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L’échographie au chevet du patient et l’évaluation des variables dimensionnelles de la veine 

cave caudale pour évaluer le statut volémique chez le chien présentent un intérêt grandissant en 

médecine vétérinaire. A travers ce travail, nous décrivons un protocole de mesure 

échographique du rapport veine cave caudale (caudal vena cava (CVC)), sur aorte (CVC:Ao), 

permettant de s’affranchir de la variabilité de taille et de poids de nos patients.  

Nous avons tout d’abord établi dans ce travail un intervalle de référence de 0,93-1,32 pour le 

rapport CVC:Ao chez le chien sain.   

L’utilisation du rapport CVC:Ao est premièrement étudiée chez le chien présenté en 

insuffisance circulatoire. La valeur du rapport CVC:Ao est inférieure aux valeurs de référence 

décrites et augmente avec l’administration de solutés de perfusion. Ce rapport échographique 

semble avoir un intérêt dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique de l’insuffisance 

circulatoire chez le chien.  

Le rapport CVC:Ao est ensuite étudié dans un groupe de chiens présentant une insuffisance 

rénale aiguë avec indication de prise en charge par une technique d’épuration extrarénale. Le 

rapport CVC:Ao n’est pas significativement augmenté chez les chiens présentant des signes de 

surcharge volémique. Le rapport CVC:Ao diminue de manière significative après séance 

d’épuration extra-rénale. Le rapport CVC:Ao semble cependant avoir un intérêt moindre dans 

l’évaluation des statuts hypervolémiques. Ces résultats invitent à la précaution, et devraient être 

confirmés par de futures études considérant le petit échantillon étudié ici.  

Ce rapport échographique est un indice de la macrocirculation. En état critique, l’incohérence 

hémodynamique entre la macro- et la microcirculation est d’une grande importance et peu 

étudiée en médecine vétérinaire. Ce travail permet également de valider
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ANP Atrial natriuretic peptide - peptide natriurétique atrial  

BNP Brain natriuretic peptide - peptide natriurétique cérébral  

Ao Aorte, diamètre aortique 

CaO2 Contenu artériel en oxygène   

CVC  Veine cave caudale (caudal vena cava), diamètre de la veine cave caudale 

CVC:Ao  Rapport veine cave caudale sur aorte 

CVP Central venous pressure – pression veineuse centrale  

  

Score de Backer 

Score de Backer petits vaisseaux  

 Quantité d’oxygène délivrée aux tissus  

Épuration extra-rénale  

EVLW Extravascular lung water - eau pulmonaire extra-vasculaire 

FC Fréquence cardiaque 

FR  Fréquence respiratoire 

HI Indice d’hétérogénéité  

IVC  Veine cave inférieure (inferior vena cava) 

IRA Insuffisance rénale aigue  

IS Indice de choc (shock)  

  

  

PaO2  Pression partielle artérielle en oxygène  

PAD Pression artérielle diastolique 

PAD Pression atriale droite 

PAM Pression artérielle moyenne 

PAS  Pression artérielle systolique 

POCUS Point-of-care ultrasound  

PPmax  

PPmin 



PPV Proportion de vaisseaux perfusés  

PPVsmall Proportion de petits vaisseaux perfusés  

PRSm  Pression de remplissage systémique moyenne 

Pc Pression hydrostatique capillaire 

Pi  Pression hydrostatique interstitielle 

Psg  Pression hydrostatique de l’espace sous glycocalyx 

Πc  Pression oncotique capillaire 

Πi  Pression oncotique interstitielle 

Πsg  Pression oncotique de l’espace sous glycocalyx 

RV Retour veineux 

Rv Résistance vasculaire 

SDF  

SaO2  Saturation de l’hémoglobine artérielle en oxygène  

TRC Temps de remplissage capillaire 

VES Volume d’éjection systolique 
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À notre connaissance, cette étude est la première à évaluer la mesure échographique du rapport 

CVC:Ao au niveau de la fenêtre spléno-rénale pendant la réanimation liquidienne chez des 

chiens présentant un choc circulatoire spontané. Le rapport CVC:Ao était inférieur à l'intervalle 

de référence à l'admission chez 28/29 chiens et augmentait significativement après un bolus de 

10 mL/kg de solution de Ringer lactate. De plus, il y avait une association significative entre 

les rapports CVC:Ao et la lactatémie. 

La diminution du rapport CVC:Ao a précédemment été associée à une déplétion volémique 

chez le chien (Kwak et al., 2018; Azagourn et al., 2019; Cambournac et al., 2018)). Cependant, 

la prévalence de la composante hypovolémique du choc circulatoire chez le chien n'a pas été 

entièrement décrite à ce jour. Nos résultats suggèrent que l'hypovolémie était une composante 

majeure du choc circulatoire dans notre population d'étude puisque 96 % des chiens avaient un 

faible rapport CVC:Ao. Ces résultats soutiennent l'administration de fluides chez les chiens 

présentant un choc circulatoire. 

