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La transfusion peut se définir comme 1’administration, par voie parentérale, de
sang total, de dérivés sanguins (plasmas, concentrés érythrocytaires...) ou de produits
de substitution (dérivés de I’hémoglobine, perfluoro-carbones...).

Les premiers essais transfusionnels, réalisés sur 1’homme et le chien, remontent au
XVII® siécle. Mais la transfusion sanguine ne s’est réellement développée qu’au XX°
siecle avec la découverte des groupes sanguins et des anticoagulants (34,168).

On commence a parler couramment de transfusion sanguine chez le chat dans les
années 60 (59,60).

La transfusion joue, depuis, un rdle important en médecine féline. Elle peut étre ainsi
fondamentale dans le traitement des chats anémiques ou accidentés.

Une bonne connaissance du systeme de groupe sanguin félin est indispensable dans la
pratique courante de la transfusion. En effet les chats possédent dés leur plus jeune age
des anticorps naturels dirigés contre les autres groupes sanguins. Ces alloanticorps sont
responsables, dés la premicre transfusion, de réactions hémolytiques souvent graves
pouvant provoquer la mort de 1’animal.

Ce travail a pour but de présenter tous les aspects pratiques de la transfusion sanguine
chez le chat.

Nous développerons donc, dans une premiere partie, les indications de la transfusion
sanguine. Puis nous détaillerons la réalisation pratique de la transfusion de sang total,
depuis le prélévement chez le donneur jusqu’a I’administration chez le receveur. Nous
considérerons ensuite les complications possibles et nous verrons aussi comment les
prévenir, les détecter et les traiter. Dans une derniére partie nous envisagerons les
autres types de transfusion: autotransfusion, transfusion de dérivés sanguins,
transfusion de produits de substitution et transfusion de sang de chien.
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PREMIERE PARTIE :
LES INDICATIONS DE LA
TRANSFUSION SANGUINE
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La transfusion de sang total ou de ses dérivé est indiquée dans de nombreuses
affections. Nous verrons dans cette partie, les indications de la transfusion en général et
nous préciserons les indications de chaque dérivé sanguin dans la partie IV.

1) L” anémie

L’anémie est I’indication la plus classiquement rencontrée dans la transfusion chez le
chat (86). L’anémie est définie comme une baisse de I’hémoglobinémie au-dessous de
8 g/dL chez le chat. Elle s’accompagne toujours d’une baisse de la capacité de transport
en oxygene. (146)

a) Anémie par perte de sang

o) Anémie lors d’hémorragie aigué

Une hémorragie peut survenir a la suite d’un traumatisme, a la suite de la rupture
d’une tumeur ou pendant une chirurgie; elle peut également étre associée a un trouble
de la coagulation (65). L’anémie est alors normocytaire normochrome avec
fréequemment des signes de régénération (réticulocytes, polychromatophilie,
anisocytose).

L’animal peut supporter la perte d’environ 25% de son volume sanguin (le volume
sanguin du chat étant d’environ 60 mL/kg) (15,33).
A partir de 30 a 40% de perte, le choc hémorragique est probable (hypovolémie et
diminution des capacités de transport en oxygene) (168).
On commence donc par mettre en place une perfusion et on essaie de traiter la cause du
saignement (64). La transfusion est envisagée si I’état clinique du patient se dégrade, si
le saignement persiste ou si I’animal doit étre anesthésié (15).
La transfusion n’est le plus souvent nécessaire que lorsque I’hématocrite tombe en
dessous de 20% (56,119,180) ou lorsque I’hémoglobinémie est inférieure a 7 g/dL
(56,109).

B) Anémie lors de perte de sang chronique

Les pertes de sang chroniques surviennent lors d’infestations parasitaires massives
(parasites externes et gastro-intestinaux), lors d’ulcéres gastro-intestinaux ou lors de
tumeurs ulcérées (tumeur du tractus digestif, tumeurs cutanées...) (33,126,127,
157,161).

On parle alors d’anémie ferriprive : il s’agit d’une anémie microcytaire hypochrome
avec éventuellement une poikilocytose (33,126,127,161). La concentration en fer
sérique est diminuée (127,161).

Dans ce cas, le chat a rarement besoin d’une transfusion. On commence par
éliminer la cause du saignement et par supplémenter I’animal en fer
(33,65,127,161). (Tableau 1)
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Posologie Voie Remarques

50 a 100 mg/chat/j Diminution des doses des que

Sulfate ferreux pendant 9 mois Vo I’hématocrite est dans les normes
10 mg/kg/j Fer Dextran B12®
Fer dextran pendant 9 mois M Fort Dodge®

TABLEAU 1: Supplémentation en fer lors d’anémie ferriprive (127)

La transfusion est envisagée lorsque |’animal montre des signes d’hypoxie
(tachycardie, tachypnée, muqueuses cyanosées...) ou lorsqu’il doit subir rapidement
une chirurgie (15,161).

b) Anémie hémolytique

L’hémolyse se définit comme la destruction massive et prématurée des globules rouges,
libérant en particulier de I’hémoglobine.

L’anémie hémolytique est normocytaire (parfois macrocytaire), normochrome et le plus
souvent régénérative avec une réticulocytose modérée (70,132).

Les indications de la transfusion sont différentes selon le type d’anémie hémolytique
(15).

Les anémies hémolytiques sont d’origine immunitaire ou non immunitaire.

0) Anémie hémolytique d’origine non immunitaire

Les anémies hémolytiques non immunes sont les plus fréquentes chez le chat. Elles
sont d’origine :
- infectieuse (hémobartonellose, babésiose féline en Afrique du sud...) (33,45,65,157)
- toxique (paracétamol, propyléne glycol, acétaminophene...) (33,65)
- métabolique (hypophosphatémie avec lipidose hépatique et diabéte sucré) (2,65)
- héréditaire (déficit en Pyruvate kinase de 1’ Abyssin et du Somali). (70)

Pour le traitement, la mise en place d’une perfusion est indispensable. Elle permet
de limiter les 1€sions rénales associées a 1’¢limination de 1’hémoglobine (132).
La transfusion est envisagée lorsque 1’animal présente des signes d’hypoxie. Elle
permet souvent de maintenir les fonctions vitales en attendant les effets du traitement
étiologique (149).
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) Anémie hémolytique d’origine immunitaire

On distingue deux sortes d’anémies hémolytiques a médiation immune (AHMI)
(70,146) :

- L’anémie hémolytique a médiation immune primaire.
Elle est appelée aussi anémie hémolytique auto-immune ou idiopathique. Elle est tres
rare chez le chat.

- Les anémies hémolytiques a médiation immune secondaire.

L’hémolyse accompagne ou suit une maladie ( Infection par le Virus leucémogene félin
ou le FIV, Péritonite Infectieuse Féline, lymphosarcome, hémobartonellose...)
(43,163,177). Elles représentent 50 a 70% des anémies hémolytiques a médiation
immune.

Le diagnostic différentiel des AHMI repose sur la réalisation d’un test de Coombs
direct. Il faut impérativement utiliser des réactifs antiglobulines de chat (132,146). Un
test positif permet de diagnostiquer une hémolyse d’origine immune.

Le traitement repose sur la perfusion et I’emploi de substances immunosuppressives
(glucocorticoides). Lors d’AHMI secondaires, il faut aussi traiter la maladie évoluant
en parallele (132,146,157,161).

La transfusion n’est pas recommandée car les hématies transfusées sont rapidement
détruites par le processus immunologique (15,115,132,164). Elle risque donc
d’aggraver les lésions rénales ou de favoriser une thrombose ou une coagulation
intravasculaire disséminée (CIVD) (15).

Néanmoins, si des signes évidents d’hypoxie apparaissent, il faut prendre le risque de
transfuser (15,26,33,149,161). On administre alors des volumes de sang minimums
(15,168).

Il existe deux autres cas d’hémolyse a médiation immune (70) :
- I’hémolyse associée a la transfusion de sang incompatible ;
- ’érythrolyse néonatale.
Nous envisagerons ces deux pathologies ultérieurement avec toutes les complications
de la transfusion.

c) Anémie non régénérative

Les anémies non régénératives se caractérisent par une atteinte de I’érythropoiese.
On constate soit une diminution de I’érythropoiese (atteinte quantitative) soit une
érythropoiese anormale ou incompléte (atteinte qualitative). Le diagnostic différentiel
repose sur la réalisation d’un myélogramme (160). Les principales anémies non
régénératives et leur causes sont regroupées dans le tableau 2.
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Type d'anémies NR**

Caractéristiques

Etiologie

de I'érythropoiéseAnomalies|

Aplasie médullaire

pancytopénie
MO*** : atteinte des 3 lignées

médicaments
(griséofulvine, chloram-
phénicol...),

FelLV,

origine immunitaire?

diminution de la synthése

Troubles de
I'hémoglobinogénése

A* ferriprive, microcytaire
hypochrome

0 Atteinte isolée de la | A* normocytaire 'a .y

S lignée rouge normochrome d'érythropoiétine lors

= d'IR, FeLV

£

S

o i :
par ges_ fibroblastes : FelLV
myélofibrose

Infiltration médullaire
par des cellules tumorales leucémie, lymphome
A* normocytaire normochrome
parfois mégaloblastes et
Carence en vitamine | macrocytes alimentation carencée
B+, ou folates MO: hyperplasie de la lignée ou malabsorption

rouge avec blocage de la
maturation

0 MO***: prolifération des blastes

_2 Dysérythropoiése et maturation anormale FeLV

® état préleucémique?

=

=

o

perte de sang chronique
ou défaut d'apport
(alimentation carencée ou
malabsorption)

A* inflammatoire, normocytaire
normochrome.MO*** : dépbts
de fer

inflammation chronique
(sepsis, tumeur...)

* A = Anémie, ** NR = Non Régénératives, ***MO = Moelle Osseuse

TABLEAU 2: Différents types d'anémies non régénératives chez le chat: leurs
caractéristiques et leurs causes (65.70,126.160.161)
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Les anémies non régénératives ¢voluent lentement et cela permet a 1’organisme
du patient de s’adapter. Ainsi, différents mécanismes compensateurs se mettent en
place au cours du temps (36,158,175) :

- au niveau cardiaque avec accélération du rythme, augmentation du débit systolique et
hypertrophie du cceur ;

- au niveau périphérique avec diminution de la résistance vasculaire, diminution du
volume plasmatique et augmentation de la fréquence respiratoire.

En conséquence, le chat atteint d’anémie chronique supporte assez bien un hématocrite
trés bas (jusqu’a 12%).

Prendre la décision de transfuser repose alors sur trois éléments : 1’état clinique
du patient, I’hématocrite et I’affection associée. Nous allons maintenant les détailler :

L’état clinique du patient

Lorsque 1’état du patient se dégrade, il est alors nécessaire de le transfuser. Les
symptomes évocateurs sont 1’abattement, 1’anorexie, la tachycardie, la tachypnée ou
I’orthopnée (33,103,138,168,175).

L’hématocrite
La transfusion est indispensable si ’hématocrite descend en dessous de 10%, méme si
1’état clinique est acceptable (125,138,168,175).

L’affection associée

Certaines maladies provoquant une anémie sont incurables et mortelles et il est
important d’en avertir le propriétaire. Il choisira alors de poursuivre ou non le
traitement (15,125,138).

L’exemple le plus classique est celui d’'une anémie induite par le virus leucémogene
félin (70% des anémies non régénératives du chat (36)). Le pronostic est sombre mais
certains propriétaires souhaitent poursuivre le traitement. On est alors amené a réaliser
de multiples transfusions et I’on prolonge, ainsi, la vie de I’animal (50).

Dans d’autres cas, la transfusion doit étre associée au traitement de la maladie (33,149).

Lors d’une anémie d’origine inflammatoire, on a rarement besoin de transfuser.

Les signes hématologiques s’estompent deés que 1’on peut éliminer le processus
inflammatoire. Le traitement peut étre chirurgical, mais lorsque le chat est trop anémié,
il faut le transfuser avant d’opérer (33,157,161).

Lors d’une infiltration médullaire par des cellules tumorales, la transfusion peut étre
associée a une chimiothérapie (91).

Lors d’une anémie associée a I’insuffisance rénale chronique, on a rarement recours a
la transfusion. Le traitement spécifique a base d’érythropoiétine (EPO) d’origine
humaine est souvent efficace. La posologie recommandée est de 50 a 150 Ul/kg par
voie sous-cutanée, trois fois par semaine jusqu’a ce que 1’on ait atteint 1’hématocrite
désiré, puis seulement deux fois par semaine. Parfois, le patient développe des
anticorps anti-EPO et le traitement est alors inefficace (47,66,141,150).

30



2) Troubles de I’hémostase

a) Coagulopathies

o) Coagulopathies congénitales

Le chat peut étre atteint d’hémophilie A (déficience en facteur VIII) ou d’hémophilie
B (déficience en facteur 1X) (37,48,124). Les genes codant pour les facteurs de
coagulation concernés, sont portés par le chromosome X. Lors d’hémophilie, le géne
est déficient. Les males et les femelles homozygotes sont donc les seuls atteints (124).
L’hémophilie A ou B a été décrite chez le British Shorthair, le Siamois, I’Himalayen et
chez le Chat Domestique Américain a poils courts (79).

Méme si la déficience en facteur VIII ou IX est majeure, le chat présente rarement des
saignements spontanés et la maladie se révele souvent au moment de la castration.
L’apport du facteur manquant est le seul moyen de stopper une hémorragie importante
(37,124).

La transfusion de sang total frais (prélevé depuis moins de 12 heures) apporte le
facteur de coagulation manquant et permet de traiter I’anémie associée au saignement.
Le sang total conservé ne peut pas étre utilisé pour controler le saignement car il ne
contient plus les facteurs VIII et IX (26,50,115) (cf partie 4). La transfusion doit étre
répétée chaque jour, voire deux fois par jour jusqu’a l’arrét des saignements
(50,58,164).

Une fois I’hémorragie arrétée, le chat peut avoir une vie parfaitement normale, sans
présenter d’autres saignements (37).

Le chat peut présenter d’autres coagulopathies congénitales :

- Une dysfibrinogénémie ( Chat Domestique Américain )
On peut transfuser du sang total frais mais il existe aussi des risques de thrombose
(14,79).

. - Une déficience en facteur X ( Chat Domestique Américain a poils courts)
On transfuse du sang total frais (14,79).

- Une coagulopathie vitamine K-dépendante (Rex Devon)
Le saignement est arrét¢ par I’administration de vitamine K (cf coagulopathies
acquises) (48).

- Une déficience en facteur XII

Cette déficience ne provoque pas de saignements mais induit une tendance a la
thrombose (79). La transfusion de sang total est possible mais il est préférable d’utiliser
les dérivés sanguins (cf partie n°4).
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[3) Coagulopathies acquises

Les coagulopathies acquises sont assez rares chez le chat (65).

e Intoxication aux anti-vitamines K

Contrairement aux chiens, les chats sont rarement victimes d’intoxication aux anti-
vitamines K (79).

Les anti-vitamines K inhibent le recyclage hépatique de la vitamine K et donc la
synthése de nombreux facteurs de coagulation (II, VIL, IX, X) (14).

Le traitement repose sur 1’administration de vitamine K, en intraveineux, en urgence,
puis par voie orale pendant deux semaines minimum (5 mg/kg/j en deux
administrations). La rémanence de ces toxiques étant longue, il faut parfois traiter deux
semaines supplémentaires (64).

La transfusion peut s’avérer nécessaire lorsque I’animal a perdu beaucoup de sang (cf
hémorragies aigués). On administre, de préférence, du sang frais car il contient, non
seulement des globules rouges pour combattre 1’anémie, mais aussi des facteurs de
coagulation actifs pour stopper le saignement. A défaut, on peut utiliser du sang
conservé pour compenser uniquement les pertes sanguines (15,26,50,65).

La carence en vitamine K peut, plus rarement, provenir (14,15,123,147) :

- d’une carence alimentaire (anorexie) ;

- d’un défaut d’absorption lors d’obstruction des canaux biliaires, d’infiltration
intestinale chronique ou lors d’insuffisance pancréatique ;

- d’un défaut de synthése par les bactéries lors d’antibiothérapie a long terme.

Le traitement étiologique est associé au traitement de la carence en vitamine K (cf
intoxication aux anti-vitamines K).

e Insuffisance hépatique
Lors d’insuffisance hépatique, on observe fréquemment un allongement des temps de
coagulation (123).

Plusieurs mécanismes expliquent ce phénomene :

- Le défaut de synthese des facteurs de la coagulation

Le foie est le sicge de la synthése de nombreux facteurs de coagulation (14,149,180).
Lorsqu’un processus pathologique détruit la majorit¢ de la masse fonctionnelle
hépatique, ces facteurs ne sont plus synthétisés et un risque hémorragique apparait
(14,79,180).

On rencontre ce probléme lors de nécrose hépatique, de cirrhose, de shunt
portosystémique et de cholestase (14).

