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Liste des principales abréviations

ABAU = Affection du bas appareil urinaire
AH = Anse de Henlé

ADH = Hormone Anti- Diurétique ou vasopressine
ATR = Acidose tubulaire rénale

CI = lon chlore

DFG = Débit de filtration glomérulaire

DU = Densité urinaire

FE = fraction d’excrétion

FNA = Facteur Natriurétique atrial

H* = lon hydrogene

IRA = Insuffisance rénale aigué

IRIS = International Renal Interest Society
K™ = lon potassium

KUF = coefficient d’ultrafiltration

MBAUF = maladie du bas appareil urinaire
MEB = Microscopie électronique a balayage
Na* = ion sodium

OUF = obstruction urinaire féline

PUF = Pression d’ultrafiltration

RFI = Renal Function Index

SRAA = Systeme rénine-angiotensine-aldostérone
SUF = Syndrome urologique félin

TAp = Trou anionique plasmatique

TAu = Trou anionique urinaire

TCD = Tube contourné distal

TCP = Tube contourné proximal

TC = Tube collecteur

Uci- = chlore urinaire

Uk+ = potassium urinaire

Una+ = sodium urinaire
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INTRODUCTION



L'obstruction urétrale féline est une affection fréequemment rencontrée en pratique vétérinaire.
La gestion de cette urgence représente un enjeu en médecine féline car cette affection est
potentiellement fatale. En effet, cette obstruction peut conduire a des désordres hydroélectrolytiques,
acido-basiques et métaboliques tels qu'une insuffisance rénale aigué, une acidémie et une
hyperkaliémie.
Les électrolytes urinaires (sodium, potassium et chlore urinaires) sont représentatifs d'une réponse
rénale précoce a une situation physiologique ou pathologique donnée. Il n'existe pas en médecine
humaine de valeurs usuelles des électrolytes urinaires mais plutdt des fourchettes larges de
concentrations attendues. En effet, leurs excrétions urinaires sont fluctuantes et dépendent de
I'alimentation ou encore plus globalement du rythme circadien.
En I'absence de consensus sur leur utilisation, leurs mesures sont préférentiellement interprétées dans
un contexte de réponse physiologique rénale attendue lors d'une situation clinique spécifique comme

par exemple I'acidose métabolique ou I'nypovolémie.

Notre étude compare deux populations de chats, une population de chats sains composant le lot
témoin et une population de chats en obstruction urétrale, modéles d'insuffisance rénale aigué. Son
but est d’évaluer l'intérét de l'utilisation des électrolytes urinaires dans la prise en charge en
réanimation clinique de I’IRA, d’évaluer les valeurs pronostiques des électrolytes urinaires a
I’admission et au cours de la réanimation et de les comparer également aux autres parametres

« classiques » mesurés a I’admission.

Dans une premiére partie, notre travail s'attachera a rappeler les mécanismes de formation de I'urine
et sa composition, ainsi que les mécanismes physiopathologiques de I'obstruction urétrale. Puis nous
développerons les indications des analyses urinaires et sanguines chez le chat en insuffisance rénale

aigué, notamment la mesure des électrolytes urinaires.

Dans une seconde partie nous exposerons les résultats d’analyse biologique de 40 chats atteint
d’obstruction urétrale et comparerons leur ionogramme urinaire a celui d’une cohorte de 40 chats

sains.
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1 Physiologie rénale

Le rein est un organe complexe ayant un réle majeur dans le maintien de I’homéostasie interne de par
sa fonction (Bradley G Klein et al., 2013) :

- éliminatoire : élimination des déchets du catabolisme protéique (créatinine etc) et des substances
exogenes (toxines, médicaments)

- de régulation : réabsorption des acides aminés, de I’eau et des solutés, ou excrétion lors d’apports
excessifs, maintien de 1’équilibre acido-basique

- de synthése : production de rénine, d’érythropoiétine, activation de la vitamine D.

1.1 Filtration glomérulaire

o Leglomérule

Le glomérule est un élément sphérique de 15 a 200 um de diameétre divisé en deux poles, le pble

vasculaire et le pdle urinaire.

Figure 1 : Microscopie a balayage d’un glomérule avec la capsule de Bowman (BC) & I’espace de Bowman (astérisque), d apres
Cunningham’s textbook of veterinary physiology

o Le pble vasculaire

Le podle vasculaire est formé de I’artériole afférente, d’un réseau dense de capillaires fenestrés
anastomosés qualifiés d’admirables car ces capillaires se rassemblent ensuite pour former 1’artériole

efférente. C’est le siége de la filtration glomérulaire, qui crée une urine primitive a partir du plasma.
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Ce réseau capillaire est associé a une matrice intercellulaire composee de collagene et de réticuline
ainsi que des cellules mésangiales formant une structure appelée le mésangium. Ces cellules sont
cubiques ou étoilées et preésentent de nombreux microfilaments contractiles, qui permettent de
modifier le diamétre des capillaires (et donc le débit sanguin capillaire). De plus, elles ont des
propriétés phagocytaires de certains éléments du plasma (complexes immuns, protéines) qui ont une

influence sur la filtration glomérulaire.

o Le pdle urinaire

Son poéle urinaire est composé de la capsule de Bowman, délimitée par un feuillet viscéral constitué
de podocytes et d’un feuillet pariétal. Ces derniers délimitent la chambre glomérulaire dans laquelle

I’urine primaire (ou filtrat glomérulaire) progresse directement dans le tube contourné proximal.

Les podocytes ont des longs prolongements cytoplasmiques qui s’étalent a la surface de la membrane
basale sur laquelle ils reposent par 1’intermédiaires des pédicelles ou « pieds » des podocytes. Les
espaces entre les pédicelles le long de la membrane basale forment les fentes de filtration. C’est a ce

niveau que s’effectue la filtration du plasma contenu dans les capillaires glomérulaires.

L’unit¢ de filtration glomérulaire ainsi définie (glomérule et capsule de Bowman) est appelée

corpuscule de Malpighi.

o Composition du filtrat glomérulaire

Le filtrat glomérulaire dans I’espace urinaire de Bowman est un ultrafiltrat de sang sans ses éléments
figurés (globules rouges, globules blancs et plaquettes sanguines) et privé des grosses molécules
plasmatiques qui ne peuvent pas traverser la membrane glomérulaire.

Certaines substances sont filtrées librement, il s’agit de 1’eau, 1’urée et la créatinine, le glucose et les
ions (Na*, K*, CI") ; tandis que d’autres sont liées aux protéines plasmatiques (certains médicaments

ou certaines hormones).

1.1.1 Définition du débit de filtration glomérulaire

La paroi capillaire glomérulaire est une barriére s’opposant au passage du sang. La filtration est un

phénomene passif qui dépend de la différence de pression entre le sang capillaire et la chambre
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glomérulaire : la filtration obéit a la loi de Starling qui définit les mouvements d’eau et d’électrolytes
a travers une membrane comme la résultante des forces de pression hydrostatique et oncotique de

I’ultrafiltrat contenu dans la capsule de Bowman.

o Définition de la pression d’ultrafiltration

C’est la pression d’ultrafiltration (Puf) qui détermine la quantité d’eau et de solutés qui traversent la
membrane capillaire. Elle dépend donc des différences de pression hydrostatique et oncotique entre
le sang capillaire et la chambre glomérulaire.

Pression hydrostatigue :

La pression hydrostatique capillaire moyenne (Pcap) reste quasiment constante le long du capillaire et
est de I’ordre de 45 mmHg. La pression hydrostatique urinaire (Purin) est faible, de 1’ordre de 10
mmHg hors conditions pathologiques car 1’urine ne stagne pas dans la capsule de Bowmann mais

s’écoule dans le reste du néphron.

APhydrostatique = Pcap - Purin

Figure 2 : Equation de la pression hydrostatique motrice

Pression oncotigue :

La pression oncotique du plasma (I1cap) est la force s’opposant 4 la filtration du plasma. La pression

oncotique de l'ultrafiltrat (I1yin) est quant a elle négligeable car les protéines de poids moléculaire

moyen & élevé ne sont pas filtrées.

Par conséquent, la principale force motrice de la filtration glomérulaire est la pression hydrostatique.

Puf = APhydrostatique - 1_[cap

Figure 3 : Equation de la pression d'ultrafiltration

o Définition du coefficient d’ultrafiltration
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La perméabilité de la barriére de filtration est déterminée par les caractéristiques structurelles et
chimiques de la paroi capillaire glomérulaire. Le produit du coefficient de perméabilité de la barriére

de filtration avec sa surface est appelé coefficient d'ultrafiltration (Kuf).

o Définition du debit de filtration glomérulaire

Le DFG ou débit de filtration glomérulaire est le produit de la pression d’ultrafiltration et du

coefficient d’ultrafiltration.

DFG = Puf x Kuf

Figure 4 : Equation du débit de filtration glomérulaire

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est maintenu constant dans une fourchette de valeurs
physiologiques malgré les variations journaliéres de la pression artérielle systémique par une
modulation du volume intravasculaire systémique ainsi qu’un contrdle intrinséque réflexe du flux
sanguin rénal et donc de la pression capillaire glomérulaire.

La modulation du volume intravasculaire systémique est principalement médiée par des facteurs

humoraux, en particulier le systeme rénine-angiotensine-aldostérone.

1.1.2 Régulation du débit de filtration glomerulaire

1.1.2.1 Regulation intrinséque réflexe

Le contr6le intrinseque de la perfusion capillaire glomérulaire est médié par deux systémes régulant
la résistance vasculaire dans les artérioles afférentes et efférentes, appelés le réflexe myogene et le

réflexe tubulo-glomérulaire (Marsh et al., 2019).
o Le réflexe myogene

Le réflexe myogéne consiste en un étirement des fibres musculaires lisses sous I'effet de la pression
dans les vaisseaux qui déclenche une activité électrique automatique, c’est-a-dire une dépolarisation
des cellules musculaires lisses vasculaires et entrée rapide de calcium par les canaux calciques et donc
entrainent une contraction des cellules musculaires lisses. La réponse myogénique est indépendante

de I’innervation rénale.
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o Le réflexe tubulo-glomérulaire

Il met en jeu des cellules se situant au niveau de la macula densa (MD), partie différenciée du tube
contourné distal. Ces cellules sont des osmorécepteurs sensibles a la teneur en sodium dans la lumiére
tubulaire. Lorsque le débit urinaire est augmenté, la réabsorption de sodium dans le TCP n'est pas

compléte et la macula densa est stimulée par ’augmentation de la concentration tubulaire en Na™.

