidents.The symptoms
observed mainly are digestive, respiratory, cardiac, neurological. Early consultation and
emergency treatment is advised before reaching a poor prognosis

Key words : feline and canine poisoning /self-medication,/prescription The symptoms /
digestive/ respiratory/cardiac/neurological/ consultation / treatment / prognosis.
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LES ANNEXES

ANNEXE |

INFORMATIONS A PRENDRE EN COMPTE LORS D’UNE INTOXICATION :

PATIENT

Caractéristiques :

Espéce Poids
Race Age

Sexe Gestation
Lactation

-Milieu de vie :

Maison Appartement
Appartement Nourriture, eau
(lieu,
accessibilité)
Jardin Antécédents
d’intoxication ?

Autres animaux :
Combien
Espéce

-Maladie sous-jacente :

Si oui laquelle

Traitements en cours
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TOXIQUE :

A-t-il été identifié ?

Echantillon ?

Quantité consommée ?

Voie d’exposition ?

Heure d’exposition ? (essentielle pour prise en charge)
Dans le cas des plantes :

- Espéce
- Couleur
- Partie consommée
TABLEAU CLINIQUE
Symptom cardiaqu respirato convulsio rénaux cutanés
es es ires ns
Ordre
d’apparition
Evolution
Le propriétaire a-t-il entrepris quelque chose,
- Faire vomir ?
- Faire boire ?
- Donné un médicament ?
RECUEILLIR UN MAXIMUM D’INFORMATIONS
ANNEXE Il
Notions générales sur les chiens et chats
CHIEN CHAT
TEMPERATURE RECTALE 38,5°C a 39,5°C 38°Ca39°C
RESPIRATION 14 3 20 mouvements 20 a 40 mouvements
respiratoires par minute respiratoires par minute
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FREQUENCE CARDIAQUE Adultes : 70-100 Adultes : 100-120
pulsations/min Jeunes : 130-140
Jeunes : 110 a 120
AGE DES PREMIERES Entre 6 et 18 mois Entre 6 et 12 mois
CHALEURS
RYTHME DES CHALEURS 2 fois par an, pendant 15 2 a 8 fois par an pendant
a 20 jours 9a 12 jours avec une
saisonnalité : mars-octobre
PERIODE FAVORABLE A LA Entre le 10éme et le Dés I'acceptation du
SAILLIE 15éme jour des chaleurs male
GESTATION 57 a 72 jours 64 a 69 jours
LACTATION 8 semaines 6 semaines

Tableau 8 : Normes physiologiques

La vaccination :

- Vaccins chez le chien :

A I’age minimum de 2 mois, le chien devra étre vacciné contre la maladie de Carré,
I’hépatite de Rubarth et la Parvovirose.

A I’age minimum de 3 mois, contre la Leptospirose, la Rage et la Piroplasmose.

Les propriétaires doivent étre informés qu’un rappel est nécessaire tous les ans pour la
Parvovirose, la Leptospirose, la Rage et la Piroplasmose. Et tous les 2 ans pour la maladie de
Carré et I’'hépatite de Rubarth.

- Vaccins chez le chat :

A I'age minimum de 2 mois, le chat doit étre vacciné contre le Typhus et le Coryza.

A I’dge minimum de 3 mois, contre la Rage et la Leucose.

Un rappel est nécessaire tous les ans pour le Coryza, la Leucose et la Rage. Et tous les 2
ans pour le Typhus.

Les parasites : parasites externes et vers intestinaux :

Les parasites externes sont les tiques, les puces et les phlébotomes. Les vers intestinaux,
Ascaris, Dipylidium et Toxoplasma gondii.

Le pharmacien d’officine doit avoir des notions sur les différents parasites qui peuvent
infester les carnivores domestiques, ainsi que sur leur biologie et leur cycle de
développement afin de connaitre les périodes ou ils sont le plus « dangereux » pour les chats
et les chiens. Ces connaissances, ainsi que les caractéristiques de I'animal infesté
permettront une meilleure prise en charge.

Jeunes Adultes a partir de 6 Femelles
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mois gestantes/allaitantes
-De 15 jours a 2 mois : -Animal vivant en -En méme temps que les
tous les 15 jours intérieur : 2fois/an chiots/chatons jusqu’au
-De 2 a 6 mois : tous les -Animal ayant acces a sevrage
mois I’extérieur : 4 fois/an -Quelques jours avant la
saillie
-15 jours avant et apres
la mise bas

Tableau 9 : calendrier des vermifugations chez le chien et le chat

ANNEXE Il

« ARTICLE L. 5143-9

Il est interdit de solliciter auprés du public des commandes de médicaments vétérinaires
par I'entremise de courtiers ou par tout moyen et de satisfaire de telles commandes. Il n’est
interdit a toute personne, a I'exception des docteurs vétérinaires dans I'exercice de leur art,
de vendre des médicaments vétérinaires a domicile.

La cession a titre gratuit ou onéreux de médicaments vétérinaires est interdite sur la voie
publique, dans les foires, marchés et manifestations publiques, a toute personne, méme
titulaire du diplome de pharmacien ou de docteur vétérinaire.

Lorsqu'un vétérinaire est conduit a prescrire des médicaments autorisés et préparés
pour l'usage humain, le pharmacien qui délivre ces produits doit signaler sur I'emballage
que ces produits deviennent des produits vétérinaires et rendre inutilisables les vignettes
gqui peuvent accompagner ces médicaments. »
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