- La carence en vitamine K

L’obstruction biliaire empéche la sécrétion des sels biliaires indispensables a
I’absorption de vitamine K et les chats atteints de maladie hépatique sont souvent
anorexiques. Ces deux éléments expliquent un défaut d’apport en vitamine K.
Lorsqu’une carence apparait, il y a un risque hémorragique (cf intoxication aux anti-

vitamines K).
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Les saignements spontanés sont rares mais ils surviennent fréquemment a la suite d’une
biopsie hépatique (hémorragie abdominale) (14,15).

La transfusion de sang total frais est recommandée avant une chirurgie (biopsie
hépatique...) si les temps de coagulations sont allongés (79,149).

b) Un probléme plaquettaire

Le chat peut présenter une thrombopénie ou une thrombopathie.

Lors de thrombopénie, le nombre de plaquettes est inférieur a 200 000/pL.

Lorsque le nombre de plaquettes est inférieur a 50 000/uL, on peut observer des
saignements spontanés (pétéchies, purpura, ecchymoses, saignements des muqueuses)
(42,58,78).

Lors de thrombopathie, la numération plaquettaire est normale ou légérement diminuée
mais les fonctions plaquettaires sont anormales (15).

Les causes de thrombopénie et de thrombopathie chez le chat sont résumées dans le
tableau 3.

Remarque : Les appareils automatisés actuels réalisent souvent un comptage erroné
des plaquettes félines. Il est donc important de vérifier que la thrombopénie constatée
n’est pas seulement d’origine analytique.

La transfusion sanguine peut étre indiquée (58,115) :

- a Papparition de saignements.

Les saignements associés aux thrombopénies sont rarement abondants et 1’on peut
souvent attendre les effets du traitement étiologique avant de transfuser. Mais la
transfusion est urgente si les saignements surviennent dans I’ceil ou dans le systeme
nerveux central (15,33).

- avant une chirurgie, par précaution.

En particulier, si la numération plaquettaire est inférieure a 50 000/uL ou si une
thrombopathie congénitale a été diagnostiquée (33,58).

On peut administrer du sang total prélevé depuis moins de 6 heures et conservé a
température ambiante (9,15,79,149,180). Mais il faut transfuser un trés grand volume
de sang total pour fournir une quantité suffisante de plaquettes (chez le chien,
12,5 mL/kg de sang total augmente la numération d’environ 13 000 plaquettes/pL)
(33,109,149,180). Les dérivés sanguins sont mieux adaptés au remplacement
plaquettaire (cf partie IV).

La transfusion doit étre répétée toutes les 6 a 8 heures jusqu’a I’arrét des saignements
(56).
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Différentes sortes Informations complémentaires
- virales : FeLV, FIV, PIF, virus de la panleucopénie
Infectieuse - bactériennes: Hémobartonellose, Ehrlichiose
- parasitaires: toxoplasmose, cytauxzoonose
Médicamenteuse Qxyt’etracychr}e,. phe,noparb|tal, prédnisolone,
diazépam, chimiothérapies...
(7]
@
'c - primaire: "auto-immune" ou "idiopathique" (rares chez
‘8 | A médiation immune le chat)
8 - secondaire (tumeur...)
£
2 Par séquestration - dans la rate suite a une splénomégalie
— | plaquettaire - dans le foie
. . autre coagulopathie, tumeur, CIVD, vascularite, maladie
Par consommation excessive .
rénale
Dysplasie mégacaryocytaire associée a une dysmyélopoiese (FelLV...)
Par infiltration médullaire leucémies, lymphome
- syndrome de Chédiak-Higashi
Congénitale
- maladie de Willebrand (trés rare)
o
< - d'origine médicamenteuse (aspirine, inhibiteurs
s calciques, antihistaminiques...)
3
§ - maladie hépatique
|'E Acquise
- coagulation intravasculaire disséminée (CIVD)
- néphropathie et urémie

TABLEAU 3: Principales thrombopénies et thrombopathies chez le chat (40,78.79.101)
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Lors de thrombopénie a médiation immune, la transfusion est souvent inefficace car les
plaquettes administrées sont rapidement détruites (15, 33,79). 1l faut avant tout mettre
en place un traitement immunosuppresseur (glucocorticoides 1 a 3 mg/kg) (101).

Lors de séquestration plaquettaire, la thrombopénie est modérée et la transfusion est
donc inutile (79).

Lors de thrombopathie congénitale, la transfusion permet souvent de passer un épisode
hémorragique ou de réaliser une chirurgie. D’autres traitements peuvent étre envisagés
comme I’administration de Desmopressine (peu efficace) ou la greffe de moelle
osseuse (39,78,79).

c) La coagulation intravasculaire disséminée

La coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) se caractérise par 1’apparition de
nombreux microcaillots dans la circulation générale (CIVD compensée) conduisant a
un état d’hypocoagulabilité (CIVD décompensée) par consommation des ¢léments de la
coagulation (plaquettes, facteurs de la coagulation (87,165,169))

Cette affection est décrite depuis peu chez le chat et semble moins fréquente que chez
le chien (148).

Les signes cliniques sont variables (87,109) :
- défaillances organiques (thrombus et ischémie)
- rares hémorragies (pétéchies, hématomes, saignements des plaies chirurgicales)

Les causes de CIVD décrites chez le chat sont les tumeurs (hémangiosarcome,
lymphome, carcinome...), la Péritonite Infectieuse Féline (PIF), I’infection par le FeLV
ou le FIV, les maladies hépatiques (cholangiohépatite, lipoidose ), I’hyperthyroidie,
I’insuffisance cardiaque, les morsures de serpent et I’infection par cytauxzoon felis (82,
121,123,148,169).

Le diagnostic repose sur I’exploration de I’hémostase : thrombopénie, allongement du
temps de Quick et du temps de Céphaline avec activateur, diminution de la
concentration en antithrombine III (mauvais indicateur lors de PIF), augmentation des
PDF (peu fiable chez le chat), hypofibrinogénémie (rare) (12,169).

Le traitement initial cherche a éliminer la cause de CIVD et a limiter la souffrance
tissulaire (perfusion, maintien de I’équilibre acido-basique et hydroélectrique...) .
L’administration d’héparine seule semble apporter une amélioration pendant la phase
de CIVD compensée (activation de 1’antithrombine III) (87,109). Des doses de 100 a
150 Ul/kg, en sous-cutané toutes les 8 heures, semblent donner de bons résultats (82).
La transfusion de sang total frais (ou de plasma) s’aveére nécessaire en phase
décompensée car elle apporte les éléments consommés par la CIVD : apport de facteurs
de coagulation, de plaquettes et d’antithrombine III (15,87,109,149,168).
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3) Une hypoprotéinémie

L hypoprotéinémie sévere est rare chez le chat (65)

Elle peut résulter d’un défaut d’apport (alimentation carencée, défaut de synthése
hépatique lors d’insuffisance hépatique...) ou d’une fuite excessive (entéropathie
exsudative, glomérulopathie, pleurésie, péritonite, hémorragie...) (15,26,65,161).

La transfusion sanguine permet de remplacer les protéines plasmatiques indispensables
a la survie de I’animal (albumine, antithrombine III). Mais les bénéfices sont de courte
durée et la transfusion permet juste le passage d’une crise aigu€. Le traitement est mis
en place lorsque la concentration en protéines totales est inférieure a 50 g/L ou lorsque
I’albuminémie est inférieure a 20 g/L (81,109).

Si I’animal présente seulement une hypoprotéinémie, les dérivés sanguins a base de
plasma ou les solutés colloidaux sont mieux adaptés que le sang total (58).

4) Une leucopénie

Chez le chat, la leucopénie est le plus souvent d’origine virale (FeLV, FIV...) ou
médicamenteuse (griséofulvine, chloramphénicol, chimiothérapie...) (118).

En médecine humaine, la transfusion sanguine comme apport de leucocytes n’a pas
donné de bons résultats (15,58,161). De plus les leucocytes sont détruits tres
rapidement (15).

Donc la transfusion n’est pas recommandée lors de leucopénie (15,58,161).

Lors de chimiothérapie, si le nombre de neutrophiles est inférieur a 2000 /uL, le risque
infectieux est majeur (89). Il faut alors suspendre le traitement et administrer des
antibiotiques pendant toute la phase critique (161).

L’administration de Granulocyte Colony-Stimulating Factor (G-CSF) d’origine canine
a 5 pg/kg/j semble stimuler durablement la production de neutrophiles (42 jours)
(140). Le G-CSF d’origine humaine provoque la synthése d’anticorps chez le receveur
et s’avere donc peu efficace a long terme (141). Mais les études ont ét€ menées chez
des chats sains et I’on ne connait pas ’efficacité du G-CSF chez des chats atteints de
FeLV ou FIV.

5) Transfusion avant une chirurgie

Pendant une chirurgie, les pertes sanguines et la perfusion mise en place ont tendance a
faire diminuer I’hématocrite. Les auteurs recommandent donc un hématocrite de 25%
minimum pour un animal qui va subir une opération (63,168). Lorsque 1’apport de
facteurs de coagulation n’est pas indispensable, il est préférable de transfuser 48 heures
avant I’opération pour limiter les risques d’hypervolémie (134).
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Un chat en hypoprotéinémie risque de présenter, pendant 1’opération, des complications
associées a une faible pression oncotique, une diminution des capacités de transport des
protéines et un retard de cicatrisation (63).

Il faut donc traiter le patient avant d’entamer la chirurgie (cf hypoprotéinémie).
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,DEUXIEME PARTIE :
REALISATION PRATIQUE
DE LA TRANSFUSION SANGUINE
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Les groupes sanguins du chat

a) Les groupes sanguins :
supports biochimiques et génétiques

Depuis 1950, un seul systtme de groupes sanguins a ¢été décrit : le systtme AB
(5,54,97). 11 définit 3 groupes sanguins : les groupes A, B et AB.

Il existe éventuellement d’autres systemes mais le systéme AB est le plus important car
il suffit a expliquer toutes les complications transfusionnelles.

Au Japon, il existe une autre nomenclature. Elle définit 3 groupes sanguins : les
groupes Ca+, Cb+ et Ca+Cb+ mais ils semblent correspondre aux groupes A, B et AB
(52).

Support biochimique :
Les groupes sanguins sont définis par des molécules s’exprimant sur la membrane

érythrocytaire. On parle d’antigénes de groupes sanguins (26).

Chez le chat, comme chez ’homme, les antigénes sont des gangliosides c’est-a-dire des
glycolipides portant un acide neuraminique (83). Mais les gangliosides du systéme
humain ont une structure différente des gangliosides du systeme félin (5).

Les antigénes du groupe A contiennent de 1’acide N-glycolyl-neuraminique en grande
quantité et de 1’acide N-acétyl-neuraminique en faible quantité. Les antigénes du
groupe B ne contiennent que de 1’acide N-acétyl-neuraminique. Les antigénes du
groupe AB contiennent les deux acides dans les mémes proportions (3,83).

8iéme

Les antigénes apparaissent a la surface des hématies du feetus dés le 3 jour de

gestation (5).

Génétique des groupes sanguins :

La transmission des antigénes des groupes sanguins se fait sur le mode autosomal. Les
groupes A et B correspondent aux deux alleles d’'un méme gene. L’allele A est
dominant sur ’all¢le B.

Le geéne responsable des groupes A et B coderait ou ne coderait pas, selon 1’all¢le, pour
une enzyme capable de transformer I’acide N-acétyl-neuraminique en acide N-glycolyl-
neuraminique (83).

Les chats de groupe A (phénotype) ont pour génotype A/A (homozygotes) ou A/B
(hétérozygotes).

Les chats de groupe B ont pour génotype B/B (5,67,73).

Pour les chats de groupe AB, le mécanisme est mal connu. Mais 1’on sait qu’un chat
AB peut étre issu des croisements suivants : AXA, AXAB, AxB, ABXB et ABXAB. Les
derniéres études semblent montrer que le groupe AB correspond a un troisieéme all¢le
récessif par rapport & A et dominant sur B (69,84,85). Mais certains résultats, en dehors
de cette étude, ne sont pas en accord avec cette hypothese (10) et d’autres recherches
doivent étre menées.
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b) Les anticorps naturels

Les chats posseédent naturellement des anticorps dirigés contre le groupe sanguin
manquant : on les appellent des alloanticorps (5,19,54,73,143).

- 95% des chats de groupe B ont des anticorps anti-A. Ces anticorps ont une activité
agglutinante et hémolysante. Dans 70% des cas, les titres sont largement supérieurs a
1/8 (4). L activité agglutinante est le plus souvent majoritaire (4,5,52,76,117,179). Ces
anticorps appartiennent essentiellement a la classe des IgM (19,75).

- 35% des chats de groupe A, seulement, ont des anticorps anti-B. Les titres des
anticorps agglutinants sont rarement supérieurs a 1/2 . Mais les titres des anticorps
hémolysants sont parfois supérieurs a 1/8 (40% des cas) (5). L’activité hémolysante est
majoritaire mais elle reste faible par rapport a I’activité agglutinante des anticorps anti-
A (4,5,29,52,76,179). Ces anticorps appartiennent a la classe des IgM (agglutination) et
a la classe des IgG (hémolyse et agglutination) (19).

Chez les chats de groupe AB, on ne retrouve jamais d’anticorps anti-A ou anti-B
(5,19,117).

Chez le feetus, on ne retrouve jamais d’anticorps dirigés contre les groupes sanguins
(5). Les anticorps sont transférés par la meére via le colostrum, dans les deux jours
suivant la naissance. Le titre en anticorps décroit ensuite régulierement comme pour
tous les autres anticorps maternels. Mais vers 8 semaines, les chatons développent leurs
propres anticorps anti-A ou anti-B. Les raisons évoquées comme 1’exposition a un
antigéne similaire présent dans la nature n’ont jamais été vérifiées (19,29).

Le tableau 4 résume les principales caractéristiques du systéme AB du chat.

Conclusion : Les chats du groupe B possedent naturellement des anticorps anti-A
a titre élevé alors que les chats de groupe A possédent plus rarement des anticorps
anti-B et les titres sont faibles.
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GLOBULES ROUGES ANTICORPS
phénotype genotype Type fréquence Titre
A/A :
A ou A/B anti-B rare Bas
B B/B anti-A élevée élevé
(AB/AB
AB ou AB/B)* aucun nulle 0

*cette hypothése n'a pas été prouvée

TABLEAU 4 : Caractéristiques du systéeme AB du chat (5.85.125. 179)

c) Incidence des groupes sanguins dans la population
féline

Le groupe A est le groupe le plus répandu dans la population féline mondiale
(Tableau 5).

Néanmoins, dans certaine races comme le British Shorthair, le groupe B est sur-
représenté (plus de 40% des individus sont de groupe B).

D’autres races comme le siamois ne semblent pas présenter d’individus de groupe B
(Tableau 6). Mais I’incidence des groupes sanguins, dans les différentes races, varie
selon le pays d’origine (31,116). Ainsi I’on trouve des siamois de groupe B en Italie
(31).

Le groupe AB est tres rare. Il a été trouvé chez des chats sans pedigree et chez
I’Abyssin, le Birman, le British Shorthair, le Chat des foréts Norvégien, le Persan, le
Scottish Fold, le Bengale et le Somali (84,116).
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PAYS | JTallede Groupes sanguins %) | pnnse | Reférence
A B AB
France 350 85,1 14,9 0 1962 54
Angleterre 139 87,1 7.9 5 1999 116
Allemagne 868 92,6 6,7 0,7 1993 88
Italie 363 87,1 12,9 0 1992 31
Suisse 1014 99,6 0,4 0 1993 98
Danemark 244 93 7 0 1994 102
USA 3785 98,1 1,7 0,1 1991 75
Australie 1895 73,3 26,3 0,4 1981 5

Japon 299 89,3 3 9,7 1986 52

TABLEAU 5: Incidence des groupes sanguins du chat dans plusieurs pays

INCIDENCE du groupe B

RACES

Pas de chat du groupe B

Siamois et races apparentées
Burmese, Bleu russe, Tonkinois

1 a 10% de chat du groupe B

Maine Coon
Chat des foréts Norvégien

11 a 20% de chat du groupe B

Persan, Birman, Somali, Abyssin,
Sphinx, Scottish Fold, Bobtail Japonais

21 a 30% de chat du groupe B

Cornish Rex, Exotic

40 a 50% de chat de type B

British Shorthair, Rex Devon

TABLEAU 6: Incidence du groupe B chez les chats de pure race aux Etats Unis

(65.67.73.86)
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2) Le choix du donneur

a) Le groupe sanguin du donneur

Les chats étant naturellement porteurs d’alloanticorps, il n’existe pas de donneur
universel dans ’espéce féline (86). Le groupe sanguin du donneur doit donc
correspondre a celui du receveur (56), en particulier si celui-ci est de groupe B (166).
Les chats de groupe AB n’ont pas d’alloanticorps dirigés contre les globules rouges A
ou B. Ils peuvent étre transfusés, en théorie, avec du sang de type A ou B (138). Mais la
présence d’un taux élevé d’anticorps anti-A chez les donneurs de type B risque de
provoquer une hémolyse chez le receveur AB (85).