Cette stimulation entraine une sécrétion de substances vasoconstrictrices agissant sur l'artériole

afférente et induisant une diminution réflexe du DFG.

Cellules granulaires des artéres
afférentes et efférentes

Cellules mésangliales
extraglomérulaires

Cellules mésangliales
Epithélium

pariétal Corps du podocytes

Podocytes
% Membrane basale

I Cellules endothéliales

Espace de Bowman

Cellules a bordure en
brosse

Figure 5 : Anatomie d’un glomérule, localisation de la macula densa, d'aprés Marsh DJ

1.1.2.2 Régulations hormonales du DFG

o L’ADH

L’ADH (ou vasopressine) est une neurohormone produite par les cellules de 1’hypothalamus, puis
amenée par des granules de transport jusqu’a I’hypophyse. Sa libération dépend principalement des

osmorécepteurs situés autour de I’hypothalamus en réponse a en réponse a une hyperosmolalité
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plasmatique. Elle dépend aussi de la stimulation des barorécepteurs cardiaques lors d’hypovolémie
ou hypotension. Sa demi-vie est trés courte (quelques minutes).

L’ADH a pour principal role d’augmenter la perméabilité a I’eau du tube collecteur grace a la synthése
d’aquaporines se logeant dans la membrane apicale des cellules des tubes collecteurs, normalement

imperméable, et donc d’augmenter la réabsorption d’eau.

o Le Facteur Natriurétique Atrial

Le FNA est une hormone synthétisee par des cardiomyocytes spécialises, les atriocytes. Elle est
synthétisée lorsque les barorécepteurs « basse pression » (situés dans 1’oreillette gauche et les
vaisseaux pulmonaires) et des récepteurs « haute pression » (situés dans la crosse aortique et le sinus
carotidien détectant une distension des parois auriculaires, causée par une augmentation du volume
sanguin efficace.

Le FNA induit une augmentation de la natriurese et donc de la diurese (par effet osmotique) en

inhibant la synthése de rénine et d’aldostérone ainsi que la réabsorption sanguine de Na®.

o Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone

Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone est un régulateur important du débit de filtration
glomérulaire et du flux sanguin rénal (Stone et al., 1990).

L’appareil juxtaglomérulaire constitue la partie endocrine du rein et est composé par les cellules
différenciées des artérioles afférente (cellules myoépithélioides), efférente et de la macula densa. Ces

trois segments définissent un espace triangulaire appelé le lacis (cf figure 5).

Les cellules myoépithélioides sécretent de la rénine en cas de baisse de la pression sanguine dans
I’artériole afférente lors d”hypotension artérielle systémique (réle de barorécepteurs) ou de baisse du
taux de sodium dans 1’urine tubulaire distale (chémorécepteurs de la macula densa), entrainant une

cascade de réactions permettant une modification de la pression artérielle.

La rénine catalyse la transformation de lI'angiotensinogene produite par le foie, en angiotensine I.
L'angiotensine I est ensuite convertie en angiotensine Il par I’enzyme de conversion de I’angiotensine
(ACE). Cette enzyme spécifique est située dans 1’endothélium pulmonaire, ainsi que dans
I’endothélium capillaire rénal et les tubules contournés proximaux rénaux. Il existe donc une
production d’angiotensine II locale permettant un controle des flux sanguins locaux indépendamment

des processus systémiques.
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L’angiotensine II a un effet un vasoconstricteur puissant qui permet une augmentation de la pression
artérielle systémique et du débit de filtration glomérulaire rénal. Elle stimule également I'absorption
de Na+ dans plusieurs tubules rénaux : le tubule contourné proximal, le tubule contourné distal et le
tube collecteur, induisant une augmentation de 1’osmolarit¢ du sang. En outre, elle stimule la
libération d'aldostérone provenant du cortex surrénalien et celle de I’ADH (sécrétée lors de détection

d’augmentation de I’osmolarité plasmatique) provenant de 1'hypophyse.

Angiotensinogen

YRenal __ tRenin — 5
perfusion
f Angiotensin |
I.f" @ Angiotensin converting
/ enzyme (ACE)
f Angiotensin |l
7
/ |\
4+ Renal Vasoconstriction Aldosterone release
perfusion l
*+NaCl and H,0
retention
*Blood 1 Extracellular

-
pressure volume

Figure 6 : Action du systéme rénine-angiotensine-aldostérone, d’aprés Cunningham’s textbook of veterinary physiology

En conclusion, l'angiotensine 11 augmente la réabsorption d'eau et de Na* et I’excrétion de potassium,
permettant une augmentation du volume intravasculaire ainsi que de la résistance vasculaire,
contribuant a une augmentation de la pression artérielle systémique et du débit de filtration rénal.
L’ensemble de ces hormones jouent donc un réle majeur dans le maintien de 1’équilibre hydrosodé

systémique.

1.2 Résorptions et sécrétions ioniques dans le tubule rénal

Les fonctions tubulaires incluent I’ensemble des modifications permettant la constitution de 1’urine

définitive concentrée et hypertonique a partir de 1’ultrafiltrat dilué et isotonique.
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Le tubule rénal est une structure hétérogéne qui peut étre divisée en segments successifs sur la base
de criteres morphologiques et fonctionnels : le tube contourné proximal (TCP), I’anse de Henlé, le
tube contourné distal (TCD), le tube connecteur (TC) et enfin le canal collecteur (CC).

1.2.1 Réabsorption du sodium

Les reabsorptions se font principalement par transport actif secondaire. Dans toutes les cellules
tubulaires et sur la membrane basolatérale, une pompe Na*/K*/ATPase fonctionne a contre-gradient
et maintient un gradient de concentration de sodium bas dans les cellules tubulaires. Cela permet la
réabsorption du sodium par diffusion facilitée au niveau de la membrane apicale par des symports

Na*/peptide, Na*/glucose, Na*/cation etc.

La majorité de I’eau et du sodium sont réabsorbés le long des tubules rénaux :

Le TCP réabsorbe environ 66% du sodium filtré initialement

L’anse de Henlé réabsorbe 15% du sodium filtré

Le tube contourné distal est imperméable a I'eau et réabsorbe prés de 3% du sodium filtré

Le systeme collecteur réabsorbe quelques pourcents de I'eau et du sodium filtrés de facon
hautement régulée en fonction des besoins de I'organisme grace aux systémes hormonaux de

régulation (role de I’ADH) de la pression artérielle cités ci-dessus.

Dans des conditions d’hypovolémie sévere, le tubule rénal est capable de réabsorber pres de 98% du

sodium filtré sous contréle du systeme rénine-angiotensine-aldostérone.

1.2.2 Réabsorption du potassium

Comme pour la natrémie, la kaliémie est régulée par le travail tubulaire sous contréle hormonale,

mais elle est régulée également par 1’état acido-basique de I’animal.

o Réabsorption tubulaire du potassium

La réabsorption du potassium dans le tubule rénal est similaire a la réabsorption du sodium évoquée

ci-dessus :

- Le TCP réabsorbe 65% du potassium filtré initialement
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- L’anse de Henlé réabsorbe 30% du potassium filtré
- Le TCD réabsorbe 1 a 2% du potassium filtré

o Sécrétion tubulaire du potassium

Le tube contourné¢ distal et le canal collecteur sont les segments responsables de 1’élimination urinaire
du potassium, ce sont des segments d’ajustement des pertes par rapports aux apports quotidiens.
Cette sécrétion est sous contrble de 1’aldostérone permet 1’excrétion du potassium au niveau du
néphron distal par la stimulation de ’antiport K*/CI" (TCD) et de la pompe Na*/K*/ATPase (TC).

o Réabsorption de I’eau et autres solutés

L’eau filtrée est réabsorbée a hauteur de 99 %. Cette réabsorption est passive et suit celle du sodium
et d’autres solutés comme ['urée. L’urée, comme le calcium et le phosphore, sont partiellement
réabsorbé, contrairement a d’autres solutés comme le glucose, les acides amings, les petits peptides,

le chlore ou encore les bicarbonates.

1.3 Implication des reins dans 1’équilibre acido-basique

1.3.1 Acteurs de I’équilibre acido-basique

Le pH sanguin est égal a I’inverse du logarithme décimal de la concentration en ions H" exprimée en
moles par litre. Le pH physiologique du plasma artériel est de 7,4 [7,35 a 7,42] tandis que celui du
plasma veineux est légérement plus bas et varie de 7,25 a 7,35 soit légerement plus bas (llkiw et al.,
1991).

Différents systemes sont déterminants pour maintenir ce pH sanguin dans une échelle de valeurs
physiologiques (Morais, 2008). Il s’agit soit d’acteurs a court terme comme les systemes tampons, a
moyen terme par la ventilation pulmonaire, ou enfin la régulation a plus long terme via la filtration

rénale et son travail tubulaire.

Le rein joue un réle clé dans le maintien de ce pH en produisant de I’urine acide dans laquelle les

acides produits en exces par I’organisme peuvent étre €liminés.
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Les mécanismes mis en jeu sont :

- Reéabsorption des bicarbonates filtrés

- Sécrétion de protons (H™) par les systemes tampons qui sont filtrés (ammoniac, phosphate)

o ROle des bicarbonates

Les bicarbonates HCOs constituent le systéme tampon majeur du milieu extracellulaire, qui est régulé
par le poumon et par le rein. Au niveau du poumon, la régulation a lieu par la pression partielle en
COz2 (I’acide de ce systeme tampon) qui est contrdlée par la ventilation.

Au niveau du rein, les bicarbonates sont librement filtrés puis réabsorbés grace au travail tubulaire
rénal via des échanges avec les protons H+ sécrétes.

Dans des conditions physiologiques, I’excrétion des bicarbonates dans les urines est nulle du fait de

leur réabsorption intensive, majoritairement au niveau du tube contourné proximal (85%).

o Role des autres systémes tampons

Les sécrétions d’ions H+ permettent seulement la restauration de la réserve alcaline mais ne
permettent pas d’éliminer des acides non volatils.

Cette régulation requiere donc la synthése d’un tampon plus puissant dans la lumiére tubulaire,
comme les tampons ammoniac (NH3) / ammonium (NH4") ou encore phosphates les tampons (HPO4*
)/ (H2POy).
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Figure 7 : Bilan récapitulatif des fonctions des segments tubulaires, extrait de Cunningham’s textbook of veterinary physiology, 2013
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2 Les électrolytes urinaires en médecine humaine

Les électrolytes urinaires analysés sont le sodium, le potassium et le chlore urinaires, notés Una,

Uk+ et Ugl-.