Une augmentation significative du diamètre de la CVC est le principal facteur contribuant à une 

augmentation significative du rapport CVC:Ao.  De plus, les changements de diamètre de la 



veine cave inférieure reflètent la précharge cardiaque et sont étroitement associés à la fonction 

cardiaque droite (Moreno et al., 1984). Cependant, le diamètre de la CVC dépend de la taille et 

du poids du corps (Darnis et al., 2018). L’utilisation du rapport CVC:Ao permet de surmonter 

cette limite. Dans notre étude, nous avons constaté une augmentation significative du diamètre 

de l'Ao après l'administration d'un bolus de fluides. Une variation significative du diamètre de 

l'Ao n'est pas associée à des changements hémodynamiques modérés chez le chien. Des études 

ont en effet montré que le diamètre de l'Ao ne changeait pas de manière significative lors d'une 

déplétion volémique modérée (Nelson et al., 2010; Cambournac et al., 2018) ou après un petit 

bolus de liquide de 4 mL/kg (Rabozzi et al., 2020). Dans notre étude, le bolus de liquide était 

supérieur à 4 mL/kg (Rabozzi et al., 2020), ce qui pourrait expliquer ces résultats 

contradictoires.   En outre, une perte de volume allant jusqu'à 30 % de l'eau corporelle peut être 

nécessaire pour induire une baisse de la pression artérielle (Wilson et al., 2003) et une déplétion 

volémique supplémentaire semble induire une diminution du diamètre aortique qui peut être 

corrigée pour revenir à la normale avec l'administration de liquide (Jonker et al., 2010).  Par 

conséquent, les paramètres examinant uniquement la fonction artérielle peuvent ne pas être la 

méthode la plus précoce et la plus efficace pour surveiller le statut volémique. 

 

L'augmentation significative du rapport CVC:Ao après un bolus de fluide suggère que ce type 

de monitoring peut aider à guider le traitement du choc circulatoire et à ajuster la quantité de 

fluides à administrer à chaque patient. Dans notre population de patients, 13 chiens sur 29 

présentaient un rapport CVC:Ao normal après un bolus. Cela correspond aux résultats d'un 

modèle expérimental canin d'hypovolémie induite par l'administration de furosémide, dans 

lequel le rapport CVC:Ao était corrélé à la déplétion volémique (Kwak et al., 2018). En outre, 

le rapport CVC:Ao est bien corrélé avec les changements de l'intégrale temps vélocité aortique 

(VTI), une estimation du débit cardiaque (Rabozzi et al., 2020).  

Une petite partie des chiens a montré une diminution du rapport CVC:Ao après le bolus de 

fluides. Cela peut être dû à des pertes continues, deux de ces chiens avaient des saignements 

continus. Cela peut également être dû à un choc distributif plutôt qu'à un choc hypovolémique, 

ou à une combinaison, deux chiens avaient un processus infectieux, une pneumonie par 

aspiration et un pyothorax. 

Cependant, d'autres études sont nécessaires pour confirmer si le rapport CVC:Ao est corrélé 

aux déficits volémiques intravasculaires lors d'un choc hypovolémique spontané chez le chien 

et si ce rapport peut être utilisé comme paramètre de surveillance pour aider à guider la 

réanimation liquidienne et améliorer la prise en charge thérapeutique des patients. 



 

Bien qu'une correction rapide de l'hypovolémie soit nécessaire, cela comporte le risque 

d’induire une surcharge volémique. Un statut volémique inadéquat est associé à une 

augmentation des taux de morbidité et de mortalité chez les patients humains et vétérinaires 

(Cavanagh et al., 2016; Pittard et al., 2017). Par conséquent, le bolus de fluides doit être arrêté 

dès que le volume intravasculaire est corrigé. En médecine humaine, des stratégies de détection 

de la surcharge volémique ont été développées. Par exemple, l'échographie pulmonaire est 

utilisée pour détecter précocement la surcharge par le passage d'un profil A normal à un profil 

B (Lichtenstein, 2013; Lee et al., 2016) qui signale une augmentation de l'eau pulmonaire 

extravasculaire (EVLW). D'autres études sont nécessaires pour évaluer si des mesures 

fréquentes du rapport CVC:Ao peuvent anticiper le développement d'une surcharge liquidienne 

chez les chiens recevant de multiples bolus de fluides. Des mesures en série des rapports 

CVC:Ao, avec une POCUS thoracique comme outil d'évaluation de l'EVLW par estimation des 

lignes B, seraient d'un grand intérêt pour évaluer l'évolution du rapport CVC:Ao avec les signes 

d'hypervolémie. 

La lactatémie est utilisée depuis des années en médecine humaine et vétérinaire comme 

biomarqueur d'hypoperfusion tissulaire (Vincent et De Backer 2013 ; Rosenstein et al., 2018a 

; Rosenstein et al., 2018b). Une lactatémie normale chez les chiens en bonne santé est définie 

comme étant < 2,5 mmol/L (Hughes et al., 1999 ; Rosenstein et al., 2018a). Dans notre étude, 

la lactatémie était normale chez 12 chiens présentant des signes de choc circulatoire et aucune 

diminution significative de la lactatémie n'a été observée avant et après le bolus de fluides. 

Plusieurs raisons peuvent expliquer cette observation. Tout d'abord, la cinétique des 

changements des niveaux de lactate sanguin, plutôt que des mesures uniques, devrait être 

rapportée. Lors d'un état d'hypotension, une hypoperfusion tissulaire se produit, entraînant un 

métabolisme anaérobie et une accumulation de lactate (Di Mauro and Schoeffler, 2016). La 

demi-vie du lactate est estimée à environ 30 minutes à 1 heure (Rosenstein et al., 2018b). Dans 

notre étude, nous avons mesuré les taux de lactate sanguin dans les 5 minutes précédant et 

suivant un bolus de liquide. Cela a pu nous empêcher de constater une différence. De plus, des 

études en médecine humaine ont montré que l'utilisation de la clairance du lactate sanguin pour 

guider l'administration de liquide peut entraîner une hypervolémie (Marik, 2014). 

