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Thierry Poitte  DMV    DIU Douleur   CES Traumatologie et Chirurgie Ostéo-Articulaire     île de Ré     2022

ACTUALITÉS 2022 AUTOUR DU CHAT DOULOUREUX
2b° PRISE EN CHARGE DES DOULEURS ARTHROSIQUES 
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NUTRITION  CLINIQUE

o 14 % des chats arthrosiques sont obèses
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Vandeweerd JM et al. Systematic Review of Efficacy of Nutraceuticals to Alleviatey Clinical Signs of Osteoarthritis. J Vet Intern Med 2012;26:448–456

67 études:  
22 conformes aux critères d’inclusion - 4 retenues critères EBM 1  Preuves cliniques factuelles

Fritsch DA et al. Dose-titration effects of fish oil in osteoarthritis dogs. J Vet Intern Med2010;24:1020–1026.
Fritsch DA et al. A multicenterstudy of the effects of dietary supplementation with fish oil omega-3 fatty acids on carprofen dosage in dogs
with osteoarthritis. 
J Am Vet Med Assoc 2010;236:535–539.37. 
Roush JK et al. Multicenter veterinary practice assessment of the effects of omega-3 fatty acids on osteoarthritis in dogs. J Am Vet Med 
Assoc 2010;236:59–66.38. 
Roush JK et al. Evaluation ofthe effects of dietary supplementation with fish oil omega-3 fattyacids on weight bearing in dogs with
osteoarthritis. J Am VetMed Assoc 2010;236:67–73.

COMPLÉMENTS  ALIMENTAIRES
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Etat inflammatoire chronique: 
Ratio ω-6/ω-3 bas < 1
Teneur élevée ω3
15mg/kg/j

Nutrigénomique:
Blocage mRNA

codant aggrécanases

Micro-algues phytoplancton
Source +++ DHA

Incorporation ω3 
dans membranes chondrocytes:

o ↓ Agrécanases
o ↓ MMP
o ↓ Cytokines pro-I
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Extraction au CO2 supercritique 
PCSO-524 

91 AGE oméga 3 dont EPA DHA 
+ OTA (acide octadécatétraénoïque et 

l'ETA (acide eicosatétraénoïque )

Moule verte de Nouvelle-Zélande
Perna canaliculus

6
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Collagène Type II non dénaturé

Undenatured (UC-II) collagen II and denatured (×50,000)

Perte triple hélice 
et les épitopes

Sulfate de chondroïtine : 380 mg 95 mg  
Glucosamine: 500 mg  125 mg 
Curcuma: 50 mg       13 mg
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PHYSIOTHERAPIE
Ensemble des agents physiques 

naturels ou artificiels utilisés  
dans un but thérapeutique ou préventif
pour la prise en charge de la douleur 
et de  la rééducation fonctionnelle 

Physiothérapie
Analgésie     Drainage    Cicatrisation    Adhérences     Contractilité  

Kinésithérapie passive 
et active

Agents  physiques
naturels

Agents  physiques
instrumentaux

8
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Arthrose et Physiothérapie
↓ Douleur  
↓ Processus inflammatoires  
↓ Fonte musculaire
↑ Contractilité musculaire
Restaurer fonction articulaire
Préserver équilibre et proprioception

Retour à la mobilité☞

9

Massages

↓ douleur (Gate control)
↓ adhérences et œdèmes
↑ assouplissement tissu conjonctif
↑ circulation sanguine et lymphatique
Anxiolyse
Éducation thérapeutique

CAPdouleur

10
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↓ fibrose et ankylose articulaire                   ↓ adhérences fascias / surfaces osseuses
→ élasticité musculaire 
↑ mobilité entre les couches de tissus
↑ réflexes

Kinésithérapie passive:  PROM = Passive Range Of Motion
Mouvement imposé sans réponse musculaire 

FICHE PRATIQUE CAPdouleur 

  Réalisation de mouvements passifs de kinésithérapie 

 

• Explicatif des différents mouvements passifs 

  

Position des mains 

Pour cette étape, placer vos mains au niveau des articulations. 
 

Mouvement 

Doucement remonter la patte de votre animal, en pliant chaque articulation.  

Flexion 

Position des mains 

Pour cette étape, placer vos mains au niveau des articulations. 
 