2.1 Définition du « Spot urinaire »

La mesure des concentrations urinaires en électrolytes (Una+, Uk+ et Ucy) est souvent couplée a celle
de I’osmolarité de I’échantillon urinaire, dans une analyse urinaire appelée « spot urinaire » (Fumeaux

et al., 2005).

o Intérét du Spot urinaire

Le spot urinaire permet d’obtenir une image instantanée de la réponse rénale & une situation
déterminée. Cela permet de déterminer si cette réponse rénale est adaptée ou non, et par extension

aider a séparer les causes rénales et extrarénales dans nos hypothéses étiologiques.

Le spot urinaire est un outil rapide et peu colteux utile dans 1’aide au diagnostic étiologique en cas
d’hypovolémie, de 1ésions rénales ou encore lors de perturbations acido-basiques et électrolytiques

chez les patients admis en soins intensifs (Schrier, 2011).

Exemple théorique chez un patient hypovolémigue (Miller at al., 1978) :

La mesure des électrolytes urinaires montrent un Una et Uci. faibles ainsi qu’un Uk+ elevé.
La réponse rénale chez ce patient est adaptée, avec une réabsorption plasmatique intense au niveau
du canal collecteur couplée a une réabsorption passive d’eau. Une natriurése basse associée a une
kalliurése intense est due a I’action de 1’aldostérone en réponse a une mauvaise perfusion des reins

causée par I’hypovolémie.

Exemple théorique chez un patient en insuffisance rénale aigué :

La mesure des électrolytes urinaires montrent un Una et Uci- élevés. La densité urinaire est faible. La
réponse rénale étant non adaptée, on suppose que cette insuffisance rénale aigué a une origine rénale
et non pre-rénale.
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o Limites du Spot urinaire

L’interprétation de la mesure des €lectrolytes dépend de du stade de 1’évolution de 1’affection sous-
jacente, des traitements administres (ex diurétiques), des apports alimentaires difficilement
déterminables et du debit de filtration glomérulaire. Les électrolytes urinaires ne peuvent donc étre
interprétés seuls, et doivent 1’étre conjointement a minima a la mesure de 1’osmolarité urinaire ou de
la densité urinaire. De plus, leurs larges plages de valeurs physiologiques de référence rendent leur

interprétation délicate, par conséquence leur utilisation est controversée (Fumeaux et al., 2005).

2.2 Fraction d’excrétion d’un ¢lectrolyte

o Définition de la fraction d’excrétion

La fraction d’excrétion est définie comme la fraction excrétée de la quantité filtrée d'une substance.
Ce mode d'expression permet donc d’identifier les parts respectives de la filtration glomérulaire et de
la réabsorption tubulaire dans 1’élimination d’un électrolyte (Adams et al., 1991).

Elle est calculée par la formule ci-dessous :

FEX = (Pcréa ' UX) / (PX . Ucréa) X 100

Figure 8 : Formule de la fraction d'excrétion d'un soluté

o Intérét de la mesure de la fraction d’excrétion lors d’insuffisance rénale aigué

La fraction d’excrétion du sodium est intéressante pour déterminer 1’origine d’une insuffisance ré-
nale, qui peut étre fonctionnelle (pré-rénale) ou organique par des lésions rénales (IR rénale ou post-
rénale) (Harrington et Cohen, 1975), (Umbrello et al., 2020).
- LaFEna <1 est en faveur d’une hypovolémie avec natriurése diminuée accompagnant une
réabsorption intense de sodium

- LaFEna > 1 signe un defaut de réabsorption de sodium ce qui est en faveur de Iésions rénales

ou d’utilisation de diurétiques.

- LaFEnaest > 1voire méme supérieur & 3 % dans les nécroses tubulaires
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o Calcul du Renal failure index (RFI)

Tout comme FEna, le RFI permet de déterminer si une insuffisance rénale aigué a une origine pré-
rénale ou consecutive a une nécrose tubulaire aigué.

Il se calcule par la formule suivante : RFI = (Una X Pcr) / Ucr

Un RFI et un FEna <1 sont mesurés chez environ 90 % des patients atteints d'azotémie pré-rénale
et chez 0 a 4% des patients atteints d'insuffisance rénale oligurique aigué. Ces résultats suggérent
que Il'indice d'insuffisance rénale RFI et FEna sont des indices les fiables pour la différenciation

précoce de I'azotémie pré-rénale de la nécrose tubulaire aigué :
* Un RFI>1 est en faveur d’une IRA rénale (NTA)
*  Un RFI <1 est en faveur d’une IRA pré-rénale.

Concernant les insuffisances rénales post-rénales lors d’uropathie obstructive, ces paramétres
semblent ne pas avoir de valeur diagnostique mais plut6t pronostic. En effet, ces index urinaires
varient en fonction de la durée de I’obstruction et de la gravité de 1’azotémie qui en résulte. Lors
de prise en charge précoce, les index urinaires mesurés sont en faveur d’une IRA pré-rénale alors
que lors d’une prise en charge tardive, les index urinaires ressemblent a ceux de la nécrose

tubulaire aigué.

2.3 Utilisation des ¢électrolytes urinaires lors d’acidose métabolique

2.3.1 Rappels sur ’acidose métabolique

L’acidose est une diminution du pH sanguin artériel sous 7,38 (ou du pH veineux inférieur a 7,30).

Lorsque ce pH sanguin acide s’accompagne d’une concentration plasmatique en bicarbonates sous

23 mmol/L, on parle d’acidose métabolique (Wayne et al., 1994).

o Signes cliniques lors d’acidose

L’animal en acidose métabolique peut présenter une dyspnée caractérisée par une respiration rapide

et profonde appelée respiration de Kussmaul (Hopper et Epstein, 2012).
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2.3.2 Définition du trou anionique plasmatique (TAp)

Le trou anionique est une balance entre tous les anions et tous les cations plasmatiques. En effet selon
le principe de 1’¢lectroneutralité dans le plasma, la somme des concentrations des anions est égale a
la somme des concentrations des cations. Cependant, tous les anions ne peuvent étre dosés, et si 1’on
considere seulement les concentrations des ions Na* et K*, HCO3™ et CI, il existe une différence

molaire appelée trou anionique, approximée a 16 mmol/L (Morais et Constable, 2012).

Le trou anionique est mesuré par la formule suivante :

TA, = [Na* + K*] - [CI + HCO5] > 16 mEq/L

Figure 9 : Formule du trou anionique plasmatique

Ce trou anionique peut étre normal ou augmenté en fonction de la nature de 1’acidose métabolique.
C’est donc un outil diagnostic qui peut facilement étre mis en ceuvre pour déterminer 1’étiologie d’une

acidose et adapter la prise en charge et le traitement de la pathologie (DiBartola et al., 2012).

o Augmentation du trou anionique plasmatique : acidose normo ou hypochlorémique

Certaines acidoses sont caractérisées par un trou anionique augmenté et une chlorémie normale a
basse. Ce trou anionique excessif est causé par une rétention excessive d’acides non volatils d’origine

exogene ou endogene. Il peut s’agir :
- Des lactates produits en exces lors de crise d’acidose lactique
- Du béta hydroxybutyrate lors d’acido-cétose diabétique ou lors d’anorexie prolongée

- Des salicylates en cas d’intoxication a I’aspirine ou d’oxalates lors d’intoxication a I’éthyléne

glycol

- Des sulfates et phosphates lors d’insuffisance rénale chronique.
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Figure 10 : Représentation d'un trou anionique plasmatique normal et d’un trou anionique plasmatique augmenté

2.3.2.1 Trou anionigue plasmatique normal : acidose hyperchlorémique

Lors d’acidose métabolique par perte d’ions bicarbonates ou par défaut de sécrétion rénale d’ions H,
une compensation plasmatique par les ions chlorures se met en place afin de maintenir un équilibre

des charges. On parle alors d’acidose hyperchlorémique a trou anionique normal.
Cette pathologie peut avoir deux origines distinctes :
- Une origine digestive avec perte de HCO3 lors de diarrhée de I’intestin gréle

- Une origine rénale avec défaut de réabsorption de bicarbonates ou d’excrétion d’acides.
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Figure 11 : Représentation d'un trou anionique normal physiologique et lors d'acidose hyperchlorémique
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Cette augmentation des ions H* dans le sang est contrebalancée par les tampons bicarbonates de telle
sorte que :
H* + HCOs = H.0 + CO- ; entrainant une diminution des cations HCO3™ plasmatiques. Le mécanisme

d’équilibrage des charges par les ions chlorures se met ensuite en place.

Lorsqu’une acidose métabolique hyperchlorémique est mise en évidence, le calcul du trou anionique

urinaire permet de déterminer précisément son étiologie (Carmody, 2011).

Selon une étude cherchant a mettre en évidence les prévalences des troubles acido-basiques chez des
chiens et chats accidentés ou malades ainsi que les principales pathologies associées, les désordres
acido-basiques métaboliques sont deux fois plus fréquents que les désordres acido-basiques
respiratoires chez le chat ; et il s’agit essentiellement d’acidoses. Elles sont a 67% des acidoses a TAp
normal (hyperchlorémiques) et donc a 33% a TApr augmenteé (Hopper et Epstein, 2012).

L’atteinte rénale est 1’étiologie la plus fréquemment responsable d’acidose métabolique dans cette

race (30% des chats de cette étude).

2.3.3 Définition du trou anionique urinaire

Le trou anionique urinaire prend en compte la mesure de Una+, Uk+ et Uc-. Il se mesure par I’équation

suivante :

TAU = [Una+] + [Uk+] = [Uci] =0

Figure 12 : Formule du Trou Anionique Urinaire

Le trou anionique urinaire est une image a un instant T de la réponse rénale a une pathologie
spécifique. Si la réponse est inadaptée, cela oriente vers un dysfonctionnement rénal primaire. La
principale forme d’élimination rénale des protons en excés est 1’ion ammonium (NH4"). Lors
d’acidose métabolique, la réponse rénale physiologique attendue est I’augmentation de 1’excrétions

de NH4" et donc une augmentation de I’ammoniurie.