Deuxièmement, l'hypovolémie est associée à une hyperlactatémie de type A induite par une 

hypoxie cellulaire (Rosenstein et al., 2018a). Il est très probable que certains des chiens de notre 

étude présentaient une hyperlactatémie de type B secondaire à la cause sous-jacente du choc. 

En effet, plus de la moitié des chiens de notre étude présentaient des conditions possiblement 



associées à une hyperlactatémie de type B (processus infectieux ou néoplasie). Enfin, la sous-

classification des différents phénotypes de choc n'a pas été réalisée dans cette étude. Le 

phénotype de choc vasoplégique, défini comme une hypotension avec un lactate sanguin 

normal, et le choc cryptique, défini comme une hyperlactatémie seule, sont bien reconnus chez 

l'homme (Ranzani et al., 2013) et récemment décrits chez le chat (Troia et al., 2021). Bien 

qu'elle n'ait pas encore été étudiée chez le chien, cette sous-classification des phénotypes de 

choc pourrait expliquer le lactate sanguin normal que nous avons trouvé chez 12 chiens 

présentant des signes cliniques compatibles avec un choc circulatoire. 

En ce qui concerne les paramètres physiques, la FC a diminué de manière significative après le 

bolus dans notre population. Dans un choc circulatoire compensé précoce, une augmentation 

de la FC est attendue en réponse à la détection de la baisse de volémie/pression par les 

volo/barorécepteurs. Avec l'administration d'un bolus de fluides, et donc une normalisation du 

volume sanguin, la FC devrait diminuer. Ceci est cohérent avec les études précédentes qui ont 

rapporté une diminution de la FC après l'administration d'un bolus de liquide chez le chien 

(Rabozzi et al., 2020).  Cependant, de nombreux paramètres physiologiques (c'est-à-dire la 

peur, l'anxiété, la douleur ou le stress) peuvent entraîner une tachycardie (Cecconi et al., 2019), 

par conséquent, la fréquence cardiaque seule ne doit pas être utilisée pour diagnostiquer un choc 

circulatoire chez le chien. La TRC, un paramètre largement utilisé et associé à la perfusion 

périphérique, avait tendance à se normaliser dans notre étude après l'administration de fluides. 

En médecine humaine, la normalisation du TRC après une réanimation liquidienne chez des 

patients septiques a été associée à une morbidité et une mortalité hospitalière plus faibles (Lara 

et al., 2017). Nos résultats suggèrent que l'administration de bolus de fluide a permis 

d’améliorer la perfusion périphérique dans la population étudiée dans la présente étude.   

Notre étude présente plusieurs limites. La population étudiée était réduite en raison des mesures 

effectuées par deux cliniciens pendant leurs heures de travail. Les chiens présentés avec un choc 

circulatoire en dehors de ces heures n'ont pas été inclus. De plus, nous n'avons pas inclus de 

groupe de contrôle. Pour rendre nos conclusions plus robustes, nous aurions pu comparer nos 

résultats avec ceux de chiens admis aux urgences sans signes de choc circulatoire qui ont reçu 

ou non des fluides. En ce qui concerne les mesures US, les données sur les chiens pour lesquels 

les rapports CVC:Ao n'ont pas pu être mesurés, et la raison de l’absence de mesure, n'ont pas 

été recueillies. Ces données manquantes nous empêchent de tirer des conclusions quantitatives 

sur la facilité de la technique. Les mesures CVC:Ao peuvent cependant être réalisées 

rapidement, en quelques minutes, ce qui permet de mettre en oeuvre facilement cette technique 

lors de l’évaluation initiale d’un patient à l’admission. Les mesures échographiques peuvent 



être effectuées en même temps que d'autres interventions nécessaires au patient. Cependant, les 

changements mesurés dans le CVC:Ao sont faibles et doivent donc être évalués 

quantitativement à l'aide d'images fixes. De plus, les deux cliniciens effectuant les mesures 

échographiques n'étaient pas en aveugle des résultats de l'examen physique et des taux de lactate 

sanguin, ce qui pourrait être une source de biais. Une étude en aveugle portant sur l'impact du 

don de sang sur le rapport CVC:Ao n'a révélé aucune différence avant et après le don de sang 

d'un volume moyen de 16,53 mL/kg (Herreria Bustillo et al., 2019). Nous n'avons pas stocké 

les images fixes obtenues avant et après le bolus de liquide pour chaque chien, par conséquent, 

nous ne pouvions pas demander à un troisième investigateur aveugle d'effectuer les mesures et 

calculs. En outre, la pression abdominale n'a pas été enregistrée dans notre étude. Une 

augmentation de la pression abdominale due à des facteurs endogènes (épanchement 

abdominal, masse intra-abdominale) ou à la pression appliquée par l'opérateur aurait pu affecter 

les mesures CVC:Ao. Cependant, les deux opérateurs étaient conscients de cet effet 

confusionnel possible. Par conséquent, les opérateurs ont sélectionné visuellement les 

meilleures sections transversales rondes des deux vaisseaux, en veillant à ne pas collaber la 

CVC, comme décrit précédemment par Cambournac et al., (2018). De plus, la mesure des 

diamètres perpendiculaires des deux vaisseaux (la CVC et l'Ao) permet d'éviter l'influence de 

la pression appliquée par l'opérateur, car lorsque l'un diminue, l'autre augmente. Dans notre 

population d'étude, cinq chiens présentaient un épanchement abdominal modéré à sévère, ce 

qui aurait pu influencer les résultats. 