En résumé : on choisira

- un donneur A pour un receveur A ;

- un donneur B pour un receveur B ;

- un donneur AB ou A pour un receveur AB (56,85,86,138).

b) Comment choisir un chat donneur

Le donneur doit étre un animal de grande taille: il doit peser plus de 4 kg si I’on veut
pouvoir lui prélever, sans risque, une unit¢ de sang (soit 50 mL) (17,105,142). Sur un
chat de poids inférieur, on ne prélévera que 40 mL et on espacera les dons de plus d’un
mois (104).

Pour faciliter la ponction veineuse, le donneur doit avoir un cou long, avec une veine
jugulaire bien visible (104,105) : les races brachycéphales et les animaux obéses ne
font pas de bons donneurs (65,94).

Il faut choisir un chat calme, se laissant facilement manipuler (45,94,104,105,142).
Pour le tester, on peut essayer de le mettre sur le dos, de I’y maintenir et de le mettre en
position de ponction pendant une minute, etc....Un animal acceptant toutes ces
manipulations, sans manifester de la peur ou de I’agressivité, fera certainement un bon
donneur (106). On pourra, a la limite, tolérer un chat réticent mais non agressif (105).

Le chat donneur est de préférence un jeune adulte (1 a 8 ans (57)). Certains chats
peuvent rester donneurs plus longtemps mais la composition sanguine évolue avec
I’age (baisse de I’hématocrite a partir de 8-10 ans). D’autre part, un animal agé met
plus de temps a se remettre d’une ponction (104).

On peut choisir aussi bien un male qu’une femelle. Mais chez une femelle, le cycle
hormonal modifie périodiquement la composition sanguine : il faut donc préférer une
chatte ovariectomisée (105,149).

Enfin, le donneur ne doit pas avoir recu de transfusion sanguine car il peut avoir

développé des anticorps vis a vis des plaquettes, des leucocytes... méme si la
transfusion était compatible (8).
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¢) Suivi médical du donneur

L’animal choisi doit étre en bonne santé.

Pour s’en assurer, il est conseillé de réaliser un bilan complet 1 a 2 fois par an : examen
clinique, hémogramme, biochimie compléte, analyse d’urine, coproscopie parasitaire et
tests sérologiques (65,142,57).

On s’assure alors qu’il est FeLV et FIV négatif. Hohenhaus recommande d’effectuer 3
tests FeLV-FIV, a un mois d’intervalle, avant d’inclure un chat dans un programme de
dons.

Certains auteurs suggérent, en plus, un test PIF (Péritonite Infectieuse Féline) (65,80).
Mais ce test est difficilement interprétable car il existe des réactions croisées avec les
autres coronavirus (8,94). Il n’est donc pas obligatoire (17,57,105). Pour Bucheler J et
Cotter S, un test PIF positif n’est méme pas un critére d’exclusion (57).

Le chat donneur ne doit pas étre parasité : les parasites externes et internes classiques
sont traités régulierement. Pour Haemobartonella felis, on effectue un dépistage par
frottis sanguin lors des bilans et pour Toxoplasma gondii, des sérologies (56,180).

Une étude récente a mis en €vidence la transmission par le sang de Bartonella henselae.
Cette bactérie est en partie responsable de la maladie « des griffes du chat» chez
I’homme et peut provoquer une anémie transitoire, une fievre intermittente et une
lymphadénopathie chez le chat (120). Chez I’animal, les signes cliniques ont
généralement disparu au bout d’un mois mais la bactériémie peut persister jusqu’a 21
mois (120).

Etant donné les risques encourus par I’homme, il faut éviter la transmission de la
bactérie chez le chat receveur. Pour cela, certains auteurs recommandent de réaliser une
hémoculture chez les donneurs potentiels et d’exclure du programme de dons les
animaux porteurs (94,120).

Le donneur est régulicrement vacciné contre le coryza (herpés virus, calicivirus,
Chlamydia), la panleucopénie, la rage et le FeLV (en option) (8,17,86). Attention les
vaccinations peuvent modifier les fonctions endothéliales et plaquettaires pendant
environ 10 jours (49). Il faut donc éviter les prélévements pendant cette période.

Avant chaque don de sang, il faut mesurer I’hématocrite du donneur : elle doit étre
supérieure a 35% (162). Pour un bilan plus complet on mesure aussi la concentration
en hémoglobine (supérieure a 11 g/dL (86)) et les protéines totales (supérieures a
60 g/L (100,105)).
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d) Entretien du donneur

Le donneur est impérativement maintenu a 1’intérieur pour éviter la transmission des
rétroviroses.

Il doit recevoir une alimentation équilibrée et riche en protéines pour fournir les
précurseurs a la synthése de 1’hémoglobine (80).

Lorsque le chat est prélevé plus d’une fois par mois il faut le supplémenter en fer
(7,65,86,157) (Tableau 7).

Posologie Fréquence Référence
Sulfate ferreux 10 mg/kg 2 fois /semaine 86
(Tardyferon®) 150 mg/chat 1 fois /semaine 157

TABLEAU 7: supplémentation en fer chez le chat donneur

Les autres composés a base de fer comme le citrate de fer ammoniacal (Fercobsang®)
ne sont pas recommandés dans la littérature (70).

e) Mise en place d'un programme de don du sang
Le vétérinaire praticien a le choix entre deux sortes de donneurs: soit un chat
appartenant a la clinique, soit des donneurs potentiels recrutés dans sa clientele. Nous

allons détailler les avantages et inconvénients de ces deux méthodes.

o) Utilisation d’un chat résidant a la clinique

L’animal appartient au vétérinaire. I est logé dans la clinique mais doit étre ¢loigné des
animaux contagieux (17).

Les avantages sont nombreux (24,107,142) :

- le chat est parfaitement suivi cliniquement ;

- il regoit toujours une alimentation adaptée ;

- il est présent en cas d’urgence pour fournir du sang frais (nous verrons ultérieurement
les avantages du sang frais par rapport au sang conservé a 4°C) ;

- il est habitué au personnel de la clinique et se laisse facilement manipuler.

Mais I’entretien du donneur est assez onéreux et en théorie, le vétérinaire devrait
posséder au moins 2 chats pour pouvoir collecter du sang de type A et de type B
(17,142). De plus, conserver un chat en cage, toute sa vie, pour le don de sang pose un
probléme éthique et 1égislatif (17,30,62) (Annexe 1).

Ce concept est souvent adopté par les grandes structures hospitalieres (Ecoles
Vétérinaires) mais ¢’est une solution trop lourde pour une clinique privée.
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[3) Utilisation des chats de la clientéle (17)

On établit une liste des donneurs parmi les patients de la clinique. Il faut prendre le
temps nécessaire pour communiquer avec les propriétaires et leur expliquer les risques
du don de sang (anesthésie...).

Pour encourager la démarche, certains avantages financiers peuvent étre accordés (suivi
médical gratuit) (8).

On peut ainsi disposer de nombreux donneurs de groupes sanguins différents et espacer
les dons pour chaque chat.

Il est néanmoins difficile de disposer de sang frais, a n’importe quelle heure, pour une
urgence. Mais on peut utiliser a tout moment du sang conservé a 4°C.

Aux Etats Unis, de nombreuses structures fonctionnent ainsi et les praticiens ont été
étonnés du nombre de propriétaires volontaires (Tufts University, Angell Memorial
Hospital, ...).

3) Prélévement et conservation du sang

a) Volumes prélevés et fréquence des dons

Un chat peut donner 10% de son volume sanguin sans effets secondaires. A partir de
20% le risque d’hypovolémie est majeur (114).

Le volume sanguin d’un chat étant en moyenne de 66 mL/kg (170), on peut, sans
risques, prélever jusqu’a 12 mL/kg de sang (86,114).

En résumé, un chat de 4 a 5 kg peut donner 50 mL de sang, soit une « unité », toutes
les 2 a 3 semaines (7,86,157).

Mais pour la santé¢ du donneur, il est préférable d’espacer les dons d’au moins 8
semaines (17).

Lorsque le don est supérieur a 10% du volume sanguin total, certains auteurs
conseillent d’y associer systématiquement une fluidothérapie pour prévenir une
hypovolémie (130). La perfusion est mise en place juste apres le début de la collecte
(130).

D’autres auteurs considerent qu’il ne faut mettre le donneur en perfusion que lorsqu’il
montre des signes d’hypovolémie ( temps de remplissage capillaire allongé, muqueuses
pales, tachycardie...) (35).

Dans les deux cas, on utilise un soluté salé isotonique (NaCl 0,9%) ou du Ringer
Lactate. Le volume perfusé est de 2 a 3 fois le volume de sang prélevé (65,114). Les
colloides, généralement recommandés pour restaurer la volémie, ne sont pas cités par
les auteurs mais pourraient étre d’une grande utilité dans ce cas.

b) Les méthodes de préléevement

Les méthodes de prélévement doivent respecter la santé du donneur et permettre la
récolte aseptique d’un sang de bonne qualité (absence d’hémolyse...).
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o) L’anesthésie du donneur

Les chats coopératifs peuvent supporter le prélévement sans anesthésie, enroulés dans
une serviette (86).

Mais la plupart des donneurs doivent étre endormis. Il faut éviter tous les anesthésiques
dépresseurs  cardiorespiratoires :  xylazine, médétomidine, acépromazine et
barbituriques (35,86,162). L’acépromazine interfére de plus avec les fonctions
plaquettaires.

Les auteurs conseillent généralement une association kétamine (Imalgéne®), diazépam
(Valium®) et parfois atropine.

Les posologies citées sont regroupées dans le tableau 8.

Récemment, I’utilisation du propofol (Rapinovet®) a ¢été recommandé malgré ses
propriétés hypotensives car il est rapidement éliminé par le chat. Il est utilis¢ a 4 mg/kg
par voie intraveineuse (IV) en induction puis a 1 mg/kg en bolus pour prolonger
I’anesthésie (1).

Kétamine Diazépam Atropine Voie Références
2 mg/kg 0,25 mg/kg IV 114
5 mg 0,5 mg 0,2 mg v 157
1 a2 mgkg 0,1 mg/kg 0,01 mg/kg v 15,86
10 mg 0,5 mg IV 94
5 mg/kg 0,25 mg/kg M 114
10 mg/kg 0,2 mg/kg IM 1

TABLEAU &: les différents protocoles d’anesthésie employés pour la collecte de sang
chez le chat.

[)_Sites de ponction

De nombreux sites ont été décrits pour la collecte de sang (8,21,149):
- les veines céphaliques ;
- les veines jugulaires ;
- les artéres fémorales ;
- le cceur (ponction entre le 3° et le 5° espace intercostal (131)) ou les
carotides pour un animal euthanasié.
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Mais dans la pratique actuelle, le site recommandé est la veine jugulaire (diamétre et
flux suffisants, bonne accessibilité...) (8,15,17,86,113).

Une parfaite asepsie de la zone de ponction est nécessaire pour éviter toute entrée de
germes dans le systtme de collecte. La peau doit étre tondue et désinfectée. En
médecine humaine, 1’alcool isopropyl a 70% en alternance avec de la teinture d’iode a
2% semble étre la meilleure solution (77).

y) Le prélévement

Le chat est soit placé en décubitus dorsal, le cou tendu (105,114) soit en décubitus
sternal, sur le bord de la table, les pattes avant tirées vers le bas et le cou tendu vers
I’arriére (152).

Le manipulateur est muni de gants stériles. Avec une main, il comprime la jugulaire et
avec |’autre il ponctionne et cathétérise la veine.

La ponction est réalisée avec une aiguille épicranienne de 19 a 21 gauges (15,
65,86,114,157). Les kits de prélevement utilisés pour les chiens ne peuvent servir car
ils comportent une aiguille trop volumineuse.

Il existe deux systémes pour récolter le sang :

- Le systéme ouvert
L’aiguille est reliée a une seringue de 50 mL contenant un anticoagulant (cf 3-c-[3)
(7,114,125,157,164). Certains auteurs préférent utiliser des seringues de plus petits
volumes pour éviter de collaber la veine (20 a 30 mL) (15,65).
Le sang est aspiré lentement et on agite doucement la seringue pour assurer le mélange
avec I’anticoagulant.
Le mélange peut alors étre transféré dans un récipient (poche ou flacon) pour
I’administration ou la conservation. Il y a discontinuité entre 1’animal et le récipient de
conservation : le systéme est dit « ouvert » (86,162).

Cette méthode demande peu de matériel mais il y a un plus grand risque de
contamination bactérienne .

- Lesysteme ferm¢é
I1 s’agit des poches de sang employées classiquement en médecine humaine : c’est le
seul systeéme ou tous les éléments sont scellés, assurant une continuité parfaite entre
I’animal et la poche de sang.

En France, il n’existe pas de poches de petite taille adaptées aux prélévements des
chats. Mais on peut utiliser les poches humaines normalement adaptées a la récolte de
450 mL de sang .

Il faut choisir un systéme a 2 poches : la premiere contenant I’anticoagulant (CPDA-1)
et I’autre vide (appelée poche satellite).

Avant la récolte, on transfére 1’anticoagulant dans la poche satellite en enroulant la
premicre poche. Dans la premiére poche, il reste alors une petite quantité
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d’anticoagulant qui n’a pu étre expulsé (volume mort). Cette quantité d’anticoagulant
restant correspond a la dose nécessaire pour 50 mL de sang.

On enléve ensuite la poche satellite. (35,152).

L’aiguille est directement reliée a la poche par une tubulure scellée. Elle est
généralement de 16 gauges et convient donc pour une ponction au niveau de la veine
jugulaire féline (1). Avant de réaliser la ponction, on place une pince hémostatique sur
la tubulure pour éviter toute entrée d’air dans le dispositif. Une fois I’aiguille introduite
dans la veine, on retire la pince et on remue réguliérement la poche pour assurer le
mélange du sang et de 1’anticoagulant (105,152).

Pour assurer la collecte de sang, le plus simple est d’utiliser la gravité : on place la
poche au-dessous du niveau du chat. Mais pour accélérer le processus on peut
employer, comme chez le chien, une chambre a vide. Le niveau de vide recommandé
est de 7,5 cm Hg (100 hPa) (106,162).

Pendant le prélévement, la poche est déposée sur une balance de précision et lorsque la
différence de poids atteint 50 g, on arréte la ponction (1 mL de sang pese environ 1g) et
on scelle la poche. (95,152)

Lorsque la collecte est terminée, on remet la pince hémostatique sur la tubulure et on
retire 1’aiguille. L’hémostase est réalisée par pression sur le site, pendant une a deux
minutes (105,152).

c) Conservation du sang total
Les objectifs de la conservation sont :
- garder intact les composant sanguins (intégrité physique et fonctions)

- éviter la prolifération bactérienne.

Dans cette partie, nous verrons principalement la conservation des globules rouges. La
conservation des autres ¢léments sanguins sera abordée dans la partie 4.

o) Physiologie des hématies pendant le stockage

De nombreux parametres biochimiques influent sur la physiologie des globules rouges :
adénosine triphosphate (ATP), 2-3diphosphoglycerate (2-3 DPG), pH et ammoniac.

La concentration de ces molécules évolue au cours du temps de stockage.En effet, les
hématies continuent d’utiliser le glucose pour produire de 1°‘ATP, du 2-3 DPG et
comme métabolite final, de I’acide lactique (figure 1).

Si le glucose n’est pas renouvelé, sa concentration diminue et les molécules citées
précédemment ne sont plus produites (173).

Les conséquences de ces modifications sont variables :
- Diminution de la concentration en ATP

Les hématies ayant une faible teneur en ATP ont une membrane cellulaire plus rigide :
elles prennent une conformation sphérique. Une fois administrées, si elles ne retrouvent
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pas leur conformation discoide en 24 heures, elles seront éliminées par le systéme
réticulo-endothélial (149,171,174).

- Diminution de la concentration en 2-3-diphosphoglycérate

Lorsque la concentration en 2-3 DPG est faible, I’hémoglobine a une forte affinité pour
I’oxygene (déplacement de la courbe de dissociation vers la gauche). Lors de
I’administration, ces cellules vont donc fournir moins d’oxygene aux tissus irrigués.
Chez un individu sain, des concentrations normales en 2-3 DPG sont rétablies en 24
heures apres 1’administration (8,142,149). Mais chez le chat, les hématies ont une tres
faible concentration en 2-3-diphosphoglycérate et cette molécule semble peu intervenir
dans la libération de I’oxygene par I’hémoglobine (22,65).

- Diminution du pH
La production d’acide lactique est responsable d’une diminution du pH du milieu de
stockage. Un pH acide favorise le relargage de 1’oxygeéne par 1’hémoglobine
(déplacement de la courbe de dissociation vers la droite) (180). Mais il ralentit le
métabolisme des globules rouges et donc freine la synthése d’ATP et de 2-3-
diphosphoglycérate (173). De plus, ’administration d’un produit acide peut poser
probléme chez le receveur (149).