Dans un contexte d’acidose, le rein fonctionnel excréte intensément les acides sous forme de couple
(NH4* / CI"). La chlorurie est telle que le trou anionique urinaire est négatif par excés de charges

négatives.
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Si le trou anionique urinaire est positif dans un contexte d’acidose métabolique, cela signifie que le
rein n’arrive pas a excréter les acides en exces, signe de 1€sion tubulaire. La perte de bicarbonates est

donc d’origine rénale (Reddi et Alluru, 2014).

Au bilan (Moviat et al., 2012) :
Si le TAy est < 0: La réponse rénale est adaptée a 1’acidose et son origine est extra-rénale.
Si le TAy est > 0: La réponse rénale est inadaptée, on en déduit que I’origine de 1’acidose est

tubulaire.

La distinction entre atteinte rénale ou extra-rénale est donc permise par le calcul du trou anionique

urinaire.

2.3.4 Bilan récapitulatif de la démarche diagnostique lors d’un trouble acido-basique
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Figure 13 : Schéma présentant les étiologies des anomalies du pH sanguin
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2.3.5 Les acidoses tubulaires rénales

L’acidose tubulaire rénale ou ATR est un groupe de tubulopathies caractérisées par une incapacité du
rein a sécréter les acides physiologiques quotidiens due a une altération cellulaire mécanique de la

sécrétion des protons H*, ainsi qu’a un défaut de réabsorption des bicarbonates.

Ces acidoses tubulaires rénales sont caractérisées par un trou anionique plasmatique normal, une

hyperchlorémie et un trou anionique urinaire positif, t¢émoin d’une ammoniurie inadéquate.

Il existe quatre types d’acidoses tubulaires (AT) : les AT proximales de type II, les AT distales de
type | ou de type IV hyperkaliémiques, et les AT mixtes de type 111 normo & hypokaliémiques.

Elles peuvent étre congénitales et définies comme primaires comme c¢’est majoritairement le cas de
I’ATR II avec le syndrome de Fanconi, ou acquises lors de maladies rénales (résistance a

’aldostérone, obstruction urétrale par exemple) dans les ATR I ou IV (Rodrigues Soriano, 2002).
Ainsi, les deux types d’acidose rénale peuvent étre mises en jeu lors d’obstruction urétrale sont :
- L’acidose tubulaire distale de type I par défaut de sécrétion de H*

- L’acidose tubulaire distale de type IV par défaut de production d’ammoniac.

o Acidose tubulaire rénale de type |

En I’absence de pathologie obstructive, la sécrétion de H* par le tubule distal est permise par un
gradient électromoteur favorable. Ce gradient existe grace a la réabsorption apicale de Na* et la
sécrétion dans la lumiére tubulaire de H* grace a la pompe H*/ATPase des cellules intercalaires.
Lors d’obstruction urétrale, 1’acidose tubulaire distale est causée par une diminution de
I'électronégativité luminale du canal collecteur par insuffisance tubulaire avec une réabsorption de
sodium diminuée, ce qui réduit la force électromotrice favorisant la sécrétion de H* et de K.
L’altération de sécrétion de H* par le canal collecteur cause un déficit d’acidification urinaire
(Devuyst, 2003).
Cette acidose tubulaire rénale distale correspond donc a une altération de la sécrétion d'ion H+ dans

le tubule distal, entrainant un pH urinaire elevé (> 5,5) de facon prolongée et une acidose systemique.
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Figure 14 : Mécanismes d'acidification urinaire dans le canal collecteur, d'apres Devuyst

o Acidose tubulaire rénale de type IV

Il s’agit d’une acidose tubulaire avec hyperkaliémie. L’acidose peut étre directement causée par
I’hyperkaliémie lors d’une pathologie urinaire obstructive, soit étre secondaire a un déficit en
aldostérone ou une résistance a 1’aldostérone, et les deux phénomenes peuvent se majorer I’un
I’autre. Le mécanisme mis en jeu est un déficit de sécrétion des protons sous forme d’acide non volatil

par I’ion ammonium NH4" au niveau des cellules tubulaires (Kraut, 2000).

L’ammoniac NHs est synthétisé a partir de la glutamine sous 1’action de la glutaminase puis est
excrété dans 1’urine sous forme de NH4". Cette production est cependant inhibée par I’hyperkaliémie.
De plus, I’aldostérone étant a l'origine de la réabsorption du sodium en échange de potassium et
d'hydrogene, en cas de résistance des tubules a 1’aldostérone, 1'excrétion de potassium et d’acides sont

encore plus limités.

2.4 Utilisation des électrolytes urinaires en clinique

Une étude menée en 2018 cherche a donner une valeur pronostique a 1’utilisation des électrolytes
urinaires et en particulier du sodium urinaire et du potassium urinaire. D’aprés 1’auteur, ces
électrolytes ne sont pas des simples marqueurs de la perfusion rénale globale mais sont plut6t des
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marqueurs de I’hémodynamique glomérulaire et des flux tubulaires ; qui sont donc les premiers
impactés lors d’inflammation rénale, de stress oxydatif et de problémes de microcirculation ; bien
avant 1’apparition de nécrose tubulaire ou d’oligurie.

L’auteur insiste sur la nécessité d’un suivi sur plusieurs heures de ces valeurs, une brusque évolution
des parametres signerait un stress de la microcirculation rénale. Une diminution de la fraction
réabsorbée de Na+ (augmentation de Una+) €t surtout une augmentation de la fraction excrétée de
potassium (augmentation de Ux.+) seraient mesurables avant une augmentation de la créatinine

plasmatique (Maciel, 2018).

Une méta-analyse (Umbrello et al., 2020) a réalisé un condensé des connaissances actuelles sur
I'utilisation des électrolytes urinaire, basé sur I'analyse des 106 articles a ce sujet publiés jusqu'en
Septembre 2019 dans les bases de données Scopus et Web of Science. Cette méta-analyse propose
une illustration clinique de chaque situation dans laquelle les électrolytes urinaires peuvent étre
utilisés pour clarifier le diagnostic, le traitement et/ou le pronostic. VVoici quelques données extraites

des articles étudiés :

- Une étude rétrospective datant de 2019 sur 170 patients hospitalisés en soins-intensifs a mis
en évidence qu'une concentration en chlorure urinaire faible était associée a la fois a une

augmentation de la mortalité ainsi qu'au développement d'une IRA.

- Une étude de 2010 sur des patients en acidose métabolique a montré que la grande majorité
des patients avait une réponse rénale compensatoire inappropriée a la perturbation acido-
basique, évaluée par un trou anionique urinaire positif et une concentration plasmatique
augmentée en chlore, alors que les patients ayant une réponse rénale adéquate étaient
caractérisés par un TA urinaire négatif.

- Une étude de 2012 réalise la mesure quotidienne des électrolytes urinaires des patients admis
en soins intensifs et a montre une concentration urinaire plus basse en chlorure et sodium ainsi
qu'un trou anionique urinaire plus élevé chez les patients qui ont ensuite développé une IRA

; et que le TA urinaire était constamment plus élevé chez les patients décédés.

43



3 L’obstruction urétrale chez le chat

3.1 Etiologie de I’obstruction urétrale

Les notions d’atteinte du bas appareil urinaire (ABAU) et de syndrome urologique félin (SUF) sont
synonymes, bien qu’en pratique courante, les ABAU sont plutdt associées a des affections non
obstructives et les SUF a des affections obstructives. C’est pourquoi nous utiliserons le terme

d’obstruction urétrale féline (OUF) pour la suite.

Les obstructions du bas appareil urinaire ont de nombreuses étiologies, qui peuvent étre classées en

causes intraluminales mécaniques et extraluminales fonctionnelles.

o Les obstructions intraluminales

Les causes intraluminales de rétention mécanique des urines dans la vessie sont équivalentes aux
causes fonctionnelles. En effet, 1’’obstruction est dans la grande majorit¢ des cas d’origine
idiopathique et causée par un spasme urétral (environ 40% des cas) ou d’origine mécanique par un
bouchon urétral (environ 40 % des cas) ou des urolithiases qui représentent en moyenne 20 % des cas
d’obstruction. D’autres causes peuvent étre évoquées mais sont anecdotiques, il s’agit des néoplasies
urétrales ou du col vésical, des polypes ou encore des sténoses urétrales consécutives a une urétrite

ou une chirurgie urétrale (Segev et al.,2011).
o Les obstructions extra luminales

Les causes extra luminales de rétention d’urine sont fonctionnelles car les pathologies de la prostate
n’existent pas chez le chat ; et font suite pour la plupart a des traumatismes.

11 s’agit par exemple des dyssnergies vésico-sphinctériennes lors de myélopathie lombo-sacrée en cas
de lésions de la moelle osseuse craniales a la vertébre S1 ; de rétentions par défaut de contraction du
muscle détrusor primaire lors de syndrome queue de cheval ou secondaires a une distension excessive

et prolongée de la vessie.

3.1.1 Bouchon urétral

Les bouchons urétraux sont la premicre cause d’obstruction urétrale intraluminale chez le chat avec

une prévalence allant de 18 a 59 % des cas d’obstruction (Kruger el al., 1991), bien que leur fréquence

44



soit probablement sous-estimée du fait de leur visualisation et récupération difficiles. En effet, ils sont

souvent détruits ou repoussés vers la vessie lors du sondage urinaire et donc non retrouvés.

Figure 15 : Bouchon muqueux a I'entrée du pénis, Long Beach Animal Hospital

o Aspect du bouchon urétral

Les bouchons sont compressibles et de forme cylindrique, sans organisation ou structure définies. lls
sont formés par I’accumulation intraluminale de cellules inflammatoires, d’érythrocytes, de cellules
desquamées, de protéines de I’inflammation et de cristaux, entourés de matériau amorphe et se
logeant en arriere du pénis dans la zone de rétrécissement de 1’urétre.

L'examen des bouchons urétraux révele que les cristaux impliqués sont majoritairement des struvites
(83,5% des cristaux) alors que les urolithiases a oxalates de calcium sont prépondérantes actuellement
(Osborne et al., 2009).

