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Introduction 

Appartenant à la grande famille des maladies du bas appareil urinaire, l’obstruction 

urétrale féline (OUF) est une situation fréquemment rencontrée dans la pratique vétérinaire 

courante des carnivores domestiques puisqu’elle représente 10% des urgences félines au 

« Veterinary Hospital of the University of Pensylvania » [29]. Les conditions d’apparition, les 

facteurs de risque ainsi que la physiopathologie de ce syndrome ont été largement étudiés et 

sont aujourd’hui bien connus. Il y a plus de 40 ans, Finco reproduisait expérimentalement ce 

syndrome et reconnaissait déjà l’importance de la régulation de la kaliémie dans la gestion de 

ces animaux en état critique [18]. 

Les symptômes les plus fréquemment associés à l’obstruction urétrale féline incluent 

déshydratation, azotémie post-rénale, troubles cardio-vasculaires avec bradycardie et arythmie 

mais aussi de sévères troubles hydro-électrolytiques avec hyperkaliémie, hyperphosphatémie, 

hypocalcémie et acidémie d’origine métabolique [16]. La gestion en urgence de ces animaux 

consiste d’une part à rétablir une diurèse normale en supprimant l’obstacle urétral et d’autre 

part à corriger les principales anomalies acido-basiques et hydro-électrolytiques, notamment 

par l’établissement d’une fluidothérapie adaptée. Cependant le choix du fluide à utiliser reste 

encore largement controversé [16]. 

Au-delà d’une rapide synthèse bibliographique des principales données épidémiologiques 

et cliniques publiées à ce jour, l’objectif central de cette étude est de préciser l’incidence des 

principaux désordres électrolytiques et acido-basiques rencontrés sur un échantillon de chats 

en obstruction urétrale.  
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Les désordres acido-basiques et électrolytiques contribuent à l’apparition de 

dysfonctionnements cardiovasculaires, de perturbations de la conduction cardiaque mais aussi 

d’altérations de la volémie et du tonus vasculaire [30]. Ainsi, un des objectifs de ce travail est 

de déterminer l’incidence des lésions myocardiques dans cette affection en quantifiant 

certains biomarqueurs cardiaques couramment dosés en humaine que sont les troponines 

cardiaques. 

L’incidence des altérations éléctrocardiographiques est mal connue dans cette affection et 

notre étude a ainsi pour objectif de mieux caractériser ces anomalies et de déterminer plus 

précisément leur incidence. 

Dans ce travail, nous envisagerons par ailleurs d’identifier des paramètres cliniques et/ou 

biochimiques susceptibles de prédire les principales altérations biochimiques et 

éléctrocardiographiques responsables de la sévérité des symptômes parfois rencontrés chez 

ces animaux. 
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Partie 1.  Etude Bibliographique : 

 Actualités diagnostiques et thérapeutiques 

autour du chat en obstruction  urétrale 
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Les acronymes SUF et MBAUF signifient respectivement Syndrome Urinaire Félin et 

Maladie du Bas Appareil Urinaire Félin. Le terme SUF a été inventé par Osbaldiston en 1970 

pour décrire une affection « se manifestant par les symptômes suivants : dysurie, obstruction 

urétrale, urolithiase et hématurie » [36].  Durant les années 1980, Osbaldiston suggère que 

SUF et MBAUF devraient être considérés comme synonymes. 

Les acronymes FLUTI et FLUTD  (pour Feline Low Urinary Tract Inflammation et 

Disease)  sont de plus en plus utilisés aujourd’hui. De la même façon que pour les SUF, on 

distingue les formes obstructives des formes non obstructives de FLUTD. Les formes 

obstructives touchant le bas appareil urinaire se manifestent par une obstruction urétrale féline 

(OUF) 

1. Profil général du chat en obstruction urétrale 

1.1.Données épidémiologiques et facteurs de risque 

Cette affection est principalement rencontrée chez les chats mâles qui ont de façon 

physiologique un rétrécissement de la lumière urétrale au niveau du pénis ce qui favorise le 

blocage des éléments solides éliminés dans les urines [17]. En effet, le diamètre de la lumière 

urétrale est inférieur à 1mm dans sa partie pelvienne contre 5mm dans sa partie pubienne. Il 

est rare d’observer des femelles en obstruction urinaire car leur urètre est plus court et plus 

large. Les animaux castrés, en surpoids et ayant tendance à la sédentarité ont encore plus de 

risques de développer une obstruction. Les chats les plus fréquemment touchés ont entre 2 et 

6 ans avec un âge médian d’environ 5 ans [28]. 

Les principaux facteurs de risque associés à l’OUF sont les mêmes que ceux associés aux 

MBAUF [17] :  

- Une alimentation sèche de mauvaise qualité, déséquilibrée en minéraux 

responsable d’une cristallurie importante et d’une modification du pH urinaire. 

- Une prise de boisson insuffisante. 

- Une fréquence de miction non adéquate due à une quantité insuffisante de litières,  

une litière trop sale ou mal placée dans l’habitat.

- Un stress dans l’environnement (nouvel arrivant, déménagement, confinement à 

l’intérieur…) 
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La lutte contre ces facteurs de risque est une composante essentielle du traitement au long 

cours des OUF et reste l’axe principal de prévention des récidives. 

1.2.Etiologie des obstructions urétrales félines 

Contrairement à ce que l’on pourrait croire les calculs urinaires ne représentent pas la 

cause principale des obstructions urétrales chez le chat. En effet même si les chiffres varient 

selon les publications, les 3 causes majoritaires d’OUF sont dans l’ordre : les cystites 

idiopathiques obstructives, les urolithiases et enfin les bouchons muqueux, représentant 

respectivement 53%, 29% et 18% des causes d’OUF [22]. 

Les bouchons muqueux sont des agglomérats protéiques et minéraux (figure 1) de consistance 

friable ou gélatineuse [51]. 

                                  

Figure 1 : Schéma(a) et photo(b) d’un bouchon muqueux urétral [51]. 

Les urolithiases les plus fréquemment rencontrées (figure 2) sont les oxalates de 

calcium et les phosphates ammoniaco-magnésiens (struvites) qui représentent respectivement 

50% et 44% des urolithes rencontrés lors d’OUF. Les autres types de calculs (urates, 

phosphates de calcium, silices, cystines et calculs mixtes) sont minoritaires et ne représentent 

que 6% des urolithiases responsables d’OUF [27]. 

Il y a environ 30 ans, la nature des urolithiases responsables d’OUF étaient à 80-90% 

des calculs de struvite contre 5% d’oxalates de calcium.  Ces dernières années, la prévalence 

des calculs d’oxalate de calcium a fortement augmenté. Le recours, parfois abusif à des 

aliments thérapeutiques ayant pour but d’acidifier les urines et de dissoudre les cristaux de 

struvite explique en partie cette évolution [8]. 

a b 
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 Figure 2:     A : Calculs de struvite retrouvés dans un urètre de chat [48]                                            

                                  B : Calculs d’oxalates de calcium [47] 

Il est important de noter que contrairement au chien, la prévalence des infections du 

tractus urinaire (ITU) chez le chat en situation de MBAUF est faible, surtout chez les jeunes. 

Lors d’OUF, cette prévalence est égale à seulement 2% [23]. 

Des tumeurs de l’urètre sont décrites mais restent rares. Elles peuvent être responsables 

d’obstructions urétrales félines, notamment chez la femelle. De même, des malformations 

congénitales ont fait l’objet de quelques rares descriptions et expliquent notamment des 

obstructions urétrales chez de jeunes animaux [17].

1.3. Evolution et récidives 

Il existe peu d’informations sur le pronostic à court, moyen et long terme de ces animaux. 

Une étude récente parue en 2008 dans le « Journal of Feline Medecine and Surgery » a 

permis d’éclaircir ce point. Elle montre que sur 43 chats en OUF, 51% des animaux ont 

manifesté des signes de récidive de MBAUF, 36% ont présenté une récidive d’obstruction 

urétrale et 21% des animaux ont été euthanasiés en raison de la fréquence des récidives [22]. 

Sur les animaux ayant récidivé, 33% l’ont fait dans la semaine suivant la première 

obstruction, 66% dans les 2 premières semaines et 80% l’ont fait dans un délai inférieur à 5 

mois. Ainsi, même si le nombre d’obstructions urétrales félines est en baisse depuis les vingt 

dernières années, les récidives restent nombreuses et constituent un problème majeur dans le 

suivi à long terme de ces animaux.  

1mm 
A B 
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Selon certains auteurs, une urétrostomie devrait être proposée précocement, et ce malgré 

les possibles complications associées à cette intervention chirurgicale. Aussi bien qu’il 

n’existe pas de consensus à ce sujet, la réalisation d’une urétrostomie peut être un moyen 

pertinent de diminuer la morbidité et la mortalité à moyen et long terme de ces animaux [4]. 
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2. Considérations physiopathologiques et thérapeutiques 

Les premiers symptômes remarqués par les propriétaires sont souvent des signes de 

MBAUF sous une forme non obstructive. En effet, quelle que soit l’origine du phénomène 

obstructif il n’est pas rare que ces animaux manifestent des symptômes urinaires de type 

pollakiurie, hématurie, strangurie ou encore périurie dans les premières heures ou les premiers 

jours de la maladie. Nous n’entrerons pas ici dans les détails de la mise en place de 

l’obstruction urétrale (spasme urétral, formation du bouchon muqueux et des urolithes, 

stress…). Ensuite, dans les cas où une anurie s’installe, celle-ci conduit à la mort en 3 à 6 

jours si aucun traitement n’est instauré [37]. 

2.1.Physiopathologie des conséquences de l’obstruction urétrale 

2.1.1. Mise en place de l’insuffisance rénale aigue 

L’obstruction urinaire entraîne une diminution la clairance rénale par une combinaison de 

facteurs mécaniques et neuro-hormonaux. L’augmentation de la pression au sein des tubes 

collecteurs d’urine perturbe la balance hydrostatique et oncotique qui constitue le gradient de 

filtration glomérulaire. Cette perturbation entraîne une diminution du débit de filtration 

glomérulaire responsable de l’accumulation sanguine des éléments éliminés de façon 

physiologique dans les urines [17]. 

L’insuffisance rénale aigue post-rénale apparaît environ 24h après le début de 

l’obstruction et est responsable d’une anorexie, d’une adipsie et de vomissements qui peuvent 

évoluer sur plusieurs jours. La combinaison de ces facteurs entraîne une déshydratation 

intracellulaire et extracellulaire qui aggrave le tableau clinique de ces animaux [29]. 
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Figure 3 : Schéma du mécanisme physiopathologique responsable de la diminution du débit de 

filtration glomérulaire (DFG). 

En cas d’anurie prolongée ou d’épisodes obstructifs répétés, l’accumulation de lésions 

rénales irréversibles peut conduire à une insuffisance rénale chronique. [44]  

2.1.2. Modifications plasmatiques 

Les conséquences de cette obstruction sont multiples. Les principaux désordres 

biochimiques qui en découlent sont une hyperurémie, une hypercréatininémie, une 

hyperphosphatémie, une hyperkaliémie et une hypocalcémie. Des hypocalcémies ont souvent 

été décrites lors d’obstruction urétrale féline [15]. Les principales explications de cette 

hypocalcémie sont liées à la rétention de phosphore secondaire à l’obstruction urinaire. En 

effet, l’hyperphosphatémie peut être responsable de la chélation du calcium et ainsi d’une 

diminution de sa concentration plasmatique. D’autres mécanismes impliquent des régulations 

par les hormones parathyroïdiennes et par le pH sanguin mais peu d’études démontrent 

clairement le mécanisme physiopathologique mis en jeu. 
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Le calcium est nécessaire à la coagulation, aux fonctions neuromusculaires et cardio-

vasculaires. Une hypocalcémie peut induire des troubles cardio-vasculaires sévères et 

aggraver les effets de l’hyperkaliémie sur le cœur. Chez le chien, une diminution de la 

concentration en calcium ionisé de 40% diminue la contractilité cardiaque, entraîne une 

vasodilatation et une hypotension [51]  

Une acidémie d’origine métabolique est souvent rencontrée dans cette affection et 

s’explique principalement par la diminution de la clairance rénale des acides fixes produits 

naturellement par l’organisme (ce qui se traduit par un trou anionique augmenté). Lorsqu’elle 

est sévère, l’acidémie diminue la contractilité cardiaque, favorise l’apparition de troubles 

électrocardiographiques et participe à la dépression du système nerveux central [17].   

L’ensemble des désordres hydro-électriques et acido-basiques sont classiquement rendus 

responsables des troubles neurologiques présentés par ces animaux. On observe d’abord de 

l’apathie puis une léthargie évoluant vers un état de coma qui peut, à terme, conduire à la mort 

de l’animal [29]. 

2.1.3. Modifications électrocardiographiques 

Les modifications de l’ECG sont classiquement expliquées par les perturbations de la 

kaliémie. Il est vrai que le ratio entre le potassium intracellulaire et extracellulaire est le 

principal acteur du potentiel de repos membranaire. Lorsque le potassium extracellulaire 

augmente, le potentiel de repos devient moins négatif et lorsque celui-ci égale le potentiel 

d’action, les cellules ne peuvent plus se dépolariser et un silence atrial apparaît [14]. 

Figure 4 : Physiologie de dépolarisation membranaire dans des situations d’hyperkaliémie et 

d’hypokaliémie 
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Par ailleurs, la repolarisation des cardiomyocytes nécessite le déplacement des ions 

potassium du compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire. Ainsi, lorsque 

les concentrations plasmatiques en potassium sont élevées, ce déplacement est plus difficile et 

prend plus de temps ce qui explique le retard à la repolarisation et la bradycardie chez les 

animaux en hyperkaliémie [17] 

Figure 5 : Déplacements ioniques lors de la dépolarisation et de la repolarisation d’un cardiomyocyte 

Cependant, certains animaux peuvent être hyperkaliémiques sans présenter d’anomalies à 

l’ECG comme d’autres peuvent présenter des troubles du rythme avec des kaliémies  

modérément augmentées [33]. Le calcium et le pH sanguin sont aussi deux paramètres 

importants à prendre en compte dans l’explication des anomalies électrocardiographiques. En 

effet, pour les raisons évoquées précédemment, la présence d’une hypocalcémie et une 

acidémie sont des éléments non négligeables quant à la mise en place de troubles du rythme 

cardiaque chez un chat en OUF �

Les principales anomalies électrocardiographiques rencontrées sont une augmentation de 

l’amplitude de l’onde T et/ou de l’onde R, une absence d’onde P ou une diminution de  

l’amplitude de l’onde P ainsi qu’une augmentation de la durée de l’intervalle PR, QRS et/ou 

QT [39]. Une bradycardie (FC<140 bpm) est également fréquemment présente. 

�

Figure 6 : Electrocardiogramme d’un chat en OUF ayant une kaliémie égale à 9,3 mmol/L. 

L’ensemble de ces altérations justifient bien souvent une prise en charge rapide et efficace 

faisant appel à l’ensemble des bonnes pratiques de la réanimation médicale d’urgence. 
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2.2. Réanimation initiale du chat en obstruction urétrale 

2.2.1. Enjeux et objectifs 

La prise en charge de ces animaux en urgence passe par plusieurs étapes ayant pour 

objectif la reperméabilisation des voies urinaires et le rétablissement d’une diurèse. Une 

stabilisation préalable des grandes fonctions est néanmoins indispensable afin d’améliorer les 

chances de survie des ces animaux en état critique. La gestion des troubles sévères de l’ECG, 

des hyperkaliémies marquées et des acidémies métaboliques majeures font partie des 

principaux objectifs à atteindre avant d’anesthésier ces animaux. Enfin, le traitement des 

principaux déséquilibres hydro-électrolytiques est indissociable de la prise en charge initiale 

et passe par des protocoles de fluidothérapie adaptés à chaque situation 

2.2.2. Gestion des troubles de l’ECG 

La prise en charge des troubles du rythme est une composante clef de la stabilisation 

pré-anesthésique de ces animaux [17]. Dans ce contexte, la réalisation systématique d’un 

électrocardiogramme apparaît pertinent même s’il n’existe à ce jour pas de consensus visant à 

le préconiser. 

Lors d’arythmie ayant des répercussions hémodynamiques, les protocoles 

recommandés reposent sur  l’utilisation de sels de calcium en titration lente sous contrôle 

ECG. Il est préconisé d’administré du gluconate de calcium 10% en IV lente à la dose de 0,5-

1 ml/kg sur 10 minutes. Le calcium antagonise les effets du potassium sur la cellule 

myocardique mais ne corrige absolument pas l’hyperkaliémie [53]. 