Il est également important de souligner que les différences mesurées dans les diamètres de la 

CVC et de l'Ao sont de l'ordre du millimètre, ce qui pourrait être attribuable à des erreurs de 

mesure involontaires et à un biais et devrait être confirmé dans une étude en aveugle. 

Dans notre protocole d'étude, les mesures ont été effectuées à tout moment du cycle respiratoire. 

En effet, nous avons précédemment montré que la respiration n'avait pas d'impact sur le rapport 

CVC:Ao chez les chiens sains (Barthélémy et al., 2018). Cependant, cela n'a pas été évalué 

chez les chiens malades et hypovolémiques. Nous n'avons pas enregistré les interventions ou 

les médicaments reçus pendant la durée des mesures et des calculs du CVC:Ao. Ces traitements 

peuvent avoir entraîné des modifications du rapport CVC:Ao non attribuables au bolus de 

fluides. Les scores de gravité n'ont pas non plus été réalisés dans cette étude, nous ne pouvons 

donc pas tirer de conclusions quant à l'état critique des patients et à la manière dont cela a pu 

affecter les mesures CVC:Ao. 



Enfin, le rapport CVC:Ao n'a été mesuré qu'après le premier bolus de fluides et non après la 

restauration complète du volume intravasculaire. Bien que le rapport CVC:Ao soit revenu dans 

l’intervalle de référence pour 13/29 chiens, nous ne connaissons pas la signification clinique de 

ce résultat. Comme il n'existe pas de gold standard pour l'évaluation du statut volémique, la 

comparaison des anomalies physiques, des données échographiques et la lactatémie peut être 

inexacte. Cependant, ces données sont facilement disponibles et largement utilisées pour 

l'évaluation de l'hypovolémie en milieu clinique. 

 

Notre étude a montré que 96 % des chiens présentant un choc circulatoire spontané avaient un 

rapport CVC:Ao anormalement bas. Ce résultat suggère que l'hypovolémie est la principale 

composante du choc circulatoire. De plus, le rapport CVC:Ao augmentait significativement 

après un bolus de fluides et les variations du rapport CVC:Ao et de la lactatémie étaient 

corrélées. Ainsi, le rapport CVC:Ao peut aider à guider la réanimation liquidienne du choc 

hypovolémique chez le chien. D'autres études réalisées en aveugle sont nécessaires pour 

confirmer cette hypothèse. Des études prospectives randomisées sont également justifiées pour 

voir si l'utilisation de l'échographie dans l'évaluation du choc modifierait l'administration de 

fluides par rapport à l'examen physique standard et à la mesure de lactatémie.  
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Nous n'avons pas stocké les images fixes obtenues avant et après séance d’EER pour chaque 

chien ; par conséquent, nous ne pouvions pas demander à un troisième investigateur aveugle 

d'effectuer les mesures et calculs. En outre, la pression abdominale n'a pas été enregistrée dans 

notre étude. Une augmentation de la pression abdominale due à des facteurs endogènes 

(épanchement abdominal, masse intra-abdominale) ou à la pression appliquée par l'opérateur 

aurait pu affecter les mesures CVC:Ao. Cinq chiens sur douze dans notre étude présentaient à 

l’admission un épanchement abdominal, ce qui aurait pu influencer les résultats. 
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ABSTRACT  

Objectives: To describe the change in the caudal vena cava to aorta ratio (CVC:Ao) ratio during 

fluid resuscitation of circulatory shock in dogs and compare these results with those of the physical 

examination and blood lactate.

Methods: Perfusion parameters and blood lactate were recorded at admission. An abdominal 

POCUS protocol was performed, during which the CVC:Ao ratio was measured on the spleno-renal 

view. Measurements were performed within 5 minutes before and after a 10 mL/kg crystalloid fluid 

bolus. Investigators were not blinded to therapeutic interventions. 

Results: Twenty-nine dogs with physical signs of circulatory shock were enrolled. CVC:Ao ratios 

were below reference interval in 28/29 dogs. 

B

Blood lactate did not change significantly. 

Conclusion: In this population of dogs with circulatory shock, the CVC:Ao ratio significantly 

increased after a fluid bolus. Future blinded studies are warranted to confirm this and further 

evaluate the CVC:Ao ratio in volume status assessment and fluid resuscitation.  



INTRODUCTION  

 (Cecconi et al. 2014). 

Circulatory shock is divided into four categories—hypovolemic, cardiogenic, distributive and 

obstructive—based on the underlying mechanism (Vincent and De Backer 2013). In humans, 

distributive shock, especially septic shock, is the type of shock most often seen in ICU patients 

(Vincent and De Backer 2013). In contrast, although less documented, hypovolemic shock is the 

primary type of circulatory shock seen in dogs and cats (Silverstein et al. 2012).  