- Augmentation de la concentration en ammoniac
L’augmentation en NH3 résulte du métabolisme protidique. Elle ne semble pas avoir de
répercussion clinique chez le receveur. Mais ce type de transfusion est déconseillé chez
un animal insuffisant hépatique avec une ammoniémie déja élevée (180,149).

Des solutions de conservation ont été développées pour éviter ces €volutions néfastes
pour le receveur.
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FIGURE 1: Les voies du métabolisme des globules rouges d’aprés K.Jane Wardrop
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[3) Anticoagulants et solutions de conservation

Les anticoagulants sont nécessaires pour pouvoir prélever un sang de bonne qualité
(pas de caillots, pas d’hémolyse...). Mais pour la conservation des hématies, on doit
ajouter également des substances indispensables a leur métabolisme : sources d’énergie
(dextrose), précurseurs de la syntheése d’ATP (adénine) et phosphates (106).

Les anticoagulants avec ou sans additifs doivent aussi respecter les fonctions des autres
composants sanguins (plaquettes, leucocytes...)

Pour chaque anticoagulant, on définit un temps de conservation des globules rouges :
au moins 75% des globules rouges conservés doivent étre encore présents dans la
circulation sanguine, 24 heures aprés leur administration (Normes humaines
américaines (173)) .

La composition des anticoagulants, les proportions a respecter et les durées de
conservation du sang sont résumées dans le tableau 9 .

* Anticoagulants sans additifs

- L’héparine

Elle était trés souvent utilisée pour la transfusion de sang total chez le chat. L héparine
bloque la coagulation en se combinant avec 1’antithrombine III. Ce complexe inhibe les
protéases de la cascade de coagulation (thrombine et facteurs [Xa, Xa, Xla et XIla)
(41,135).

Le sang hépariné doit étre utilisé rapidement apres le prélevement. De plus, le sang
hépariné est inutile lors de troubles de la coagulation car I’héparine provoque
I’agrégation plaquettaire et inhibe de nombreux facteurs de la coagulation (86).

- Le citrate de sodium (3,8%)

Il n’est plus utilisé seul pour la transfusion (ajout de composés pour la conservation du
sang). Il bloque la coagulation en chélatant le calcium et inhibe ainsi toutes les étapes
calcium-dépendantes de la cascade de la coagulation (15,173).

* Anticoagulants avec solution de conservation

IIs contiennent tous du citrate comme anticoagulant .

Chez le receveur, le citrate est rapidement métabolis€é en un produit alcalin qui
compense ’acidité qui s’est développée pendant le stockage (149,180).

Les autres composants utilisés, le dextrose, I’adénine et le phosphate, assurent la
conservation des globules rouges fonctionnels : le dextrose est ajouté comme substrat
pour la glycolyse et 1’adénine et le phosphate servent de précurseur pour la synthese
d’ATP (7).

- L’ Acide-Citrate-Dextrose : ACD

Il existe sous deux formes (A ou B) qui ne différent que par leur concentration en
citrate (94,173). Chez le chat, les temps de conservation ont seulement été évalués pour
la formulation B (129).
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Anticoagulant

composition

proportion

durée de conservation
du sang
entre 1°C et 6°C

0,542 Ul/mL de

Pas de conservation

sang (134)

Héparine Agrégation plaquettaire
5a12,5 Ul/mL de Inhibe les facteurs de la
sang (15,94,173) coagulation

. 1mL/ 9mL de sang
ngi:ﬁr:e Solution a 3,8% Pas de conservation
(94,173)
ACD-A:
Citrate trisodique 22mg/mL, 1mL/9mL de sang Non déterminé chez le
Acide citrique 8mg/mL, (173) chat
Dextrose 24,6mg/mL
ACD
Acide-Citrate-
Dextrose ACD.B
Citrate trisodique 13,2mg/mL, ImL/ 4mL de sang d 30 jours .
Acide citrique 4,8mg/mL, ans des poches a sang
(129,173) (129)
Dextrose 14,7mg/mL
Non déterminé chez le
CPD Citrate trisodique 26,3mg/mL chat

Citrate-Phosphate-

Acide Citrique 3,27mg/mL
Dextrose 25,5mg/mL

1mL/ 7mL de sang

Evalué a 30 jours d'aprés

Dextrose Phosphate 2,22mg/mL (134) les études sur le CPDA-
1(65)
CPDA-1 Citrate trisodique 26,3mg/mL
: Acide Citrique 3,27mg/mL 1mL/ 7mL de sang 35 jours

Citrate-Phosphate-
Dextrose-Adénine

Dextrose 31,8mg/mL
Phosphate 2,22mg/mL
Adénine 0,27mg/mL

(134,173)

dans des poches a sang
(18)

TABLEAU 9 : Liste des anticoagulants : composition et utilisation chez le chat

(18.26,94.106.129.173)
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- Le Citrate-Phosphate-Dextrose : CPD

- Le Citrate-Phosphate-Dextrose-Adénine : CPDA-1
Il est surtout utilisé pour la préparation des composants sanguins.
En France, on le retrouve dans les poches de prélévement en matiere plastique.

* Solutions supplémentaires de conservation

Ces solutions sont ajoutées pour conserver les globules rouges séparés du plasma
(exemples annexe 2). Aucune ¢tude n’a été menée chez le chat et DI’existence
d’intolérances chez le bébé a amené certains auteurs a déconseiller son utilisation sans
essais préalables (65).

En conclusion, les anticoagulants les plus utilisés sont :
- L’ACD (B) a une concentration de 1 mL/ 4mL de sang.

Il permet de conserver le sang pendant 30 jours entre 1 et 6°C.
- Le CPDA-1 a une concentration de 1 mL/ 7mL de sang

Il permet de conserver le sang pendant 35 jours entre 1 et 6°C.

y) Température de stockage

Les unités de sang total sont conservées entre 1°C et 6°C (15,107,162).

Ces températures ralentissent le métabolisme des hématies (glycolyse) et surtout
limitent la prolifération bactérienne (107). Mais cette précaution est parfois
insuffisante car il existe des bactéries comme Serratia marcescens qui se développent
et qui produisent des endotoxines a 4°C (96). La seule garantie est donc un prélévement
stérile.

Une unité qui est restée hors du réfrigérateur suffisamment longtemps pour atteindre
plus de 6°C ne doit pas étre restockée (168).

0) Récipients de stockage

Il existe deux types de récipients : les flacons en verre sous vide et les poches en
matiere plastique. Il n’existe aucune description de prélévement de sang directement en
flacon chez le chat mais les flacons pourraient étre utilisés pour le stockage seul.

En réalité les flacons présentent de nombreux inconvénients et sont donc abandonnés
au profit des poches (Tableau 10).
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POCHE en matiére plastique FLACON en verre
Migration des comp(?gants du plastique Le verre est inerte
dans le sang (toxicité inconnue)
Faible activation des plaquettes Activation des plaquettes
Faible activation du facteur XII Activation du facteur XII
Incassable Cassable et cher
Demande peu d’espace de stockage Espace de stockage important
Faible risque de contamination Risque de contamination élevé car
bactérienne nécessite une prise d’air
Séparation facile du sang en ses Séparation difficile du sang en ses
composants composants

TABLEAU 10: comparaison des avantages et inconvénients des flacons en verre par

rapport aux poches a sang d’aprés 149. 166

Les seringues, souvent utilisées pour le prélevement chez le chat, ne sont pas adaptées
pour le stockage et le sang ne peut y étre conservé que 24 heures (9)

Pendant le stockage, le récipient doit étre agit¢ doucement et réguliérement pour
assurer une répartition homogéne des métabolites apportés par le conservateur (au
moins deux fois par semaine) (65,149).

4) Administration du sang

a) Tests de compatibilité donneur-receveur

Le chat présentant naturellement des alloanticorps, il est indispensable, avant toute
transfusion, d’effectuer des tests de compatibilit¢ entre les groupes sanguins du
donneur et du receveur.

Il existe deux méthodes pour évaluer la compatibilité donneur-receveur :
- Letypage
- Le test d’agglutination croisée ou « crossmatch »
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o) Le typage

I1 s’agit de déterminer le groupe sanguin du donneur et du receveur. Si les groupes sont
identiques, on en déduit qu’ils sont compatibles.

Quel que soit le protocole utilisé, le typage repose sur I’emploi de deux réactifs
(86,114) :

- un sérum anti-A prélevé chez des chats de type B qui provoque 1’agglutination du
sang de type A ;
- un réactif anti-B : on utilise une phytoagglutinine : Triticum vulgaris ( le sérum anti-B
n’est pas assez puissant) qui provoque 1’agglutination du sang de type B.

Les premiers typages étaient réalisés en laboratoire (Annexe 3) mais il existe
maintenant des cartes de typage rapide, disponibles dans les pays Anglo-Saxons (Rapid
Vet-H : annexe 4 ).

Le groupe sanguin peut étre confirmé par une procédure appelée « back-typing ». On
utilise alors des globules rouges de type connu et on teste le plasma des patients
(86,137). Un plasma agglutinant des globules rouges de type A provient d’un chat B et
inversement. Le plasma d’un chat AB ne contient pas d’alloanticorps et donc ne
provoque pas d’agglutination quelles que soient les hématies.

B) Le test d’agglutination croisé
Ce test ne permet pas toujours de déterminer les groupes sanguins mais il met en
¢évidence les incompatibilités (hémolyse, agglutination) entre le sang du donneur et
celui du receveur (66,86,94).
Il ne nécessite pas de réactifs particuliers et peut étre réalisé au chevet du patient.

I1 comprend deux volets :

- Le test majeur met en évidence les réactions entre les globules rouges du donneur
et les alloanticorps du plasma du receveur.

- Le test mineur met en évidence les réactions entre les globules rouges du receveur
et les alloanticorps du plasma du donneur.

Exemple de réalisation d’un test d’agglutination croisé (44.57.65.94.157.170)

- Prélever du sang sur EDTA (acide éthylénediaminetétraacétique) chez le donneur et le
receveur.

- Centrifuger les deux prélévements a 1000g pendant 5 minutes.

- Séparer le plasma des globules rouges.

- Laver les globules rouges : c’est-a-dire remettre les globules rouges en suspension
dans une solution saline (NaCl 0,9%) puis recentrifuger (1000g, 5 min). Séparer les
globules rouges du surnageant et répéter 1’opération 2 fois (3 lavages en tout).

- Aprés le troisieme lavage, remettre les globules rouges en suspension dans une
solution saline : 0,2 mL du culot et 4,8 mL de NaCl (Solution 1/50°).
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Cette préparation doit étre effectuée pour les hématies du donneur et du receveur.
- Préparation des tubes (test majeur, mineur et contrdles) tableau 11.

Tube 3 Tube 4
Controle Controle
receveur donneur

Tubel Tube 2
Test majeur  Test mineur

Plasma donneur 50 uLb 50 uL
Plasma receveur 50 uL 50 uL
Hématies donneur 25 uL 25 uL
Hématies receveur 25uL 25uL

TABLEAU 11: préparation des tubes pour les tests d’agglutination croisés (d’aprés 95)
Certains auteurs ne font pas de « contréle donneur » (65,94)

- Remuer doucement chaque tube.

- Laisser incuber les tubes a température ambiante pendant 15 min.

- Centrifuger les tubes (1000g, 15s).

- Rechercher I’hémolyse (surnageant) et ’agglutination macroscopique.

Comparer les tubes 1 et 2 avec les tubes « contrdles ».

- Rechercher 1’agglutination microscopique en remettant les tubes en suspension et en
examinant un échantillon, sur une lame, au microscope.

On peut ainsi différencier agglutination et formation de rouleaux (fréquents chez le
chat) (1).

Interprétation du test :

On note ’hémolyse : le test est alors positif
Et on qualifie le degré d’agglutination en utilisant 1’échelle suivante (94) :

0 = pas d’agglutination : test négatif

1+ = nombreux petits agglutinats associés a des cellules libres
2+ =mélange de petits et de gros agglutinats

3+ =nombreux gros agglutinats

4+ = un seul agrégat (prise en masse de tout le tube)

Si I’un des contrdles est positif, le test ne peut €tre interprété (receveur atteint d’anémie
hémolytique a médiation immune avec auto agglutination ... )

Des tests mineur et majeur négatifs montrent que les deux animaux sont de méme
groupe sanguin.

Griot-Wenk et Giger ont observé des tests positifs pour des animaux parfaitement
compatibles lorsque le receveur est anémique et FeLV + (86).
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Si le test majeur est fortement positif cela signifie que les anticorps du receveur
attaqueraient les cellules transfusées risquant de provoquer une réaction hémolytique
grave (66). Un test mineur fortement positif a moins de signification car les anticorps
plasmatiques du donneur sont transfusés en faible quantité : il n’y a pas de risque
d’accident hémolytique.

En partant du principe que les animaux de groupe A ont une faible quantité d’anticorps
anti-B et que les animaux de groupe B ont une grande quantité d’anticorps anti-A, on
peut déduire du « crossmatch », les groupes sanguins des deux chats (86) :

- si on a une forte agglutination dans le test majeur et une faible agglutination
dans le test mineur : le donneur est A et le receveur est B.

- si on a une faible agglutination dans le test majeur et une forte agglutination
dans le test mineur : le donneur est B et le receveur est A.

Ces considérations ont aussi amené certains auteurs a proposer un test d’agglutination
croisé simplifié (86) : il est réalisé sur lame, a partir du sang total et sans lavage des
globules rouges (voir Fig.2).

Le donneur et le receveur étant compatibles on peut envisager 1’administration du sang
au receveur.

b) Préparation du sang

Le sang prélevé est soit transfusé immédiatement, soit conservé dans des poches entre 1
et 6°C.

Le sang réfrigéré peut €tre administré directement, en petite quantité¢ (une unité
maximum) chez des chats adultes. Mais si I’animal est jeune ou débilité ou si les
quantités a administrer sont trop importantes, il faut réchauffer le sang avant de le
transfuser (33,94). De plus le sang réfrigéré a une viscosité élevée et la vitesse de
transfusion est donc plus lente (divisée par 2 ou 3) (51).

La température du sang est ramené a 37°C par différentes techniques :

- la tubulure du set de transfusion est passée dans un bain a 37°C maximum
(51,86,100) ;

- la poche est déposée dans un bain a 37°C (ou moins) pendant 30 min maximum
(33,51,65,86) .

Attention des températures supérieures a 40°C risquent d’endommager le sang : il
s’agglutine a 45°C, le fibrinogeéne précipite a 50°C et au dessus de 50°C il y a hémolyse
(80,33).

Les globules rouges réchauffés se détériorent rapidement et si le sang n’est pas utilisé
immédiatement, il doit étre détruit (94).
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FIGURE 2: Réalisation d’un test d’agglutination croisé simplifié chez le chat (d’apreés

66 et 86).

La simplification est permise par |’existence, chez les chats de groupe B,
d’alloanticorps anti-A en grande quantité.

Protocole :

- Prélever 0,5 mL de sang, sur EDTA, chez le donneur et chez le receveur.
- Centrifuger les prélevements (1000g, 5 min) et retirer le plasma.
- Préparer les lames

test majeur : 50 pL du plasma du receveur + 25 pL des hématies du donneur
test mineur : 50 uL du plasma du donneur + 25 pL des hématies du receveur
contrdle : 50 uL du plasma du receveur + 25 puL des hématies du receveur

- Agiter doucement les lames.

- Rechercher 1’agglutination au bout de 5 min.

On observe les lames au microscope pour rechercher 1’agglutination microscopique et
pour différencier agglutination et rouleaux.

Interprétation :

Les contrdles ne sont pas représentés

Test majeur Q O ‘
Test mineur Q ‘ Q

Pas d’agglutination Agglutination Agglutination
du test majeur du test mineur

Chats de méme Receveur B Receveur A

groupe sanguin Donneur A Donneur B
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c) Techniques d’administration

Le sang a transfuser se trouve soit en poche soit en seringue.

La poche est reliée a un set de transfusion muni d’un filtre et d’un régulateur de débit.
Mais on peut aussi administrer directement le sang a partir de la seringue grace a un
pousse-seringue automatique. La seringue est alors reliée a un set de transfusion par
I’intermédiaire d’un prolongateur de perfusion (53).

Le filtre est nécessaire pour éliminer tous les débris formés dans les poches pendant le
stockage : caillots, fragments cellulaires, micro et macroagrégats (plaquettes,
leucocytes, graisses) (80,1006).

Ces débris risqueraient de former des microthrombi dans la circulation du receveur et
de provoquer, par embolisation, des dommages pulmonaires (115). On utilise
classiquement des filtres avec des pores de 170 um (33, 86,65,94,122). Mais ces filtres
n’¢éliminent pas les microagrégats et certains auteurs recommandent donc des filtres
avec des pores de plus petite taille (18 a 40 um) pour les transfusions a partir d’une
seringue (106) ou pour les transfusions massives de sang réfrigéré (33).