Comme nous l’avons souligné précédemment, le potassium n’est pas le seul élément 

responsable de  l’apparition de troubles électrocardiographiques. Ainsi, un des objectifs de 

notre étude est de mettre en avant les différents paramètres pouvant expliquer les anomalies 

observables à l’ECG. 
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2.2.3. Prise en charge des hyperkaliémies sévères 

Pour traiter l’hyperkaliémie, il est fondamental de garder à l’esprit que le meilleur 

traitement reste celui de la cause et le rétablissement d’une perméabilité des voies urinaires 

suffit à corriger des hyperkaliémies légères à modérées [33] 

 L’utilisation d’insuline associée à du glucose, sous contrôle de la glycémie est 

indiquée lors d’hyperkaliémie sévère ([K
+
] > 8 mmol/L). [17]. Il est recommandé d’utiliser 

des insulines à action rapide à la dose de 0,5 UI/kg en IV avec un bolus de glucose 50% à la 

dose de 1 g/kg, dilué à 50%, en IV lente [53]. 

2.2.4. Correction de l’acidémie d’origine métabolique 

Les situations d’acidémie ne sont pas rares dans cette affection. Les situations 

d’acidose métabolique sévère (pH sanguin < 7,1) sont présentent chez 6% des chats en OUF 

dans l’étude de Lee et al [29] et nécessitent l’apport de bicarbonate de sodium selon la 

formule suivante : 

Quantité de Na HCO3 à apporter (mmol/L) = Poids (kg) * 0.3*(24 – [HCO3
-
] (mesurée (mmol/L)). 

En première intention, on administre le quart de cette dose en IV lente,  une nouvelle 

mesure de [HCO3
-
] étant réalisée 4 à 6 heures après cette injection. Après ce délai, si l’animal 

présente à nouveau une acidémie métabolique, il est recommandé d’administrer à nouveau le 

quart de cette dose et d’attendre 4 à 6 heures. On procède de cette façon jusqu’à la 

normalisation du pH sanguin et des bicarbonates. Ce protocole est largement controversé et la 

correction de l’acidose métabolique par administration de bicarbonate de sodium est rarement 

nécessaire dans cette affection [42]. Il est à noter que la perte d’ions HCl dans les 

vomissements tend à faire augmenter le pH sanguin et peut permettre de balancer l’acidémie 

d’origine métabolique. Cependant, les pertes hydriques induites par les vomissements sont 

considérables et participent à la déshydratation de ces animaux. 

Les acidémies métaboliques légères à modérées sont traitées en première intention par 

la mise en place d’une fluidothérapie adaptée et par le traitement de la cause de l’acidémie, 

soit la reperméabilisation des voies urinaires.  
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2.2.5. Fluidothérapie 

La correction de la déshydratation et des anomalies sanguines est d’autant plus rapide 

et efficace qu’un bon protocole de fluidothérapie est utilisé, à la fois dans sa nature et dans 

son débit. Cependant le choix du fluide à utiliser reste controversé et il n’existe aujourd’hui 

aucun consensus à ce sujet.  

La coexistence d’une déshydratation intracellulaire et extracellulaire complique le 

choix du fluide à utiliser. C’est précisément face à cette problématique que le calcul de 

l’osmolalité plasmatique peut s’avérer être un outil précieux. 

Certains auteurs ont étudié l’influence de liquides isotoniques contenant des molécules 

comme les lactates, l’acétate ou le gluconate qui, transformés en bicarbonates au sein de 

l’organisme, tamponnent l’acidémie métabolique [16].  D’autres auteurs préconisent le 

recours à des liquides dépourvus en potassium comme le NaCl à 0,9% ou le NaCl à 

0,45%+2,5% dextrose [37].   

En regard des conclusions tirées de les dernières études, les recommandations 

actuelles sont d’utiliser solutions cristalloïdes isotoniques telles que le NaCl 0,9% ou encore 

le Ringer Lactate. [16] 
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2.3. Rétablissement de la perméabilité urétrale 

2.3.1. Enjeux et objectifs 

La perméabilisation des voies urinaires permet, de par la reprise de la filtration 

glomérulaire, une élimination progressive des déchets toxiques accumulés dans le sang. Les 

objectifs de la prise en charge médicamenteuse sont de lever le spasme douloureux présent sur 

l’urètre et de favoriser la myorelaxation afin de soulager ces animaux et de faciliter leur 

sondage. 

2.3.2. Approche médicamenteuse 

�
Il est fondamental de gérer la douleur des chats en OUF en utilisant des morphiniques 

ou des dérivés d’opioïdes comme le butorphanol ou la buprénorphine [17] 

Certains chats en obstruction urétrale sont dans un état critique et les risques 

anesthésiques sont alors relativement élevés. Les protocoles anesthésiques recommandés [17] 

après prémédication avec une combinaison de benzodiazépine et de morphinique sont : 

- Isoflurane avec induction au masque ou  

- Propofol seul avec éventuellement un relais à l’isoflurane si l’intervention se 

prolonge. 

L’association kétamine-diazépam, préconisée par le passé pour ces animaux critiques 

n’est plus considérée aujourd’hui comme une bonne pratique. La myorelaxation associée à ce 

protocole s’avère insuffisante pour permettre un sondage urinaire aisé et limitant les risques 

iatrogéniques [17]. De plus, la kétamine éliminée sous forme active sans biotransformation 

chez le chat s’avère susceptible de s’accumuler dans l’organisme, causant alors un réveil 

prolongé et une hypothermie sévère [37] 

�
�
�
�
�
�
�
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2.3.3. Cystocentèse décompressive 

Une cystocentèse décompressive est indiquée dans de nombreuses situations afin de 

rétablir précocement un débit de filtration glomérulaire et ainsi de limiter les risques 

d’ischémie rénale. Cela permet par ailleurs de soulager les fortes pressions exercées sur 

l’obstacle urétral et de faciliter le sondage urinaire [37]. Cet acte permet, en outre, de 

recueillir des urines dont l’analyse sera interprétable, ce qui pourra aider le clinicien à orienter 

le diagnostic quant à l’origine du phénomène obstructif. Une bactériologie urinaire pourra 

également être réalisée à l’aide de cet échantillon. 

Une étude parue dans le « Journal of American Veterinary Medicine Association » en 

2010 a permis de mettre en avant certains des avantages et des inconvénients de l’utilisation 

de la cystocentèse décompressive lors d’OUF [11]. En effet, 15 chats en OUF ont été traités 

par cystocentèse décompressive, en combinaison avec un traitement médical (myorelaxants et 

analgésiques), sans sondage urinaire et ont été placés dans un environnement calme. Sur ces 

15 animaux, 11 ont uriné spontanément dans les 72h ayant suivi leur prise en charge. 

Cependant, 4 animaux n’ont pas uriné spontanément et ont développé des complications suite 

à la réalisation de cet acte (uroabdomen dans 3 cas et hémoabdomen dans 1 cas). Au total, 

26% des animaux ont présenté des complications graves suite à la réalisation de la 

cystocentèse décompressive. Néanmoins, l’autopsie réalisée sur 3 des 4 animaux n’ayant pas 

répondu au traitement a révélé l’absence de rupture vésicale [11]. 

Ainsi, les risques de rupture vésicale sont faibles cependant des lacérations de la paroi 

vésicale sont possibles, notamment si le chat bouge pendant la réalisation de l’acte. Il est 

préconisé de réaliser cette cystocentèse décompressive sur un animal calme ou suffisamment 

sédaté. Enfin il est conseillé de vider complètement la vessie pour prévenir un maximum le 

risque d’uropéritoine iatrogène [37]  

Il n’y a aucun consensus clair concernant la réalisation ou non de la cystocentèse 

décompressive sur les chats en OUF mais les auteurs s’accordent à dire que si cet acte est fait 

dans de bonnes conditions, les risques de complications sont faibles en comparaison des 

bénéfices que celle-ci peut apporter [37]. 
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2.3.4. Sondage urinaire et risques associés 

     

Le sondage urinaire par cathétérisation de l’urètre permet la reperméabilisation des 

voies urinaires. Nous ne développerons pas ici les techniques de sondage possibles mais la 

réalisation d’une hydropropulsion rétrograde préalable au sondage semble apporter de bons 

résultats pour briser l’obstacle ou le repousser dans la vessie [37].  

Une étude sur 15 chats ayant subi une urétrostomie périnéale des suites d’un sondage 

difficile ou impossible montre que les traumatismes du bas appareil urinaire suite au sondage 

d’un chat en OUF ne sont pas rares. En effet, sur les 15 animaux inclus dans cette étude, tous 

présentaient des lésions macroscopiques sur le pénis et/ou le prépuce et 5 avaient des lésions 

de stricture sur le pénis tellement sévères qu’une urographie rétrograde n’a pas pu être 

réalisée. Sur les 10 chats ayant pu avoir une urographie rétrograde, une rupture urétrale a été 

mise en évidence chez 5 chats [12]. Ainsi, même si cet acte est souvent pratiqué, celui-ci 

comporte des risques et doit être réalisé selon les bonnes pratiques de la chirurgie, de l’asepsie 

et en respectant le bien-être animal. 

Les rinçages vésicaux, réalisés à l’aide d’une solution physiologique stérile (NaCl 

0,9%), permettent d’éliminer les débris (sable vésical, cristaux, fibrine, sang…) qui pourraient 

entraîner une nouvelle obstruction urétrale. Plusieurs cycles injection-aspiration (jusqu’à 

l’obtention d’urines claires) sont nécessaires pour un rinçage efficace [42]. Ce protocole est 

néanmoins discuté et doit être réalisé de façon stérile afin de minimiser les risques d’infection 

du tractus urinaire. 
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Ainsi, même si la physiopathologie de l’obstruction semble aujourd’hui bien connue, 

de nombreuses questions restent sans réponse.  Les  protocoles de fluidothérapie sont encore 

très controversés et la réalisation d’un ECG n’est pas encore systématisée bien que la 

présence d’anomalies électrocardiographiques ne soit pas rare. De même, les facteurs 

prédictifs des troubles de l’ECG sont encore méconnus. 

Dans leur étude rétrospective, Lee et al indiquent que les animaux en état de choc 

représentent environ 12% des chats en obstruction urétrale. Comme nous l’avons rappelé, 

l’incidence des troubles du rythme sévères reste mal établie dans cette affection. Or, en raison 

des désordres électrolytiques et électrocardiographiques classiquement décrits, il apparaît 

pertinent de s’interroger sur l’existence potentielle de lésions cardiaques associées à ces 

déséquilibres plasmatiques parfois sévères. Bien que le protocole de notre étude clinique ne 

permette pas de répondre sur le lien entre ces lésions myocardiques et le pronostic à court 

terme des chats en obstruction urétrale, il apparaît utile de déterminer si oui ou non et à quelle 

fréquence un échantillon de chats en obstruction urétrale présente des lésions myocardiques. 

Il n’existe aujourd’hui aucune donnée sur l’utilisation des biomarqueurs cardiaques 

lors d’obstruction urétrale féline. Une étude récente a montré que chez le chien, lors de 

syndrome de dilatation-torsion d’estomac, il existe une association significative entre 

l’arythmie et l’augmentation des troponines cardiaques [43]. 

  Il sera intéressant de voir si cette corrélation est également présente lors d’arythmie 

chez le chat en obstruction urétrale, même si le mécanisme physiopathologique de l’arythmie 

est complètement différent dans le cadre de cette affection. 



42 

3. Intérêt des marqueurs biologiques cardiaques lors d’obstruction 

urétrale féline 

3.1.Les troponines : des biomarqueurs lésionnels 

En médecine humaine, les marqueurs biologiques cardiaques sont des outils majeurs de 

l’exploration d’une cardiopathie et complètent l’exploration cardiaque conventionnelle en 

augmentant significativement la sensibilité et la spécificité de l’examen [35;13] En médecine 

vétérinaire, diverses études récentes montrent l’intérêt indiscutable du dosage plasmatique de 

ces marqueurs pour diagnostiquer et/ou évaluer avec précision certaines affections 

myocardiques. 

Chez l’homme, lors d’infarctus du myocarde, la nécrose des cardiomyocytes due à 

l’arrêt de la circulation coronarienne dans une partie du myocarde entraîne la libération de 

protéines cytoplasmiques dans la circulation sanguine. Une simple prise de sang permet alors 

de documenter la présence d’une lésion ischémique du myocarde [13]. 

Figure 7 : Schéma du mécanisme de libération des troponines lors d’infarctus du myocarde 

chez l’homme
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3.2.Sensibilité et spécificité du dosage des troponines cardiaques 

Les troponines, protéines du cytosquelette, participent à  la contraction musculaire et 

sont aujourd’hui quasiment systématiquement recherchées lorsqu’une affection myocardique 

est suspectée [21].   

On distingue 3 sous-unités de troponines cardiaques (figure 8) : la troponine I (cTnI) 

qui cache le site de liaison de l’actine sur la myosine, la troponine T(cTnT) qui attache le 

complexe sur la chaine de tropomyosine et la troponine C (cTnC) qui fixe le calcium et 

entraîne un changement de conformation du complexe de troponines qui libère alors le site de 

fixation de l’actine sur la myosine.  

Figure 8 : Schéma de la transformation du complexe de troponines lors de la fixation au calcium. 

En terme de spécificité, les isoformes squelettiques sont très proches des isoformes 

cardiaques pour les cTnC et les cTnT et ne sont donc pas considérées comme des marqueurs 

très spécifiques des lésions myocardiques. A l’inverse, moins de 0,6% des TnI musculaires 

ont la même conformation que les TnI cardiaques [21]. Ainsi la cTnI est la sous-unité de 

troponine la plus spécifique pour détecter une lésion du myocarde [21]. Les cTnI sont 

dégradées par le foie, le pancréas et l’endothélium vasculaire puis sont éliminées par le rein. 
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3.3.Applications en médecine vétérinaire 

Récemment introduit dans l’arsenal diagnostique de la médecine vétérinaire, le dosage 

des cTnI a montré sa pertinence dans diverses affections. Chez le chien ce dosage permet 

d’évaluer la sévérité de maladies cardiaques comme les maladies valvulaires dégénératives. 

Par ailleurs, la concentration plasmatique en cTnI est un marqueur pronostic relativement 

pertinent chez le chien, quelle que soit la cause sous-jacente [9;20]. 

Chez le chat, il a été montré que le dosage des cTnI permet de différencier une 

dyspnée d’origine cardiaque d’une dyspnée d’origine respiratoire [25] (figure 9). De même, il 

apparaît que les concentrations plasmatiques en cTnI sont significativement plus élevées lors 

de cardiomyopathie hypertrophique féline [24]. 

Figure 9 : Seuils de sensibilité et de spécificité maximale pour le diagnostic d’une  dyspnée 
cardiogénique  chez le chat à l’aide du dosage des cTnI  [25]. 

  

Après cette rapide revue de la littérature scientifique et les rappels 

physiopathologiques consacrés aux conséquences de l’obstruction urinaire, nous nous 

proposons dans une étude prospective de répondre aux différentes questions posées 

précédemment, afin de préciser la pertinence de différentes observations cliniques. 

Maladie 

respiratoire 

Maladie 

cardiaque 
Douteux 

1,42 ng/mL 0,2 ng/mL 
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Partie 2. Etude Clinique 
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1. Matériels et méthodes 

1.1. Recrutement des animaux 

Les chats inclus dans cette étude prospective sont de tout âge, sans affection sous-jacente 

connue, autre qu’une MBAUF. Les animaux ont été recrutés sur la base du volontariat parmi 

les patients de la clinique d’urgence des Dr De Jouvencel et Szczepaniak. Les critères 

d’inclusion sont la présence d’une difficulté mictionnelle associée à un globe vésical chez un 

chat présentant des commémoratifs compatibles avec une obstruction urétrale féline. 

Chaque chat sélectionné pour l'étude a un formulaire d'accompagnement sur lequel est 

inscrit le nom du propriétaire, ses coordonnées, celles du chat ainsi que toutes les 

informations nécessaires à l’étude : commémoratifs, examen clinique d’admission, examens 

complémentaires effectués et leurs résultats. 

Les chats sont identifiés par leur rang d’inclusion : « de 1 à X ». Ce numéro est inscrit sur 

le formulaire d’accompagnement et sur tous les prélèvements effectués. Pour préserver 

l'anonymat,  l’impartialité des analyses et de leur interprétation, le rang d’inclusion est le seul 

élément d’identification connu pour chaque animal. 

1.1.1. Critères de non inclusion 

Les critères de non-inclusion retenus pour cette étude sont : 

- La présence d’une affection sous-jacente grave 

- Le refus du propriétaire de la participation de son animal à l’enquête 

- Le tempérament agressif et non manipulable de l’animal, compliquant la mise en 

œuvre des soins sur celui-ci durant son hospitalisation. 

1.1.2. Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion de l’étude ont été définis comme concernant : 

- Les chats pour lesquels le propriétaire décide de procéder à une euthanasie. 

- Les chats pour lesquels une documentation non exhaustive du dossier 

d’accompagnement n’a pu être réalisée. 