 

Volume status assessment is a static or dynamic evaluation of a patient’s circulating blood volume, 

including whether this volume is normal, decreased or increased (Maurer et al. 2015). Volume status 

assessment of patients in shock is critical for adequate fluid resuscitation to decrease mortality and 

morbidity associated with inappropriate fluid therapy. Clinical evaluation involves assessment of 

mucous membrane color, capillary refill time (CRT), pulse quality, mentation, heart rate and body 

temperature (McDonell 1974; Cecconi et al. 2014; De Laforcade and Silverstein 2014).  

 

Circulatory shock is associated with tissue hypoperfusion. Blood lactate levels are frequently used 

to evaluate tissue hypoperfusion (Rosenstein et al. 2018b). However, blood lactate levels are non-

specific and hyperlactatemia may be associated with any cause of decreased oxygen delivery, 

regardless of volume status, drug treatments or underlying disease (Rosenstein et al. 2018a; Boysen 

and Gommeren 2021).  

 

Ultrasonography can be used to assess volume status in the emergency room. Various approaches 

have been described to date, including different measurements of the inferior vena cava (IVC) in 

human medicine, equivalent to the caudal vena cava (CVC) in animals. The IVC diameter has been 

measured in human adults to assess hemodynamic status (Dipti et al. 2012). However, IVC diameter 

and CVC diameter are dependent on body size and body weight (Kosiak et al. 2008; Darnis et al. 

2018). Using the IVC to aorta (IVC:Ao) ratio can overcome this issue. IVC:Ao ratio measurements 

performed on healthy young adult volunteers and children suffering from cardiac and renal disease 

correlate well with changes in body fluid status (Kosiak et al. 2008).  Furthermore, the IVC:Ao ratio 

is a sensitive marker of early-stage hypovolemic shock in humans (Rahman et al. 2016).   

 

In pediatric human patients, the IVC:Ao ratio has been studied during fluid resuscitation. Spencer 

et al. (2011) showed a significant increase in IVC:Ao ratio after a fluid bolus—increasing from 0.78 

± 0.3 before a fluid bolus to 1.05 ± 0.45 after a fluid bolus. In veterinary medicine, a recent study 



described a novel ultrasonographic protocol to measure the caudal vena cava to aorta (CVC:Ao) 

ratio in healthy dogs before and after blood donation (Cambournac et al. 2018). A significant 

decrease in the CVC:Ao ratio was observed after blood donation, even if the blood loss was mild 

(9.8 mL/kg) and undetectable on physical examination. The low inter- and intra-operator 

variabilities supported the reliability of this point-of-care ultrasound (POCUS) protocol to assess 

and monitor blood loss. Moreover, Kwak et al. (2018) showed a negative correlation between the 

percentage of weight loss and CVC:Ao ratio in their experimental model of volume depletion in 

healthy beagle dogs receiving furosemide. Finally, in an experimental model of hemorrhagic shock 

in dogs, the CVC:Ao ratio significantly decreased after a blood volume loss of 54 ± 4 mL/kg and 

significantly increased after fluid resuscitation (Azargoun et al. 2019). Although these results 

suggest that this ratio could be a useful tool to assess volume status during hypovolemic shock in 

veterinary patients, none of these studies were blinded, which may have led to bias. Therefore, these 

results must be interpreted with caution. Moreover, there are currently no published studies 

describing the change in CVC:Ao ratio during correction of spontaneous circulatory shock in dogs 

by intravenous fluid therapy. 

 

The aims of our prospective study were to describe the changes in the CVC:Ao ratio during 

resuscitation of circulatory shock and to evaluate whether there is an association between CVC:Ao 

ratio and blood lactate values before and after fluid bolus administration. We hypothesized that: 1) 

the CVC:Ao ratio would increase after administration of a 10 mL/kg crystalloid fluid bolus and 2) 

an association exists between CVC:Ao ratio and blood lactate levels values and kinetics.

 

MATERIALS AND METHODS 

 

Study population 

 

Dogs presented to the emergency unit of our veterinary teaching hospital September 2018 

and July 2021 with clinical signs consistent with circulatory shock were eligible for inclusion in this 

prospective observational study. Dogs were included in the study if they exhibited at least three of 

the following physical examination findings consistent with circulatory shock: altered mentation; 

tachycardia (HR >160 bpm for small-breed dogs or >100 bpm for large-breed dogs)  

weak or absent femoral pulse; pale mucous membranes; prolonged capillary refill time (>2 seconds) 

and cold extremities.  



 

Dogs were excluded if cardiogenic shock was suspected based on history, clinical signs of 

congestive heart failure and presence of an increased left atria to aorta ratio detected by cardiac 

POCUS. Dogs were also excluded if a measurement of the CVC:Ao ratio could not be obtained 

during the first 10 minutes following hospital admission or if the ultrasonographic protocol 

prevented the realization of urgent care needed by the patient. Signalment, presenting complaint, 

definitive diagnosis and outcome (survival to discharge, natural death or euthanasia) were also 

recorded.  

Study protocol

 

The study protocol timeline is summarized in Figure 1. At admission, dogs with signs of circulatory 

shock were transported to the resuscitation area where a physical examination was performed. At 

the same time, a peripheral venous catheter was placed in one cephalic vein. Venous blood lactate 

levels were immediately measured according to the manufac (Accutrend Plus®, 

Roche Diagnostics, Meylan France). Blood samples were collected either directly from the catheter 

after placement or by venipuncture of the jugular or external saphenous veins. The device detects 

blood lactate levels between 0.8 and 22 mmol/L. Below 0.8 

These “low” values were noted on the data sheet as 0.5 mmol/L for statistical analysis. A blood 

lactate value greater than 2.5 mmol/L was considered abnormal (Rosenstein et al. 2018a).  