Figure 16 : Aspect d'un bouchon urétral, d'aprés Oshorne C A et al, 2008
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Implication des glycosaminoglycanes

L'urothélium veésical normal est tapissé d'un glycosaminoglycane (GAG) spécifique dont le rdle est
de limiter I'adhérence bactérienne et de protéger l'urothélium des constituants irritants de I'urine. Les
animaux atteints de cystite idiopathique féline produisent moins de GAGs. Si la couche de GAG
s'amenuise et que I'urothélium entre en contact avec ces constituants de l'urine, les nerfs sensitifs de

la paroi vesicale entrainent une inflammation neurogene de la vessie.

o Implication de la substance P

Lors de stress chronique, la stimulation du systeme neurovégétatif sympathique entraine une libéra-

tion de substance P au niveau de la vessie induisant :

Une sensation de douleur pelvienne

Une contraction du sphincter urétral médiée par les récepteurs alphal

Une augmentation de la perméabilité vasculaire

- Une dégranulation des mastocytes locaux avec libération d’histamine.
En conséquence, la couche de GAGs intraluminale est désorganisée, entrainant une abrasion de la
muqueuse vésicale et une stimulation locale des neurones sensoriels situés dans la sous-muqueuse

vésicale, entrainant a nouveau une libération de substance P (Hostutler et al., 2005).

% Douleur

Nerf sensitif SL}bsta_nce P
Nerf sensitif Hemf}tles .
Cell inflammatoires

Mastocytes
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< Contractions du
muscle lisse

Epithélium .
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Urine Cristaux Altération de la

Couche de GAGs

Figure 17 : Schéma expliquant la désorganisation de la couche de GAGs et ses conséquences
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3.1.2 Urolithiases

Bien que les urolithiases soient la premiére cause d’obstruction urétérale chat le chat (Clarke, 2018)
les obstructions urétrales dues aux urolithiases ne représentent que 12 a 29 % des cas de SUF.
Les urolithiases sont des agrégats organisés et structurés de matrice organique et de cristaux autour
d’un noyau cristallin. Ils se forment a un certain pH urinaire et dans des conditions de sursaturation

en ions : le seuil de solubilité de 1’ion est dépassé ce qui entraine sa précipitation.

Les deux calculs les plus souvent identifiés chez le chat en obstruction urétrale sont les Phosphates
Ammoniaco-Magnésiens ou PAM également appelés struvites, et les oxalates de calcium (Hostutler
et al., 2005).

3.1.2.1 Phosphates Ammoniaco-magnésiens

Les cristaux qui composent les Phosphates Amoniaco-Magnésiens sont de forme rectangulaire, avec
un aspect microscopique dit « en couvercles cercueil ». Les calculs quant a eux ont une forme

ellipsoide, sphérique voire tétraédrique et peuvent mesurer plusieurs centimétres.

Alors que les struvites ont longtemps été une cause prépondérante d’obstruction urinaire, on observe
depuis une vingtaine d’années, une diminution de leur prévalence et en paralléle une augmentation
de celles a oxalate de calcium.

Ce fait peut s’expliquer par la démocratisation de 1’alimentation seche de meilleure qualité ainsi que
celle de I’alimentation vétérinaire contenant des acidifiants urinaires utilisés dans le traitement et la

prévention des urolithiases a struvite, se formant a un pH urinaire basique.

La dégradation de 1’'urée en ammonium lors de bactériurie en cas d’infection bactérienne basse de
I’appareil urinaire du chat peut également favoriser la formation de calculs de struvite par

augmentation du pH urinaire.

3.1.2.2 Oxalates de calcium

Les oxalates de calcium peuvent étre classés en deux types de cristaux selon leur aspect
microscopique : les cristaux monohydratés (whewellite) et les cristaux dihydrates (weddellite). Les
premiers ont respectivement une forme microscopique de sablier ou rectangulaires avec des
diagonales marquées évoquant une forme d’enveloppe.

Macroscopiquement, les urolithes a oxalates de calcium monohydratés sont plutdt bruns et lisses,
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alors que les oxalates de calcium dihydratés sont bruns jaunatres et spiculés.

Les oxalates sont des urolithes radio-opaques permettant un diagnostic radiographique lorsque leur

taille est suffisante (3 mm de diametre minimum).

Les urolithes a oxalate de calcium se forment a un pH urinaire acide. En effet, a un pH de 6, les

facteurs inhibiteurs de la précipitation des minéraux qui les composent seraient altérés et donc moins

efficaces. Une étude a montré que les chats a pH urinaire compris entre 6 et 6,15 ont 3 fois plus de

risque de développer des calculs d’oxalates par rapport qu’a un pH urinaire de 6,5 a 6,9. Cependant,

a cette fourchette de pH, ils ont également deux fois plus de risque de développer des cristaux de

struvite (Lekcharoensuk et al., 2001)

schématique

Q

B
$%

X

Aspect

microscopique

Aspect

macroscopique

Type Oxalate de Ca Oxalate de Ca dihydraté | Phosphate ammoniaco-
d’urolithes monohydraté (weddellite) magnésien (struvite)
(whewellite)
pH pour pH acide < 6,5 pH acide < 6,5 pH basique > 6,5
formation
Aspect =

Tableau 17 : Récapitulatif de la formation et de I'aspect des urolithes urinaires (Hesse et Neiger, 2009)
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3.1.3 Causes fonctionnelles

Les spasmes urétraux sont une cause idiopathique majeure d’obstruction urétrale représentant environ
40% des cas de SUF (Gerber et al., 2006). Les atonies vésicales ou encore le « syndrome queue de
cheval » correspondant a un étirement des nerfs de la queue sont une cause d’obstruction urétrale plus

anecdotiques.

o L’obstruction urétrale idiopathique

Elle est diagnostiquée par exclusion lorsqu’aucune cause d’obstruction mécanique n’a pu étre mise
en évidence. Les mécanismes sous-jacents suspectés sont le spasme urétral ou encore 1’inflammation

ou I’cedéme urétral chez des chats atteint de cystite idiopathique féline chronique (Cooper, 2015).

3.1.3.1 Syndrome queue-de-cheval

Le terme « queue-de-cheval » est utilisé pour définir le faisceau des racines nerveuses issues des
portions les plus caudales de la moelle lombaire terminale. Le syndrome qui en découle résulte d’une
lIésion par compression, déplacement ou destruction de I’ensemble des nerfs contribuant a

I’innervation des membres postérieurs, du colon, de la vessie et du périnée.
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Figure 18 : Innervation du tractus urogénital d'apres "Afferent Nerve Regulation of Bladder Function in Health and Disease", 2009
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Le nerf hypogastrique (systeme nerveux autonome) émerge de la zone lombaire (L1-L3) et stimule
les récepteurs a du sphincter lisse et les récepteurs 3 de la vessie. En cas de I¢€sion, ce nerf de la

continence n’assure plus ni la fermeture du sphincter lisse ni le relachement de la vessie.

Le nerf pelvien (systeme nerveux autonome) émerge des vertebres sacrées (S1-S3) et stimule les
récepteurs cholinergiques du détrusor, ce qui entraine la contraction de la vessie. Il assure ainsi la
vidange vésicale. Une lésion de ce nerf entraine donc une hypotonie voire une atonie du muscle

détrusor, entrainant un écoulement des urines par trop-plein.

Le nerf honteux interne (systéme nerveux somatique) émerge également des vertébres sacrées (S1-
S3) pour innerver le sphincter strié pour renforcer la continence. En cas de Iésion, la contraction du

sphincter entraine une obstruction au flux urinaire.

3.1.3.2 Spasme urétral

Le spasme urétral peut survenir lors de lésion médullaire du segment vertébral C1-C5. Une lésion de
cette région peut provoquer une lésion de type MNC (motoneurone central) des quatre membres mais
également une rétention urinaire avec hypertonie du sphincter urétral. De plus, en cas de stress, le
systeme sympathique stimule le nerf hypogastrique, active les récepteurs alpha 1 du sphincter lisse et

entraine la contraction des fibres musculaires lisses présentes au niveau du col vésical et de I'urétre.

3.2 Epidémiologie

De nombreux auteurs s’accordent a dire que 1’affection du bas appareil urinaire est une pathologie
fréquente en médecine vétérinaire chez le chat constituant 1 a 8 % des consultations de médecine

vetérinaire selon les sources (Segev et al., 2011), (Piyarungsri et al., 2020).

3.2.1 Sexe

L’obstruction urétrale chez la femelle est exceptionnelle, car son uretre est court, distensible et avec
une lumiére large de plusieurs millimétres.

L’uretre du chat male peut étre divisé en trois segments : ['urétre pré-prostatique, I’urétre pelvien et
I’urétre pénien. La jonction entre les deux derniéres parties est bornée par les glandes bulbo-urétrales.
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Le diameétre de I'urétre diminue fortement de sa partie proximale a sa partie distale, en effet 'urctre
pénien mesure environ 5 mm de diamétre tandis que 1’urétre pénien mesure moins d’1 mm de
diametre. Cette particularité anatomique favorise I’obstruction urétrale au niveau de cette jonction
particuliere appelée « isthme de 1’urétre » ayant donc un effet de goulot d’étranglement (Wang et al.,
1999).

Figure 19 : Urétrocystographie rétrograde montrant le rétrécissement du diamétre pénien d’apreés veterinariankey.com

3.2.2 Mode de vie

Les chats d’intérieur sont plus a risque de développer une ABAU. Dans une étude, 83% de chats
présentés pour obstruction urétrale vivaient en intérieur (Lee et Dobratz, 2003).

En effet la sédentarité implique une réduction de 1’activité de marquage chez les chats méles et donc
une réduction de I’émission d’urine, favorisée également par un nombre de litiere en nombre et/ou en
propreté insuffisant(e)s, ou encore un type de litiére inadapté. La concentration et la stagnation de

I’urine dans la vessie favorise la formation de cristaux pouvant obstruer mécaniquement 1’ uretre.

3.2.3 Alimentation

o Evolution du régime alimentaire
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Le régime alimentaire des chats a considérablement évolué ces dernieres décennies, passant d’une
alimentation originelle basée exclusivement sur des tissus de petits mammiferes ingérés a une
alimentation séche dite « pet-food ».

Cette alimentation a été modifiée pour étre enrichie en acidifiants urinaires (comme le chlorure
d’ammonium ou de calcium) lorsque les urolithiases obstructives a struvites se formant a un pH
urinaire > 6,5 ont été fréquemment rapportés. Depuis, les struvites ne sont plus les urolithiases
prépondérantes mais bien les oxalates de calcium, se formant plutét a un pH urinaire acide (Colliard
et al., 2006).

o Intérét de I’alimentation humide

Une alimentation séche réduit le volume d’urine produit et augmente sa densité, favorisant la
formation de cristaux par effet de sursaturation. Une alimentation humide permet d’augmenter le
volume urinaire et la fréquence des mictions, favorables a 1’élimination des cristaux (Jones et al.,
1997). D’autre part, une faible consommation d’eau lors de mode de vie sédentaire, par le méme

mécanisme, favorise les épisodes obstructifs.