- Les chats pour lesquels les prélèvements sanguins ou les tracés ECG n’ont pas pu 

être réalisés. 
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1.2.Déroulement de l’étude et critères mesurés 

1.2.1. Anamnèse et commémoratifs 

L’anamnèse et le recueil des commémoratifs sont collectés par le vétérinaire de 

permanence réalisant l’admission de l’animal à inclure. Une attention particulière est portée 

sur le statut sexuel de l’animal (stérilisé ou non), son type d’alimentation ainsi que sur la 

présence de signes digestifs et urinaires durant les jours précédant l’admission (cf annexe 1). 

1.2.2. Examen clinique d’admission 

Chaque chat est cliniquement examiné par le vétérinaire ayant recueilli les commémoratifs. 

Un examen clinique complet (cf. annexe 1) est mené à bien dans une salle de consultation. 

L’heure d’admission est notée sur sa fiche d’inclusion et les 5 grands axes de cet examen 

clinique sont : 

- L’état général de l’animal et l’évaluation de son état de choc, en se référant à sa 

vigilance (3 possibilités : alerte, léthargique ou en état de stupeur), sa température 

rectale (à l’aide d’un thermomètre Jorgen Kruuse A/S Model VT-801 Slew), la couleur 

de ses muqueuses et son temps de remplissage capillaire. 

- L’évaluation clinique de son hydratation, basée sur la persistance du pli de peau 

scapulaire, l’existence ou non d’une enophtalmie, ainsi que le caractère plus ou moins 

sec des muqueuses buccales. A chacun de ces 3 paramètres est attribué une noté allant 

de 0 à 3. Un pourcentage de déshydratation extracellulaire est alors déduit de ces 

observations. 

- L’auscultation cardiaque (faite grâce à un stéthoscope Lithmann Classic II ®). Elle 

donne accès à la fréquence cardiaque ainsi qu’à la détection éventuelle d’une 

dysrythmie ou d’un souffle, caractérisé alors par son grade et sa localisation. La 

palpation de l’artère fémorale permet de préciser le pouls fémoral comme étant net ou 

filant et de vérifier sa concordance avec le choc précordial. 

- L’auscultation pulmonaire,  qui permet de mesurer la fréquence respiratoire ainsi que 

de détecter la présence ou non de bruits anormaux.
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- La palpation abdominale est centrée sur la palpation de la vessie, l’évaluation de sa 

taille (confirmée par radiographie), de sa consistance (ferme ou souple) et la présence 

éventuelle d’une douleur lors de sa palpation. La présence éventuelle d’autres anomalies 

est aussi relevée.

Toutes ces informations sont collectionnées dans les documents d’accompagnement 

du chat et conservés durant toute la durée de son hospitalisation.   

1.2.3. Examens complémentaires 

Pour compléter les informations d’admission, après avoir reçu une prémédication à 

base de butorphanol (Torbugesic ND) à la dose de 0,3 mg/kg en sous-cutanée, les chats inclus 

dans cette étude ont subi une série de prélèvements sanguins, un enregistrement ECG, une 

mesure de pression artérielle et une radiographie abdominale. 

� Prélèvement et analyses sanguines 

5 ml de sang ont été prélevés à la veine jugulaire à l’aide d’une aiguille verte (Terumo 

25G) et d’une seringue de 5 ml (Terumo). Les prélèvements ont ensuite été rapidement 

conditionnés dans des tubes héparinés (Li-héparin LH/1,3 Sarstedt) et homogénéisés par 10 

retournements lents.  

Chaque tube a été identifié selon la procédure mentionnée en 1.1. L'heure des 

prélèvements a été notée sur la fiche d'accompagnement du chat. 

Une partie du prélèvement sanguin a été mis à profit pour des analyses in situ, 

réalisées dans les 5 minutes ayant suivi  la prise de sang. Le reste de l’échantillon a été 

centrifugé à l’aide d’une centrifugeuse (IDEXX StatSpin VT V901-22) pendant 5 mn à 10 

000 tours par minute. Le plasma a ensuite été aliquoté dans au minimum 3 tubes eppendorfs 

de 1 ml. Les aliquots ont été très rapidement stockés à -18°C puis, dans un délai inférieur à 2 

mois, conservés à -80°C. 
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Les analyses réalisées en extemporanée sont : 

- Le pH veineux, la concentration plasmatique en bicarbonates, en sodium, en 

potassium et en chlorures, ainsi que la pression partielle en CO2 ont été mesurés in 

situ à l’aide de l’appareil « VetStat TM IDEXX, Electrolyte and Blood Gaz 

Analyzer  OPTI4 ». 

- Les concentrations plasmatiques en créatinine et en urée ont été mesurées à l’aide 

du « VetTest 8008 IDEXX » sur plasma hépariné. 

- La glycémie et la lactatémie ont été mesurées grâce à l’«Accutrend Plus ROCHE » 

et les bandelettes « Accutrend Glucose » et « BM lactate », sur sang total. 

Les analyses réalisées ultérieurement à l’admission sont : 

- Un dosage des cTnI au laboratoire d’analyse de la clinique Pasteur (45 Avenue de 

lombez, 31300 Toulouse, France). La technique utilisée est une méthode ELISA en 

sandwich permettant de détecter un antigène dans un échantillon de sérum ou de 

plasma. Le résultat est quantifié à l’aide d’un spectrophotomètre. 

Figure 10 : Etapes de la technique d’ELISA en sandwich. 

 (1) : anticorps (forme Y)    (2) : antigène lié à un anticorps.                 

(4) : Détection des anticorps de capture par des anticorps possédant une enzyme spécifique(�) 

(5) : Réaction enzymatique permettant de révéler la présence des antigènes. 
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- Un profil biochimique élargi a été réalisé, incluant les concentrations plasmatiques 

en : Magnésium, Phosphates, Calcium total, Protéines totales, Albumine, 

Phosphatases alcalines (PAL), Alanines aminotransférases (ALAT), Gamma 

Glutamyl Transpeptidases (GGT), Créatinines Kinases (CK) et Bilirubine totale. 

Ces paramètres ont été dosés au sein du laboratoire de biologie clinique de l’Ecole 

Nationale Vétérinaire de Toulouse (23 chemin des capelles, 31300 Toulouse), 

dirigé par le Dr C.Trumel. 

� Analyse d’urine 

La densité urinaire a été mesurée par réfractométrie  (ATAGO urine specific gravity 

refractometer). L’analyse urinaire a été mesurée au moyen de bandelettes urinaires (TC URS-

10, Urine Reagent Strips for Urinalysis). 

� Radiographies abdominales 

Une radiographie abdominale numérique a été réalisée pour les animaux inclus 

(AGFA CR 30X, NX 3.0.8000 ) afin de mesurer la taille de la vessie, la taille des reins et de 

rechercher la présence éventuelle de calculs radio-opaques. 

� Electrocardiogramme 

Un électrocardiogramme (ECG) est également réalisé avec l’appareil « FUDUKA 

DENSHI, FX-2111 Electrocardiographie CARDIMAX ». On enregistre 30 secondes de tracé 

interprétable à 25 mm/s et à 20 mm/mV. 

La lecture des électrocardiogrammes a été réalisée par un même lecteur en aveugle des 

données biochimiques individuelles. Pour tenter de lier les observations biochimiques avec les 

constatations électrocardiographiques, nous avons établi un système de score permettant de 

convertir des critères qualitatifs en critères quantitatifs. Ce score original, non validé à ce jour 

a été établi sur la base d’une approche physiopathologique de l’électrophysiologie cardiaque 

en regroupant 3 séries items distincts décrivant respectivement la dépolarisation atrio-

ventriculaire, la dépolarisation ventriculaire et la repolarisation cardiaque. 
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Concernant la dépolarisation atrio-ventriculaire (DAV) 

Dans cette première série d’item, nous avons considéré la présence ou l’absence d’une 

onde P, la durée de l’onde P et la durée de l’intervalle PR. Les notes attribuées sont les 

suivantes : 

- Absence de P = 3 

- Présence de P = 0 

- Durée de P < 0,04s = 0 

- Durée de P � 0,04s = 1 

- Durée de PR < 0,08s = 0 

- Durée de PR � 0,08s = 1 

Plus la note attribuée est élevée, plus la morbidité des anomalies atrioventriculaires est sévère. 

Ainsi,  nous attribuons aux ECG où une onde P n’est pas visible en D2, un score de 3 alors 

qu’un score de 0 est attribué aux animaux ayant une onde P dont les paramètres 

électrophysiologiques (amplitude et durée) se situent dans les valeurs usuelles de l’espèce 

[17]. 

Concernant la dépolarisation ventriculaire (DV) 

Les critères observés sont respectivement la durée et l’amplitude de l’onde QRS. Les 

arythmies ventriculaires sont aussi relevées et participent à la notation globale. Ainsi, nous 

avons considéré : 

- Durée de QRS � 0,04s = 0 

- 0,04 < Durée de QRS < 0,06s = 1 

- Durée de QRS � 0,06 = 2 

- Amplitude de QRS < 0,8 mV = 0 

- Amplitude de QRS � 0,8 mV = 1 

- Présence d’extrasystoles ventriculaires isolées = 1

- Rythme idio-ventriculaire (accéléré ou retardé) = 2

- Présence d’extrasystoles ventriculaires polymorphes =2 

- Tachycardie ventriculaire = 3 



53 

Pour cet item, la somme des sous-items indépendants participent à la note globale. 

Ainsi le plus grand score est attribué aux animaux ayant une onde QRS augmentée en durée et 

en amplitude avec des troubles du rythme importants. 

Concernant la repolarisation cardiaque (RC) 

Les critères observés sont la durée de l’intervalle QT, l’amplitude de l’onde T et les 

caractéristiques morphologiques du segment ST. 

- Durée de QT < 0,18s = 0 

- 0,18s � Durée de QT < 0,20s = 1 

- Durée de QT � 0,20s = 2 

- Amplitude de T < ¼ R = 0 

- ¼ R � Amplitude de T < ½ R =1 

- Amplitude de T � ½ R = 2 

- ST sur la ligne de base = 0 

- Surélévation du segment ST = 2 

Pour cet item, la somme des sous-items indépendants participent à la note globale. 

Ainsi le plus grand score est attribué aux animaux ayant une onde R d’amplitude augmentée, 

une durée de QT augmentée et une sur élévation ou une sous dénivellation du segment ST. 

Score total 

Afin de rendre compte de l’ensemble des anomalies observés sur l’ECG d’admission, 

un score total a été calculé, en additionnant les notes obtenues pour chacun des 3 items. Ainsi, 

ce score va de 0 à 15. Nous avons considéré comme électrophysiologiquement 

significativement perturbé tous les ECG dont le score descriptif obtient une note totale 

supérieure ou égale à 4. 
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� Mesure de pression artérielle 

Trois mesures de pression artérielle ont été réalisées en séquence avec l’appareil 

« PetMAP graphic » de la marque « RAMSEY Mediacal Inc (Tampa USA, PatsPend) ».  

Sur un animal en décubitus sternal,  un brassard est placé sur  un antérieur  (la largeur 

du brassard étant égale à environ 40% de la circonférence du membre ; brassard « Néonat » de 

taille 2,5 à 4cm). Les mesures de pression artérielle systolique (PAS), diastolique (PAD), 

moyenne (PAM) ainsi que la fréquence cardiaque (FC) ont été relevées. Pour chaque patient, 

les conditions de mesure sont notées ainsi que la position et la taille du brassard. Toutes ces 

informations sont inscrites sur la fiche d’accompagnement de l’animal. 

1.2.4. Sondage urétral 

Après l’obtention des résultats d’examens complémentaires et la réalisation des 

prélèvements, un  sondage urétral est réalisé sous anesthésie générale (association Tilétamine-

Zolazépam à 2,5mg/kg en IV) avec une sonde urinaire  « BUSTER Cat Catheter Sterile with 

stylet 1,0x130mm ». 

La facilité du sondage est évaluée par l’attribution d’une note allant de 0 à 10 (0 

signifie un sondage impossible et 10 un sondage sans difficulté). Le  nombre de rétropulsions 

réalisées, le nombre de sondes utilisées, le temps de sondage et le type de décubitus (dorsal, 

ventral, latéral) sont notées dans le dossier d’accompagnement de chaque animal. 
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1.3.Analyse des données 

L’analyse des données a été évaluée au moyen du logiciel Microsoft Excel et des macros 

« XLStat ». Les données sont présentées sous la forme de moyenne +/- écart type. 

- Pour les critères qualitatifs : 

Les comparaisons ont été réalisées avec un test de « khi-deux ». La détermination des 

odd ratios et le calcul de leurs intervalles de confiance à 95% ont été menés selon la méthode 

de Wolf. 

- Pour les critères quantitatifs : 

Après vérification de l’homoscédasticité des séries de données, les comparaisons ont 

été réalisées en utilisant un test de student bilatéral par séries non appairées. Les régressions 

linéaires simples ont été réalisées avec la macro Excel adaptée permettant de calculer le 

coefficient de Pearson 

Pour l’ensemble de l’analyse, un risque de première espèce inférieur à 0,05 a été 

considéré comme permettant de déclarer une différence comme significative. 
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2. Résultats 

2.1. Population d’étude. 

Cinquante deux chats ont été inclus dans cette étude prospective, deux d’entre eux ont été 

exclus en raison d’un dossier trop incomplet. 

Dans notre étude réalisée en région Toulousaine, l’incidence saisonnière des obstructions 

urétrales chez le chat apparait variable (graphique 1). La majorité des chats (40%, n=20) ont 

été admis durant la période estivale, alors que 20% (n=10) l’ont été au printemps, 24% (n=12) 

durant l’automne et 16% (n=8) durant les deux mois d’hiver de notre étude. 

Graphique 1 : Répartition mensuelle de l’admission des chats en obstruction urétrale sur les 

11 mois de l’étude (n=50).

Tous les animaux inclus dans cette étude sont des mâles de race européenne. Quarante 

trois animaux sont des mâles castrés (86%). Cinq chats inclus avaient déjà eu un premier 

épisode d’obstruction urinaire soit 10% des animaux. Deux animaux inclus sont morts au 

cours de leur admission. Le pourcentage de mortalité observé dans cette étude est de 4%. 
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L’âge moyen au moment de l’épisode anurique est de 4,3 ans (+/- 2,8). Les chats ont tous 

entre 10 mois et 13 ans. Les animaux inclus sont pour la plupart en surpoids puisque le poids 

moyen de ces animaux est de 5,8 kg (+/- 1,5). 

Quarante quatre chats sont nourris avec une alimentation de grande surface (88%) et six 

avec une alimentation de gamme vétérinaire (12%). Sur ces 6 animaux, 4 sont nourris avec 

une ration acidifiante visant à dissoudre les cristaux de struvite (8%).  

Les motifs de consultation ayant conduit les propriétaires à présenter  leurs animaux en 

urgence sont très variables (graphique 2). En effet, sur les  50 chats dont le motif de 

consultation est connu, 17 chats ont été présentés pour difficultés à uriner (34%), 16 pour 

anurie complète (32%), 5 pour abattement (10%), 4 pour douleur non localisée (8%), 2 pour 

vomissements (4%), 1 pour hématurie (2%), 1 pour constipation (2%), 1 pour polypnée (2%) 

et 1 pour paralysie du train postérieur (2%). Deux animaux ont été référés par des confrères 

pour une obstruction urinaire (4%). 

Graphique 2 : Principaux motifs de consultation des chats admis en urgence pour obstruction  

urétrale (n=50). 
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Au moment de leur présentation, 23 animaux étaient anorexiques (46%) et 21 chats 

avaient vomi au moins une fois (42%). La fréquence des vomissements apparait faible car le 

nombre de vomissement observé par jour a été estimé (après interrogatoire du propriétaire) en 

moyenne a 1,6 épisode par jour (+/-0,7). 

Une strangurie a été rapportée chez 33 chats (66%), une pollakiurie chez 32 animaux 

(64%) et une hématurie chez 12 chats (24%).  

2.2. Présentation clinique à l’admission 

2.2.1. Voies aériennes 

A leur admission, aucun animal n’a présenté de signes cliniques évocateurs d’une 

détresse respiratoire imputable à une dysfonction des voies aériennes supérieures. 

2.2.2. Respiration 

Une polypnée (FR> 60 mpm)  a été mise en évidence chez 25 chats soit 50% des 

animaux. Cette polypnée a été considérée comme secondaire car aucun chat ne présentait 

d’anomalies auscultatoires autres qu’un simple renforcement des bruits inspiratoires. 

2.2.3. Sphère cardio-circulatoire 

La fréquence cardiaque moyenne des animaux lors de leur admission est de 199 bpm 

(+/-42,7 bpm). Une bradycardie (FC < 140bpm) a été observée chez 14% des animaux. Deux 

animaux (4%) présentaient une bradycardie considérée comme sévère (FC<121bpm). Une 

tachycardie (FC>180bpm) a été mise en évidence chez 28 animaux (56%). Au moment de 

l’admission, dix chats présentaient une fréquence cardiaque supérieure à 249 bpm (20%). 
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La pression artérielle des 50 chats a été mesurée de façon non invasive (graphique 3). La 

valeur moyenne de pression artérielle systolique à l’admission est de 159 mmHg (+/-36,1). 