Mouvement 

Doucement tendre la patte de votre animal, en poussant sur chaque articulation.  

Extension 

Position des mains 

Pour cette étape, placer vos doigts au niveau des extrémités des pattes 
 

Mouvement 

Doucement, pincer la peau de votre animal, entre les coussinets, jusqu’à ce que votre 
animal essaye de retirer sa patte.  
Arrêter le pincement dès le premier signe de volonté de retrait de la patte.  

Réflexe de retrait 

Attention de ne pas blesser l’animal en pinçant trop fort, en cas 
de sensibilité fortement diminuée  

Patte antérieure Patte postérieure 

Patte antérieure Patte postérieure 

Patte antérieure 

Patte postérieure 
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↑ renforcement musculaire
↑ coordination motrice
↑ travail musculaire

Kinésithérapie active AROM: Active Range of Motion
Mouvement contrôlé par l’animal avec  réponse musculaire volontaire ou réflexe

12
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Kinésithérapie active
AROM = Active Range Of Motion

Plateforme et outils posturaux
↑ proprioception

Perception consciente ou non de la position relative des parties du corps dans l’espace
= connaissance de la position (statesthésie) et des mouvements (kinésthésie)

↑ équilibre
↑ musculature posturale

Plateau multidirectionnel 
de Freeman

Ballons de rééducation

Plateforme motorisée
+ instabilité dynamique

Coussin pneumatique

L. Nalepa
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Agents  physiques instrumentaux

X

14
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Hydrothérapie

o Allègement corps
o Massage eau
o ↑ Charge d’exercice
o T° > 25° ∶
Antalgique − Vasodilatation
Décontracturant

15

Electricité Lumière
Ondes 

acous4ques Chaud/Froid
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îDouleur
ì Activité  musculaire
ì Débit sanguin local
î Débit sanguin local
ì Température des tissus  
î Température des tissus
î 6Processus inflammatoire
î 6Cicatrisation tissus mous
î 6Consolidation fractures
î 6Réparation du cartilage
î 6Réparation nerveuse
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DOSSIER

Les puissances des diodes ne se cumulent pas entre
elles. Un laser avec deux diodes de 5 W ne permet

pas d’obtenir une puissance de 10 W, contrairement à ce
qu’annoncent certains fournisseurs…

Pour obtenir une puissance en continue, l’appareil
doit disposer de systèmes qui évitent la surchauffe

des diodes (ventilateurs et modules thermoélectriques à
effet Peltier). Un laser à bas coût ne sera pas équipé de ces
systèmes, il ne pourra donc générer de faisceau en continu
et aura une puissance moyenne faible…

Un dispositif hermétique évite la pollution des
diodes, l’absence de pics électriques respecte leur

intégrité : la qualité doit être absolument présente (vérifier
la durée de garantie des diodes).

4. Le mode d’émission. Il peut être continu (effet ther-
mique et antalgique) ou pulsé (indiqué pour la cicatri-
sation, la levée de contractures musculaires), voire
“super-pulsé”, l’idéal étant que les deux soient dissociés
pour qu’il y ait des périodes de repos pour les chromo-
phores (ceci est particulièrement vrai lors de pelages
sombres, afin que les zones profondes soient atteintes
sans accumulation de chaleur à la surface).

5. La facilité d’utilisation. De nombreux appareils pro-
posent des protocoles préenregistrés en fonction de l’es-
pèce, du poids, de la couleur, de la zone à traiter, de l’af-
fection. La fréquence, le mode d’émission et la durée
sont adaptés à chaque cas, simplifiant et sécurisant leur
usage. La portabilité et l’autonomie de la batterie sont
importantes pour une utilisation quotidienne.

6. Les services associés. Outre la qualité intrinsèque de
l’appareil, des services proposés par les distributeurs peu-
vent faire la différence : installation, service après-vente,
garantie, mises à jour, formation, etc.