 

An abdominal POCUS procedure was then performed with the abdominal focused assessment with 

sonography for trauma (AFAST) protocol as previously described (Lisciandro 2011), using the same 

device (SonoSite Edge II, Vet, FUJIFILM) and a 5 to 8-mHz convex transducer for all dogs. Each 

of the four ultrasonographic (US) windows was scored for 0) absence, 1) discrete, 2) moderate or 3) 

severe amount of fluid, resulting in a total score out of 12.  

 



After the POCUS procedure, ultrasonographic measurements of the CVC:Ao ratio were performed 

as previously described (Figure 2) (Cambournac et al. 2018). Briefly, dogs were positioned in right 

lateral recumbency. Alcohol was used as a coupling agent and applied over the left kidney area. The 

sagittal view of the caudal part of the left kidney was identified on the spleno-renal view. The probe 

was moved caudally and dorsally to allow visualization of the aorta and caudal vena cava. The two 

vessels were identified according to anatomical location, the pulsating pattern of the aorta and the 

collapsibility of the CVC. A 90° rotation was made to visualize the transverse view of both vessels. 

The ultrasonographic image was then frozen to allow measurement. For each vessel, two 

perpendicular diameters were measured, CVC1 and CVC2 for the CVC and Ao1 and Ao2 for the 

Ao. The CVC:Ao ratio was calculated as follows: CVC:Ao = [(CVC1 + CVC2)/2] / [(Ao1 + 

Ao2)/2] (Figure 3). All measurements were performed by two emergency clinicians (JCC and AB) 

who underwent a 6-hour training course. One of the emergency clinicians has 15 years of experience 

in the discipline and helped develop the protocol used in this study (Cambournac et al. 2018). The 

other emergency clinician was a specialized intern in the emergency and critical care service. The 

two clinicians were not blinded to the physical examination and blood lactate levels results. 

Reference intervals of 0.93–1.32 were previously established from 60 healthy dogs using duplicate 

measures collected by two operators who were blinded to the measurements of the other, using the 

same ultrasonographic protocol (Barthélemy et al. 2018).

 

After the CVC:Ao ratio was measured, an intravenous bolus of 10 mL/kg of an isotonic crystalloid 

(Lactated Ringer’s solution, Ceva Santé Animale, France) was administered over 10 minutes. 

Additional diagnostics and treatment were left at the discretion of the attending clinician. Within 5 

minutes after the end of this fluid bolus, physical examination, blood lactate levels and CVC:Ao 

ratio measurements were repeated. 

Statistical analysis 



The percentage increase in the CVC:Ao ratio was calculated as follows: [(CVC:Aoafter – 

CVC:Aobefore)/CVC:Aobefore] x 100. In the study establishing the reference interval for the CVC:Ao 

ratio (Barthélemy et al. 2018), the maximum bias between the two operators making blinded 

repeated measurements on the same dogs was 

 

 

RESULTS  

 

1. Epidemiological data 

 

Twenty-nine dogs were included in this study. The median age was 8 years (3–12 years) and the 

median body weight was 23 kg (18–27 kg). Twenty-six dogs were purebred and three dogs were 

crossbred. Purebred dogs included four golden retrievers, two cocker spaniels, two Australian 

shepherds, two dachshunds, two setters, two spaniels, and one each of the following breeds: 

Leonberg, Siberian husky, rough collie, beagle, Jack Russell terrier, Saint Bernard, border collie, 



German shorthaired pointer, Beauceron, Dogo Argentino, Eurasier and shi tzu. Fourteen dogs were 

male (6 neutered) and 15 were female (9 neutered).  

 

 

2. Presenting complaint and shock etiology  

 

The presenting complaint was gastrointestinal signs including vomiting and/or diarrhea in 13/29 

(45%) dogs, trauma in 7/29 (24%) dogs, malaise in 5/29 (17%) dogs and respiratory signs in 4/29 

(14%) dogs. The most common diagnoses in this population of dogs with circulatory shock were 

neoplasia (7/29, 24%), trauma (7/29, 24%) and septic peritonitis (6/29, 20%). Other causes of 

circulatory shock were nonspecific gastroenteritis (3/29, 10%), aspiration pneumonia (2/29, 7%), 

obstructive gastrointestinal foreign body (2/29, 7%), pyothorax (1/29, 4%) and gastric dilatation 

volvulus syndrome (1/29, 4%). 

 

3. Hemodynamic and perfusion parameters 

Five dogs had abdominal effusion on abdominal POCUS examination with a median score of 9/12 

(ranging



 

 

 

Sixteen dogs (55%) were discharged alive, nine (31%) were euthanized and four (14%) died 

naturally. Among dogs whose CVC:Ao ratio increased more than 5% after fluid bolus, mortality 

was 41% (7/17). For dogs whose CVC:Ao increased less than 5% after fluid bolus, mortality was 

50% (6/12). There was no significant difference in mortality between these two groups (P = 0.70). 