Sept chats présentaient une valeur de pression artérielle systolique inférieure à 120 mmHg 

(14%) et 23 avaient une valeur supérieure à 160 mmHg (46%).  

La moyenne de pression artérielle moyenne à l’admission est de 130 mmHg (+/- 34 mmHg). 

En terme de pression artérielle diastolique, la valeur moyenne observée est de 110 mmHg 

(+/-31,5 mmHg). Neuf chats présentaient une pression artérielle diastolique inférieure à 80 

mmHg (18%) et 26 en avaient une supérieure à 100 mmHg (52%). 

Le différentiel systolo-diastolique calculé sur l’échantillon de l’étude était en  moyenne de 

50 mmHg (+/-9,5 mmHg). Vingt cinq chats (soit la moitié de l’effectif) présentaient un 

différentiel PAS-PAD inférieur à 50 mmHg. 

Graphique 3 : Moyenne des valeurs de PAM, PAS, PAD et de PAS-PAD chez les chats en OU (n=50). 

En se basant sur les valeurs de PAM, aucun animal en obstruction urétrale n’a été 

présenté en situation d’hypotension (PAM < 60 mmHg). Une valeur élevée (PAM >140 

mmHg) a été mise en évidence chez 18 chats (36%). Les 32 autres chats apparaissaient 

normotendus (graphique 4) lors de leur admission (64%). 
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Graphique 4 : Pourcentages respectifs d’ animaux hypotendus, normotendus et hypertendus selon les 

valeurs de pression artérielle moyenne (n=50). 

Dans cette étude, aucune corrélation significative n’a pu relier les valeurs de PAM aux 

différents paramètres cliniques et biochimiques regardés. Seule une association significative 

existe entre les valeurs de PAM, PAS et PAD. 

2.2.4. Evaluation neurologique 

A l’examen clinique, 27 animaux sont alertes (54%), 16 sont abattus (32%) et 7 sont 

prostrés (14%). Leur comportement est variable. La plupart des animaux sont calmes (20 

chats soit 40%), 19 sont inquiets (38%), et 10 vocalisent à la moindre stimulation (20%). Un 

seul animal a été considéré comme intouchable (2%) à son admission. 
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Graphique 5 : Etat de vigilance à l’admission des chats en obstruction urétrale (n=50). 

La température rectale moyenne des animaux inclus dans notre étude est de 37,9°C 

(+/-1,1) à l’admission. Vingt chats (40%) ont une température corporelle comprise entre 38°C 

et 38,4°C (normothermes) ; 20 (40%) sont hypothermes (T° <37,9°C) et 10 (20%) ont une 

température rectale supérieure ou égale à 38,5°C. Ainsi, sur l’ensemble des chats inclus dans 

l’étude, 40% ont une température strictement inférieure à 38°C (graphique 6). 

Graphique 6 : Distribution des températures rectales des chats admis en obstruction urétrale (n=50) 
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Tableau 1 :Effectif, moyenne, écart-type et valeurs extrêmes des différents paramètres cliniques 
relevés dans l’échantillon de l’étude. Nombre et  pourcentage d’animaux en-dehors des intervalles de 
références pour ces paramètres. NA : Non applicable. 

2.2.5. Fonction émonctoire 

� Palpation abdominale 

Une douleur à la palpation de la vessie est relevée chez 45 chats (90%). La note moyenne 

(allant de 0 à 4) attribuée aux réactions douloureuses induites par la palpation vésicale est de 

1,5 (+/- 0,8). Quatre chats (8%) ont été associés à une palpation vésicale considérée comme 

très douloureuse (note >2). 

Il est surprenant de constater que 5 chats (10% des animaux) ont une vessie souple à la 

palpation, les 45 autres ont une vessie ferme.  

� Analyse d’urine (graphique 7 et 8) 

Les analyses urinaires réalisées sur des prélèvements par cystocentèse montrent que la 

densité urinaire moyenne des chats en obstruction urétrale dans notre étude est de 1,034 (+/- 

0,01). Sept animaux présentent une densité urinaire inférieure à 1,021 (16%) ,25 chats ont une 

densité urinaire supérieure à 1,021 mais inférieure à 1,036 (57%) et seulement 12 chats ont 

une densité urinaire supérieure à 1,045 (28%). 
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Graphique 7 : Répartition des densités urinaires (Du) chez les chats en obstruction urétrale (n=44). 

Le pH urinaire moyen observé est de 6,9 (+/-0,66). Les urines de quarante sept 

animaux (94%) ont fait réagir positivement la plage « protéines » de la bandelette urinaire et 7 

la plage « glucose » (14%). Les urines de quatre animaux ont fait réagir la plage « bilirubine » 

soit 8% des chats. Une activité péroxydasique significative a été observée à la bandelette 

urinaire chez 42 chats (84%) et les urines d’un seul animal (2%) ont fait réagir la plage 

« corps cétoniques ». 

Graphique 8 : Nombre de chats en OUF ayant réagi aux différentes plages de la bandelette urinaire 

(n=50). 
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La valeur moyenne de densité urinaire des animaux ayant présentés une glucosurie (n=7) 

est de 1,027 (+/-0,01) et 57,1% d’entre eux ont une densité urinaire inférieure ou égale à  

1,025. Parmi  ces 7 animaux « glucosuriques », deux (28,6%) ont une glycémie supérieure à 

2,7 g/L, les cinq autres ont une glycémie inférieure à 2,7 g/L (71,4%). 

� Radiographies abdominales 

Des radiographies abdominales de profil ont été considérées comme interprétables pour 44 

animaux seulement et seules celles-ci ont été analysées. Il apparait que l’incidence des calculs 

radio-visibles dans le tractus urinaire des chats en obstruction urinaire est de 22,7% dans notre 

étude. Vingt pour cent des animaux présentant des calculs radio-visibles à un étage 

quelconque de leurs voies urinaires présentent d’autres calculs radio-visibles à une autre 

localisation dans l’appareil urinaire. 

Parmi les animaux présentant des calculs radio-visibles, un animal présentait des images 

compatibles avec des calculs intra-rénaux (2,3%) et un chat (2,3%) possédait des calculs 

radio-opaques dans la vessie (figure 9).  Des calculs urétraux radio-opaques (figure 9) ont été 

mis en évidence chez 7 chats (15,9%). Aucun animal ne présentaient de calculs urétéraux 

radio-opaques alors que des calculs dans l’urètre pénien ont été visualisés chez trois chats 

(6,8%). 
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Figure 11: Radiographie de chat en OUF avec des images radio-opaques dans la vessie et l’urètre 

 Les mesures vésicales réalisées sur la radiographie de profil montrent que la longueur 

vésicale est en moyenne de 7,4 cm (+/- 1,5cm) lors de l’admission. Une petite vessie (<5,5 

cm) a été observée chez 3 animaux (6,8%) alors qu’une grande vessie (>7,4 cm) a été 

identifiée chez 13 animaux (47,7%). Quatre chats soit 9,1% présentaient une très grosse 

vessie (>9cm) à l’admission. 

Grâce aux valeurs de longueur (a) et de largeur vésicale (b), l’aire totale (A) de la vessie a 

été calculée avec la formule A = Pi x ab/4 (figure 10). L’aire vésicale moyenne est de 35,2 

cm
2
 +/-14,7 (n=44) 
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Afin de se soustraire de la variabilité interindividuelle liée à la taille du chat, le rapport 

Aire vésicale/ longueur de la vertèbre L2 (A/L2) a été calculé pour tous les animaux inclus 

dans l’étude. Les résultats montrent que 9 animaux ont un rapport A/L2 faible, strictement 

inférieur à 10 (20,5%), 14 chats ont un rapport A/L2 compris entre 10 et 15 (31,8%). Enfin 14 

chats ont un rapport A/L2 augmenté, strictement supérieur à 15 (47,7%). On note tout de 

même que 5 animaux ont un rapport A/L2 supérieur à 20 (11,4%). 

Figure 12 : Radiographie de chat présentant une vessie très volumineuse, dont l’aire a été 
calculée à 105 cm2 (A/L2 = 50,1). 

La taille des reins a aussi été mesurée sur la radiographie. La longueur moyenne des reins 

chez les chats en obstruction urétrale de cette étude est de 4,7 cm (+/- 0,4). Vingt sept chats 

ont au moins un rein mesurant plus de 4,5 cm (61,4%) et 15 chats ont au moins un rein 

mesurant plus de 5 cm (34,1%). Pour 5 chats, la taille des reins est nettement augmentée, 

dépassant les 5,5 cm (15,9%). Nous avons cherché à savoir s’il existait un lien significatif 

entre la présence d’une néphromégalie radiographique et d’une vessie volumineuse (A/L2 

>15). Lorsque les animaux sont présentés avec une vessie volumineuse, la probabilité 

d’observer une néphromégalie à la radiographie est significative (Odd Ratio = 4,25; IC95 

[1,087-16,614]). 
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2.3.Analyses sanguines 

2.3.1. Biochimie plasmatique (tableau 2) 
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Tableau 2 : Effectif, moyenne, écart-type et valeurs extrêmes des différents paramètres biochimiques 

étudiés. Nombre et pourcentage d’animaux en-dehors des intervalles de références pour ces 

paramètres.
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Sur les 47 chats admis en obstruction urétrale pour lesquels nous disposons de 

l’ensemble des  analyses biochimiques, il apparait que l’incidence d’une hyperurémie est de 

68,1%. La valeur moyenne d’urémie est de 32,2 mmol/L (+/-29,5) [VU : 5,4-10,5]. Les 

valeurs de créatinine plasmatique apparaissent aussi élevées puisque la créatininémie 

observée est en moyenne de 438,8 μmol/L (+/-419) [VU : 80-229]. L’incidence des 

hypercréatininémies est de 49% et est donc inférieure à l’incidence des azotémies. Sept chats 

(15%) ont une concentration plasmatique en créatinine supérieure à 1000 μmol/L. Un lien 

significatif a été mise en évidence entre l’urée et la créatinine (r=0,90 ; p<0,001). L’incidence 

des hyperphosphatémies s’avère plus faible et s’élève à 23,4%.  

L’analyse des troubles hydro-électriques montre que l’incidence des hyponatrémies est 

de 21,3% et celle des hypochlorémies est de 29,8%. Plus d’un tiers (34%) des chats ont un 

calcium total diminué au moment de leur admission et l’incidence des hypermagnésémies est 

de 25,5%. 

Une augmentation de la lactatémie est observée chez 14,9% des animaux en 

obstruction. Aucune corrélation significative (par régression linéaire simple) n’a pu être mise 

en évidence entre la lactatémie et le pH, la glycémie, la PAM ou la kaliémie. 

Une augmentation de la concentration plasmatique en bilirubine totale a été observée 

chez 6 chats (12,8%). Pour tous les animaux, les valeurs d’activités plasmatiques en PAL, 

ALAT et GGT sont dans les valeurs usuelles de l’espèce. Seul un animal a présenté une faible 

augmentation de l’activité plasmatique des ALAT avec une valeur mesurée à 128 U/L [VU : 

20-107].  

Quinze chats soit 31% des animaux de notre étude ont des activités plasmatiques en 

créatinines kinases (CK) supérieures aux valeurs usuelles. La valeur moyenne de l’activité  

CK plasmatique observée dans notre étude est de 680,7 U/L (+/-752) [VU :49-688] et 9 

animaux (19,1%) ont des valeurs de CK supérieures à 1000 U/L. 

La kaliémie moyenne observée à l’admission des chats en obstruction urétrale est de 

5,3 mmol/L (+/-2,3) [VU : 3,5-5,1]. Dix sept chats (36,2%) sont en hyperkaliémie avérée. 

Cependant la kaliémie moyenne sur les animaux en hyperkaliémie est élevée (7,9 mmol/L +/-

1,7). Au total, dix chats (21,3%) ont une kaliémie supérieure ou égale à 8 mmol/L (graphique 

9) et 2 ont une kaliémie supérieure ou égale à 10 mmol/L (4,3%). Il est intéressant de 



70 

constater que la kaliémie moyenne sur les animaux en bradycardie (FC < 141 bpm) est de 8,6 

mmol/L (+/-2,6) et que le pH moyen de ces chats est de 7,16 (+/-0,11). 

  

Graphique 9: Répartition des valeurs de kaliémie chez les chats en OUF

Les analyses statistiques en régression linéaire simple montrent l’existence d’une 

corrélation significative positive (graphique 11) entre la kaliémie et la créatininémie (r=0,80 ; 

p<0,0001) ou la magnésémie (r=0,65 ; p<0,05). De même, une corrélation négative 

(graphique 12 et 13) existe entre la kaliémie et la température rectale (r=0,66 ; p<0,05), la 

calcémie totale (r=0,87 ; p<0,001) et la bicarbonatémie (r=0,78 ; p<0,001). La corrélation la 

plus forte (graphique 10) est celle qui existe entre la kaliémie et l’urémie (r=0,92 ; p<0,0001). 

Aucune corrélation n’a été mise en évidence entre la kaliémie et la glycémie, la lactatémie ou 

l’activité plasmatique en CK. 
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Graphique 10 : Régression linéaire simple entre la kaliémie et l’urémie (n=47) 

Graphique 11 : Régression linéaire simple entre la kaliémie et la créatininémie (n=47) 
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Graphique 12 : Régression linéaire simple entre la kaliémie et la calcémie totale (n=47) 

Graphique 13 : Régression linéaire simple entre la kaliémie et la température rectale (n=47) 
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2.3.2. Statut acido-basique 

Le statut acido-basique des 47 chats inclus dans l’étude a été analysé. Les principaux 

résultats montrent que 63,8% des animaux sont en acidémie (30 chats), 21,3% ont un pH 

neutre (10 chats) et 14,9% sont en alcalémie (7 chats). Vingt huit pour cent des animaux (13 

chats) ont un pH inférieur ou égal à 7,2. Une acidémie sèvre (pH<7,1) a été mise en évidence 

chez 5 chats (10,6%). 

 L’interprétation complète des gaz sanguins veineux a permis de détailler, la composante 

respiratoire et métabolique de l’équilibre acido-basique de chaque animal. Ainsi, une 

acidémie par acidose métabolique liée un gain d’acides fixes (trou anionique augmenté) avec 

une compensation respiratoire a été mise en évidence chez 7 animaux (14,9% des cas). Cinq 

chats (10,6%) sont en situation d’acidémie par acidose métabolique avec une alcalose 

respiratoire qui dépasse les valeurs de compensation.  

A l’inverse, une acidémie par acidose respiratoire compensée a été mise en évidence chez 

7 chats (14,9% des cas). Dans notre étude, nous avons constaté qu’une acidose mixte 

(métabolique et respiratoire) est présente chez 11 chats (23,4% des animaux). Pour les 7 chats 

ayant une alcalémie malgré l’insuffisance rénale aigue, 4 sont en situation d’alcalose 

métabolique (8,5%) et 3 en alcalose respiratoire (6,4%). 

La kaliémie a été reliée au statut acido-basique de ces animaux. Ainsi 100% des animaux 

ayant une kaliémie supérieure à 5 mmol/L  sont en situation d’acidémie. Chez les 10 animaux 

ayant une hyperkaliémie sévère (� 8 mmol/L), 70% sont en situation d’acidémie par acidose 

mixte, 20% sont en acidémie par acidose métabolique compensée et 10% ont une acidémie 

par acidose métabolique associée une alcalose respiratoire.  

Après analyse des données, il a été montré l’existence d’une corrélation négative forte 

(graphique 14) entre le pH sanguin veineux et la kaliémie (r=0,89 ; p<0,0001).  Une 

corrélation significative positive (graphique 15) a aussi été mise en évidence entre le pH et  la 

température rectale (r=0,66 ; p<0,05) ainsi qu’entre le pH et la bilirubinémie totale (r=0,54 ; 

p<0,05). L’analyse conjointe des valeurs de pH et d’activité en CK montre une corrélation 

significative négative entre le pH et le log des valeurs d’activité plasmatique en (CK) 

(r=0,35 ; p<0,05) 
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Graphique 14 : Régression linéaire simple entre la kaliémie et le pH sanguin veineux (n=47). 