3.2.4 Facteurs de stress

Des études épidémiologiques au sein du service des urgences d’Oniris ont montré une corrélation
entre la survenue d’un éveénement stressant et les ABAU. Il pouvait s’agir d’un changement
d’habitation, d’une modification brutale des habitudes des propriétaires ou encore 1’arrivée d’un
nouveau membre dans la famille dans les jours précédents leur obstruction.

Comme nous I’avons évoqué dans les paragraphes précédents, le chat présente donc des
manifestations somatiques de 1’anxiété pouvant induire des manifestations neurovégétatives
pathologiques. Une étude a d’ailleurs mis en évidence une réduction significative de la taille des
glandes surrénales chez 20 chats présentant des cystites idiopathiques chroniques. Les auteurs ont
conclu qu’une sécrétion chronique de cortisol par 1’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien en
cas d’état d’anxiété chronique chez ces chats peuvent induire un « d’épuisement surrénalien »
(Westropp et al., 2003).

3.2.5 Poids

Les chats males castrés en surpoids ont un risque significativement plus important de faire un épisode
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d’obstruction urétrale par rapport aux chats avec une note d’état corporelle moyenne (Jukes et al.,
2019). En effet, I’obésité est associée a une faible activité physique, et donc a une activité

d’exploration et de marquage réduite, réduisant les émissions d’urine quotidiennes.

L’anxiété chronique a également un lien avec le surpoids chez le chat, ce qui peut expliquer en partie
pourquoi les chats obéses de NEC > 5/9 sont surreprésentés dans cette pathologie d’obstruction
urétrale. En effet, ’ingestion de nourriture stimule le circuit cérébral de la récompense, induisant une
synthése de substances antidépressives (par exemple la dopamine), qui réduisent a leur tour I’activité

de I’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien.

3.3 Symptomes

Les symptomes sont tous d’abord ceux d’une cystite et sont donc localisés a la sphere urogénitale
mais des signes généraux apparaissent rapidement avec le développement d’une insuffisance rénale

aigué post-rénale (Clarke, 2018).

Les motifs de consultation peuvent donc étre variés et les questions posées aux propriétaires doivent
étre précises afin de ne pas confondre une dysurie avec une constipation, ou encore un trouble

comportemental (marquage ou malpropreté) avec une émission d’urine en dehors de la litiére.

3.3.1 Symptdmes spécifiques

Les manifestations cliniques de 1’obstruction sont tout d’abord similaires a ceux des ABAU et sont

représentatives d’une inflammation du tractus urinaire bas. Ces symptomes sont :

De la douleur : les chats peuvent avoir un comportement de toilettage excessif de I’abdomen

et des parties génitales. Ils sont également souvent réticents a la palpation abdominale caudale.

- Une pollakiurie : I’émission d’urine est trop fréquente et en petite quantité bien que la diurese

soit normale. Elle est causée par stimulation du muscle détrusor induite par I’inflammation.

- De la strangurie : il s’agit d’une de douleur a la miction qui peut se manifester par des

vocalises ou un facies douloureux.

- De I’hématurie : du sang peut étre retrouvé en nature dans les urines lors de la miction, on

parle alors d’hématurie per mictionnelle qui est un signe d’inflammation vésicale. Du sang
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peut également étre visible a ’extrémité du pénis ou retrouvé en petites gouttes hors de la

litiere, il s’agit alors d’hématurie inter mictionnelle, signe de Iésion et d’inflammation urétrale.

- De ladysurie : le chat a miction difficile et longue avec des efforts disproportionnés, ¢’est un

signe d’urétrite qui peut étre confondu avec du ténesme.

- De la périurie : la pollakiurie peut induire des mictions hors de la litiere ce qui peut simuler

de la malpropreté.

o Signes généraux non spécifiques

Des signes généraux s’ajoutent fréquemment aux signes spécifiques du bas appareil urinaire. Ces
signes peuvent étre de 1’abattement, de la dysorexie voire de 1’anorexie et des vomissements en cas

d’urémie, des signes de douleur avec des vocalises, des positions inhabituelles voire de 1’agressivité.

3.4 Physiopathologie et Iésions associees

Les signes cliniques et biologiques sont concordant avec la physiopathologie de l'uropathie
obstructive. La déshydratation est causée par le manque d'abreuvement ainsi que par les pertes en eau
notamment lors de vomissements. L'urée, la créatinine ou encore le phosphore s'accumulent par
défaut d'excrétion rénale. Cette azotémie post-rénale est due a I'augmentation de la pression induite
par I'obstruction du flux urinaire, impactant la filtration glomérulaire, les fonctions tubulaires ainsi

que la microcirculation sanguine rénale.

Lors d'obstruction urétrale, la capacité de stockage des urines dans la vessie est atteinte et dépassée,
induisant une augmentation de la pression intra-vésicale. Cette augmentation de pression se répercute
dans les ureteres, les bassinets, les tubules rénaux puis les glomérules rénaux, avec comme résultat
une baisse de la filtration rénale a cause de la haute pression hydrostatique intratubulaire. Comme la
masse fonctionnelle rénale diminue, la capacité de concentration diminue, expliquant la densité

urinaire plus basse chez les chats bouchés.

La baisse du débit de filtration glomérulaire entraine une augmentation de la concentration sanguine
en phosphates, en urée et en créatinine. L hyperkaliémie quant a elle est causée par différents

mécanismes agissants de fagon concomitante.

L’hyperkaliémie peut étre expliquée a la fois :
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- Par larétention d'ions K* causée par la baisse du DFG
- Par les lyses cellulaires lorsque la muqueuse vésicale est trés endommageée

- Par l'acidose métabolique qui la majore en favorisant les excrétions d'ions hydrogenes en
échange de la réabsorption d'ions K*. La kaliémie augmente de 0,16 & 1,67 mEg/L lorsque le
pH diminue de 0,1 unité (Adrogue et al.,1981).

3.4.1 \Vessie et urétre

Lors de sub-obstruction, I'écoulement partiel d'urine peut ne pas impacter suffisamment la fonction
rénale pour entrainer une augmentation de l'urée et la créatinine sanguine. Cependant, des signes
cliniques d'urémie surviennent systématiquement aprés 24h d'obstruction compléte. Dés lors, la
masse rénale fonctionnelle diminue a cause de I'augmentation sévere de pression intravésicale, uré-
trale puis enfin pyélique, avec en conséquence une perte de la capacité de concentration de I'urine et
une accumulation sanguine des déchets azotés. Une détection et une levée précoce de I'obstruction
permet une normalisation rapide des parametres rénaux. Néanmoins, des Iésions vésicales peuvent
persister, comme des dyssynergies vésico-sphinctériennes consécutives a I'étirement des fibres mus-

culaires du détrusor, ou encore des cystites.

Une dilatation de I'uretre, une hémorragie focale et une érosion épithéliale peuvent étre retrouvés en
amont de l'obstruction. Concernant la vessie, la paroi peut étre épaissie en raison d'un cedeme, de la
congestion et d'une infiltration de cellules inflammatoires. Une étude expérimentale (Joseph et al.,
1996) realisée sur des chiens en obstruction urétrale artificielle pendant 10h met en évidence de nom-
breuses lésions microscopiques de la paroi vésicale : hémorragies focales ou diffuses de la sous-
muqueuse, infiltration de cellules inflammatoires en périvasculaire, nécrose de l'urothélium voire
méme une dégénérescence axonale avec cedéme des cellules de Schwann péri-neuronales visibles en

microscopie électronique.

3.4.2 Reins et DFG

3.4.2.1 Concentration urinaire

Le degré et la nature des lésions tubulaires ainsi que leur possibilité de réversion déependent du degré

et la durée de I'obstruction. Les lésions tubulaires entrainent un défaut de concentration urinaire avec

une réabsorption altérée des solutés et de I'eau, avec un défaut d'excrétion des ions hydrogene et du
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potassium. La réabsorption d'eau tubulaire est altérée avec lors d'obstruction et le SRAA est activé
afin de tenter de compenser cette hypovolémie et hyperosmolarité. Cependant, cette activation per-
siste un temps apres la levée de I'obstruction et la diurese est majorée avec une capacité de concen-
tration diminuée. Ce phénomene est appelé "diurese post-obstructive™ ou "polyurie de levee
d'obstacle” (Thomovsky, 2011).

3.4.2.2 Défaut d’acidification de 1’urine

L'équilibre acido-basique est maintenu par un équilibre entre la réabsorption tubulaire du bicarbonate
filtré et I'excrétion d'acides : les ions hydrogénes, I'ammoniac et les phosphates. L'excrétion rénale
des ions hydrogéne régénére efficacement le bicarbonate éliminé par le tractus gastro-intestinal ou
les voies urinaires ou encore par voie respiratoire.

En cas d'obstruction urétrale, la rétention des acides métaboliques, la consommation des bicarbonates
pour stabiliser le pH plasmatique, la production de lactates a cause de I'hypoxie tissulaire locale et
I'nypovolémie entrainent une acidose métabolique. Cette acidose a des effets directs et indirects im-
portants. Les effets directs comprennent une diminution de la contractilité myocardique, du volume
systolique et donc du débit cardiaque ; des altérations de I'excitabilité membranaire des cardiomyo-
cytes entrainant des arythmies ; une dépression du systeme nerveux central et le dysfonctionnement
des voies métaboliques par inactivation de nombreuses enzymes.

Les conséquences indirectes de l'acidose métabolique comprennent des altérations de la distribution
du potassium avec aggravation de I'hyperkaliémie concomitante, un catabolisme tissulaire ou encore

une activité parasympathique accrus (Joseph et al., 1996).

3.4.3 Complications liées a 1’obstruction du flux urinaire

o Infection du tractus urinaire

L'infection bactérienne du tractus urinaire peut étre une complication de l'obstruction et vice-versa,

elle peut étre antérieure a I'obstruction ou iatrogéne suite a une contamination lors du sondage.