Il est parfois recommandé d’utiliser des sets de transfusion pédiatriques afin de
diminuer le volume mort mais ces fournitures sont plus onéreuses et plus difficiles a
obtenir (86,106).

d) Voies d’administration

Idéalement, le sang doit étre administré par voie intraveineuse par I’intermédiaire
d’un cathéter le plus large possible (22 gauges minimum). On choisira la veine
céphalique ou la veine jugulaire(26,33,65,94,115, 125,170).

Lorsqu’un accés veineux est impossible, d’autres voies sont envisageables mais
I’absorption n’est que partielle (Tableau 12).

% d’absorption moyen par rapport a

Voies . )
la voie intraveineuse
Intramédullaire . . )
. > 95% 5 min apres la transfusion
(fémur)

< 0,8% 30 min apres la transfusion
Intrapéritonéale 48% en 24 heures
81,7% en 1 a 2 semaines

Intramusculaire et

, <3%
sous-cutance

TABLEAU 12: Pourcentage d’absorption des globules rouges, chez le chien, selon la

voie d’administration (27)
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L’étude a été réalisée chez le chien en injectant des hématies marquées au Cr’'. On peut
raisonnablement transposer ces résultats aux chats (65,86,157).

La voie intramédullaire est donc utilisable car plus de 95% des hématies ont été
absorbées 5 minutes apres la fin de la transfusion. De plus cette voie ne modifie pas la
durée de vie des globules rouges (28).

Elle est souvent nécessaire chez le chaton ou chez un animal hypovolémique ou choqué
(veines peu accessibles) (29,86,157). La cavit¢ médullaire fémorale est la mieux
adaptée (32). On utilise une aiguille spécifique de 20 gauges et 3,8 cm de long (1,5
inches), munie d’un trocart (figure 3). Mais chez le jeune chat, une aiguille pour
ponction de liquide céphalorachidien (20 gauges, 3,8cm) est suffisante (144) . Elle est
introduite dans la cavité médullaire par la fosse trochantérique, médialement au grand
trochanter et paralléelement a 1’axe osseux, apres une désinfection chirurgicale. Une fois
I’aiguille en place, on retire le trocart et on branche la tubulure. Le dispositif doit étre
réguliérement hépariné (32,144,157,170).

Certains animaux supportent mal la ponction et il est conseillé de réaliser une
anesthésie locale (32,144).

Les risques associ¢s a cette technique sont faibles (ostéomyélite suite a un défaut
d’asepsie) (170,108). La voie intramédullaire est contre-indiquée lors d’anomalies du
squelette, d’infection de la peau dans la zone de ponction, de fractures osseuses et lors
de septicémie (144).

La voie intrapéritonéale ne semble pas efficace car 1’absorption immédiate est trés
faible. De plus, la durée de vie des globules rouges absorbés est Iégérement écourtée
(28). Cette voie est donc déconseillée mais utilisable en dernier recours pour des pertes
de sang chroniques

(65,138,170).

Les voies sous-cutanée et intramusculaire ne sont pas utilisables
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FIGURE 3: Mise en place d’une cathéter pour intramédullaire (146).

A : L’animal est placé sur le dos
B : On introduit le cathéter dans la cavité médullaire par la fosse trochantérique

= (COOK?"®

VETERINARY PROMICTS

Exemple d’une aiguille pour
intramédullaire (COOK)

TITTTE
@
\
- trocart
aiguille
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e) Volume administré

Le volume a administrer dépend essentiellement du degré et du type d’anémie. Lors
d’anémie régénérative, on cherche a maintenir un hématocrite de 15 a 20% (disparition
des signes cliniques) jusqu’a ce que 1’on ait éliminé la cause. Mais lors d’anémie non
régénérative, I’hématocrite a atteindre doit étre plus élevé (35%) (65).

Une formule précise, tenant compte aussi de 1’hématocrite du donneur, permet de
calculer ce volume (65,81).

Ht* a Ht du
i T receveur
Volume de sang total Poids du atteindre
a administrer (mL) = 66 X  receveur X
(kg) Ht du donneur dans
I’anticoagulant™®*

* Ht = hématocrite
*# 11 faut recalculer (ou remesurer) 1’hématocrite du donneur apres dilution du sang
dans I’anticoagulant.

Rappel : CPDA-1 1 mL pour 7 mL de sang
ACD B 1 mL pour 4 mL de sang

Plus simplement, on peut retenir que I’administration de 2 mL/kg de sang augmente
I’hématocrite du receveur de 1% (le donneur ayant un hématocrite entre 35 et 40%).

f) Vitesse de transfusion

La vitesse de transfusion dépend de 1’état clinique du patient :

- Pour un chat correctement hydraté, le rythme moyen est de 10 mL/kg/h avec un
maximum de 22 mL/kg/h (65,86,125,170).
Mais un chat de 3 kg peut tolérer une transfusion de 40 mL en 30 min (111).

- Pour un chat hypovolémique, le rythme moyen est de 22 mL/kg/h avec un maximum
de 66 mL/kg/h (65,125,170). Si I’animal est choqué, on transfuse aussi vite que

possible et en association avec une perfusion.

- Pour un chat avec une atteinte cardiovasculaire, on réduit le rythme a 1-2 mL/kg/h
avec un maximum de 4,4 mL/kg/h (65,86,125,170).

Dans tous les cas, la transfusion doit étre achevée en moins de 4 heures pour limiter
les risques de prolifération bactérienne (35,86,94).
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On commence la transfusion en injectant 1 a 2 mL seulement. Pendant les 5 minutes
qui suivent, on surveille I’animal : comportement, fréquence cardiaque et respiratoire,
temps de remplissage capillaire, température. ..

Si des signes de réaction transfusionnelle apparaissent, on arréte la transfusion et on
met éventuellement en place un traitement (cf 3™ partie) (65,86,164).

g) Particularités de la fluidothérapie pertransfusionnelle

Des solutés de perfusion peuvent étre administrés pendant la transfusion lorsque
I’animal est déshydraté ou choqué (180).

On peut alors utiliser un seul cathéter avec une tubulure en Y. Mais certains solutés
réagissent avec les composants sanguins :

- le Ringer Lactate contient du calcium et peut provoquer la coagulation sanguine
(9,65,94,133,164) ;

- les solutés hypotoniques et hypertoniques provoquent 1I’hémolyse (9,65) ;

- les solutés contenant du glucose peuvent causer 1’auto-agglutination et/ou I’hémolyse
sanguine (122).

On ne peut donc pas administrer le sang et ces solutés par le méme cathéter. Il faut
alors mettre en place une autre voie veineuse.

Le NaCl a 0,9% est le seul soluté compatible avec le sang et il peut donc étre
administré par le méme cathéter (7,33,65,86,94,115, 164,170,180).
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TROISIEME PARTIE :
LES CONSEQUENCES DE LA
TRANSFUSION SANGUINE
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Les réactions du receveur a la thérapeutique transfusionnelle sont le plus souvent
favorables mais des complications d’origine immunitaire ou non immunitaire peuvent
survenir.

Ces complications peuvent étre détectées et traitées dés leur apparition grace a une
surveillance rapprochée du patient pendant la transfusion.

Une fois la transfusion achevée, la surveillance du receveur permet d’évaluer
I’efficacité de la thérapeutique.

1) Complications a médiation immune

a) Complications associées aux incompatibilités entre
groupes sanguins

Si une transfusion est pratiquée sans test de compatibilité préalable, on peut étre amené
a administrer du sang de type A a un receveur de type B et vice versa.

Les alloanticorps naturels du receveur provoquent alors une hémolyse intravasculaire
ou extravasculaire des globules rouges transfusés.

L’intensité des symptomes est corrélée a la quantité¢ d’alloanticorps chez le receveur
(6,72).

o) Transfusion de sang de type A a un receveur de type B

* Aspects cliniques

Chez les chats de type B, recevant du sang de type A, le tableau clinique est le plus
souvent dramatique (6,33,65,68,72,86,115,166,179).

Les symptomes évoluent en deux phases (6,65,72) :

Dans les secondes qui suivent le début de la transfusion, le chat miaule et commence a
s’agiter (72,180). 11 tombe rapidement en décubitus latéral, et semble trés abattu
(65,72). Il peut alors saliver, vomir, uriner ou déféquer (3,26,65,72,180).

L’examen clinique révele une bradypnée voire une apnée associées a une bradycardie
et a une arythmie (3,6,65,72,115,180). Les muqueuses sont pales et le temps de
remplissage capillaire est allongé : le chat est en hypotension (6,72,86). Les pupilles
sont dilatées (72).

Cette phase dure 1 a 3 minutes et peut s’achever par un arrét cardiaque suivi
éventuellement par la mort. Si I’animal survit, la phase 2 commence (3,6,65,86,179).

La figure 4 présente I’évolution cardiaque et respiratoire pendant la phase 1.

Nous avons décrit, ci-dessus, tous les symptomes rencontrés par les différents auteurs
mais un chat peut trés bien ne présenter qu’une partie du tableau clinique (3,71,179).
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FIGURE 4: enregistrements cardiaques et respiratoires d’un chat de groupe B transfusé

avec du sang de groupe A (réalisés par Auer L. et Bell K. (6))
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Le chat passe en tachycardie et en tachypnée (3,6,33,65,72,86,115,180). On peut alors
noter une arythmie cardiaque (6,72). Le chat repasse en décubitus sternal mais semble
toujours abattu (4,72).

Sur certains animaux, Giger et Bucheler ont pu observer des anomalies oculaires
(nystagmus horizontal, anisocorie, strabisme et syndrome de Claude Bernard Horner)
(72).

Parfois, on note un état d’hypocoagulabilité voire une CIVD (33,65,72) .

Cette phase dure environ 30 minutes mais le chat reste abattu pendant plus d’une heure
(4,6,72).

La figure 4 présente 1’évolution cardiaque et respiratoire pendant la phase 2.

- Des signes d’hémolyse intravasculaire apparaissent par la suite. On note une
augmentation de 1’hémoglobinémie, une hémoglobinurie (6,33,65,71,72,86,115) et
éventuellement un ictére et une bilirubinurie (4,65). Malgré cette hémolyse, les auteurs
n’ont jamais observé d’insuffisance rénale consécutive (26,65,71,72).

Il suffit d’injecter | mL de sang de groupe A a un chat de groupe B pour voir
apparaitre des signes de choc (6,65,72,115). Mais il faut injecter au moins 10 mL de
sang pour pouvoir observer des signes évidents d’hémolyse (6,65,115).

* Pathogénie

Mécanismes de I’hémolyse intravasculaire (65.71.72)

Les chats de groupe sanguin B ont une grande quantit¢ d’alloanticorps anti-A. Ces
anticorps appartiennent a la classe des IgM.

Les IgM se fixent massivement sur les hématies de type A des leur entrée dans la
circulation. Les nombreuses IgM peuvent alors fixer une grande quantité d’éléments du
complément permettant la réaction complémentaire totale jusqu’a la formation du
systéme lytique : les hématies sont donc détruites immédiatement dans le compartiment
vasculaire.

Mécanismes du choc

Les éléments C3a et C5a du complément stimulent la libération de substances
proinflammatoires et vasoactives par les mastocytes, les leucocytes et les plaquettes
(65,72).

L’histamine est I’une de ces substances. Or il a ét¢ montré qu’une forte concentration
en histamine peut étre a I’origine des symptomes de la phase 1 (6).

Remarque : le complément provoque aussi I’activation du facteur XII ce qui pourrait
expliquer I’apparition d’une CIVD (72).

73



) Transfusion de sang de type B a un receveur de type A
* Aspects cliniques

Les symptomes sont généralement discrets : on peut observer une apathie associée a
une tachypnée et a une légere tachycardie (6,65,72).

Certains animaux présentent aussi une hémoglobinémie modérée et une
hémoglobinurie (72).

Il n’existe parfois aucun symptome (6,72).

* Pathogénie

Mécanismes de I’hémolyse extravasculaire (65.72) :

Les chats de groupe A ont une faible quantité¢ d’alloanticorps anti-B. Ces anticorps
appartiennent a la classe des IgM et des IgG.

Les hématies de type B injectées sont ainsi partiellement recouvertes d’IgM. Ces IgM
ne peuvent donc fixer qu’une petite partie du complément et la réaction aboutit
rarement au systeme lytique : trés peu d’hématies sont détruites dans le secteur
vasculaire.

La plupart du temps, seul le complexe C3b peut se former. L’association
hématie[IC3b[IgM est reconnue et phagocytée par les macrophages : 1’hémolyse est
extravasculaire.

Mais le processus est lent et le complexe C3b est parfois dégradé en C3dg avant la
phagocytose. Or le macrophage reconnait [’association hématielIC3dglIgM
uniquement si elle est associée a 2 IgG. Les hématies fixées aux IgG sont phagocytées
dans la rate : ’hémolyse est une fois encore extravasculaire.

Les symptomes observés sont provoqués par la libération, en faible quantité, des
substances vasoactives et proinflammatoires déja citées.

En effet, I’histamine, en faible concentration, déclenche plutdt une tachycardie et une
tachypnée (6).

En résumé : Lorsque I’animal receveur posséde une grande quantité d’anticorps
dirigés contre les hématies du donneur, cela provoque une hémolyse intravasculaire
massive et des signes de choc apparaissent.

Lorsque le receveur possede une faible quantité d’anticorps dirigés contre les hématies
du donneur, I’hémolyse est plutot extravasculaire et les symptomes sont discrets.
Parfois les chats B n’ont qu’une faible quantité d’alloanticorps et lors de la transfusion
avec du sang de type A, le tableau clinique ressemblera plutot au cas 3 (71).

Méme en I’absence de tests prétransfusionnels, cette complication est peu fréquente car
les chats de groupe B restent minoritaires (38,90).

y) La maladie hémolytique néonatale

La maladie hémolytique néonatale ou isoérythrolyse néonatale n’est pas une
complication de la transfusion sanguine. Mais c’est une complication associée a
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I’incompatibilit¢ entre le groupe sanguin de la meére et celui du chaton
(13,16,19,23,25,26,29,69,74,85,99,145,178) (Annexe 5).

b) Autres complications d’origine immunitaire

o) Réaction vis-a-vis des antigénes leucocytaires, plaquettaires et
plasmatiques

Dans les 4 heures qui suivent le début de la transfusion, on note classiquement une
augmentation de la température corporelle d’au moins 1°C (65,86,92). Le plus souvent,
cette fievre est la manifestation clinique de la réaction entre les anticorps du receveur et
les antigénes plasmatiques, leucocytaires ou plaquettaires du donneur
(26,65,86,115,168). Elle est dans ce cas sans gravité mais nous amene a suspecter une
réaction hémolytique.

) Réactions vis-a-vis d’allergénes plasmatiques

Le receveur peut développer des réactions d’hypersensibilité vis-a-vis d’allergeénes
transfusés (interactions avec les IgE du receveur) (33,65,115,180).

Les symptdmes apparaissent entre 1 et 45 minutes. On peut observer de 1’urticaire, du
prurit, un érythéme généralis€¢ et de D'anxiété (26,33,65,86,115,180). Le choc
anaphylactique est possible mais semble rare chez le chat (65,115).

Les allergénes étant des protéines plasmatiques, on peut aussi avoir ces réactions
allergiques apres une transfusion de plasma (9,94).

2) Complications non immunes

a) Vomissement

Des vomissements surviennent fréquemment pendant la transfusion. Ils semblent
associés a une vitesse de transfusion trop rapide ou une prise alimentaire pendant ou
juste avant 1I’administration (38,65,86,115).

Cette complication est sans gravité sauf si les vomissements s’accompagnent d’un
syndrome hémolytique (65,86).

b) Hypervolémie

Des signes d’hypervolémie peuvent apparaitre si la vitesse de transfusion est trop
rapide.

Les symptomes observés sont associés a I’cedéme pulmonaire : on note une tachypnée,
une dyspnée, de la toux et une tachycardie (7,15,26,33,86,94,115,168,180). A
I’auscultation, on peut entendre des crépitements (33).
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Les animaux a risque sont (7,26,33,86,94,115,158) :

- les chats insuffisants cardiaques car ils ont du mal a s’adapter aux changements
brutaux de volume plasmatique.

- les chats atteints d’anémie chronique car les volumes de sang total a transfuser sont
trés importants et ils présentent souvent des modifications cardiaques (hypertrophie
puis dilatation).

- les chats ayant simultanément une transfusion et une perfusion.

c) Hémolyse d’origine mécanique

L’hémolyse se produit avant le début de I’administration ; elle résulte d’une mauvaise
pratique de la transfusion (7,15,33,65,86,115,139,180).

Il y a hémolyse dans la poche lorsque le sang est chauffé a plus de 37°C ou conservé a
des températures trop basses (< 1°C).

L’hémolyse peut aussi se produire dans la tubulure lorsque I’on administre
simultanément des solutions autres que le soluté salé isotonique (cf. partie 2).

Les conséquences cliniques de ce type d’hémolyse sont moins graves que lors
d’incompatibilité sanguine (26).

d) Perturbations électrolytiques

o) Hypocalcémie

L’ hypocalcémie est liée a ’intoxication au citrate.