Graphique 15: Régression linéaire simple entre pH sanguin veineux et température rectale(n=47) 
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2.3.3. Statut osmolaire 

A l’aide des résultats biochimiques énoncés plus haut, l’osmolalité plasmatique 

(mOsm/kg) a été calculée à l’aide de la formule [45] : 

Osmolalité = 2*(Natrémie + Kaliémie) + (Glycémie/18) + (Urémie /2,5) 

Les résultats montrent que l’osmolalité plasmatique moyenne observée chez les chats en 

obstruction urétrale s’élève à 339 mOsm/kg (+/-10,1). Quatre vingt neuf pour cent ont une 

osmolalité plasmatique supérieure à 330 mOsm/kg et sont donc en état d’hyperosmolalité 

plasmatique. L’osmolalité moyenne sur les animaux en hyperosmolalité est de 341 mOsm/kg 

(+/-8,9). Dans notre échantillon d’étude, nous n’avons observé aucun animal en état  hypo-

osmolaire à l’admission.  

Ainsi 89% des animaux présentent une déshydratation intracellulaire plus ou moins 

marquée dont la valeur moyenne est de 3,2% (+/- 2,7%).   

La répartition des pourcentages de déshydratation est donnée dans le tableau suivant : 
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Tableau 3 : Répartition des pourcentages de déshydratation intracellulaire évaluée au moment de 

l’admission des chats en OU par le calcul de l’osmolalité plasmatique (n= 47). 

Ainsi, la plupart (80,9%) des animaux présentent un pourcentage de déshydratation 

intracellulaire assez faible. Cependant, 19% des chats ont une déshydratation intracellulaire 

qui dépasse les 5% et un animal (2,1%) possède un pourcentage de déshydratation supérieur à 

10%. 
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A partir, de ces données de déshydratation intracellulaire, nous avons estimé le déficit 

hydrique correspondant au moyen de la formule suivante : 

V = 0,6 * Poids Vif * (%Déshydratation/100) 

Ainsi sur les 42 chats (89%) en état d’hyperosmolalité plasmatique, le déficit hydrique 

moyen calculé est de 102 ml (+/- 87 ml). Trente sept pour cent des chats (n=16) en OUF ont 

un déficit hydrique intracellulaire supérieur à 100 ml et 15% des chats (n=7) ont un déficit 

supérieur à 200 ml correspondant à une déshydratation intracellulaire moyenne calculée de 

8,26% (+/- 1,6%). 

2.4. Données électrocardiographiques 

Chez les 47 animaux disposant de l’ensemble des données biochimiques, une 

interprétation minutieuse des tracés ECG acquis à l’admission a été réalisée en aveugle des 

données biochimiques précédemment décrites. 

2.4.1. Dépolarisation atrio-ventriculaire (DAV) 

Sur les 47 animaux, 40,4% (n=19) ont un score DAV supérieur ou égal à 2. L’absence 

d’onde P est constatée en D2 chez 14,9% des animaux admis en obstruction urétrale. 

2.4.2. Dépolarisation ventriculaire (DV) 

Au total, 17% des chats (n=8) ont un score DV supérieur ou égal à 2. Parmi, les 

dysrythmies ventriculaires, nous avons observés un rythme ventriculaire ralenti (figure 11) ou 

accéléré (figure 12) chez 3 chats (6,4%) et une tachycardie ventriculaire (FC > 250 bpm) chez 

2 animaux (4,3%). Ces 5 chats victimes de sévères troubles du rythme avaient tous une 

kaliémie > 9 mmol/L et un pH sanguin veineux < 7,15. 
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Figure 13 : Electrocardiogramme d’un chat en OUF ayant une kaliémie égale à 9,9 mmol/L, 

une acidémie d’origine mixte avec un pH sanguin veineux égal à 7,15. On observe un rythme 

irrégulier avec des complexes idioventriculaires accélérés en salve et un rythme de base lent 

profondément perturbé caractérisés par une absence d’onde P, un élargissement de QRS et une onde 

T géante. Score ECG = 11. 

Figure 14 : Electrocardiogramme d’un chat en OUF ayant une kaliémie supérieure à 

10 mmol/L, une acidémie d’origine métabolique avec un pH sanguin veineux égal à 7,05. On observe 

un épisode de tachycardie ventriculaire paroxystique dont les caractéristiques morphologiques sont 

celles d’une torsade de pointe. Score ECG = 12. 

2.4.3. Repolarisation cardiaque (RC) 

Chez les chats en obstruction urétrale, la majeure partie des altérations 

électrocardiographiques observées concernent la repolarisation du myocarde (RC). 

Ainsi, 57,4% (n=27) des chats ont un item RC supérieur ou égal à 2.  
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2.4.4. Score total 

Au total 31 chats (66%) ont au moins un des 3 items dont la note est supérieure ou 

égale à 2. Le score total moyen observé chez les animaux en obstruction urétrale est de 4,6 

(+/- 3,8). Cinquante trois pour cent des animaux (n=23) ont un score total  � 4 considéré 

comme significativement altéré. Enfin, 31,9% des chats ont un score total  � 6, témoignant 

ainsi d’une anomalie ECG marquée.  

Les analyses statistiques montrent une corrélation significative de ce score total ECG 

avec différents paramètres cliniques et biochimiques (tableau 4) : 

�"�"1B'�(��������������
'(*' � �� �� ��(!*�#(��2"**�%�"'��!�

"C(%��(�*%��(�����

%�������������� 6 �3� � ��3�&�6� ���!���%"'�C(�8D;�

�&��������'������� 6 2'� � ��'�2&�6�� ���!���%"'�C(�8�;�
(���������������)���

�"��#��� 6 ,�� 6 666��,�'� ���!���%"'�C(�8D;�

�����
��
���$%�� 6 22� � 2�32&�6�� ���!���%"'�C(�8�;�
��������������

������� 6 22� � ���2�&�6�� ���!���%"'�C(�8�;�

����*�%+��!���� 6 ��� 6 �2��,2,� ���
"���
� �������������

� ������ 6 ,�� 6 666�6'6�� ���!���%"'�C(�8D;�

���������������� 6 3�� 6 66�2���,� ���!���%"'�C(�8D;�

�������
��������� 6 2�� � �32,&�62� ���!���%"'�C(�8D;�

	
���������� 6 22� 3 2,�2&�6�� ���!���%"'�C(�8D;�

�
��������� ������ 6 3'� 6 66623��'3� ���!���%"'�C(�8D;�

,�������--����� 6 2�� � ��&�6�� ���!���%"'�C(�8�;�

Tableau 4 : Racine du coefficient de détermination et valeur de p associée à la relation 

linéaire simple liant les différents paramètres cliniques et biochimiques testés et le score total 

ECG NS : Non Significatif.
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Ainsi, nous mettons en évidence un lien statistiquement significatif entre la valeur du 

score ECG total et la kaliémie (r=0,74 ; p<0,0001), le pH (figure 17), la fréquence cardiaque 

(figure 18), la température rectale, la calcémie totale, l’urémie (figure 19) et la phosphatémie. 

Enfin, l’osmolalité, la bilirubine totale, la créatinine, le magnésium et la valeur de log(CK) 

sont aussi des paramètres associés de façon significative au score ECG total. 

A nouveau, l’urée possède un coefficient de détermination avec le score ECG bien 

plus élevé que la créatinine (figure 16).  

Graphique 16 : Régression linéaire simple entre le score ECG et la kaliémie (n=47). 
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Graphique 17 : Régression linéaire simple entre le score ECG et le pH sanguin veineux (n=47). 

Graphique 18 : Régression linéaire simple entre le score ECG et la fréquence cardiaque (n=47). 
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Graphique 19 : Régression linéaire simple entre le score ECG et l’urémie (n=47). 

2.5. Sondage urinaire 

La  facilité au sondage a été notée sur 10 pour chaque chat. La note moyenne de facilité de 

sondage est de 8,36/10 (+/-2,1).La durée moyenne de sondage dans cette étude est de 3,2 

minutes (+/-3,6). Nous avons cherché à établir s’il existait une relation entre la facilité de 

sondage et la présence de calculs dans l’urètre ou dans l’ensemble du tractus urinaire. Nos 

résultats semblent indiquer qu’il n’existe pas de lien direct entre les deux. De même, il ne 

semble pas y avoir de relation entre la taille de la vessie, l’aire de la vessie et la facilité de 

sondage estimée par les cliniciens.  

Il semble donc que sur les 47 animaux de notre étude, un sondage considéré comme 

difficile ne peut pas être anticipé par la présence de calculs dans l’urètre ou par une vessie 

trop remplie. 
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2.6. Dosage des troponines cardiaques 

Un dosage de la concentration plasmatique en cTnI a été réalisé sur les 47 chats pour 

lesquels les précédents résultats ont été détaillés. Trois valeurs de troponinémie ont été 

exclues en raison de valeurs statistiquement établies comme aberrantes [49]. Ainsi, les valeurs 

observées sont comprises entre 0,04 et 6,37ng/ml. La concentration plasmatique moyenne en 

cTnI des 44 chats en obstruction urétrale de l’étude est de 1,02 ng/ml (+/- 1,27). 

Nos résultats montrent l’existence d’un lien statistiquement significatif (tableau 5) entre la 

concentration plasmatique en cTnI et la kaliémie (graphique 20), l’urémie, la calcémie totale, 

la créatininémie, la  phosphatémie, et la bilirubinémie totale. Nous n’avons cependant pas mis 

en évidence de lien significatif entre la troponinémie et l’âge, le poids, le magnésémie, le 

score ECG, le pH, la température rectale, la fréquence cardiaque, le log(CK) ou la PAM. 
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Tableau 5 : Coefficient de détermination et probabilité associée  pour les paramètres liés de façon 

significative à la concentration plasmatique en cTnI (n=44).
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Graphique 20 : Droite de régression linéaire simple liant  la concentration plasmatique en cTnI et 

la kaliémie observée chez 44 chats admis en obstruction urétrale. 

Graphique 21 : Droite de régression linéaire simple liant  la concentration plasmatique en 

cTnI et la l’urémie observée chez 44 chats admis en obstruction urétrale. 
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Graphique 22 : Droite de régression linéaire simple liant  la concentration plasmatique en cTnI et 

la créatininémie observée chez 44 chats admis en obstruction urétrale.. 

Graphique 23 : Droite de régression linéaire simple liant  la concentration plasmatique en cTnI et 

le score ECG observé chez 44 chats admis en obstruction urétrale. 
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Au regard des dernières publications consacrées aux biomarqueurs de lésions 

cardiaques, Herndon et al ont montré que le seuil  de spécificité maximale pour la détection 

d’une affection cardiaque lors de dyspnée chez le chat est de 1,42 ng/ml. [25]. 

Ainsi, nous avons réalisé une stratification, établie à postériori, des 44 chats en 

obstruction urétrale et considéré 2 groupes distincts : 

- Groupe 1 (cTnI � 1,42 ng/ml) : composé de 32 chats, soit 74% des animaux. 

- Groupe 2 (cTnI > 1,42 ng/ml) : composé de 12 chats, soit 26% des animaux. 

Les données biochimiques et électrocardiographiques des groupes 1 et 2 sont 

présentées dans les deux tableaux suivants. 
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Tableau 6: Moyenne, écart-type, médiane et valeurs extrême de différents paramètres pour les 

animaux du groupe de chats en obstruction urétrale présentant une [cTnI] > 1.42ng/mL (n=12). 
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Tableau 7: Moyenne, écart-type, médiane et valeurs extrême de différents paramètres pour les 

animaux du groupe de chats en obstruction urétrale présentant une [cTnI]  � 1.42ng/mL (n=32). 
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 Pour les différents paramètres testés, les moyennes entre ces 2 groupes sont très 

différentes. En effet, le score ECG moyen du groupe 2 est de 6,67 (+/-4,38) contre 3,94 (+/-

3,41) dans le groupe 1. Par ailleurs, la kaliémie moyenne dans le groupe 1 est égale à 7,08 

mmol/L (+/-2,52) contre 4,49 mmol/L (+/-1,93) dans le groupe 2. Afin de rendre compte de la 

valeur statistique de ces différences, un test de student bilatéral a été réalisé. 

Les principaux résultats de cette analyse statistique sont présentés dans le tableau 8: 
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Tableau 8 : Significativité de l’écart entre les moyennes des groupes 1 et 2 pour les différents 

paramètres testés à l’aide d’un test de student bilatéral par séries non appariées. NS : Non Significatif 

Ainsi, la différence entre les groupes 1 et 2 est statistiquement significative pour les 

paramètres suivants : Score ECG, kaliémie, urémie, créatininémie, pH, calcémie totale, 

bilirubinémie totale et bicarbonatémie. La différence  n’est pas significative pour les valeurs 

de température rectale et de PAM. La différence d’âge n’est également pas significative entre 

ces 2 groupes. 
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Dans un deuxième temps, nous avons  réalisé une stratification de l’ensemble des 

données de concentrations plasmatiques en cTnI par rapport  à des critères biochimiques et 

électrocardiographiques simples.  

Ainsi, une stratification établie à partir de la kaliémie avec un seuil à 5,5 mmol/L 

montre que la moyenne des concentrations plasmatiques en cTnI est de 1,88 (+/- 1,03) contre 

0,66 (+/1,2) chez les chats ayant respectivement une kaliémie strictement supérieure à 5,5 

mmol/L et inférieure ou égale à 5,5 mmol/L.  Il apparait que la concentration plasmatique en 

cTnI chez les chats ayant une kaliémie supérieure à 5,5mmol/L est significativement plus 

élevée que celle observée chez les chats ayant une kaliémie dans les valeurs usuelles de 

l’espèce (p<0,01). 

Graphique 24 : Moyenne et écart-type des concentrations plasmatiques en cTnI observés chez les 

chats ayant respectivement une kaliémie strictement supérieure et  inférieure ou égale à 5,5 mmol/L. 

La stratification des données fondée sur la valeur de score ECG avec un seuil défini à 

8 montre que la moyenne des concentrations plasmatiques en cTnI est de 1,97 (+/- 1,24) 

contre 0,78 (+/1,17) chez les animaux ayant respectivement un score ECG  < ou  � 8 

La différence entre ces deux moyennes est également significative (p<0,01). 

*p = 0,005 
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Graphique 25 : Moyenne et écart-type des concentrations plasmatiques en cTnI observés chez les 

chats ayant respectivement un score ECG strictement inférieur et supérieur ou égal à 8.

La stratification des données fondée sur la valeur de pH sanguin veineux, avec un seuil 

défini à 7,22, illustre que la moyenne des concentrations plasmatiques en cTnI est de 1,75 (+/- 

1,14) contre 0,72 (+/-1,22) chez les chats ayant respectivement un pH veineux inférieur ou 

égal à 7,22 et un pH strictement supérieur à 7,22. Les concentrations plasmatiques en cTnI 

apparaissent significativement différentes entre les groupes ainsi constitués (p<0,05). 

Graphique 26 : Moyenne et écart-type des concentrations plasmatiques en cTnI observés chez 

les chats ayant respectivement un pH strictement supérieur et inférieur ou égal à 7,22.

*p = 0,003 

*p = 0,049 



89 

La stratification de l’échantillon d’étude avec une valeur d’urémie seuil de 38,7 

mmol/L permet d’établir que la moyenne des concentrations plasmatiques en cTnI est de 1,76 

(+/- 1,09) contre 0,76 (+/-1,22) dans le groupe des chats ayant une urémie supérieure ou égale 

et strictement inférieure à 38,7 mmol/L. La différence entre ces deux groupes est significative 

(p<0,05). 

Graphique 27 : Moyenne et écart-type des concentrations plasmatiques en cTnI observés chez les 

chats ayant respectivement une urémie strictement inférieure et supérieure ou égale à 38,7mmol/L.

La stratification du groupe de d’étude par rapport à la température rectale (seuil de 

37,5°C) montre que  la moyenne des concentrations plasmatiques en cTnI est de 1,86 (+/- 

1,22) contre 0,74 (+/1,2) dans le groupe ayant respectivement une température rectale 

strictement inférieure et supérieure ou égale à 37,5°C. La différence entre ces deux moyennes 

est également significative (p<0,05). 

Graphique 28 : Moyenne et écart-type des valeurs de cTnI dans les groupes constitués par les 

animaux ayant une température rectale supérieure et inférieure ou égale  à 37,5°C.

*p = 0,04 

*p = 0,01 



90 



91 

3. Discussion 

Les données cliniques et paracliniques acquises dans cette étude consacrée aux chats 

en obstruction urétrale sont nombreuses. En discussion, nous prenons le parti de ne 

discuter que les données acquises ayant potentiellement une application clinique 

diagnostique ou thérapeutique applicable en pratique vétérinaire. 

3.1. Réflexions sur la représentativité de l’échantillon d’étude 

Notre groupe d’étude est constitué de 50 chats dont les caractéristiques épidémiologiques 

apparaissent similaires aux données de la littérature. Il est important de souligner que les 

critères d’inclusion de cette étude sont larges et l’ensemble des chats inclus dans l’étude 

proviennent d’un territoire assez vaste, centré sur la région toulousaine. Ainsi, notre 

échantillon d’étude peut être considéré comme représentatif de la population française de 

chats en obstruction urétrale. 