Une urine alcaline associée a une infection par des bactéries a uréases peut prédisposer le chat a une
cristallurie a struvite et par conséquent aux lithiases urinaires, ou encore a la formation d'un bouchon
a matrice de struvite. L'opposition a I'écoulement de I'urine prédispose également les voies urinaires
supérieures a une infection bactérienne ascendante due aux reflux vésico-urétéraux. La pyélonéphrite

est donc une conséquence possible a I'obstruction urétrale (Krugger et al., 1991).
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o Atonie vésicale

Apreés une rétention urinaire et une distension vesicale marquée, les chats présentant une obstruction
urétrale peuvent avoir des difficultés a vider leur vessie. Cela est dii a I'ensemble des lésions de la
paroi vésicale citées précédemment, entrainant une diminution de I'élasticité de la vessie, une Iésion

des nerfs de la paroi vésicale et des fibres contractiles du muscle détrusor (Hostutler et al, 2015).

o Lestroubles du rythme

Des études cliniques et expérimentales (Lee et Dobratz, 2006) ont montré que les chats atteints d'obs-
truction urétrale ont des échanges tubulaires altérée en sodium, potassium, magnésium, phosphore ou
encore calcium. Cependant, I’élévation de concentration plasmatique en potassium s'accompagne de
troubles du rythme cardiaque a partir de 8 mmol/L, puis de faiblesse neuromusculaire, d'une brady-

cardie voire un arrét cardiaque lorsque la concentration plasmatique avoisine les 10 mmol/L.

o Le déces

L’absence d’élimination des acides induit une acidose métabolique pouvant mimer un syndrome de
réponse inflammatoire systémique et une défaillance multiviscérale par inactivation de nombreuses
enzymes a un pH trop acide voire un collapsus cardiaque. Une dépression centrale, une hypotension
et une hypothermie se mettent en place entrainant un état de choc pouvant aller jusqu’a un coma et la

mort des animaux.

3.5 Diagnostic

La palpation d’un globe vésical est suffisante pour diagnostiquer une obstruction urétrale. Du sang
en nature ou le bouchon muqueux peuvent également étre visualisés a 1’extrémité pénis. Cependant,
bien que les bouchons soient I’étiologie majeure de cette pathologie, il faut veiller a exclure la
présence de lithiases urétrales et rénales par des examens d’imagerie ou encore a exclure un syndrome

« queue de cheval » par conservation ou non du tonus de la queue et du réflexe périnéal.

Ce diagnostic peut se faire par une radiographie sans préparation de 1’abdomen caudal en veillant a
avoir la totalité du pénis sur le cliché. Cela permet de mettre en évidence les calculs radio-opaques

de plusieurs millimétres de diamétre (struvites, oxalates de calcium), une vessie de taille augmentée,
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un bouchon minéralis¢ dans ['urétre voire méme des gros reins si 1’obstruction évolue depuis
plusieurs jours et qu’il y a une hydronéphrose associée a I’absence d’émission d’urine (Kealy et

McAllister, 2005).

Figure 20 : Radiographie abdominale mettant en évidence un globe vésical et des lithiases vésicales (service des Urgences, Oniris)

L’échographiec abdominale met en évidence une vessie pleine et distendue et peut permettre la
visualisation de calculs non radio-opaques, mais elle ne permet leur visualisation que dans la vessie

ou la partie la plus proximale de 1’urétre.

Figure 21 : Globe vésical avec sédiments en suspension, d’aprés Small animal ultrasonography 2" Edition
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3.6 Démarche thérapeutique

Le but immédiat de la prise en charge thérapeutique est de soulager la douleur liée a I’obstruction et
de rétablir les désordres métaboliques qui en découlent : déshydratation, azotémie, déséquilibres élec-
trolytiques et acido-basiques...). La présentation clinique du chat nous permettra ensuite de définir

nos priorités.

Si le patient est stable et alerte, il est envisageable de 1’anesthésier pour procéder au sondage urétral.
Il permet de repousser dans la vessie les potentiels calculs ou bouchons urétraux, et par conséquent
de relancer la diurése, entrainant une diminution de I’azotémie et de la kaliémie. Si le chat est présenté

en urgence dans un état comateux, la priorité est de lutter contre I’hyperkaliémie et I’hypothermie.

3.6.1 Prise en charge de I’hyperkaliémie

Les principales anomalies cardiovasculaires consécutives a une hyperkaliémie sont une bradycardie,
un pouls fémoral faible et la présence d’arythmies. La bradycardie est généralement présente lors de
kaliémie a 7 mEg/L ou plus.

Cing parametres semblent significativement corrélés a une hyperkaliémie sévéere (> 8 mmol/L) :
I'nypothermie, la bradycardie, la tachypnée, la qualité du pouls ainsi que la présence d'arythmie. Parmi
ces 5 paramétres, la température rectale sous 36° et une fréquence cardiaque sous 120 bpm constituent
les marqueurs les plus précis et I'association des deux est prédictive a 98% d'une hyperkaliémie (Lee
et Dobratz, 2006).

3.6.1.1 Gestion des troubles du rythme

L’hyperkaliémie provoque donc principalement un ralentissement de la conduction électrique
cardiaque. Les structures cardiaques ne sont pas toutes affectees de la méme facon et a la méme
rapidité par les troubles de la kaliémie. Le myocarde auriculaire est le plus sensible, puis vient le

myocarde ventriculaire et enfin les cellules du tissu nodal et des faisceaux de His et Purkinje.

Les modifications de ’ECG semblent corrélées a 1’intensité de I’hyperkaliémie et permettent d’établir

un diagnostic de gravité (Silverstein et Hopper, 2009).
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Lors de la phase 1, on remarque une augmentation de ’amplitude de I’onde T qui devient haute et
pointue. Cela est d0 & une augmentation de la vitesse de repolarisation des fibres myocardiques par
accélération de la pénétration du potassium dans les cellules.

Lors de la phase 2, il y a une diminution de I’amplitude de I’onde R, un ¢largissement des complexes
QRS ainsi qu’un allongement de I’intervalle PR. L’hyperkaliémie provoque ensuite en effet un
ralentissement de la conduction par allongement du potentiel d’action et de la période réfractaire. Les

étages auriculaire et jonctionnel sont les premiers affectés.

Lors de la phase 3, ’ECG montre un aplatissement de I’onde P faisant suite a la diminution de

I’excitabilité et de la conductivité de 1’étage auriculaire.

Pour finir lors de la phase 4, I’onde P disparait et le chat présentera un rythme ventriculaire. Il s’agit
du « syndrome de I’oreillette silencieuse ». S’ensuivra une fibrillation ventriculaire puis une asystolie

(Bashour et al., 1975).

Phase Kaliémie Trouble du rythme Modifications de
(mEq/L) associé I'eCG
1 5,5-6,5 Onde T ample puis

haute et pointue

2 6,5-7,5 Elargissement de QRS,
trouble de la conduction

auriculaire

4 >8,5 Rythme ventriculaire,

voire fibrillation

3 7,5-8,5 Disparition de I’onde P )\/\

ventriculaire

Tableau 2 : Récapitulatif des modifications de I'ECG lors d'hyperkaliémie
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o Traitement médical de I’hyperkaliémie

Le traitement médical a pour but de diminuer la kaliémie plasmatique et limiter ses effets

cardiotoxiques. Il existe plusieurs options thérapeutiques qui peuvent étre utilisées simultanément et

dont les modes d’actions différent (Thomovsky 2011).

L’insuline provoque le transfert intracellulaire de glucose et de K* et de fagon simultanée.
C’est un traitement efficace mais qui peut néanmoins induire une hypoglycémie grave, il est
donc préférable de coupler I'utilisation d’insuline a des bolus de glucose hypertonique. L’in-
suline peut étre administrée a 0,5 Ul/kg en IV (Actrapid® ou Caninsulin®). Les effets béné-
fiques ne sont visibles que 15 a 30 minutes apres I’injection et persistent longuement, entre

deux et six heures en fonction de la spécialité utilisee.

Le glucose hypertonique 30% permet d’induire une hyperglycémie transitoire favorisant la
pénétration intracellulaire de glucose et de potassium grace a la sécrétion endogeéne d’insuline.
Il peut étre utilisé @ 1 mL/kg soit 1,5 g/kg en IV, préférablement dilué au tiers a 1’aide de
fluide isotonique et administré en bolus sur 10 minutes. L’effet bénéfique est fugace, de

I’ordre de 20 a 30 min. Cette procédure permet de s’affranchir de I’administration d’insuline.

L’association glucose-insuline permet de s’affranchir des risques d hypoglycémies liés a 1’uti-
lisation d’insuline seule mais nécessite un monitoring de la glycémie.

Les doses recommandées sont de 0,5 Ul/kg IV d’insuline associé a 2 g/kg de Glucose 30% en
IV lente sur 3 a5 min, ce dernier administré en bolus en fonction des besoins apres dosage de
la glycémie toutes les demi-heures. Une diminution de 1 mEg/L de K™ est attendue si ce pro-
tocole est utilisé seul.

Le gluconate de calcium 10 % s’oppose aux effets toxiques du potassium sur la conduction
cardiaque en rétablissant la différence entre le potentiel membranaire de repos et le potentiel
seuil d’excitabilité des cardiomyocytes, mais n’a pas d’action directe sur la kaliémie. La po-
sologie recommandée est de 1 mL/kg en moyenne (0,5 a 1,5 mL/kg, la dose totale administrée
ne devant pas excéder 10 mL/kg) en IV tres lente sous contrdle eCG. L’effet est fugace est
dure entre 20 et 30 minutes. L’emploi concomitant de bicarbonate de sodium pouvant préci-

piter avec le calcium est déconseillé.
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- Le bicarbonate de sodium 1,4% permet d’augmenter le pH sanguin, traitant 1’acidose méta-

bolique et favorisant 1’entrée du potassium dans le milieu intracellulaire par I’antiport K*/H".

Il s’utilise a 1 voire 2 mEq/kg en IV lente sur 15 min. Il reste peu utilisé en pratique du fait

du risque important d’alcalose métabolique non réversible médicalement. Son délai d’action

est de 15 a 30 min avec une durée d’action d’environ 2 heures.

Molécule

Posologie

Administration

Indications

Glucose 30%

Gluconate
de Ca 10%

Terbutaline

Bicarbonate

de sodium

1 mL/kg IV

1 mL/kg IV

0,01 mg/kg IV

1 mEg/kg IV

Bolus 1V sur 5 min
Dilué au tiers

Bolus IV sur 10 min

Bolus 1V lente

Bolus 1V sur 15 min

Favorise I’entrée du potassium
dans le secteur intracellulaire
Prévention des troubles du

rythme cardiaque

Bradycardie
Favoriser 1’entrée du potassium
dans le secteur intracellulaire
par stimulation de la pompe
Na+/K+/ATPase
Acidose métabolique a
pH < 7,1 non compensée

Tableau 3 : Récapitulatif des traitements contre I'hyperkaliémie

3.6.2 Cystocentese

La cystocentese a pour but de soulager rapidement la douleur causée par la distension de la vessie et

de restaurer la filtration glomérulaire et échanges tubulaires, permettant au rein d’éliminer le potas-

sium plasmatique.
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Figure 22 : Cystocentése échoguidée, d’aprés Small animal ultrasonography, 2" Edition

Cette technique présente l’avantage majeur de ne pas nécessiter d’anesthésie de 1’animal
hyperkaliémique en mauvais état général. La manipulation de I’animal est rapide et limite donc le
stress engendré, et permet également d’obtenir un échantillon d’urine stérile pour analyse. Enfin, elle

facilite la rétropulsion des sédiments vers la vessie lors du sondage ultérieur.