« Des lasers se revendiquent à la fois chirurgicaux et
thérapeutiques. Mais mieux vaut choisir un laser pour

chacune des deux utilisations, gage d’une meilleure effica-
cité », conseille Roberta Burdisso, consultante en laser-
thérapie. •

1. La puissance. C’est un facteur essentiel, car elle condi-
tionne le niveau d’énergie absorbable et la durée du trai-
tement. Elle sert d’élément pour classer les systèmes laser
(pour un appareil de classe 4, à privilégier, la puissance
continue est supérieure à 500 mW). L’énergie (en joules, J)
est le produit de la puissance (en watts, W) par le temps
d’exposition (en secondes, s). Un laser de faible puissance
met plus de temps pour délivrer une quantité d’énergie
identique à celle d’un laser de haute puissance. Ainsi, pour
un chien de 30 kg atteint d’arthrose des hanches avec une
surface à traiter estimée à 250 cm2 et la recherche d’une
émission de 10 J/cm2 (soit 2 500 J), le traitement avec un
laser affichant une puissance de 1 W (1 J/s) sera de
42 min ! Cette durée passe à 5 min pour une puissance
de 8 W et à moins de 3 min pour un laser de 15 W… 

Il convient de différencier puissance moyenne (ca-
pable d’être délivrée à tout moment, quelle que

soit la durée) et instantanée (pic de puissance pendant
une courte période). Ainsi, ce n’est pas parce qu’un ap-
pareil affiche une puissance instantanée élevée que sa
puissance moyenne sera élevée et le nombre de joules
délivrés suffisant. 

2. La longueur d’onde. C’est le deuxième facteur déter-
minant, car elle conditionne l’effet thérapeutique et la
profondeur de pénétration de l’énergie du laser. Quatre
types de chromophores (eau, hémoglobine, cytochrome c
oxydase, mélanine) sont présents dans l’organisme et réa-
gissent à l’énergie photonique émise par le laser. Chacun
absorbe une longueur d’onde définie (970, 905, 800 et
660 nm respectivement), avec un effet thérapeutique as-
socié (effet thermique et sur la microcirculation, meilleure
oxygénation, relance du métabolisme, action sur les heat
shock proteins [effet anti-inflammatoire], respectivement).
Un laser émettant plusieurs longueurs d’onde a donc un
spectre d’activité plus large et des qualités thérapeutiques
supérieures. La prise en charge des plaies chroniques de
léchage impose le recours à la 660 nm.

3. Les diodes. Elles conditionnent les propriétés de l’ap-
pareil émetteur. Les diodes de qualité émettent une ra-
diation cohérente, monochromatique, focalisée et capa-
ble d’atteindre une profondeur supérieure à 5 cm. Celles
à LED (light emitting diode) émettent un faisceau non co-
hérent, non focalisé, et donc peu efficace. De même,
celles de type SLD (super luminous diode) ne génèrent pas
d’onde cohérente. 

Les six clés pour bien choisir son laser
Face à l’offre grandissante de dispositifs aux tarifs disparates, comment bien choisir son appareil ? 

Plusieurs critères sont à prendre en compte pour une comparaison efficace.
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o Kenya  Européen  M  13ans   6 kg     FIV +   
o Asthme depuis mars 2012, stabilisé avec Bétaméthazone
o Synostose T12 L1
o Prostration, triste
o « ne saute plus », « ne sort plus », « se cache », « reste sous le lit », 

« ne sait pas comment se reposer », « ne supporte pas les caresses »

18
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F Physiothérapie Laser  
F Protocole:

1 Séance/semaine  3 semaines
4ème Séance à + 15j       
5ème Séance à+ 30j     
ttes les 6 semaines …

19

o Adapter, restaurer ou maintenir les activités de manière sécurisée, autonome 
et efficace

o ↓ les situations de handicap en tenant compte des habitudes de vie des animaux et de leur environnement

COPING = Stratégie d’adaptation
GB: to cope with » qui signifie « faire face à ».

ERGOTHÉRAPIE
Grec Ergon = activité  et therapeutikós = qui prend soin de    - Thérapies par l’activité

o Homéostasie versus Allostasie
o Objectif réaliste☞

20
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Attèles souples Attèles rigides Genouillère avec renforts métalliques

21

MODIFICATIONS ENVIRONNEMENT

22
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MODIFICATIONS ENVIRONNEMENT

o Facilitateur et sécurisant
o Enrichir progressivement l’environnement

23

o Facilitateur et sécurisant
o Enrichir progressivement l’environnement

MODIFICATIONS ENVIRONNEMENT

24



17/08/2022

13

BIOTHERAPIES

25

Place des AcMc dans le projet pluridisciplinaire et individualisé

Immunoglobulines (Ig) monoclonales produites 
par des cellules en culture (LB) et spécifiques d’une cible thérapeutique

o AcM =  un anticorps reconnaissant un seul épitope sur un antigène donné
o Par définition produit par un seul clone de plasmocyte

o Région Fab:  ☞ liaison très spécifique à l’antigène cible = Immunité acquise

o Région  Fc: ☞ interaction avec le système immunitaire  inné:    humorale       
et  cellulaire  / activation du système du complément