Cet anticoagulant s’accumule rarement dans [’organisme car il est rapidement
métabolisé par le foie. Ainsi, lorsque le citrate est utilisé dans de bonnes conditions, il
ne provoque pas d’hypocalcémie (26,33,86).

Néanmoins, dans certains cas, on peut voir apparaitre une toxicité :

- lorsque le citrate est en exces par rapport au sang (65,86,115) ;

- lorsque I’on administre de grands volumes trop rapidement (7,86,115) ;

- lorsque le chat est insuffisant hépatique car il ne peut plus métaboliser correctement le
citrate (maladie hépatique, shunt portosystémique) (7,33,86,115) ;

- lorsque le chat est en hypothermie car le métabolisme est plus lent (7,33).

Les symptomes observés sont classiques : on note des tremblements ou plus rarement
des contractions musculaires et de la tétanie (7,15,26,33,65,86,115). Au niveau

cardiaque, on a parfois de I’arythmie (7,15,86,115). L’ ¢lectrocardiogramme montre un
allongement de QT (33,94).

) Hyperkaliémie

L’ hyperkaliémie est une complication possible lors de transfusion chez ’homme et le
cheval. Mais cette complication n’a pas été décrite chez le chat (26,33,65).
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e) Transmission de maladies infectieuses

o) Septicémie

Le sang récolté dans de mauvaises conditions peut étre contaminé par des bactéries.
Les bactéries proviennent de la peau du chat (désinfection du lieu de ponction
insuffisante), des mains du manipulateur ou du matériel de ponction (matériel non
stérile ou contaminé par manipulation) (26,96).

En général, la réfrigération rapide des poches de sang limite la prolifération bactérienne
pendant le stockage. Mais, dés que 1I’on augmente la température, les microorganismes
se multiplient (15,115). On limitera donc les risques de septicémie en évitant de
réchauffer le sang trop longtemps a 1’avance et en détruisant systématiquement les
poches ramenées a plus de 6°C et non utilisées (7,15).

Mais certaines bactéries, comme Serratia marcescens, continuent de se développer a
4°C (96). Ces bactéries sont présentes dans 1’environnement et peuvent donc facilement
contaminer le matériel de prélévement.

En conséquence, la réfrigération est une précaution insuffisante et il faut prélever dans
des conditions d’asepsie parfaite.

Les poches contaminées sont parfois facilement identifiables car le plasma surnageant
apparait marron foncé ou noir (15,80,122).

La transfusion de sang contaminé provoque une septicémie (45).

Dans les 15 a 20 minutes qui suivent le début de I’administration, le chat peut présenter
de la fievre (80,86,96,115). On décrit aussi des vomissements et de la diarrhée
(96,115,170). On observe parfois un choc septique (26,86,94,96,115).

L’administration de poches contaminées par Serratia marcescens provoque souvent
une mort rapide (96).

Les contaminations bactériennes des poches de sang sont rarement décrites dans la
littérature vétérinaire. Seul Hohenhaus et ses collaborateurs ont rapporté plusieurs cas

de contamination par Serratia marcescens dans une banque de sang (96).

) Transmission de parasites ou de virus

Le donneur peut étre porteur de virus ou de parasites. Ces agents infectieux sont
prélevés avec le sang, survivent au stockage et sont transmis au receveur lors de la
transfusion. Parmi les plus courant, on peut citer le FeLV, le FIV, le virus de la PIF et
Hemobartonella felis (7,26,65,86,115).

Les maladies induites par certain de ces agents sont graves et souvent incurables ; il est
donc indispensable d’effectuer un dépistage chez le donneur (26,86,115,170).
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3) Surveillance post-transfusionnelle et évaluation
de l'efficacité de la transfusion

a) Détection et diagnostic des complications
transfusionnelles

Les réactions a médiation immune peuvent survenir dans les premic¢res minutes de la
transfusion, les autres complications sont plus tardives (33,45,86). Le chat receveur doit
donc faire 1’objet d’une surveillance rapprochée pendant toute la durée de la
transfusion (7,65,115).

On notera le comportement de ’animal : abattement soudain, passage en décubitus
latéral, vocalises (65)...

Un examen clinique doit étre effectué régulierement : couleur des muqueuses, rythme
cardiaque et respiratoire, temps de remplissage capillaire (7,65,86)...

On recherchera tout particulierement 1’apparition des signes de choc, d’hémolyse et de
fievre.

Le choc peut étre d’origine septique ou immunitaire (transfusion incompatible, réaction
allergique).

L’hémolyse suit une transfusion incompatible ou une contamination bactérienne ; elle
peut aussi se produire avant I’administration et elle est alors d’origine mécanique.

La fiévre peut accompagner une hémolyse ou révéler une septicémie. Mais elle est le
plus souvent bénigne et transitoire (cf. Réaction vis a vis des antigénes leucocytaires,
plaquettaires et plasmatiques).

Lorsque D’on suspecte des complications, il faut réaliser certains examens
complémentaires pour en déterminer 1’origine :

- faire une analyse d’urine pour détecter une hémoglobinurie (65,94,115,139) ;

- répéter les tests de compatibilité (117,94) ;

- réaliser une coloration de Gram et une mise en culture du sang provenant de la poche
transfusée (9,15,65,94,115) ;

- mesurer la calcémie pour objectiver une hypocalcémie (94) ;

- faire une radiographie thoracique si I’auscultation est insuffisante pour diagnostiquer
un cedeme pulmonaire (94).

b) Traitement des complications transfusionnelles

Dés que 1‘on suspecte une complication, il faut arréter la transfusion et maintenir
une perfusion de soluté salé isotonique (65,86,94,115).
Puis le traitement varie en fonction des symptomes et de la cause.
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* Traitement du choc

Il s’agit d’un traitement d’urgence car la vie de I’animal peut étre en jeu :

- mise en place d’une perfusion rapide de soluté salé isotonique (60 mL/kg/h) quelle
que soit la cause du choc (9,80,86,94,115) ;

- injection de corticoides par voie intraveineuse, tout particulierement si le choc est
d’origine immunitaire: de la prédnisolone a 5 - 30 mg/kg ou de la dexaméthasone a
0,5 - 4 mg/kg (9,80,86,115,179) ;

- supplémentation en oxygene ;

- soutien de la fonction cardiaque (3,86,115,179).

Lors d’arrét cardiaque on administrera de I’adrénaline a 1/10 000 (1mL de solution a
1/1 000 diluée dans 9 mL de NaCl 0,9%) — 0,1 a 0,3 mL/kg — en intraveineux toutes les
2 a3 min.

Lors de bradycardie prononcée, on administrera de I’atropine — 0,04 mg/kg— en
intraveineux.

- si ’on suspecte un choc septique, Il faut ajouter une antibiothérapie large spectre par
voie intraveineuse (33,80,94,115). On modifie ensuite le traitement suivant les résultats
de I’hémoculture (9,94).

Lors de choc, le risque de CIVD est ¢élevé. Il faut donc faire un bilan d’hémostase et
mettre éventuellement en place le traitement de la CIVD (cf partie 1).

*Traitement d’un syndrome fébrile non hémolytique

Lorsque la fievre n’est pas liée a une hémolyse ou a un sepsis, elle est transitoire
(86,115). On peut néanmoins utiliser des antipyrétiques si le chat tolére mal cet état
fébrile (65,94,168).

Lorsque la température est controlée, on peut reprendre la transfusion (7,65,86,94,168).

*Traitement de I’urticaire

L’urticaire est contrdlé en administrant (7,15,33,65,86,94,115) :

- soit des antihistaminiques en injection intramusculaire : diphénhydramine
0,5 - 2 mg/kg.

- soit des corticoides en injection intraveineuse lente : dexaméthasone 0,5 - 1 mg/kg

On peut ensuite reprendre la transfusion lentement (7,15,33,65,94).

*Traitement d’une hypervolémie

On arréte la transfusion et la perfusion (7,26,33,86,115,157,168). On administre des
diurétiques (furosémide 2 a 4 mg/kg IV) et suivant la gravité, on supplémente parfois
en oxygene (7,26,33,80,86,115,1557,168,170).

*Traitement d’une intoxication au citrate

Le plus souvent, I’arrét de la transfusion suffit a arréter les symptomes en 5 a 10
minutes (7,26,33,157,170).

Mais il est parfois nécessaire d’injecter du gluconate de calcium en intraveineuse lente
(15,33,80,86,94). La posologie du gluconate de calcium a 10 % est de 0,5 a
1,5 mL/kg (110).

Lorsque I’hypocalcémie est controlée, on peut continuer la transfusion a un rythme plus
lent (7,33,157,170).
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c) Evaluation de Iefficacité de la transfusion

La transfusion apporte non seulement des globules rouges mais aussi des plaquettes,
des facteurs de la coagulation et des protéines en général.

Apres la transfusion, on cherche a évaluer I’efficacité de la thérapeutique dans le
remplacement d’un des éléments cités précédemment.

o) _Remplacement des globules rouges

On évalue tout d’abord ’efficacité de la thérapeutique en suivant 1’évolution clinique.
Une réponse normale a la transfusion entraine une recoloration des muqueuses, une
normalisation du temps de remplissage capillaire et un ralentissement du rythme
respiratoire (15). Certains auteurs conseillent de noter I’évolution de ces signes 15
minutes, 30 minutes et 1 heure apres la transfusion (58).

On mesure ensuite 1’hématocrite 1 h, 24 h et 72 h apres la transfusion (58,86). En
I’absence d’hémolyse, I’hématocrite mesuré a 1 h doit avoir augmenté. Il doit ensuite
rester stable lors des deux autres mesures.

Lorsque I’animal transfusé est hypovolémique, on a une redistribution des liquides dans
le compartiment extravasculaire pendant les premieres 24 h. L’hématocrite mesuré a
24 h est donc souvent supérieur a celui mesuré a 1 h. (33,58)

Dans des conditions optimales, la durée de vie des globules rouges transfusés est
proche de la durée de vie d’un globule rouge normal (environ 70 jours) (33,167).

Mais la survie des globules rouges dépend de plusieurs facteurs :

- La compatibilité entre les groupes sanguins
Lors de transfusion compatible on a pu noter une demi-vie de 29 a 39 jours
(20,72,128). Mais lorsque la transfusion est incompatible, il y a une hémolyse et la
durée de vie des hématies est considérablement raccourcie (20,72). Les globules rouges
de type A transfusés chez un chat de groupe B survivent quelques minutes a quelques
heures. Les globules rouges de type B transfusés chez un chat de groupe A survivent
quelques jours. (voir fig5)

- La maladie du receveur (28)
Le processus pathologique évoluant chez le patient peut étre a l'origine de la
destruction des globules rouges transfusés ou non. Les effets bénéfiques de la
transfusion durent donc moins longtemps.
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FIGURE 5 : Durée de vie des globules rouges apres une transfusion incompatible (72)
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B)_Remplacement des facteurs de la coagulation

On peut dire que la transfusion est efficace lorsque les saignements s’arrétent et que
I’hématocrite se stabilise (15).

On peut aussi mesurer les temps de coagulation une heure aprés la fin de
I’administration (7,58).

y)_Remplacement des plaquettes

Si I’animal présentait des pétéchies ou des saignements des muqueuses, on peut suivre
cliniquement I’effet de la transfusion en recherchant la disparition de ces signes (15).
Dans les autres cas, on effectue une numération plaquettaire, 1 h (58) puis 24 h aprés la
transfusion (15).

Pour réaliser une transfusion en toute sécurité, il faut donc respecter les régles
suivantes :

1-Sélectionner des donneurs en bonne santé et vaccinés.

2-Respecter les techniques de prélévement, de stockage et d’administration
décrites (asepsie, proportions...).

3- Faire systématiquement des tests de compatibilité sanguine car lors de
transfusion incompatible, les globules rouges sont syst¢ématiquement détruits, la
thérapie est inefficace et les risques trop grands.
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QUATRIEME PARTIE :
AUTRES TYPES DE TRANSFUSION
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Nous avons présenté jusque 1a, la transfusion classique de sang de chat total,
frais ou réfrigéré, mais il existe d’autres types de transfusion : I’autotransfusion, la
transfusion de dérivés sanguins apportant uniquement 1’¢lément manquant, la
transfusion de produits de substitution et la transfusion de sang de chien.

Pour chaque type de transfusion, nous décrirons les indications, la technique si elle est
différente de la technique déja décrite et les complications.

1) L’autotransfusion
a) Définition

On parle d’autotransfusion ou transfusion autologue lorsque I’on réadministre a un
patient son propre sang (7,46,153).

Le sang du patient peut étre collecté dans la cavité pleurale ou péritonéale lors d’une
chirurgie ou apres la rupture traumatique d’un organe.

Le sang peut aussi étre prélevé, en préventif, avant la chirurgie et réadministré en fin
d’opération.

La premicre description d’une autotransfusion remonte a 1818 (Bundel) mais il faudra
attendre le début du XX siécle pour qu’elle rentre dans la pratique courante (151).

Les avantages de la transfusion autologue par rapport a la transfusion homologue sont
nombreux :

- on ¢limine les risques d’incompatibilité d’origine immunologique (7,40,46,151,153) ;
- du sang total frais, a température corporelle, est utilisable immédiatement (pas de
recherche d’un donneur, pas de chauffage...) (7,153,182) ;

- on ¢limine les risques de transmission de maladies infectieuses (7, 40,46,153) ;

- le prix de revient est inférieur (153).

b) Autotransfusion en peropératoire ou a la suite d'un
traumatisme

o) Techniques

Il s’agit de recueillir le sang accumulé dans une grande cavité aprés la rupture d’un
organe (cavité fermée) ou suite a une chirurgie (cavité ouverte).

Chez le chat les volumes a récolter sont faibles. On utilise donc une technique simple
ou la seringue sert, a la fois, de systéme d’aspiration et de stockage (40). Les figures 6
et 7 présentent cette méthode sur abdomen ouvert et fermé.

Il existe d’autres systémes d’aspiration plus compliqués avec une prise de vide ou une
pompe mais ils sont adaptés a des volumes plus importants (40, 46,151,153).
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FIGURE 6 : Autotransfusion avec récolte du sang sur abdomen ouvert

(40)

Administration du sang recueilli
dans ’abdomen

Tubulure et filtre
\

Aspiration du sang au travers
de compresses
I
Seringue avec I’anticoagulant
A/ servant a tapisser la seringue
d’aspiration

Seringue permettant
I’aspiration du sang

Robinet a trois voies

FIGURE 7 : Autotransfusion avec récolte du sang sur abdomen fermé (40)
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Lorsque I’hémorragie vient de se produire, il faut ajouter un anticoagulant au sang
recueilli (40,153). Pour cela, il suffit, avant 1’aspiration, de tapisser les parois de la
seringue avec un anticoagulant (40).

Le sang en contact avec le péritoine ou la plévre depuis plus de 45 min est défibriné
(40,153). 11 ne peut donc plus coaguler et il suffit de le prélever directement sans
anticoagulant.

Le sang prélevé est toujours réadministré au travers d’un filtre. Il est conseillé d’utiliser
des filtres avec des pores de 40 um pour limiter les risques d’embolisation (153).

) Composition du sang apres 1’autotransfusion

*Les globules rouges

L’hématocrite diminue légerement chez les animaux non héparinés (11). De nombreux
globules sont en effet détruits (hémolyse) ou consommés dans la formation des caillots.
Les globules rouges transfusés ont une durée de vie semblable a celle des globules
rouges normaux (11).

La concentration en hémoglobine libre augmente rapidement (11,151).

*Les globules blancs
Dans les quelques jours qui suivent la transfusion, on note une hyperleucocytose
(11,151).

*Les plaquettes
On note une diminution des plaquettes immédiatement aprés [’autotransfusion
(participation aux caillots) (11,151).

*Les facteurs de la coagulation

Les temps de coagulation sont parfois allongés (46,40). Et I’on note une diminution
provisoire de la fibrinogénémie (11,151).

y) Complications de I’autotransfusion

*L’hémolyse

L’hémolyse se produit lorsque les cellules restent en contact prolongé avec les séreuses
ou pendant I’aspiration (11,153).

L’hémoglobine libérée a une toxicité rénale et pourrait étre a I’origine d’une nécrose
tubulaire aigué. Mais les études montrent que le simple maintien de 1’hydratation et de
la diureése prévient les complications rénales (151,153,182). On peut néanmoins se
demander si D’autotransfusion doit étre contre-indiquée chez 1’insuffisant rénal
(46,153).
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*Les troubles de la coagulation

Le sang récolté est le plus souvent incoagulable car les €éléments de la coagulation ont
été consommés dans les grandes cavités. On note ainsi chez le patient autotransfusé une
augmentation des temps de coagulation, une thrombopénie et une hypofibrinogénémie
(7,40,46,151,153). Mais ces valeurs rentrent rapidement dans la norme et cela ne
semble pas entrainer de répercussions cliniques (153).