Pour étayer, la représentativité de notre échantillon, il apparait que dans notre étude, tous 

les chats inclus sont des mâles et 86% d’entre eux sont castrés. Cette observation est 

conforme à celle de Gerber et al [22], qui sur un échantillon de 45 animaux a inclu 87% de 

chats castrés. De même, l’âge moyen des animaux inclus dans notre étude est de 4,3 ans (+/- 

2,7) contre 5 ans dans l’étude de Gerber et al [22]. Le poids moyen des chats dans cette étude 

est de 5,8kg (+/- 1,5) contre 5,7 (+/- 1,4) dans l’étude de Malouin et coll [30]. Cette 

observation à son importance car l’obésité est un facteur de risque connu pour l’apparition des 

MBAUF et des OUF [45]. 

La représentativité de notre échantillon d’étude est ainsi soulignée par divers critères 

épidémiologiques. 

La saisonnalité observée dans notre étude ne peut être rigoureusement interprétée car il 

manque 1 mois pour obtenir une année complète d’étude. Cependant, il semble que 

d’avantage d’animaux soient victimes d’OUF pendant les mois chauds et notamment durant 

l’été (38%). Dans son étude, Segev n’a pu mettre en évidence aucune saisonnalité de 

l’incidence des OUF [35]. Néanmoins une étude réalisée au Canada a, à l’inverse, montré une 
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augmentation significative des OUF durant l’hiver [45]. Les auteurs de cette étude 

argumentent principalement cette observation par une baisse de l’activité physique, une 

augmentation de la rétention d’urine et par le stress induit par l’absence d’accès à l’extérieur 

lors de la saison froide. Dans notre étude, ces arguments peuvent être repris en soulignant 

qu’en période estivale, le climat est susceptible de limiter au moins dans la journée l’activité 

physique des animaux. De plus, durant les périodes de grandes chaleurs, si la prise de boisson 

n’est pas adaptée, il est possible que les urines soient plus concentrées ce qui peut aussi 

expliquer l’augmentation de l’incidence des OUF. Par ailleurs, 88% des chats de notre étude 

sont nourris avec une alimentation bas de gamme qui est connue comme étant un facteur de 

risque pour l’apparition de lithiases urinaires chez le chat. 

Dans notre étude, le pourcentage d’animaux présentés pour récidive d’obstruction apparait 

non négligeable puisqu’il s’élève à 10% des chats inclus. Dans son étude qui porte sur 82 

chats en OUF, Segev observe un pourcentage de récidive de 17% [45]. Cette problématique 

reste primordiale dans la gestion des obstructions urétrales félines  car les récidives restent le 

motif majeur d’euthanasie. En effet, 21% des chats victimes d’une obstruction urinaire sont 

euthanasiés pour cette raison [22]. 

Les motifs de consultation sont très variables mais témoignent d’une anomalie relative au 

système urinaire dans 72% des cas. Il existe cependant 28% des animaux qui sont admis pour 

une raison qui n’évoque pas directement une maladie du bas appareil urinaire. On retiendra 

principalement les signes de douleur, d’abattement et les vomissements qui sont des signes 

cliniques indirects liés à l’anurie et qui doivent alerter le clinicien quant à la possibilité d’une 

obstruction urinaire féline.  

L’incidence des vomissements observée dans notre étude (42% ; n=21) apparait conforme 

à ce qui est rapporté dans la littérature. En effet,  Lee et Drobatz relatent, sur un échantillon de 

223 chats en OUF, une incidence moyenne de vomissement de 51% [29]. Nous montrons que 

ces vomissements restent néanmoins isolés, chiffrés à en moyenne 1,5 épisodes quotidiens par 

les propriétaires. Une anorexie est rapportée chez 60% des chats dans l’étude de Lee JA et al 

contre seulement 43% des animaux de notre étude [29]. Une strangurie a été rapportée dans 

66% des cas dans notre échantillon de chats contre 89% dans l’étude de Lee JA et al [29]. 
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Dans notre étude, la mortalité observée autour de l’admission et de la réanimation initiale 

est assez faible (n=2; 4%). Dans l’étude de Lee et al, ce pourcentage apparait plus élevé 

puisqu’il se chiffre à 6,4 % [29]. Il est néanmoins établi en incluant la période de soins 

intensifs qui comprenant les animaux ayant été euthanasiés au moment de l’admission. Dans 

notre étude ces cas ont été exclus conformément au protocole mis en place. Ainsi la mortalité 

observée dans notre étude est légitimement sous-estimée. 

Il apparait ainsi que notre échantillon d’étude assez limité en effectif par rapport à l’étude 

rétrospective de Drobatz et Lee [29], n’en reste pas moins représentatif d’une population plus 

large de chats en obstruction urétrale  

3.2. Réflexions autour de l’analyse d’urine et de la radiographie dans un 

contexte d’obstruction urétrale féline 

3.2.1. Analyse d’urine 

Les résultats de l’analyse d’urine peuvent paraître surprenants au premier abord. En effet, 

la densité urinaire moyenne est assez faible (1,034 +/- 0,01) et 50% des animaux ont une 

densité inférieure ou égale à 1,035. Dans un contexte d’insuffisance rénale post-rénale, on 

s’attend plutôt à une densité urinaire élevée à très élevée, d’autant plus lorsqu’une 

composante pré-rénale est également présente. Cependant, le mécanisme physiopathologique 

de l’obstruction urétrale concerne initialement les voies urinaires basses et n’affecte le haut 

appareil urinaire que plus tardivement. Ce mécanisme met en moyenne 24h pour se mettre en 

place [37]. Ainsi, la réabsorption rénale tubulaire et les fonctions glomérulaires ne sont 

modifiées que dans les stades relativement avancés d’anurie, lorsque l’augmentation de la 

pression intra-tubulaire est établie ou que la composante pré-rénale est clairement installée. 

Ainsi les densités urinaires que l’on observe sont en partie le reflet de la densité urinaire 

moyenne des chats, en situation non obstructive.   

Par ailleurs 7 chats (14%) ont présenté une glycosurie. Les 3 grandes explications de la 

présence de glucose dans les urines d’un chat sont liées au diabète sucré, aux tubulopathies et 

aux hyperglycémies de stress. Le seuil de réabsorption tubulaire du glucose est bien établi 

chez le chien mais est discuté chez le chat. Il est fixé à 2,7 g/L dans les dernières parutions 

[17]. Dans notre étude, 5 chats ayant une glycosurie ont une glycémie inférieure à 2,7 g/L ce 
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qui tend à penser que contrairement aux 2 autres chats clairement hyperglycémiques, cette 

glycosurie peut être expliquée par une tubulopathie induite ou préexistante. Néanmoins, il est 

impossible de savoir si cette tubulopathie est imputable à l’obstruction urinaire car nous ne 

disposons pas des informations suffisantes sur le statut rénal de ces animaux avant leur 

épisode anurique. Il en va de même pour certaines densités urinaires anormalement basses.  

La protéinurie est très fréquente (94% des chats) et est majoritairement d’origine post-

rénale. L’hématurie observée chez 86% des chats en OUF est expliquée majoritairement par 

un saignement vésical lié à l’inflammation, aux fortes pressions intra-vésicales, à la présence 

éventuelle d’une MBAUF antérieure. Elle peut aussi être d’origine iatrogène, secondaire à 

certains actes tels que la cystocentèse. Les cétonuries et les bilirubinuries sont anectodiques et 

ne concernent que 5 animaux. Pour chacun de ces cas, aucune hyperglycémie et aucun signe 

clinique ou  biochimique d’ictère pré-hépatique, hépatique ou post-hépatique n’a pu être mis 

en évidence. Il est cependant raisonnable de penser que ces anomalies puissent être le résultat 

d’artéfacts de lecture liés à la coloration de la bandelette par des urines très foncées.  

3.2.2. Radiographies abdominales 

Les radiographies abdominales montrent une prévalence relativement élevée (22 ,7%) de 

calculs radio-visibles dans le tractus urinaire. Cette observation peut constituer un argument 

fort pour envisager de systématiser la radiographie abdominale dans le cadre de la prise en 

charge des animaux en obstruction. 

La taille radiographique des reins apparait aussi augmentée puisque la longueur moyenne 

est de 4,7 cm (+/- 0,4) et que 34 ,1% des animaux ont au moins un rein mesurant plus de 5cm. 

Cette néphromégalie radiographique pourrait être expliquée par la présence d’une 

hydronéphrose secondaire au phénomène obstructif. Cependant, les mesures ont été faites sur 

les radiographies abdominales de profil et malgré les images de très bonne qualité dont nous 

disposons, il est parfois difficile de délimiter précisément les contours des reins. Le calcul de 

l’odd ratio montre qu’un animal avec une vessie volumineuse (A/L2>15) a 4,25 fois plus de 

risque (IC95 [1,087-16,614]) d’avoir une néphromégalie radiographique (longueur de rein > 5 

cm). Cette observation pourrait constituer à terme une information pronostique utile pour 

prédire la présence de lésions rénales chroniques. Bien qu’intéressante cette observation reste 

néanmoins à valider par des études ultérieures.  
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A la lumière de ces résultats, nous ne pouvons qu’encourager le clinicien à systématiser la 

réalisation de radiolographies abdominales et à effectuer une échographie de l’appareil 

urinaire lors de la prise en charge des chats en obstruction urétrale. Il serait intéressant de 

réaliser une étude échographique afin de déterminer l’incidence des hydronéphroses dans les 

situations d’obstruction urétrale 

3.3. Statut osmolaire et réflexions sur une fluidothérapie adaptée lors de la 

réanimation initiale du chat en obstruction urétrale 

Près de 9 chats sur 10 sont en situation d’hyperosmolalité sanguine au moment de leur 

admission en urgence. Cet état se traduit biologiquement par un déplacement des fluides 

corporels depuis le compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire à 

l’origine d’une déshydratation intracellulaire. Plus de 19% des chats ont un taux de 

déshydratation supérieur à 5%. Dans ces situations, le recours à une fluidothérapie adaptée est 

une composante primordiale de la gestion pré-anesthésique de ces animaux. 

Comme nous l’avons précisé auparavant, il n’existe pas de consensus sur le choix du 

fluide à utiliser mais les recommandations actuelles sont d’utiliser un soluté cristalloïde 

isotonique comme le Ringer lactate ou le NaCl 0,9% [16]. 

La déshydratation intracellulaire fréquemment rencontrée chez les chats de notre étude 

soulève la question de l’intérêt d’utiliser un fluide hypotonique au moment de la prise en 

charge de ces animaux. En effet les liquides hypotoniques permettent un déplacement de 

fluides depuis le compartiment extracellulaire vers le compartiment intracellulaire. 

Cependant, les changements brutaux d’osmolalité peuvent provoquer sur les cellules des 

chocs osmotiques à l’origine de leur destruction. Ce raisonnement physiopathologique est 

notamment légitimé par l’observation de la majoration de l’activité plasmatique en créatine 

kinase de divers chats en obstruction urétrale [17]. 

En terme de fluidothérapie, le NaCl 0,45% contenant 2,5% de glucose est un soluté 

hypotonique qui pourrait être pertinent dans un contexte d’obstruction urétrale. Ce type de 

soluté contenant du glucose pourrait en outre favoriser la réduction de l’hyperkaliémie 

fréquemment observée dans ces situations. Cette proposition thérapeutique pourrait  
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abusivement être considérée comme en contradiction avec les recommandations issues de 

l’étude de Drobatz [16]. En effet, dans ce travail l’équipe de Drobatz n’a pas évalué la 

pertinence d’un soluté hypotonique mais n’a considéré que la sécurité d’emploi de deux 

solutés cristalloïdes isotoniques en comparant notamment le Ringer lactate (contenant du 

potassium) au NaCl 0,9% dans un contexte d’hyperkaliémie. 

Ainsi, sous réserve d’une validation clinique qui reste à mener, il semble pertinent de 

choisir un soluté légèrement hypotonique comme le NaCl 0,45%, Glucose 2,5% pour établir 

initialement une fluidothérapie adaptée avant la réalisation du sondage urétral. 

   

3.4.Prédictivité des principaux désordres métaboliques 

3.4.1. Incidence des troubles métaboliques sévères 

La majorité des chats de cette étude apparaissent cliniquement stables au moment de leur 

admission. Néanmoins 36,2% des chats admis en urgence en état d’OUF sont en 

hyperkaliémie (� 5,5 mmol/L) et 21,2% des animaux ont une kaliémie supérieure ou égale à 8 

mmol/L. Dans notre échantillon d’étude, nous observons une incidence de l’hyperkaliémie 

sensiblement plus élevée que celle indiquée par l’équipe de Drobatz. En effet, ans l’étude de 

Lee et Drobatz [29] seuls 12% des chats présentent une kaliémie supérieure ou égale à 8 

mmol/L. Cette constatation est à rapprocher de l’incidence des acidémies observées dans 

notre étude. Une acidémie sévère (pH<7,1) a été mise en évidence chez 10,6% des chats de 

notre étude contre 6% dans l’étude de Lee et Drobatz [29]. Sur les 47 chats de cette étude, 

100% des animaux ayant une kaliémie supérieure aux valeurs usuelles étaient en situation 

d’acidémie. L’acidémie rencontrée chez les chats en OUF est souvent à dominante 

métabolique, secondaire à la non-élimination des acides fixes naturellement produits par 

l’organisme mais peut aussi être secondaire à une acidose d’origine respiratoire dont 

l’étiogénie n’est pas clairement établie mais pourrait impliquer l’hypothermie. Les raisons de 

l’incidence plus élevée de l’hyperkaliémie et l’acidémie dans notre étude n’apparaissent pas 

évidentes. 
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3.4.2. Statut acido-basique 

 Une acidémie par acidose mixte est présente chez 23,4% des chats au moment de leur 

admission. L’acidémie métabolique s’accompagne classiquement d’une compensation 

respiratoire. La présence d’une fréquente acidose mixte témoigne d’un déséquilibre acido-

basique sévère, mais doit aussi inciter le clinicien à la prudence face à un recours trop 

systématique à une supplémentation thérapeutique en bicarbonate de sodium. En effet, le 

recours aux bicarbonates lors d’acidose respiratoire peut être à l’origine d’effets secondaires 

iatrogénie sévères. Or  70% des animaux ayant une hyperkaliémie supérieure à 8 mmol/L sont 

en situation d’acidémie par acidose mixte. Il est intéressant de remarquer que 80% des 

animaux en situation d’acidose mixte sont abattus ou prostrés à leur admission et 70% de ces 

animaux ont des concentrations plasmatiques en urée qui dépassent 48 mmol/L. Notre 

hypothèse principale repose sur le fait que l’acidose respiratoire est secondaire à une 

dépression du centre de la respiration liée à l’accumulation de toxines urémiques dans le sang 

et à l’hypothermie. Il revient donc au clinicien de porter une attention toute particulière aux 

animaux abattus ou prostrés à leur admission, d’autant plus si une acidose mixte est mise en 

évidence suite à l’interprétation du gaz sanguin veineux. Nous montrons en effet qu’un animal 

présentant une acidose mixte a 26 fois plus de risque de présenter une kaliémie supérieure à 8 

mmol/L (IC95 [4,39-159,22] ; p< 0,01). 

De façon originale, notre étude met en évidence que certains animaux en insuffisance 

rénale post-rénale sont en état d’alcalémie (14,9%). Nous avons supposé que les situations 

d’alcalémie étaient principalement argumentées par les vomissements. Or, seulement 52% des 

animaux en alcalémie ont des commémoratifs de vomissements. Néanmoins, il est parfois 

difficile d’interpréter les commémoratifs des animaux inclus dans cette étude car beaucoup de 

chat ont un accès libre à l’extérieur. L’alcalémie d’origine respiratoire peut être primaire ou 

secondaire à une acidose métabolique. Elle se manifeste cliniquement une hyperventilation. 

Le stress et surtout la douleur peuvent de façon cohérente constituer une explication à cette 

observation. 
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3.4.3. Critères cliniques 

3.4.3.1. Fréquence cardiaque 

A l’examen clinique, une bradycardie modérée (FC<141 bpm) a été mise en évidence chez 

5 chats (10%) et sévère (FC<121 bpm) chez 2 chats (4%). Dans l’étude de Lee et al, 17% des 

animaux avaient une fréquence cardiaque strictement inférieure à 141 bpm [29]. Nous 

montrons, comme cela est maintenant bien établi qu’il existe une association significative 

entre la kaliémie et la fréquence cardiaque. Ainsi, plus la fréquence cardiaque diminue, plus 

les animaux ont une probabilité élevée d’être en situation d’hyperkaliémie.  

Cette association a déjà été étudiée par Lee et Drobatz qui ont montré qu’une fréquence 

cardiaque inférieure ou égale à 120 bpm permettait d’identifier près de 93% des chats en OUF 

ayant une hyperkaliémie (Se 54%, Sp 99%) [29]. Nos observations confortent l’intérêt de la 

mesure de la fréquence cardiaque pour suspecter l’existence d’une hyperkaliémie. 