 

DISCUSSION 

 

To the best of our knowledge, this study is the first to assess ultrasonographic measurement of 

CVC:Ao ratios during fluid resuscitation in dogs with spontaneous circulatory shock. CVC:Ao ratios 

were below the reference interval at admission in 28/29 dogs and significantly increased after a 

bolus of 10 mL/kg of Lactated Ringer’s solution. Moreover, there was a significant association 

between CVC:Ao ratios and lactate levels. 

 

Decreased CVC:Ao ratios have been previously associated with volume depletion in dogs (Kwak et 

al. 2018; Azagourn et al. 2019; Cambournac et al. 2018)). However, the prevalence of the 

hypovolemic component of circulatory shock in dogs has not been fully described to date. Our 

results suggest that hypovolemia was a major component of circulatory shock in our study 

population since 96% of dogs had a low CVC:Ao ratio. These results support fluid administration 

in dogs presented with circulatory shock.  

 

A significant increase in CVC diameter is the main factor contributing to a significant increase in 

CVC:Ao ratio.  Moreover, inferior vena cava diameter changes reflect cardiac preload and are 

closely associated with right cardiac function (Moreno et al. 1984). However, CVC diameter is 

dependent on body size and body weight (Darnis et al. 2018). The CVC:Ao ratio overcomes this 

body size effect. In our study, we found a significant increase in Ao diameter after fluid bolus 



administration. Significant variation of the Ao diameter is not associated with moderate 

hemodynamic changes in dogs. Previous studies found that the Ao diameter did not change 

significantly during moderate volume depletion (Nelson et al. 2010; Cambournac et al. 2018) or 

after a small fluid bolus challenge of 4 mL/kg (Rabozzi et al. 2020). In our study, the fluid bolus 

was greater than 4 mL/kg (Rabozzi et al. 2020), which could explain these conflicting results.   

Furthermore, a volume loss of up to 30% of body water may be necessary to induce a drop in arterial 

blood pressure (Wilson et al. 2003) and further volume depletion appears to induce a decrease in 

aortic diameter that can be corrected back to normal with fluid administration (Jonker et al. 2010).  

Therefore, parameters investigating arterial function alone may not be the earliest and most effective 

method to monitor volume status.  

 

 

The significant increase in CVC:Ao ratio after fluid bolus suggests that this type of monitoring may 

help guide treatment of circulatory shock and adjust the quantity of fluids to be administered to each 

patient. In our patient population, 13/29 dogs had a normal CVC:Ao ratio after one fluid bolus. This 

is consistent with results from a canine experimental model of hypovolemia induced by furosemide 

administration, in which the CVC:Ao ratio was correlated with volume depletion (Kwak et al. 2018). 

Furthermore, the CVC:Ao ratio correlates well with changes in aortic velocity time integral (VTI), 

an estimate of cardiac output (Rabozzi et al. 2020). However, further studies are required to confirm 

whether the CVC:Ao ratio is correlated with intravascular volume deficits in spontaneous 

hypovolemic shock in dogs and whether the ratio can be used as a monitoring parameter to help 

guide fluid resuscitation and improve the therapeutic management of patients.  

 

Although rapid correction of hypovolemia is necessary, this carries a risk of hypervolemia. An 

inadequate volume status is associated with increased morbidity and mortality rates in human and 

veterinary patients (Cavanagh et al. 2016; Pittard et al. 2017). Therefore, the bolus of fluids should 

be stopped as soon as the intravascular volume is corrected. In human medicine, strategies to detect 

fluid overload have been developed. For example, lung ultrasonography was used to early detect 

fluid overload by the shift of a normal A profile to a B profile (Lichtenstein et al. 2013; Lee et al. 

2016), which signals an increase in extravascular lung water (EVLW). Further studies are needed to 

evaluate whether frequent measurements of the CVC:Ao ratio can anticipate the development of 

fluid overload in dogs receiving multiple boluses of fluids. Serial measurement of CVC:Ao ratios, 

with thoracic POCUS as a tool for EVLW evaluation by estimation of B-lines would be of great 

interest to evaluate the evolution of the CVC:Ao ratio with signs of hypervolemia.   

 



Blood lactate levels have been used for years in both human and veterinary medicine as a biomarker 

of tissue hypoperfusion (Vincent and De Backer 2013; Rosenstein et al. 2018a; Rosenstein et al. 

2018b). Normal lactatemia in healthy dogs is defined as < 2.5 mmol/L (Hughes et al. 1999; 

Rosenstein et al. 2018a). In our study, blood lactate levels were normal in 12 dogs exhibiting signs 

of circulatory shock and no significant decrease in lactatemia was observed before and after the fluid 

bolus. Several reasons could explain this observation. First, kinetics of blood lactate levels changes, 

rather than single measurements, should be reported. During a state of hypotension, tissue 

hypoperfusion occurs, leading to anaerobic metabolism and resulting in lactate accumulation (Di 

Mauro and Schoeffler 2016). Lactate half-life is estimated to be approximately 30 minutes to 1 hour 

(Rosenstein et al. 2018b). In our study, we measured blood lactate levels within 5 minutes before 

and after a fluid bolus. This could have prevented us from finding a difference. Moreover, studies 

in human medicine have shown that using blood lactate clearance to guide fluid administration can 

lead to hypervolemia (Marik 2014). Second, hypovolemia is associated with type A hyperlactatemia 

induced by cellular hypoxia (Rosenstein et al. 2018a). It is highly likely that some of the dogs in our 

study exhibited a type B hyperlactatemia secondary to the underlying cause of shock. Indeed, more 

than half of the dogs in our study presented with conditions possibly associated with type B 

hyperlactatemia (infectious processes or neoplasia). Finally, subclassification of different 

phenotypes of shock was not performed in this study. The vasoplegic shock phenotype, defined as 

hypotension with normal blood lactate, and cryptic shock, defined as hyperlactatemia alone, are well 

recognized in humans (Ranzani et al. 2013) and recently described in cats (

 

 

Regarding physical parameters, HR decreased significantly after fluid bolus in our study population. 