Les animaux autotransfusés semblent présenter des risques accrus de CIVD en
particulier lorsque le sang administré est fortement hémolysé (40,46,153).

*La contamination bactérienne

Il existe un risque septique lorsque le sang est recueilli dans un milieu contaminé.
Klebanoff et Smith ont injecté du sang contaminé a des chiens et n’ont pas observé de
septicémie (les cultures bactériennes se négativent en 24 h) (113,167). Mais les risques
ne sont pas négligeables chez un animal choqué (153).

L’autotransfusion est donc contre-indiquée lorsqu’il y a eu rupture du tube digestif,
péritonite bactérienne, abces intra-abdominal ou ostéomyélite (46).

*La dissémination de cellules tumorales

La rupture d’organes tumoris€s est une cause fréquente d’épanchement hémorragique
(hémangiosarcome). Le sang est alors contaminé par des cellules cancéreuses. Lors
d’une autotransfusion, on risque, en théorie, de disséminer ces cellules a travers
I’organisme (40,46,153).

Mais des études menées chez I’homme semblent montrer que le risque est tres
faible (153).

*Les microemboles

Les microemboles sont formées de graisses, de lipoprotéines dénaturées, d’agrégats
plaquettaires et leucocytaires et de débris cellulaires provenant des hématies. Ces
emboles peuvent provoquer des 1ésions pulmonaires mais 1’utilisation d’un filtre limite
considérablement les risques (40,153).

Les complications de ’autotransfusion, dans les conditions décrites, sont rares et
cette technique demeure donc tres fiable.

c) Récolte préopératoire et administration
postopératoire

Cette méthode est utilisée chez les patients allant subir une opération provoquant des
pertes de sang majeures (chirurgie orthopédique, thoracique ou vasculaire) (7,46).

On préleve 1 a 2 unités de sang dans les 2 a 3 semaines précédant la chirurgie et on les
stocke entre 1°C et 6°C jusqu’a I’opération (46,153).

Le sang est ensuite réadministré en peropératoire ou en postopératoire.

La suspicion d’une bactériémie est une contre-indication majeure (46).

Il existe une autre technique appelée hémodilution : le sang est prélevé juste avant
I’opération et remplacé par un soluté classique (46,153).
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L’hématocrite du patient étant plus faible, les pertes en globules rouges, pendant la
chirurgie, sont inférieures (46).

Le sang prélevé est conservé a température ambiante pendant I’opération (maintien des
fonctions plaquettaires) et il est réadministré aprés avoir réalis¢é I’hémostase
(46,153,156).

Les volumes a prélever et le statut médical du patient ne sont pas bien définis (46).

d) Cas particulier de ’aphérese

On parle d’aphérese ou hémaphérése lorsque 1’on préléve du sang a un patient, que I’on
en retire un des éléments et que 1’on réinjecte a ce méme patient les éléments sanguins
restants (8,112).

La cytaphérese est le retrait des cellules sanguines (réinjection du plasma).

La plasmaphérese est le retrait du plasma (réinjection des cellules).

Cette technique permet

- de prélever sélectivement un des dérivés sanguins (cf. Utilisation des dérivés
sanguins) (8,33) ;

- de retirer un composant anormal (€limination des protéines anormales lors de
my¢lome multiple, élimination des autoanticorps lors de maladie auto-immune...)
(33,112).

L’hémaphérése demande un matériel spécifique et coliteux (centrifugeuses, filtres...).
Elle n’est donc pas utilisée en pratique vétérinaire courante mais elle a déja été
employée avec succes chez le chat et chez le chien (traitement des syndromes
d’hyperviscosité) (61,112).

2) Utilisation des dérivés sanguins

Les différents composants du sang peuvent étre isolés par centrifugation et utilisés
séparément. Les produits obtenus sont appelés dérivés sanguins (26).

Les principaux dérivés sanguins sont :
- le concentré érythrocytaire
- le plasma frais congelé
- le plasma cgngelé
- leplasmari
- le cryopréci
- le concentrélplaquettaire
- les granulocytes

dérivés du plasma

a) Préparation et conservation des dérivés sanguins

Le sang est collecté dans une poche a sang contenant du CPDA-1 et reli¢e a des poches
satellites dont le nombre varie en fonction des dérivés que 1’on veut obtenir (8,15,170) :
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- une poche satellite est nécessaire pour la préparation du plasma frais congelé et du
plasma riche en plaquettes ;

- deux poches satellites sont nécessaires pour la préparation du cryoprécipité ou du
concentré plaquettaire.

Un résumé de la préparation des différents dérivés est présenté dans la figure 8.

o) Préparation du concentré érythrocytaire, du plasma frais

congelé et du plasma congelé

Le sang total prélevé peut étre conservé entre 1°C et 6°C pendant six heures avant
d’étre centrifugé (7,8,162,166).

Pour séparer les globules rouges du plasma, on utilise une centrifugeuse réfrigérée et
I’on centrifuge a 5000g pendant 5 minutes (8,136,166,172). Chez le chat, il semble
qu’une vitesse de 3000g pendant 10 min soit plus efficace (162). On fait ensuite passer
le plasma dans une poche satellite grace a un extracteur a plasma (8,136,139).

On appelle concentré érythrocytaire, le culot restant dans la poche principale. Pour
une unité de sang on obtient 25 a 30 mL de concentré érythrocytaire (58). Il peut étre
conservé entre 1°C et 6°C pendant trois semaines (en remuant régulierement la poche
comme pour le sang total) (136,139,166).

On appelle plasma frais congelé, le plasma extrait et congelé entre —20°C et —30°C en
moins de 6 heures apres le prélevement. Il peut étre conservé entre —20°C et —30°C
pendant un an (8,136,139).

On appelle plasma congelé, le plasma extrait et congelé apres plus de 6 heures ou le
plasma frais congelé conservé depuis plus d’un an. Il peut étre conservé a —20°C
pendant 5 ans (a partir de la date du prélévement). (8,115,136,162,166)

La préparation de ces dérivés demande un matériel important et onéreux (centrifugeuse
réfrigérée, extracteur a plasma...). Elle est donc réservée aux grandes structures
hospitaliére ayant mis en place une banque du sang (159).

Pour séparer plasma et globules rouges, on peut employer une méthode plus simple : on
laisse sédimenter les globules rouges, au réfrigérateur, en maintenant la poche a la
verticale (17,57,115,168). Ensuite, le plasma est soit transféré¢ dans une poche satellite
(systeme fermé) soit retiré avec une aiguille et une seringue (systéme ouvert) (57,168).
La sédimentation est obtenue en 12 heures environ (57). Le plasma peut alors étre
utilisé dans les 24 heures qui suivent sa préparation ou bien il est congelé (168).

Le plasma extrait dans ces condition peut étre assimilé a un « plasma congelé » (57).

) Préparation du cryoprécipité

Le cryoprécipité est préparé a partir du plasma frais congelé. On laisse décongeler le
plasma frais congelé, au réfrigérateur, pendant 5 a 7 heures (8,49,136). Ce plasma
partiellement décongelé est centrifugé a 4°C, a 5000g pendant 5 minutes (8,162). Le
plasma surnageant est transféré dans une poche satellite. Le culot restant (plasma semi
congelé) est appelé cryoprécipité.

Le cryoprécipité peut étre utilisé directement ou recongelé entre —20°C et —30°C. 1l se
conserve congelé pendant un an apres le prélévement initial (49,172).
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SANG TOTAL FRAIS

Concentré érythrocytaire Plasma

Centrifugé (5000g, 5 min)
et congelé a —20°C en

moins de 6 heures . .
Centrifugé (5000g, 5 min)

et congelé a —20°C en plus
de 6 heures

Plasma frais congelé
plaquettes

N
Si conservé depuis

plus d’un an

Décongelé, centrifugé
(5000g, 5 min) et
recongelé pendant la
premicre année

v

Plasma congelé

Centrifugé (2000g, 3 min)
et conservé a température
ambiante en moins de 6
heures

v

Plasma riche en

v

Cryoprécipité

Plasma frais

v

Concentré_

congelé

plaquettaire

FIGURE 8 : Résumé de la préparation des dérivés sanguins (162)
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Y) Préparation du plasma riche en plaquettes
et du concentré plaquettaire

Le sang total qui vient d’étre préleveé est laissé a température ambiante (>20°C) puis
centrifugé dans les 6 heures a 2000g pendant 3 minutes (8,172).

Le plasma surnageant est appelé plasma riche en plaquettes (PRP). Il est transféré
dans une poche satellite et peut étre conservé a température ambiante pendant 72 heures
maximum (8,172). Si I’on a prélevé le sang avec un systéme ouvert, le plasma riche en
plaquettes doit étre utilisé dans les 24 heures (prolifération bactérienne a 20°C) (172).
On peut utiliser le culot restant comme concentré érythrocytaire.

On obtient le concentré plaquettaire en recentrifugeant immédiatement le PRP a 5000g
pendant 5 minutes (136,162). On appelle concentré plaquettaire, le culot restant apres
transfert du plasma surnageant (8,136,162). Il se conserve dans les mémes conditions
que le PRP.

Le plasma surnageant peut étre congelé entre —20°C et —30°C : il est appelé plasma
frais congelé¢ (il est séparé du culot de globules rouges en moins de 6 heures)
(8,136,162).

Des méthodes de lyophilisation des plaquettes ont ét¢ développées pour allonger le
temps de conservation mais ces lyophilisats ne sont pas employés couramment (157).

0) Préparation des granulocytes

Il existe plusieurs méthodes pour isoler les leucocytes mais elles dérivent toutes de
I’hémaphérese (cf. IV-1) (7,176). Le sang prélevé est soit centrifugé pour extraire le
buffy coat, soit filtré pour extraire uniquement les leucocytes. Les globules rouges et le
plasma sont ensuite réadministrés au donneur.

Les granulocytes peuvent étre conservés a température ambiante pendant 8 heures sans
perdre leurs fonctions (94,176).

b) Indications des dérivés sanguins

*Le concentré érythrocytaire

Il contient une majorité de globules rouges (hématocrite entre 50% et 80%) (58). Ce
dérivé fournit ainsi, pour un méme volume, deux fois plus d’hémoglobine que le sang
total (158). Le risque d’hypervolémie est donc moindre.

Le concentré érythrocytaire est utilisé lors d’anémie sans hypovolémie ou lors
d’anémie associée a une insuffisance cardiaque (7,58,115,122,158, 166).
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FIGURE 9 : Calcul du volume de plasma nécessaire en fonction du déficit protéique

(62.94)

TPacsirce = TPpatient

Volume de Poids (k %
plasma (mL) B ol S( g) TPdonneur

TP = concentration en protéines totales

Plus simplement :

45 mL/kg de plasma augmente 1’albuminémie de 10g/L

93




*Le plasma frais congelé

Il contient tous les facteurs de la coagulation, de la fibrinolyse et de I'immunité
(58,94,115). 1l représente aussi une source de protéines (56,58,115). Mais il ne contient
pas de plaquettes (139).

Le plasma frais congel¢ peut étre utilisé (33,56,58,94,166) :

- lors de déficiences congénitales ou acquises en facteurs de la coagulation (hémophilie,
intoxication aux anti-vitamines K...) ;

- lors de CIVD ;

- lors d’hypoprotéinémie (les volumes nécessaires sont trés importants : cf. fig 9) ;

- pour le transfert de I’'immunité chez le chaton.

*Le plasma congelé

I1 a les mémes propriétés que le plasma frais congelé mais contient moins de facteurs
V, VIII et de facteur von Willebrand (17,58,79).

On évitera donc le plasma congelé lors d’hémophilie A ou de maladie de Willebrand
(56,79).

*Le cryoprécipité

I1 est particulierement riche en fibrinogéne, en fibronectine et en facteur VIII, et en
facteur von Willebrand (33,56,58,94). Mais il contient aussi les facteurs IX, XI et XIII
(58,170).

Le cryoprécipité est le dérivé de choix pour le traitement de I’hémophilie A et de la
maladie de Willebrand (33,166). Il peut aussi étre utilisé lors de CIVD et d’hémophilie
B (33,49,168).

*Les dérivés riches en plaquettes

Le plasma riche en plaquettes peut étre utilis€¢ comme le plasma frais mais il représente
surtout une source de plaquettes.

Le concentré plaquettaire ne contient pratiquement que des plaquette(58).

Ces deux dérivés sont utilisés a la place du sang total lors de thrombopathies et de
thrombopénies car les risques d’hypervolémie sont inférieurs (79,95,115). Le plasma
riche en plaquettes peut aussi étre administré lors de CIVD (170).

*Le concentré de granulocyte
Il est théoriquement indiqué lors de sepsis ou de neutropénie (< 200/uL) (176).

Mais il reste, comme le sang total, peu efficace pour combler le déficit en globules
blancs (33,94,176).

Le tableau 13 résume les indications des différents dérivés en fonction de 1’affection.
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AFFECTIONS DERIVES SANGUINS INDIQUES
Anémie concentré érythrocytaire
Hémophilie A plasma frais congelé, cryoprécipité
Hémophilie B plasma'frgl_s F:ongele, plasma congelé
(cryoprécipité)
é Maladie de Willebrand plasma frais congelé, cryoprécipité
3
&
S Dysfibrinogénémie plasma frais congelé, cryoprécipité
©
o - : , )
2 Déficience en facteur X plasma frais congelé, plasma congelé
!
3
= Déficience en facteur XII plasma frais congelé, plasma congelé
Intoxication aux anti-vitamine K | plasma frais congelé, plasma congelé
Insuffisance hépatique plasma frais congelé (plasma congelé)

Anomalie plaquettaire

concentré plaquettaire, plasma riche en
plaquettes

Coagulation intravasculaire disséminée

plasma frais congelé, plasma congelé,
cyoprécipité, plasma riche en plaquettes

Hypoprotéinémie

plasma frais congelé, plasma congelé, plasma
riche en plaquettes

En caractéres gras : Les dérivés les mieux indiqués

TABLEAU 13: Dérivés sanguins utilisables en fonction des affections (15.33.79.170)
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c) Administration des dérivés sanguins

Le concentré érythrocytaire est trés visqueux et ne peut donc pas étre administré
rapidement. Les auteurs conseillent de le diluer dans une solution saline a 0,9% (les
autres solutés sont déconseillés : cf partie II) (56,57,115,139,166,170). La solution
saline est préalablement chauffée a 37°C et mélangée au concentré juste avant
I’administration (33). On utilise 0,5 mL a 1 mL de NaCl a 0,9% pour diluer 1 mL de
concentré érythrocytaire (170).

Ce dérivé contenant des hématies, des tests de compatibilité doivent étre réalisés avant
I’administration (« crossmatch », typage) (33).

Les autres dérivés sont décongelés et réchauffés dans un bain a 37°C, 15 a 20 minutes
avant I’administration (139,57).

Le concentré de granulocyte est souvent contaminé par des hématies, il faut donc
réaliser des tests de compatibilité avant 1’administration (176).
Les volumes a administrer ne sont pas clairement définis (176,58)

Les volumes et les fréquences d’administration des dérivés les plus utilisés sont
résumés dans le tableau 14.

DERIVES VOLUME FREQUENCE
6 a 10 mL/kg
Concentr¢ érythrocytaire ou calculé selon la 1 fois par jour
formule de la fig 9

Plasma frais congelé
Plasma congelé 6a 10 mL/kg Toutes les 8 a 12 heures
Plasma riche en plaquettes

Cryoprécipité 12 a 20 mL/kg Toutes les 8 a 12 heures
ND chez le chat

Concentré plaquettaire (1U/10kg chez le Toutes les 8 a 12 heures
chien)

ND : Non Déterminé
1U : une Unité de concentré plaquettaire (préparé avec une unité de sang total : S00mL)

TABLEAU 14: Volume et fréquence d’administration des principaux dérivés sanguins
(15.58.65.170)
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Conclusion : Les faibles quantités de sang prélevées chez le chat rendent difficiles
la préparation des dérivés sanguins dans cette espéce (57,169,65). Dans la pratique
courante, on utilise régulicrement le concentré érythrocytaire, le plasma frais
congelé et le plasma congelé (92,162).

3) Utilisation des produits de substitution

Devant la pénurie de sang en médecine humaine, les chercheurs ont voulu développer
des produits de substitution. Ces produits cherchent a imiter les capacités de transport
en oxygene du sang en évitant les problémes d’incompatibilité (156,181).

En médecine vétérinaire ou il est encore plus difficile d’obtenir du sang rapidement
(banques de sang rares, entretien d’un donneur colteux...), ces produits de substitution
seraient tres utiles (155,156).

Lors de transfusion chez le chat, ces substituts éviteraient les problémes majeurs
associés a I’incompatibilité sanguine.

Deux types de produits de substitution ont été développés :

- des dérivés de I’hémoglobine appelés HBOC (Hemoglobin-based oxygen carriers)
(47,66,155,156,166,181) ;

- les perfluorocarbones (47,156,166,181).

a) Les dérivés de I'hémoglobine

L’hémoglobine utilisable est d’origine humaine, animale (bovin) ou synthétique
(syntheses bactériennes mais les risques sont élevés) (181).