Nous montrons dans cette étude qu’un animal en bradycardie (FC < 140 bpm) a un risque 

d’hyperkaliémie sévère (supérieure à 8 mmol/L) 24 fois plus élevé (IC95 [2,28-253,07]; 

p<0,05). Un chat bradycarde présente en outre un risque 15 fois plus élevé de présenter un pH 

inférieur ou égal à 7,22 (IC95 [1,45-148,05] ; p< 0,05). De même, un animal ayant un pH 

inférieur ou égal à 7,22 a un risque 7 fois plus élevé de présenter une kaliémie supérieure ou 

égale à 8 mmol/L (IC95 [4,17-36,49] ; p< 0,01).  

Dans notre étude, une fréquence cardiaque strictement inférieure à 158 bpm (distance 

RR<0,38ms)  permet de détecter les animaux ayant une kaliémie � 6,5 mmol/L avec une 

sensibilité de 53,8% et une spécificité de 94,1%. Il semble donc que la seule mesure de la 

fréquence cardiaque ne soit pas suffisante pour détecter la présence d’une hyperkaliémie. 

Cependant, sur les 47 animaux de notre étude, dix chats (21%) ont une tachycardie sévère 

(FC>249 bpm). Parmi ces 10 chats, aucun n’avait une kaliémie supérieure à 5,5 mmol/L. Des 

cas de tachycardie lors d’hyperkaliémie sont néanmoins rapportés dans la littérature et 

notamment dans des contextes d’obstruction urétrale féline [17]. Ainsi,  une hyperkaliémie ne 

doit pas être écartée même si l’animal présente une tachycardie à l’examen clinique 

d’admission. 
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3.4.3.2. Température rectale 

Chez le chat en état de choc, la température corporelle chute fréquemment de façon 

intense. Or il apparait que plus de 40% des chats en obstruction urétrale présentent à 

l’admission une température rectale inférieure à 38°C et 16% des animaux sont en dessous de 

36,9°C. Une relation inversement proportionnelle significative entre la température et la 

kaliémie a été mise en évidence dans notre étude (r=0,67 ; p<0,05).  Dans l’étude de Lee et 

Drobatz, l’hypothermie apparait comme un marqueur prédictif d’hyperkaliémie. En effet, ils 

ont montré qu’une température rectale entre 35°C et 35,9°C est prédictive d’une 

hyperkaliémie dans 80% des cas. Notre étude confirme cette observation originale et précise 

qu’une hypothermie � 37,5°C permet de prédire plus largement les kaliémies supérieures à 

6,5 mmol/L avec une valeur prédictive positive de 75%. Ainsi, il apparait que l’observation 

d’une température rectale basse permet de prédire avec pertinence les animaux en 

hyperkaliémie qui doivent faire l’objet d’une prise en charge spécifique. 

Par ailleurs, nous montrons que l’urée est associée de façon significative à la température 

rectale (r=0,64, p<0,001). L’azotémie peut en effet induire une hypothermie, notamment par 

la diminution des échanges cellulaires transmembranaires et des potentiels électriques 

membranaires. Ces phénomènes tendent à diminuer la production de chaleur à la surface des 

cellules [3]. Les situations d’hypothermie apparaissent particulièrement à risque car la 

délivrance d’oxygène aux tissus est alors diminuée (effet Bohr et Haldane). De plus, 

l’azotémie peut induire un hypothyroïdisme fonctionnel transitoire en diminuant la 

transformation de la T4 en T3 dans les tissus périphériques. Par ailleurs, les troubles cardio-

vasculaires résultant des désordres acido-basiques et hydro-électriques peuvent être 

responsables d’une diminution du débit de perfusion tissulaire [7]. Ainsi l’association d’une 

arythmie et d’une hypothermie semble être fortement péjorative pour la perfusion tissulaire et 

peut induire l’apparition de défaillances multiviscérale associée notamment à une hyperfusion 

et une hypotension artérielle.  

Comme dans l’étude de Malouin et al [30], notre hypothèse initiale est que plus les 

animaux sont sévèrement atteints, plus leur pression artérielle est basse. Cependant, nos 

résultats montrent qu’aucun des chats en obstruction urinaire n’est en hypotension (PAM < 60 

mmHg) à l’admission. Au contraire sur les 50 animaux en OUF, 32 chats (64%) sont 

normotendus (60 mmHg <PAM < 140 mmHg) et 18 chats peuvent être considérés en situation 

de poussée hypertensive (36%). Cette observation confirme celle de Malouin et al [30] qui 
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porte sur 28 chats dont 29% sont hypertendus et 71% normotendus. L’hypothèse 

physiopathologique émise par Malouin et al pour expliquer les situations normotensives à 

hypertensives dans ce contexte d’insuffisance rénale post-rénale fait intervenir de nombreux 

facteurs. L’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) causée par 

l’agression du parenchyme rénal permet la production d’angiotensine II qui majore la pression 

artérielle. Cette hypothèse est étayée par une étude menée chez le chien qui montre une 

majoration de l’activité rénine plasmatique et de la pression artérielle après un épisode 

d’obstruction urétrale [34].  Le taux de rénine chez les chats en obstruction urétrale n’a 

toutefois jamais été mesuré. Par ailleurs, le stress et la douleur augmentent l’activité du 

système nerveux sympathique et augmentent la fréquence cardiaque et la pression artérielle 

[30]. Bien que l’évaluation du niveau de stress et de douleur n’ait pas été réalisée dans notre 

étude, ces différentes hypothèses peuvent être émises pour argumenter nos observations 

pressives.  

3.4.4. Critères biologiques 

Dans le cadre de cette étude prospective, nous nous étions fixé comme objectif de tenter 

d’identifier des marqueurs prédictifs d’un état d’hyperkaliémie. D’un point de vue pratique, 

cette démarche s’inscrit dans la volonté d’identifier des critères simples susceptibles d’alerter 

le clinicien sur la nécessité de réaliser un dosage de la kaliémie. Par une approche statistique 

permettant d’établir des courbes ROC, nous avons établi des valeurs seuils de sensibilité et de 

spécificité associées à différents critères permettant la prédiction d’une kaliémie supérieure ou 

égale à 6,5 mmol/L (Tableau 9) chez les chats en obstruction urétrale. 

Ainsi, nous montrons pour la première fois que l’urémie et le pH veineux sont des facteurs 

prédictifs pertinents d’une hyperkaliémie.  Il existe en effet une très forte corrélation linéaire 

entre la kaliémie et l’urémie (r=0,92) ou le pH veineux (r=0,89). Par ailleurs, une urémie 

supérieure ou égale à 38,7 mmol/L ou un pH inférieur ou égal à 2,22 permettent de classer 

correctement 95,8% des animaux comme n’ayant ou n’ayant pas une kaliémie supérieure ou 

égale à 6,5 mmol/L (Se = 92,3%; Sp = 97,1%). 
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Tableau 9 : Résultats des courbes ROC décrivant la prédictivité de différents paramètres cliniques et 
biochimiques pour la prédiction d’une kaliémie � 6,5 mmol/L chez le chat en obstruction urétrale. 

Il est intéressant de remarquer que la valeur prédictive négative d’une hypocalcémie 

inférieure ou égale à 2,28 mmol/L quant à la présence d’une hyperkaliémie � 6,5 mmol/L est 

de 96,8%. Ainsi, moins de 3,2% des animaux ayant une calcémie totale supérieure à ce seuil 

ont une kaliémie supérieure ou égale à 6,5 mmol/L. 

A l’inverse, l’analyse des courbes ROC quant à la prédiction d’une hypocalcémie 

inférieure ou égale à 2,25 mmol/L montre que l’urémie est un bon indicateur d’une 

hypocalcémie. En effet, une urémie supérieure ou égale à 38,5 mmol/L permet de classer 

correctement 95,8% des chats en OUF quant à la présence ou l’absence d’une hypocalcémie 

inférieure à 2,25 mmol/L (AUC = 0,989 ; Se = 92,9% ; Sp = 97%). Il est surprenant de 

constater que la bilirubinémie totale est aussi un indicateur d’hypocalcémie. Une 

concentration en bilirubine totale supérieure à 4 mmol/L permet de classer correctement 

87,2% des chats quant à la présence ou l’absence d’une calcémie totale inférieure ou égale à 

2,25 mmol/L (AUC = 0,921 ; Se =92,9% ; Sp = 84,9%).
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De même, il convient de remarquer que dans notre étude nous montrons de façon originale 

qu’une bilirubinémie totale strictement supérieure à 4 mmol/L possède une sensibilité de 

96,3% quant à la détection d’une kaliémie supérieure ou égale à 6,5 mmol/L. Le foie et le rein 

sont deux organes très liés physiopathologiquement. Cependant,  à notre connaissance, aucun 

cas d’hyperbilirubinémie totale secondaire à une insuffisance rénale post-rénale chez un chat 

ou un chien n’a été décrit dans la littérature.  

Les situations biologiques d’hyperbilirubinémie restent peu fréquentes dans notre 

échantillon  (12,8%) et peuvent être des découvertes fortuites. En effet, il n’est pas impossible 

que certains chats soient atteints de mycoplasmose, de leucose féline, d’anémie hémolytique à 

médiation immune ou de toute autre affection responsable d’un ictère pré-hépatique [17]. Il 

existe néanmoins une relation linéaire significative entre l’urémie et la bilirubinémie totale 

(r=0,65, p<0,05). Cela montre que plus l’urémie n’augmente, plus la bilirubinémie augmente. 

Ainsi, la bilirubine pourrait aussi être un des marqueurs de l’intensité de l’anurie chez le chat 

en OUF. Cette donnée originale reste inexpliquée compte tenu de l’absence de métabolisation 

de la bilirubine en urobilinogène par le rein chez le chat. 

Après avoir recherché des facteurs prédictifs d’une hyperkaliémie chez le chat en 

obstruction urétrale, nous avons cherché à établir s’il existait des paramètres prédictifs à la 

fois une hyperkaliémie et une hypocalcémie.  

Une azotémie supérieure à 48,7 mmol/l permet de classer correctement près de 98% des 

animaux ayant à la fois une kaliémie supérieure à 6,5 mmol/L et une calcémie totale 

inférieure à 2,25 mmol/L. La sensibilité de ce test est de 100% pour cette valeur seuil, ce qui 

signifie que dans cette étude, la probabilité d’avoir une kaliémie supérieure à 6,5 mmol/L ET 

une calcémie inférieure à 2,25 mmol/L en ayant une azotémie inférieure à 48,7 mmol/L est 

nulle ! La valeur prédictive positive de ce test est aussi très élevée puisqu’elle est de 91,7%.  

Un pH inférieur ou égal à 7,22 permet de classer correctement 95,7% des animaux quant à ces 

2 critères et possède une valeur prédictive positive de 90,9%. Ces observations biochimiques 

et leur prédictibilité importante peuvent aider le clinicien dans ses arbitrages thérapeutiques 

(bicarbonate de sodium et/ou gluconate de calcium) notamment pour la correction de 

l’hyperkaliémie et de ses conséquences électrophysiologiques.  
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3.5. Prédictibilité des anomalies électrocardiographiques lors d’obstruction 

urétrale féline 

Les précédentes études réalisées sur les chats en obstruction urétrale se limitent pour la 

plupart à la recherche des facteurs prédictifs de l’hyperkaliémie. Nous avons voulu aller au-

delà de la seule détection d’une hyperkaliémie en cherchant les facteurs prédictifs des 

anomalies électrocardiographiques. Ainsi notre population d’étude est composée de 47 chats 

atteints d’une « obstruction urinaire féline » au sein de laquelle nous avons cherché à 

caractériser les anomalies électrocardiographiques et tenté d’identifier des marqueurs 

prédictifs de «troubles électrocardiographiques significatifs, c'est-à-dire avec un score 

ECG�6 ». Pour cela, nous avons établi un score descriptif des anomalies ECG. Bien que non 

validé en tant que tel ce score original permet de convertir des observations qualitatives en 

observations quantitatives  permettant une analyse statistique précise de la prédictibilité des 

anomalies ECG par divers paramètres biochimiques. 

Dans notre étude, la kaliémie est fortement liée aux anomalies ECG (r=0,73 ; p<0,001). 

L’analyse des régressions linéaires simples montre que les paramètres associés de façon 

significative aux anomalies ECG sont la kaliémie, le pH, la température rectale, la fréquence 

cardiaque, le calcium total, l’urée et le phosphore. Les régressions linéaires multiples 

montrent que le meilleur modèle prédictif du score ECG est un modèle à 2 variables basé sur 

les valeurs de kaliémie et de température rectale (tableau 10). Le coefficient de détermination 

ajusté de ce modèle est égal à 0,564. 
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Tableau 10 : Valeurs des coefficients directeurs avec les écarts types et les valeurs de p pour les 
variables explicatives du meilleur modèle prédictif du score ECG (R2 ajusté = 0,564) 
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Pour approfondir l’analyse de ces résultats, nous avons cherché établir les meilleurs 

facteurs prédictifs des anomalies ECG parmi tous les paramètres associés de façon 

significative avec ce score. La température rectale, le pH, le potassium et l’urée sont les 4 

paramètres ayant la plus meilleure prédictivité des anomalies ECG (tableau 11) : 

�
�7�
��
������

���������
*����1�+� �&� ��*4�+� �� (�

811��G�;�
�
��������
*3���1�+�

���������
*����1�+�

������ D�'� E�� ��� E���>�� F�3'>,� F�2��>2� E�� ���

�	�� 6 �'� 6 ��'� 6 '2�� 6 ��� 6 23� 6 �,2�

�,��	�� 6 6'3,� 6 6'6�� 6 6,2� 6 666� 6 6'2� 6 6'33�

���*8+� 26� 26� �� �� 26� ,� �� 26 6�

���*8+� �66� � �� 6 2�� 6 2� 6 2� '3 3�

�� G6 66�� G6 66�� G6 666�� G6 6,� G6 6,� G6 6��

��������������
��

����*8+� <<
?<� </
==� <�
3=� <	
3<� � 3'� �� ���

6���*8+� �66� '� '� �' 2� �,� �� �� 23 ��

/�9:�6��� 22>3����66>6� 3'>�����>�� 3>����,>�� 3�>'���3>,� �>6���3>6� �,>����'�>��

6�$�*8+� '3 �� '� �� '� � '� � '6 2� '� '�

/�9:�6�$� 2'>����3>6� 2�>�����>2� ��>'���2>2� 22>3����>3� 23>6����>'� 23>,����>6�

Tableau 11 : Résultats des courbes ROC décrivant la prédictivité des différents paramètres cliniques 
et biochimiques testés quant à la détection d’un score ECG � 6. 

- Une kaliémie supérieure ou égale à 8 mmol/L permet de détecter un score ECG 

supérieur ou égal à 6 avec une sensibilité de 60% et une spécificité de 100%. Ainsi, sur les 47 

animaux de cette étude, tous les chats ayant une kaliémie � 8 mmol/L présentent des 

anomalies significatives à l’ECG. La valeur prédictive associée à la présence de troubles du 

rythme significatifs chez un animal ayant une kaliémie � 8 mmol/L est donc de 100%.  

Il y a néanmoins 40% des animaux avec un score ECG � 6 qui ont une kaliémie 

inférieure à 8 mmol/L/. Ce test a donc une excellente valeur prédictive positive mais une 

valeur prédictive négative plutôt moyenne. Ces résultats soutiennent fortement l’hypothèse 

que la kaliémie n’est pas le seul élément physiopathologique responsable des troubles du 

rythme lors d’OUF. 
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- Une acidémie inférieure à 7,21 permet de détecter un score ECG � 6 avec une  

sensibilité de 60% et une spécificité de 93,7%. Ainsi seuls 6,3% des chats ayant un pH 

inférieur ou égal à 7,21 ont un score ECG � 6. Des publications récentes démontrent que chez 

le rat, les situations d’acidémie induisent des modifications du métabolisme du calcium, 

responsable de l’apparition de troubles du rythme cardiaque [15]. Il est tout à fait raisonnable 

de penser que l’hypocalcémie soit aussi un facteur pro-arythmogène chez le chat, notamment 

en situation d’obstruction urinaire. 

Les calculs d’odd ratio montrent qu’un animal avec une kaliémie supérieure ou égale à 

8 mmol/L a 33 fois plus de risque de présenter un score ECG �6 (IC95 [5,1-213] ; p< 0,05) 

alors qu’un animal avec un pH � 7,22 a 15 fois plus de risque d’avoir un score ECG � 6 (IC95 

[3,2-75,9] ; p< 0,05). Il est intéressant de noter qu’un animal présentant à la fois une 

hyperkaliémie � 8 mmol/L et un pH � 7,22 a 68 fois plus de chances d’avoir un score ECG �

6 (IC95 [6,7-593,9] ; p< 0,05). 