Fab

Fc

LB LT

LNK  Macrophage Mastocyte

☞ Propriétés immunologiques effectrices  et pharmacologiques

26
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o Fixation sur TrkA (p75): Tropomyosine kinase A 
nocicepteurs + cellules inflammatoires

o Embryon: Différenciation système Σ et fibres C
o Action neurotrophique
o Action protectrice SNP 
o Impliqué dans régénération neuronale post-lésionnel
o Acteur clé de la neuroplasticité
o Pronociceptif chez l’adulte si surexpression NGF

CIBLE  =  NGF
Nerve Growth Factor  

Neurotrophines

27

Arthrose:
↑ NGF / le cartilage, la synovie et l'os 
sous-chondral
↑ densité  mastocytes: 
↑NGF  IL-1𝛽𝛽 TNF𝛼𝛼 MMP 
Les mastocytes contribuent à orchestrer 
l’inflammation et la neuroinflammation
dans l’articulation

NGF   Acteur clé de la neuroplasticité

o Fixation sur TrkA
o Neuroplasticité
o Médiateur périphérique des douleurs inflammatoires 
o ↑ Réponse TRPV ASIC P2X3: Sensibilisation 

périphérique
o Recrutement mastocytes

28
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Douleur InflammationNocicepteurs Mastocytes

30
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o Pas de métabolisme hépatique 
o Interactions avec des médicaments concomitants qui sont des substrats, des inducteurs 

ou des inhibiteurs des enzymes du cytochrome P450  peu probables
o Pas d’excrétion rénale  
o Demi-vie terminale = en moyenne 16 jours. 

o Distribution : circulation sanguine – faible distribution tissulaire
o Ne traverse pas la barrière hématoméningée

Pharmacocinétique des AcMc

X

Arthrose + IRC Arthrose + hyperthyroïdieArthrose +  IRC + SDC Arthrose + diabète

31

Lié à la présence de  récepteurs saturables FcRN à la S des cellules endothéliales vasculaires 

! Masse antigénique 

o ☞ ½ vie d’élimination 

Élimination des AcMc

1° Endocytose des AcMc
2° Recyclage des AcMc liés au FcRN
3° Exocytose: ☞ ↑1/2 vie

2’ AcM non liés dirigés vers la voie lysosomale
3’ Dégradation

32



17/08/2022

17

Indications : Douleurs arthrosiques 

Arthrose 
radiologique

Arthrose 
clinique

Arthrose 
anatomique

SOULAGEMENT DE LA DOULEUR ASSOCIÉE À L’ARTHROSE

7 mg/ml
1 -2,8 mg/kg    (0,5 -1mg/kg  chiens)
Chat 〉 7kg: 2 flacons
État d’équilibre douleur arthrosique après 2 doses
Biodisponibilité 60%  versus 80% chiens
Pas de CI pour IRIS 1 et 2

33

Galak Maine Coon M   10 ans 07/09/2011 10,3 kg     Arthrose  sans co-morbidités

34
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Clochard   M 14 ans 1/2 5,6 kg    Arthrose  +  CMH  

36
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8 semaines

38
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o PUPD
o Excès de sommeil
o Plaintes nocturnes (de détresse)
o Difficultés locomotrices
o Pas de saut
o Plantigradie non permanente
o Irritabilité

Tyson Maine Coon M   20 ans sept 2021   7,2 kg     Arthrose  +  IRC IRIS III

39
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Zizanie  F   21 ans  2,4 kg     Arthrose  +  Diabète

42
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RETOUR D’EXPERIENCE

1. Efficacité / Effets indésirables
2. Posologies
3. Utilisation hors AMM ?
4. Espacement des injections ?
5. Consultation ou acte d’injection ?
6. Inefficacité sur le long terme ?
7. Effet anti-inflammatoire ?
8. Effet anti-hyperalgésique ?