L’hémoglobine naturelle ne peut étre utilisée telle quelle ; elle doit étre chimiquement
modifiée pour changer son affinit¢ pour 1’oxygeéne et pour allonger son temps de
persistance dans le secteur vasculaire (156,181).

Pour la médecine vétérinaire, il existe un HBOC : I’Oxyglobine (155,156). Les
caractéristiques de I’Oxyglobine sont détaillées dans I’annexe 6. Des études ont montré
son efficacité chez le chien mais aucune étude n’a été publiée chez le chat (155).
Néanmoins Walton en 1996 a testé chez le chat, en choc hémorragique, un HBOC
développé pour I’homme. Les premiers résultats obtenus sont bons (155).

Les indications en médecine vétérinaire sont nombreuses (47,156,181) :

- traitement du choc (hémorragique, traumatique, septique) ;

- anémie aigué (hémolyse, plaie, intoxication aux rodenticides...) ;

- hémodilution (on utiliserait PTHBOC comme solut¢é de remplacement apres le
prélévement sanguin) ;

- potentialisation des effets de la chimiothérapie ou de la radiothérapie en favorisant
I’oxygénation des tumeurs solides.
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b) Les perfluorocarbones

Les perfluorocarbones dissolvent 1’oxygene et le dioxyde de carbone (181). Ils sont
insolubles dans I’eau, ils doivent donc étre émulsifiés pour étre utilisés en intraveineux
(47,181).

Mais les perfluorocarbones ne sont efficaces que si le patient est placé sous 60 a 100%
d’oxygene (156,181).

Ces substituts sont donc réservés a quelques opérations d’angioplastie et n’ont pas été
essayés sur les animaux de compagnie (156,181).

4) Utilisation du sang de chien

Comme nous 1’avons montré au cours de cette étude bibliographique, il est difficile de
se procurer du sang de chat :

- Entretenir un donneur est cher.

- Il faut disposer de sang de groupes sanguins différents.

- Le prélevement nécessite une anesthésie et reste, malgré cela, difficile.

- Les volumes prélevés sont faibles.

- Les risques de transmission virale sont majeurs.

Ces considérations ont amené certains vétérinaires a utiliser du sang de chien. Il s’agit
alors d’une transfusion hétérologue.

Il faut remonter aux années 60 pour trouver des traces de cette pratique dans la
littérature vétérinaire mais la transfusion avec du sang de chien est parfois employée de
nos jours (59,60,93).

Le sang de chien « ne tue pas un chat » (59) mais le bénéfice apporté par les globules
rouges de chien est de trés courte durée.

En effet les hématies transfusées sont détruites par le systéme immunitaire du chat,
comme dans toute transfusion hétérologue (59,60). On retrouve une hémoglobinurie
dans les 24 heures suivant la transfusion (60).

Néanmoins, il semble que la transfusion avec du sang de chien ait des conséquences
moins graves que I’administration de sang de chat incompatible (59).

Aprés une premiere transfusion avec du sang de chien, le chat développe des
hémagglutinines en 4 a 12 jours et des hémolysines en 7 a 21 jours (93). Par
conséquent, 4 a 7 jours apres une premiere transfusion, une seconde administration peut
étre fatale (réaction anaphylactique immédiate ou réaction hémolytique différée) (93).

En conclusion, la transfusion d’un chat avec du sang de chien n’est pas
recommandée mais peut permettre de passer une crise aigué en fournissant des

transporteurs d’oxygéne.
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CONCLUSION
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La pratique de la transfusion sanguine féline nécessite une parfaite connaissance
du systetme de groupes sanguins AB du chat. On doit, en effet, s’assurer, dés la
premicre transfusion, de la compatibilité entre le donneur et le receveur en réalisant un
typage sanguin ou un test de compatibilité (« crossmatch »). D’autres part, les
prélévements sanguins sont délicats car ils nécessitent le plus souvent une anesthésie
générale du donneur.

Ces deux aspects rendent la transfusion chez le chat plus complexe que chez le chien,
mais elle reste parfaitement réalisable en pratique courante grace a des tests simplifiés
ou des cartes de typage rapide.

Les dérivés sanguins s’aveérent plus spécifiques par rapport au sang total mais ils restent
inaccessibles pour la plupart des praticiens libéraux francais. Seul un systeme de
banque de sang félin pourrait résoudre ce probléme mais les cofits associés au
développement d’une telle structure rendent ce projet difficilement réalisable
actuellement.

L’arrivée sur le marché des dérivés de I’hémoglobine pourrait résoudre, en partie, les
problémes liés a la transfusion chez le chat. En effet, ils permettraient de s’affranchir
des problémes de prélévement, des risques de transmission de maladies infecticuses et
des tests de compatibilité.

Ces nouveaux produits représentent, certainement, 1’avenir de la transfusion féline.
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ANNEXES
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ANNEXE 1 : dispositions législatives concernant la garde d’un chat en cage (30.62)

Chats (stockage et procédures)
Surface au sol minimale de la cage

Etant donné le poids d’un chat, la ligne pleine EU-EU, donne la surface minimale dont le chat devrait disposer.

Lk EU

Poids d’un chat (kg)

EU

e T T T T T T T T T T T )
0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6
Surface au sol de la cage (m?)

Lignes directrives powr fes focaie dheborgement de chats

(procédures of reproduction)

Poids Surface au sol Hauteur Surfave au sol Surface au ol
du minimale de fa cage mininale minimale de la cage | minimale de Uenclos
chal par chat de Ta cape par chatie et portée | par charte et portée
ky m-’ ! em n m-
0.5-1 ' 6.2 ] N
13 0.3 } S0 0.58 2
34 04 50 (0,58 2
|
c I . .
4.5 0.6 i S0 0,58 2
|

Note o Lhébergement de chats dans des cages devran Stre strwtemen hmie, Les chats it conbines
devraient pouveir preadre de Tescrciee au moins une fois pa jour lorsgue ceed ne géne pas Tes
procédures. Les enclos pour chats devratent tounjours Sl dquipés de plateauy a excréments. dune
surface de repos et d'objets leuy permittant de grimper el de fulre Jears grifies.

Par «hauteur de la cage» on entend la distance verticale eutre le point fe plus éleve du sol de la cage
et le point le plus bas du sommet de la cage.

Pour le caleu! de la surface minimale du sul. oo peat invlare Laosorface des plateaux de repos. La
surface au sol minimale pour nne chatle ¢t sa portée inclut Ta surtace de GUIE me de Lo boite des

chatons.
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SOLUTIONS DE CONSERVATION
Composition ADSOL NUTRICEL
Chlorure de sodium 9 mg/mL 4,1 mg/mL
Dextrose 22 mg/mL 11 mg/mL
Adénine 0,27 mg/mL 0,3 mg/mL
Mannitol 7,5 mg/mL
Citrate trisodique 5,88 mg/mL
Acide citrique 0,42 mg/mL
Phosphate monosodique 2,76 mg/mL

ANNEXE 2: Exemples de solutions de conservation employées pour prolonger la
durée de vie des globules rouges séparés de leur plasma (culot globulaire )(173)
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ANNEXE 3: Exemple d’un protocole de typage en laboratoire
d’apres 86

1- Préparation des réactifs
Réactif anti-A : sérum prélevé sur un chat B, chauffé pendant 30 min a 56°C et
conservé a —20°C, en aliquot.
Réactif anti-B : Triticum vulgaris (SIGMA — Aldrich, St Quentin, Fallavier -
France). Solution de départ : T vulgaris a Img/mL de NaCl 0,9%. Préparer des
aliquots avec 64uL de la solution de départ et
936 uL de NaCl 0,9% (64ng/mL) et les conserver a —20°C.
Les réactifs peuvent aussi €tre conservés a 4°C pendant 6 semaines.

2- Procédure
- prélever 0,5 mL de sang a typer sur EDTA
- préparer une lame avec 50 pL de réactif anti-A
préparer une lame avec 50 uL de réactif anti-B
- ajouter sur chaque lame 25 pL de sang prélevé et mélanger doucement avec une
pipette. Remuer doucement la lame et observer I’hémagglutination aprés 1 a 5
minutes.

2- Interprétation

Groupe sanguin Hémagglutination avec
Réactif anti-A Réactif anti-B
Type A agglutination pas d’agglutination
Type B pas d’agglutination agglutination
Type AB agglutination agglutination
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ANNEXEF 4: Exemple d’une carte de typage rapide (55.94.114.116) par Rapid Vet-H :
dms laboratories, Flemington, NJ

La carte est composée de six compartiments dans lesquels adhére une agglutinine
spécifique:

- pour la colonne « type A », des anticorps anti-A provenant d’un plasma de type B
- pour la colonne « type B », la phytoagglutinine de Triticum vulgaris

Elle est accompagnée de deux réactifs de controle (A et B) et d’un diluant.

11 suffit de prélever 0,5 mL de sang a typer, sur EDTA et de le déposer dans les deux
derniers compartiments. L’agglutination dans I’un des deux compartiments (ou dans les
deux compartiments) définit le groupe sanguin.

Vet H

(Feline)

Cat —___ Test Date
Type A

| agglutination du controle A

[o33u0)

agglutination du controle B

- |
[o13u0)

— typage du sang du patient :
le patient est de type A

juane,

Blood Grous Determization - La carte est stable pendant 1
for ld:'nr:f'u{ pvsAn.ats A an 4 —20°C
‘ j | , Les réactifs de controle sont
P "(t T stables pendant 6 mois entre
S SN 2 et 7°C
-k A B , Le diluant est utilisable

pendant 1 an
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ANNEXE 5 : La maladie hémolytique néonatale

*Circonstances d’apparition et pathogénie

Cette maladie survient chez les chatons de groupe A ou AB élevés par une mere de
groupe B (19,29,69,85,178).

Pendant la gestation, les anticorps maternels traversent difficilement la barriere
placentaire (placentation endothéliochoriale) (26,74,145). Mais a la naissance, le chaton
absorbe le colostrum et les anticorps qu’il contient passent dans la circulation sanguine
du nouveau-né (IgG majoritaires) (69,74,145,178).

Si la mére est de groupe B, elle transfére a son chaton une grande quantité d’anticorps
anti-A. Les globules rouges du chaton de groupe A sont alors détruits par les anticorps
maternels. L’hémolyse est intravasculaire et extravasculaire et entraine une anémie, des
complications rénales et parfois une CIVD (29,69).

*Etude clinique

Lorsqu’une chatte de groupe B a une portée, les chatons de groupe A (ou AB) naissent
en bonne santé et commencent a téter normalement. Les signes cliniques de la maladie
hémolytique néonatale apparaissent en quelques heures a quelques jours aprés la prise
du colostrum. (69).

On peut observer trois tableaux cliniques différents :

- Evolution suraigué (13,23,29,69,99)
Le chaton meurt le premier jour, brutalement et sans prodrome.

- Evolution aigué (16,23,29,69,99)

Le chaton cesse de téter dans les trois premiers jours et commence a dépérir
(I’isoérythrolyse néonatale est une cause du « syndrome de dépérissement du chaton »).
On note une hémoglobinurie et éventuellement une anémie et un ictére. Le chaton peut
présenter ensuite des signes d’anoxie et d’hypoglycémie. Il meurt le plus souvent dans
la semaine. Les animaux qui survivent présentent parfois, dans les semaines qui
suivent, une nécrose du bout de la queue.

- Evolution subclinique (13,16)
Le chaton ne présente pas de signes cliniques. On peut noter une anémie modérée et un
test de Coombs positif. Certains chatons développent une nécrose du bout de la queue.

L’intensité des symptdmes dépend de la quantité d’anticorps anti-A absorbés par le
chaton, au cours de la tétée (29).
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*Traitement et prévention

Les chatons atteints doivent étre immédiatement mis a 1’écart et nourris avec un lait de
remplacement (69,99). Lorsque des signes d’anoxie apparaissent, on peut les transfuser
avec du sang de groupe A (la voie intramédullaire est souvent la mieux adaptée)
(69,145).

Malgré les soins, de nombreux chatons meurent et il faut donc privilégier la prévention
(69,74).

Pour cela, il faut éviter de croiser des meres de groupe B et des peres de groupe A
(69,74). Ainsi dans les races ou le pourcentage de chat de groupe B est important, il est
indispensable de typer les deux reproducteurs.

Si I’on n'a pas pu éviter ['utilisation de deux parents incompatibles, il faut séparer la
mere des chatons avant 1’ingestion du colostrum (69,74). On peut alors les faire adopter
par une mere de méme groupe ou les nourrir au biberon. Apres 24 a 48 heures, on peut
rendre les chatons a leur meére car ils ne peuvent plus absorber les anticorps (25,29,74).
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ANNEXE 6 : Caractéristiques de la solution d’Oxyglobine (Biopure, Boston, MA,
Etats Unis) (155.156)

- Hémoglobine polymérisée et ultrapurifiée d’origine bovine
Les polymeres ont un poids moyen de 200 kD

Concentration en methémoglobine < 10%

- Concentration en hémoglobine : 13mg/dL

- pH=78

- Pression oncotique équivalente a celle du sang

- Stable pendant 2 ans a température ambiante
- Demi-vie dans le secteur intravasculaire : 30 4 40 h

- Courbe de dissociation en oxygene de I’Oxyglobine (155)

100
90
80

70

PO2 arteriel

% OxyHb
wn
[=]

PO2 veineux

T

— T T 1
0 20 40 60 80 100 120 140

Poz (mm Hg)

- Posologie recommandée : 30 mL/kg a une vitesse maximum de 10 mL/kg/heure
chez un chien normovolémique (risque d’hypervolémie)

- Elimination de 90% du produit en 5 a 7 jours

- Pas de toxicité rénale

- Vomissements (parfois fievre, diarrhée et mort sans que I’on ait pu savoir si
I’Oxyglobine était seule en cause) (155)
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TITRE : La Transfusion sanguine chez le chat
RESUME :

La transfusion peut se définir comme 1’administration, par voie parentérale, de sang total, de dérivés
sanguins ou de produits de substitution.

L’anémie lors d’hémorragie aigu€ et les troubles de I’hémostase constituent les deux principales
indications de la transfusion chez le chat.

Le systeme de groupe sanguin félin est constitué de trois groupes : A, B et AB. Le chat présente
naturellement des anticorps dirigés contre le groupe sanguin manquant. Le titre d’alloanticorps est trés
¢élevé chez les chats du groupe B et généralement plus faible chez les chats du groupe A. Les tests de
compatibilité entre le donneur et le receveur sont donc indispensables dés la premiére transfusion. Le
donneur est choisi en fonction du groupe sanguin du receveur et doit étre exempt de maladies.

Le prélévement s’effectue, sous anesthésie, avec une seringue ou avec des kits de transfusion humains
modifiés. Les anticoagulants le plus souvent utilisés sont I’ACD (Acide Citrate Dextrose) et le CPDA-1
(Citrate Phosphate Dextrose Adénine). Le sang peut étre administré par voie intraveineuse ou
intramédullaire & un rythme défini par 1’état médical du patient.

Les complications de la transfusion, d’origine immunitaire ou non immunitaire, sont rares mais parfois
trés graves.

Les transfusions utilisant les dérivés sanguins sont plus rarement pratiquées en médecine féline méme si
elles sont souvent plus indiquées.

L’hémoglobine de synthése déja mise sur le marché pour le chien, est en voie de développement pour le
chat. Ce nouveau produit représente, certainement, 1’avenir de la transfusion féline.

MOTS-CLES : TRANSFUSION — CHAT — GROUPE SANGUIN - DERIVE SANGUIN —
AUTOTRANSFUSION.

ENGLISH TITLE : Feline Transfusion Medicine
ABSTRACT:

Blood transfusion can be defined as administration of whole blood, blood components or blood
substitutes.

Acute blood-loss anemia and bleeding disorders are the two most common indications for feline
transfusion.

The feline blood group system consists of three blood types: A, B and AB. Cats possess naturally
occurring antibodies (alloantibodies) against the blood group antigen they lack. The alloantibodies titer is
very high for group B cats and generally lower for group A cats. So compatibility tests between donor
and recipient are necessary even before the first transfusion. The donor cat must be selected according to
recipient’s blood group and the donor must be disease free.

Blood is collected, under anaesthesia, with a syringe or a human modified collection set. Cat blood is
usually anticoagulated with ACD (Acid-citrate-dextrose) or CPDA-1 (Citrate-phosphate-dextrose-
adenine). Blood can be administered, intravenously or into the intramedullary cavity, with the transfusion
rate depending on the cat’s medical status.

Transfusion reactions are immunological or non-immunological. They are rare but sometimes very
serious.

Transfusions using blood components are more rarely performed in feline medicine, although they are
often recommended.

Hemoglobin-based solutions, used for dogs, are being developed for cats. This new substitute is certainly
the future in feline transfusion medicine.

KEY WORDS: TRANSFUSION — CAT- BLOOD GROUP — BLOOD COMPONENTS —
AUTOTRANSFUSION
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