- Une urémie supérieure à 48,5 mmol/L permet de détecter un score ECG 

augmenté avec une sensibilité de 60% et une spécificité de 90,6%. Ainsi, moins de 10% des 

animaux ayant une urémie au-delà de ce seuil ne présentent pas de score ECG � 6. Encore une 

fois l’urémie est bien plus prédictive que la créatinine quant à la détection d’un trouble ECG 

significatif. Une azotémie supérieure à 48,5 mmol/L est associé à un risque 12 fois plus 

important d’avoir un score ECG � 6 (IC95 [2,6-55,3] ; p< 0,05). 

- Une hypothermie inférieure ou égale à 37,7°C permet de détecter un score  

ECG supérieur ou égal à 6 avec une sensibilité de 73,3% et une spécificité de 90,6%. Ainsi, 

seuls 9,4% des animaux ayant une température � 37,7°C n’ont pas d’anomalies significatives 

à l’ECG. Par ailleurs, un animal avec une température rectale � 37,7°C a 53 fois plus de 

risque d’avoir un score ECG � 6 (IC95 [7,8-365,6] ; p< 0,05).  

En médecine humaine, des rapports de cas décrivent l’existence de troubles du rythme 

cardiaque (fibrillation atriale, fibrillation ventriculaire, arrêt cardiaque) suite à des épisodes 

d’hypothermie plus ou moins sévères (Siniorakis et al, J Med Case Reports 2009). En 

médecine vétérinaire, des cas d’hypothermie associés à des troubles du rythme cardiaque sont 

également rapportés [56]. Les mécanismes impliqués restent encore non élucidés mais les 

principales manifestations éléctrocardiographiques chez les patients humains sont un 
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allongement et une surélévation du segment ST et du complexe QRS, aussi appelé onde 

d’Osborn ou « J-Wave ». 

Ces désordres sont généralement rencontrés chez les patients humains ayant une 

température rectale inférieure ou égale à 35°C [46]. Les autres manifestations cardiaques de 

l’hypothermie sont une bradycardie, une fibrillation atriale et des extrasystoles ventriculaires 

et/ou jonctionelles. Ainsi, la présence d’une hypothermie constitue en soi un facteur pro-

arythmogène. Néanmoins, en situations d’OUF, les hypothermies sont souvent modérées et 

seuls 2,1 % des chats de notre étude ont une température rectale inférieure ou égale à 35°C.  

Comme nous l’avons détaillé auparavant, la température rectale et l’urémie sont 

secondaires à l‘insuffisance rénale aigue. Ainsi, l’hypothermie et l’urémie peuvent être des 

marqueurs indirects de la sévérité des conséquences de la diminution de la clairance rénale. 

En outre, la forte corrélation existant entre l’urémie, la température rectale et la kaliémie ou le 

pH sanguin veineux montre que ces paramètres sont fortement liés. Ainsi, en situation d’OUF, 

une hypothermie ne constituent pas forcément un facteur pro-arythmogène en tant que tel 

mais peut être un marqueur de sévérité des désordres qui eux, sont responsables des troubles 

du rythme cardiaque. Cependant, lors d’hypothermie sévère (<35°C), ce paramètre peut aussi 

avoir un rôle pro-arythmogène, de la même façon que le potassium, le pH ou le calcium. 
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3.6. Incidence des lésions myocardiques lors d’obstruction urétrale féline 

Notre étude a permis de mettre en évidence l’existence d’animaux en situation d’OUF 

pour lesquels certains marqueurs lésionnels spécifiques du myocarde sont anormalement 

augmentés. L’incidence des lésions myocardiques sur une population de 43 chats en OUF est 

de 27,9%. Par ailleurs, nous avons utilisé les cTnI avec un seuil de détection des animaux 

malades de 1,42 ng/ml, ce qui correspond au seuil de spécificité maximale pour la détection 

d’une affection cardiaque chez un chat en dyspnée [24]. Ce seuil est très élevé puisque la 

concentration plasmatique moyenne chez les chats sains est inférieure à 0,16 ng/ml [50]. 

Ainsi, ce seuil autorise certainement la présence de quelques faux négatifs mais limite au 

maximum les faux positifs ce qui sous-estime probablement l’incidence globale des animaux 

présentant des lésions du myocarde. 

Le vieillissement et la sédentarité sont deux facteurs de risque bien connus pour 

l’apparition des maladies cardio-vasculaires chez le chien et le chat, tout comme chez 

l’homme [17]. L’absence de corrélation entre les concentrations plasmatiques en cTnI et l’âge 

ou le poids des chats de cette étude suggère que les variations en cTnI observées dans notre 

échantillon d’étude ne résultent pas de ces deux facteurs de risque. 

Une relation significative a pu être mise en évidence entre la concentration plasmatique en 

cTnI et différents paramètres biochimiques plasmatiques. Cependant, aucune association entre 

les cTnI et le log(CK) n’a pu être démontré. A la différence des Créatinines Kinases, les 

troponines et notamment les cTnI sont des marqueurs spécifiques des lésions myocardiques et 

sont plus persistants dans l’organisme [6]. Cette différence peut en partie expliquer l’absence 

de significativité de l’association entre les cTnI et le log (CK).  

Nos résultats montrent de façon originale qu’il existe un lien entre les concentrations en 

cTnI plasmatiques et la kaliémie (R
2
= 0,172 ;  p < 0,01). L’écart significatif entre la moyenne 

des concentrations plasmatiques en cTnI chez les chats en situation d’hyperkaliémie (1,88 

ng/ml +/- 1,03) et ceux ayant une kaliémie dans les valeurs usuelles (0,66 ng/ml +/- 1,2) 

témoigne de l’intérêt pratique de ce paramètre biochimique simple pour la détection des 

atteintes lésionnelles du myocarde dans un contexte d’OUF. Il est depuis longtemps admis 

que les hyperkaliémies sévères (> 8 mmol/L) peuvent induire des troubles du rythme sévères 

(fibrillation ventriculaire, rythme d’échappement ventriculaire…) pouvant conduire à un arrêt 

cardiaque. Dans notre étude, la moyenne des concentrations en cTnI chez les chats ayant une 
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kaliémie strictement supérieure 8 mmol/L est de 2,04 ng/ml (+/-1,13) soit bien au-dessus des 

seuils établis comme traduisant des lésions myocardiques spécifiques. 

De même, la concentration moyenne en cTnI chez les animaux ayant un score ECG  � 8 

(1,97 +/- 1,24) est significativement plus élevée que chez les animaux ayant un score ECG  < 

8(0,78 +/- 1,17). De plus la concentration plasmatique moyenne chez les animaux ayant un 

score ECG � 10 est égale à 2,05 ng/ml (+/- 1,31) Ainsi, la présence de dysrythmies plus ou 

moins sévères semble être associée à une dégénérescence et/ou une nécrose myocardique 

aigue. De nombreuses études ont montré que les arythmies compromettant le débit cardiaque 

et/ou la perfusion coronarienne peuvent induire une ischémie myocardique [33]. Les 

principaux troubles du rythme mis en cause sont des tachyarythmies ou des bradyarythmies 

sévères. En médecine humaine, de nombreux auteurs rapportent des cas d’augmentation des 

concentrations plasmatiques en cTnI à la suite d’épisodes de dysrythmies sévères et 

notamment lors de tachycardies ventriculaires [5], associées ou non à des maladies artérielles 

coronariennes [31]. Ainsi, il est raisonnable de penser que les arythmies sévères résultant à la 

fois de l’hyperkaliémie marquée mais aussi des troubles métaboliques sévères concomitants 

puissent être impliquées dans une nécrose ischémique myocardique. 

Néanmoins, le diagnostic de certitude repose sur l’analyse anatomo-pathologique qui 

permet éventuellement de confirmer la présence de lésions ischémiques au sein du myocarde. 

Nous ne disposons pas de ces informations mais il serait intéressant de confronter nos 

résultats à l’analyse post-mortem des myocardes des animaux les plus sévèrement atteints afin 

de confirmer nos hypothèses. Une étude récente a comparé la présence de marqueurs de 

lésions ischémiques myocardique (caractérisés par une élévation de la concentration en cTnI) 

aux résultats nécropsiques chez des patients atteints de maladie systémique grave non 

cardiogénique (sepsis et cancer principalement) en situation de décompensation cardiaque 

[32]. Il est intéressant de noter que malgré les dysfonctions graves présentées par ces chiens et 

les fortes augmentations en cTnI,  les autopsies réalisées n’ont pas révélées de changements 

macroscopiques ou histologiques myocardiques de ces animaux. Ainsi, considéré initialement 

comme l’un des « gold standard » pour la détection biologique des lésions myocardiques, la 

seule analyse des concentrations plasmatiques en cTnI peut être à l’origine de faux positifs. 

Pour contourner cette limite, nous avons choisi de considérer comme présentant des lésions 

myocardiques que les animaux présentant des concentrations supérieures à 1,42 ng/ml [25]. 
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Il est important de garder à l’esprit que lors d’insuffisance rénale chronique, plus de 50% 

des patients humains présentent des élévations des cTnI ou des cTnT. Même si le mécanisme 

exact est inconnu, les hypothèses principales reposent sur la présence de nécrose myocardique 

silencieuse associée ou non à des hypertrophies ventriculaires [40]. En médecine vétérinaire, 

une étude sur 14 chats a montré que lors d’azotémie secondaire à une insuffisance rénale 

terminale, l’incidence de l’augmentation des cTnI est de 79% [40]. Le mécanisme explicatif 

de l’élévation des cTnI lors d’azotémie reste néanmoins controversé. Il est vrai que les 

troponines sont éliminées par le rein mais des études montrent l’absence de corrélation 

significative entre le degré d’azotémie et la concentration en cTnI [40]. En médecine 

humaine, l’explication principale est la co-morbidité des maladies rénales et des infarctus du 

myocarde. Chez les carnivores domestiques, étant donné la faible incidence des infarctus du 

myocarde, ce mécanisme ne peut expliquer  l’augmentation des cTnI [40]. Peu d’auteurs se 

sont intéressés à la concentration plasmatique en cTnI dans des maladies non liées 

directement à une affection cardiaque. En médecine humaine on sait que certaines maladies 

comme le diabète sucré peuvent provoquer des augmentations de la concentration plasmatique 

en cTnI. Les conclusions issues des dernières parutions tendent à considérer que l’incidence 

des lésions myocardiques occultes dans les affections non cardiaques est fortement sous-

estimée [33]. 

Ainsi, notre hypothèse principale repose sur le fait que l’augmentation des concentrations 

cTnI provient des lésions myocardiques induites par les troubles du rythme cardiaque. Il est 

toutefois possible que dans les cas les plus graves d’OUF, la présence d’une défaillance 

multiorganique puisse induire des lésions myocardiques hypoxiques. La concomitance de ces 

facteurs peut expliquer l’augmentation parfois importante des concentrations en cTnI chez les 

chats les plus critiques. Il n’en reste pas moins que si l’incidence des troubles 

électrocardiographiques est de l’ordre de 66%, l’incidence de potentielles lésions 

myocardiques est proche de 30%.  Bien que cette étude prospective ne permette pas d’établir 

un lien pronostique entre ces observations et la mortalité des chats en obstruction urétrale, ces 

observations originales peuvent participer à la réflexion diagnostique et thérapeutique plus 

globale du clinicien prenant en urgence en charge un chat en obstruction urétrale. 
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Conclusion 

Les obstructions urétrales sont des affections relativement courantes chez le chat qui 

nécessitent une prise en charge d’urgence. Un examen clinique approfondi est indispensable 

afin de détecter les principaux signes annonciateurs de troubles acido-basiques, hydro-

électriques et cardio-vasculaires. La présence d’une hypothermie associée ou non à une 

bradycardie sont les premiers signes qui doivent alerter le clinicien. Une biochimie 

plasmatique associée à un électrocardiogramme et éventuellement une radiographie 

abdominale sont les examens de choix à réaliser en première intention dans cette affection.  

Les hyperkaliémies sont rencontrées chez plus d’un chat sur 3 en OUF et sont toujours 

associées à une acidémie dans notre étude. Les anomalies ECG apparaissent aussi très 

fréquentes puisque rencontrées chez quasiment deux chats sur 3. Les 4 paramètres que nous 

avons reconnus comme étant les plus prédictifs des troubles électrocardiographiques sévères 

dans cette affection sont la kaliémie, le pH, l’urémie et la température rectale. Pour chacun de 

ces 4 critères des seuils ont été définis permettant de prédire, avec plus ou moins de précision, 

la présence de troubles ECG sévères.  

Une incidence non négligeable d’atteintes lésionnelles (26%) du myocarde a été mise 

en évidence pour la première fois par cette étude. Par ailleurs, il existe une association 

significative entre les troponines cardiaques I et les anomalies ECG ainsi que les différents 

paramètres associés à ces troubles du rythme cardiaque. Ainsi, nous suspectons fortement 

l’existence d’un lien entre la présence de troubles du rythme sévères chez les chats en OUF et 

l’apparition de lésions ischémiques myocardiques. Des études ultérieures permettront sans 

doute d’établir la pertinence pronostique de ces observations et pourrons à terme guider plus 

précisément le clinicien dans l’art délicat du pronostic à l’admission.  
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Annexe 1 : Dossier d’accompagnement des chats en obstruction urétrale inclus dans l’étude 
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TITRE : ETUDE CLINIQUE DU CHAT EN OBSTRUCTION URETRALE LORS DE SON ADMISSION EN 

URGENCES 

RESUME : Les obstructions urétrales félines (OUF) sont des situations d’urgence assez 

fréquentes dans la pratique courante des carnivores domestiques. Dans cette étude prospective sur 47 

chats en OUF, 36,2% des animaux sont en situation d’hyperkaliémie au moment de leur admission. 

Parmi tous les paramètres testés, l’urée possède la plus forte corrélation avec le potassium (r=0,92 ; 

p<0,0001). Par ailleurs une urémie � 38,7 mmol/L ou un pH veineux  � 7,22 permet de classer 

correctement 95,8% des animaux comme ayant ou n’ayant pas une kaliémie � 6,5 mmol/L (Se = 

92,3%; Sp = 97,1%). L’incidence des troubles du rythme cardiaque est de 66%. Les marqueurs les 

plus prédictifs des anomalies électrocardiographiques sont le potassium, le pH, l’urée et la température 

rectale. Il est intéressant de noter qu’un chat en OUF avec une kaliémie  � 8 mmol/L et un pH � 7,22 a 

68 fois plus de chances d’avoir un score ECG augmenté (IC95 [6,7-593,9] ; p< 0,05). L’incidence des 

lésions myocardiques lors d’OUF dans notre étude est de 28%. Il existe une association significative 

entre les troponines cardiaques I et les anomalies ECG ainsi que les différents paramètres associés de 

façon significative aux troubles du rythme cardiaque. Ainsi, nous suspectons fortement l’existence 

d’un lien entre la présence de troubles du rythme sévères chez les chats en OUF et l’apparition de 

lésions ischémiques myocardiques.

MOTS-CLES : OBSTRUCTION URETRALE, URGENCE,  HYPERKALIEMIE, CHAT, TROPONINE, ARYTHMIE 

ELECTROCARDIOGRAMME, HYPOCALCEMIE, INSUFFISANCE RENALE AIGUE, ACIDEMIE. 

TITLE:  CLINICAL STUDY OF FELINE URETHRAL OBSTRUCTION DURING EMERGENCY 

ADMISSION

ABSTRACT : Feline urethral obstructions (UO) are common emergency situations in small 

animal practice. In this prospective study on 47 cats with UO, 36,2% of animal are hyperkalemic on 

admission. Among all the parameters tested, urea has the highest correlation with the serum potassium 

level (r = 0.92 ; p <0.0001). Moreover, azotemia � 38.7 mmol / L or venous pH � 7.22 can correctly 

classify 95,8% of the animals as having or not having a serum potassium � 6.5 mmol / L (Se = 92,3%, 

Sp = 97,1%). The incidence of cardiac arrhythmias is 66%. The most predictive markers of ECG 

abnormalities were potassium, pH, BUN and rectal temperature. A cat victim of UO with 

hyperkalemia � 8 mmol/L and a veinous pH � 7,22 is 68 times more risky to have electrocardiogram 

abnormalities (IC95 [6,7-593,9] ; p< 0,05). In addition, the incidence of myocardial injury in this study 

is 28%. Troponin I is significantly associated with ECG abnormalities, and with the various 

parameters that have significant association with cardiac arrhythmias. Thus, we strongly suspect a link 

between the presence of severe arrhythmias in cats victims of UO and ischemic myocardial lesions.

KEY WORDS : URETHRAL OBSTRUCTION, EMERGENCY, CAT, TROPONIN, HYPERKALAEMIA, 

ELECTROCARDIOGRAMM, ARRYTHTMIA, ACUTE RENAL FAILURE, HYPOCALCEMIA, ACIDEMIAA, 

TROPONIN.