43
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120
81
58
48
42
32
29
20
18
11
10
7
6
5
4
3
3
2

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18

499 Librela – 120 Chiens
32

28

19

15

11

8

7

4

2

1

1

1

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

11

12

130 Solensia – 32 Chats

45

1°Effets indésirables

Réactions modérées au site d'injection 
(gonflement et chaleur):
peu fréquentes : 1 à 10 animaux /1 000 
Réactions de type hypersensibilité: 
très rarement

Des réactions cutanées focales (prurit, 
dermatite et alopécie) sont survenues 
fréquemment lors des études (entre 1 et 10 
animaux sur 100 animaux traités)

Felix  M   01/05/2015  5,85 kg   Coxarthrose bilatérale
Karine Palais clinique vétérinaire de Courtais 03000 moulins

46



17/08/2022

24

2°Posologies

1 -2,8 mg/kg    
Chat 〉 7kg: 2 flacons

0,5 - 1 mg/kg    

47

Mantyh PW et al. Antagonism of Nerve Growth Factor-TrkA Signaling and the Relief of Pain. Anesthesiology, V 115 • No 1 July 2011

80% desfibres nociceptives (Aδ et C)  innervant l’os: expression TrkA, récepteur au 
Nerve Growth Factor
☞☞ sensibles au NGF
Seulement 30% des fibres innervant la peau sont TrkA+ 

3°Utilisations hors AMM

48
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Bou Persan M  11 ans 1/2 ans  4,8 kg   DISH  +  PKR
Douleur majorée / Spondylose:  atteinte périostée + compression T. mous environnants + atteinte disque

3°Utilisations hors AMM: Hyperostose squelettique idiopathique diffuse

49
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Gandolfi B et al. A dominant TRPV4 variant underlies osteochondrodysplasia in Scottish fold cats . Osteoarthritis and Cartilage 24 (2016) 1441e1450 

o Mutation génétique
o Développement anormal cartilage

Oreilles 
Articulations distales: 
tarses – métatarses - phalanges

o SAA (sérum amyloïde A) +++
o Cytologie articulaire

3°Utilisations hors AMM: Ostéochondrodysplasie Scottish Fold

52
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3°Utilisations hors AMM: CGSF

Ramsès II  Siamois  M   17  ans 9 mois   2,7  kg   CGSF depuis 04/2018    Corticoïdes retard   MRC IRIS II

Célestène 0,05% : 0,5 mg/ml/ 40 gttes
6 gttes : 0,075 mg bétaméthasone équivalent 0,5 mg prednisone

Chat 3 kg  0,5 mg/kg prednisolone : 1,5 mg     = 18 gttes bétaméthasone 0,23 mg

4 mg CBD/ pulv 7 mg

53

4°Espacement des injections ?

La dose recommandée est de 1-2,8 mg/kg de poids corporel, une fois par mois

Ruby   M   9 ans  8,2  kg     Arthrose  +  IRC IRIS II

54
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Ruby   M   9 ans  8,2  kg     Arthrose  +  IRC IRIS II

55
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8 semaines 8 semaines8 semaines8 semaines 12 semaines

57

5°Consultation ou acte d’injection ?

58
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6°Inefficacité sur le long terme ?

Faible incidence d’immunogénicité
ADA = Anti Drug Antibodies

1.4% 1.5%

20 ans et 9 semaines 

59

7 °Effet anti-inflammatoire ?    

Réflexe d’axone  et  Inflammation neurogène   
HYPERALGESIE II

Libération SP et CGRP médiée par NGF

Soupe inflammatoire  
HYPERALGESIE I

60
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Arthrose et inflammation

Sokolove J, Lepus CM. Role of inflammation in the pathogenesis of osteoarthritis: latest findings and interpretations. Therapeutic Advances in 
Musculoskeletal Disease. 2013;5(2):77-94. 
Berenbaum F. Osteoarthritis as an inflammatory disease (osteoarthritis is not osteoarthrosis!). Osteoarthritis and Cartilage. 2013;21(1):16-21. 

Review

Osteoarthritis as an inflammatory disease (osteoarthritis is not osteoarthrosis!)