In early compensated circulatory shock, an increased HR is expected in response to baroreceptor 

sensing. With fluid bolus administration, and therefore, a normalization of the blood volume, HR is 

expected to decrease. This is consistent with previous studies that have reported a decrease in HR 

following fluid bolus administration in dogs (Rabozzi et al. 2020).  However, many physiological 

parameters (i.e., fear, anxiety, pain or stress) can lead to tachycardia (Cecconi et al. 2019), therefore, 

heart rate alone should not be used to diagnose circulatory shock in dogs. CRT, a widely used 

parameter associated with peripheral tissue perfusion, tended to normalize in our study after fluid 

administration. In human medicine, normalization of CRT after fluid resuscitation in septic patients 

was associated with lower morbidity and in-hospital mortality (Lara et al. 2017). Our results suggest 

that fluid bolus administration corrected peripheral tissue perfusion in our study population.  

 



Our study has several limitations. The study population was small due to measurements being 

performed by two clinicians during their working hours. Dogs presented with circulatory shock 

outside these hours were not included. Furthermore, we did not include a control group. To make 

our findings more robust we could have compared our results with those of dogs admitted to the 

emergency room without signs of circulatory shock that did or did not receive fluids. Regarding the 

US measurements, data on the dogs for which CVC:Ao ratios could not be measured, and reasons 

why, were not collected. These missing data prevent us from making quantitative conclusions about 

the ease of the technique. CVC:Ao measurements can be performed quickly in a few minutes, 

making it possible to implement as part of the admission assessment of a patient. Ultrasonographic 

measurements can be performed alongside other interventions needed by the patient. However, the 

measured changes in CVC:Ao are small and, therefore, must be assessed quantitatively using still 

images.  

 

Additionally, the two clinicians performing the ultrasonographic measurements were not blinded to 

the physical examination and blood lactate levels results, which could be a source of bias. A blinded 

study investigating the impact of blood donation on the CVC:Ao ratio found no difference before 

and after blood donation of a mean volume of 16.53 mL/kg (Herreria-Bustillo et al. 2019). We did 

not store the still images obtained before and after the fluid bolus for each dog, therefore, we could 

not ask a third blinded investigator to perform the calculations. Furthermore, abdominal pressure 

was not recorded in our study. Increased abdominal pressure caused by endogenous factors 

(abdominal effusion, intraabdominal mass) or pressure applied by the operator could have affected 

CVC:Ao measurements. However, both operators were aware of this possible confounding effect. 

Therefore, the operators visually selected the best round cross sections of both vessels, taking care 

not to collapse the CVC, as previously described by Cambournac et al. (2018). Moreover, measuring 

the perpendicular diameters of both vessels (the CVC and Ao) can avoid the influence of pressure 

applied by the operator, as when one decreases, the other increases. In our study population, five 

dogs had moderate to severe abdominal effusion, which could have influenced the results.  

It is also important to emphasize that the differences measured in the CVC and Ao diameters are of 

the order of a millimeter, which could be attributable to unintentional measurements errors and bias 

and should be confirmed in a blinded study.  

 

In our study protocol, measurements were made at any time during the respiratory cycle. This is 

because it has been previously shown that respiration does not impact the CVC:Ao ratio in healthy 

dogs (Barthélémy et al. 2018). However, this has not been assessed in sick and hypovolemic dogs. 

We did not record the interventions or medications received during the timeframe of the CVC:Ao 



measurements and calculations. These treatments may have led to changes in the CVC:Ao ratio not 

attributable to the fluid bolus. Severity scores were also not performed in this study, therefore we 

cannot make conclusions regarding how critically ill the patients were and how this may have 

affected the CVC:Ao measurements.  

 

Finally, the CVC:Ao ratio was only measured after the first bolus of fluids and not after full 

restoration of intravascular volume. Although the CVC:Ao ratio returned to the reference range for 

13/29 dogs, we do not know the clinical significance of this finding. As there is no gold standard for 

evaluation of volume status, the comparison of physical abnormalities, ultrasonographic data and 

blood lactate may be inaccurate. However, these data are easily available and widely used for 

evaluation of hypovolemia in clinical settings. 

 

CONCLUSION 

 

Our study showed that 96% of dogs with spontaneous circulatory shock had an abnormally low 

CVC:Ao ratio. This result suggests that hypovolemia is the major component of circulatory shock. 

Moreover, the CVC:Ao ratio significantly increased after fluid bolus and CVC:Ao and blood lactate 

levels variations were correlated. Thus, CVC:Ao ratio may help to guide fluid resuscitation of 

hypovolemic shock in dogs. Further studies performed in a blinded manner are warranted to confirm 

this hypothesis. Prospective randomized studies are also warranted to see if the use of 

ultrasonography in the assessment of shock would change fluid administration compared to standard 

physical exam and blood lactate.  
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