F. Berenbaum yz*
yUniversity Pierre & Marie Curie, Paris VI, Sorbonne Universités, 7 quai St-Bernard, 75252 Cedex 5 Paris, France
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s u m m a r y

Osteoarthritis (OA) has long been considered a “wear and tear” disease leading to loss of cartilage. OA
used to be considered the sole consequence of any process leading to increased pressure on one
particular joint or fragility of cartilage matrix. Progress in molecular biology in the 1990s has profoundly
modified this paradigm. The discovery that many soluble mediators such as cytokines or prostaglandins
can increase the production of matrix metalloproteinases by chondrocytes led to the first steps of an
“inflammatory” theory. However, it took a decade before synovitis was accepted as a critical feature of
OA, and some studies are now opening the way to consider the condition a driver of the OA process.
Recent experimental data have shown that subchondral bone may have a substantial role in the OA
process, as a mechanical damper, as well as a source of inflammatory mediators implicated in the OA
pain process and in the degradation of the deep layer of cartilage. Thus, initially considered cartilage
driven, OA is a much more complex disease with inflammatory mediators released by cartilage, bone and
synovium. Low-grade inflammation induced by the metabolic syndrome, innate immunity and inflam-
maging are some of the more recent arguments in favor of the inflammatory theory of OA and high-
lighted in this review.

� 2012 Osteoarthritis Research Society International. Published by Elsevier Ltd. All rights reserved.

Osteoarthritis (OA) has long been considered a “wear and tear”
disease leading to loss of cartilage. OA used to be considered the
sole consequence of any process leading to increased pressure on
one particular joint (e.g., overload on weight-bearing joints,
anatomical joint incongruency) or fragility of cartilage matrix
(genetic alterations of matrix components). This paradigm was
mainly based on the observation that chondrocytes, the only cell
type present in cartilage, have very low metabolism activity with
no ability to repair cartilage. Moreover, unlike all other tissues,
articular cartilage, once damaged, cannot respond by a usual
inflammatory response because it is non-vascularized and non-
innervated.

Progress in molecular biology in the 1990s has profoundly
modified this paradigm. The discovery that many soluble mediators
such as cytokines or prostaglandins can increase the production of
matrix metalloproteinases (MMPs) by chondrocytes led to the first
steps of an “inflammatory” theory. However, it took a decade before
synovitis was accepted as a critical feature of OA, and some studies
are now opening the way to consider the condition a driver of the

OA process. Recent experimental data have shown that sub-
chondral bone may have a substantial role in the OA process, as
a mechanical damper, as well as, as a source of inflammatory
mediators implicated in the OA pain process and in the degradation
of the deep layer of cartilage. Thus, initially considered cartilage
driven, OA is a much more complex disease with inflammatory
mediators released by cartilage, bone and synovium1e3 (Fig. 1).
Interestingly, the source and type of inflammatory mediators may
differ by OA phenotype4.

Synovitis (local inflammation) in OA

Joint swelling is one clinical feature of OA attributed to inflam-
mation and reflecting the presence of synovitis due to thickening of
the synovium or to effusion. When patients experience OA flares
(night pain, morning stiffness), they usually exhibit in parallel joint
effusion, as is seen in classical inflammatory arthropathies such as
rheumatoid arthritis (RA)5. Pannus-like synovitismayoccur, although
much more rarely than in RA6. Gadolinium-enhanced MRI and
ultrasonography are reliable, valid tools for showing OA synovitis7.
Many studies suggest that the presence of synovitis seen by
arthroscopy, magnetic resonance imaging (MRI) or ultrasonography
may be a surrogate marker of severity and associated with increased
riskof radiographic evidenceofdiseaseprogression8,9. Systemichigh-
sensitivity C-reactive protein levels reflect synovial inflammation in
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Mastocytes orchestration inflammation (néovascularisation) ↑ VGEF et neuroinflammation ↑ NGF   ☞ Synovite

DAMPs: Damage Associated Molecular Patterns
Taux élevés de protéines plasmatiques inflammatoires dans le sang et le liquide synovial de patients atteints 
d’arthrose par rapport aux témoins
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Signes cardinaux de l'inflammation : 
Calor (chaleur), Rubor (rougeur), Dolor (douleur), Tumor (tuméfaction), Functio laesa (perte de fonction).
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8°Effet anti-hyperalgésique ?

NGF: acteur de la neuroplasticité et de la sensibilisation centrale

Anti NGF
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