Il existe cependant un risque de rupture de la paroi vésicale distendue et inflammée, donc fragilisée,
pouvant entrainer la formation d’un uropéritoine. Cependant une étude prospective sur 45 chats en
obstruction urétrale réalisée en 2013 (Gerken et al., 2020) ne montre pas d’augmentation du
significative du risque d’uroabdomen lors de cystocentése, par controle échographique avant et apres

vidange vésicale.

La ponction a lieu a 45° en direction du col vésical. L épijet est connecté a un aspirateur chirurgical

ou a un robinet a 3 voies et une seringue de 20 mL.

Pour limiter les risques de rupture vésicale :

- Ne pas appuyer sur la vessie pendant la procédure

- Retirer I’aiguille en cas de mouvement du chat

- Ne pas utiliser une aiguille directement connectée a une seringue car les mouvements de la
main se répercutent directement sur I’aiguille ; ce qui n’est pas le cas lors de 1’utilisation d’un

épijet.
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3.6.3 Le sondage urétral

Le sondage a pour but de reperméabiliser les voies urinaires. Il s’effectue sous sédation ou sous anes-
thésie. Du butorphanol et du diazépam ainsi que du propofol peuvent étre utilisés avec un relai a

I’isoflurane.

o Protocole

Le sondage doit étre autant que possible atraumatique pour éviter les complications iatrogenes (sté-

nose ou rupture urétrale) et doit donc étre effectuée par un opérateur experimenté.

(1) Positionner le chat en décubitus sterno-abdominal, les postérieurs étendus vers I’arriére et

la queue relevée vers I’avant et maintenue au-dessus des lombes par un lien

(2) Tonte, nettoyage et désinfection aire périgénitale de préférence avec un produit a base de
chlorexidine (Hibiscrub) et éviter 1’alcool, mise en place d’un champ stérile par 1I’opéra-

teur en stérile également

(3) Extérioriser le pénis du fourreau et I’étendre vers I’arriére en position horizontale pour
effacer I’inflexion urétrale se trouvant apres la portion pelvienne, le maintenir en le pin-

cant a sa base avec les doigts

(4) Introduction d’une sonde de 3 a 5 French, contenant un mandrin métallique dans le pénis
jusqu’a la vessie. Les sondes urinaires composées de polyuréthane ou polytétrafluoroé-
thyléne sont thermosensibles, elles sont rigides a température ambiante mais plus flexible

réchauffées a température corporelle, donc moins traumatiques.

Une étude rétrospective (Seitz et al., 2018) a cherché a mettre en évidence un lien significatif entre
I'un des paramétres de prise en charge initiale de I'obstruction et le risque de réobstruction entre 24h
et 30 jours apres le désondage. Cette étude révele un taux de rechute significativement plus important
chez les chats ayant été sondés avec une sonde de 5F en comparaison avec une sonde de 3,5F dans
les 24h aprés désondage. Les causes évoquées dans cette étude sont le spasme au désondage lors de

sonde de plus grand diametre et surtout l'urétrite iatrogéne associée.

(5) En cas de présence d’un bouchon ou d’un calcul urétéral, masser la zone en arriere du
pénis pour désagréger le sable, ou réaliser une hydropulsion rétrograde a 1’aide de NaCl

0,9% sterile et de seringues steriles
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(6) Retirer le mandrin métallique, fixer la sonde a I’aide de fil non résorbable décimale 2 par

trois points simples
(7) Vider et laver la vessie avec le NaCl stérile

Les lavages vésicaux permettent d’obtenir une normalisation plus rapide de ’aspect macroscopique

des urines qui est corrélée a un taux de récidive plus faible au désondage (Dorsey et al., 2019).

(8) Installer un systeme de collecte pour quantifier et surveiller la diurese et qui sera fixé a un

membre postérieur ou encore a la queue du chat et lui mettre un carcan.

o Précautions

Dés que la perméabilité urinaire est rétablie, la diurése post-obstructive peut entrainer une hypokalié-
mie causée par la polyurie. Malgré la levée de 1’obstruction, la kaliémie reste donc un parameétre
biochimique a surveiller ; tout comme le débit urinaire car la sonde peut étre occlue par un caillot

sanguin, du sable vésical ou des débris de bouchon urétral.

Cette dernicre doit étre retirée le plus tot possible aprés normalisation de 1’aspect macroscopique des
urines, en général entre 12h et 48h apres la pose. En effet, la sonde entraine une inflammation meca-
nique de la muqueuse urétrale pouvant aboutir a une sténose de 1’urétre ; et elle favorise les affections

bactériennes ascendantes ainsi que la formation d’un biofilm.

Une étude met en évidence une différence significative des taux de rechute entre un groupe de chats
ayant subi un «sondage flash » par rapport a des chats sondés et sous diurése forcée jusqu'a
normalisation de l'apparence des urines (disparition de I'nématurie ou encore de la sablose
macroscopique). Les taux de rechute respectifs a court terme (a une semaine) sont respectivement de
31% contre 11%. Cela peut s'expliquer par des caractéristiques physico-chimiques modifiées de
I'urine pouvant favoriser les urétrites et la formation de bouchons muqueux obstructifs. Un aspect
macroscopiquement normalisé des urines peut donc étre un critére de décision de désondage de

I'animal (Dorsey et al., 2019).

Une légere sédation a I’acépromazine peut permettre une tranquillisation et une myorelaxation du

chat, évitant un spasme urétral lors du désondage.
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3.6.4 Pose d’un cathéter sus-pubien

L’alternative au sondage urinaire est la pose d’un cathéter sus-pubien. Il permet de réduire 1’urétrite
iatrogene induite par le sondage et les automutilations. De plus, bien que nous n’ayons encore que
peu de recul sur cette technique, elle permet en théorie de limiter les récidives liées & un spasme
urétral au désondage. Chez les chats moribonds, cette technique peut-étre mieux supportée qu’un

sondage car elle peut étre réalisée chez un chat vigile ou tres peu sédaté.

Le matériel chirurgical nécessaire comprend une boite chirurgicale minimale, un cathéter sus-pubien

stérile (Easycyst®, Uristil®), une connectique et un systeme de collecte.

o Protocole opératoire
(1) Tonte, nettoyage et désinfection chirurgicale de I’abdomen caudal du chat
(2) Pose d’un champ stérile

(3) Incision de la peau sur 2 mm en regard de la partie la plus bombée de la vessie sur son

tiers cranial, en arriére de I’ombilic

(4) Ponction de la vessie avec le cathéter sus-pubien, dirigé vers 1’arriére (mandrin en direc-

tion caudale et dorsale) avec un angle de 45°, visualisation d’un jet d’urine

(5) Retrait du mandrin pour ne conserver que la tubulure rigide en plastique et insertion de la
tubulure fine souple jusqu’a la vessie sur une dizaine de cm. Cette fine tubulure est multi-
fenestrée afin de limiter les risques d’obstruction par des caillots de sang, des calculs ou

la paroi vésicale.
(6) Retrait du guide rigide de la vessie puis « épluchage » du dispositif
(7) Fixation de la tubulure a I’aide d’un lacet chinois
(8) Vidange et flush stérile de la vessie

(9) Ajout d’un connectique et fixation d’un systeme de collecte clos a la patte ou a la queue

du chat, le systeme permettant de visualiser et quantifier la diurése.
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Figure 24 : Epluchage du dispositif et fixation du cathéter sus-pubien, crédit photo J-Y Deschamps

3.6.5 Traitements en hospitalisation

o Choix du soluté

Les chats peuvent recevoir une perfusion a 3 mL/kg/h en I’absence de contre-indication avec un
soluté isotonique. Une étude a comparé les effets du soluté choisi sur I'équilibre acido-basique du
chat en obstruction lors d'une étude prospective sur 68 chats. Bien qu'au long terme les deux
solutés semblent avoir la méme efficacité sur I'augmentation du pH avec correction de I'acidémie
par augmentation du taux de bicarbonate sanguin, le rétablissement du pH sanguin dans les
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normes usuelles de I'espece est significativement plus rapide lors de I'emploi du Ringer lactate.
Enfin, cette étude montre que la présence ou non de potassium dans le soluté n'a pas d'effet signi-
ficatif sur la baisse de la kaliémie sanguine au cours de la prise en charge (Drobratz et Cole, 2008).

o Traitement symptomatique

Le nombre de soins est a limiter afin d’éviter les stimulations et les manipulations stressantes pour le

chat. Les traitements peuvent par exemple étre effectués toutes les 8 heures avec :
- Du diazépam a 0,25 mg/kg IV ou PO afin de favoriser le relachement du sphincter urétral
- De la buprénorphine 20 pg/kg 1V/SC ou PO pour son action analgésique

- De I’acépromazine a 3 pg/kg IV pour son action sédative et myorelaxante

o Utilisation d’anti-inflammatoires

Le méloxicam ne semble pas avoir d’influence sur le taux de récidive d’obstruction a court ou long
terme (Nivy et al., 2019). Pour cette raison et également a cause du risque associé aux AINS en cas
d'’hypovolémie et de diminution du débit de filtration glomérulaire, le méloxicam doit étre utilisé avec
prudence, a 0,05 mg/kg PO SID apreés rétablissement de la diurése et de la valeur des parametres

rénaux dans les normes de 1’espece.

o Antispasmodiques urétraux

L’intérét des antispasmodiques de type alphal-lytiques non spécifiques est encore controverse a ce
jour (Reineke et al., 2017). 1l semblerait néanmoins que I'administration de prazosine a des chats
ayant présenté une obstruction urétrale pourrait réduire leur probabilité de récidive (Heitrick et Davi-
dow, 2013). Le Xatral® (alfuzosine) a 0,05 mg/kg BID ayant une galénique peu adaptée au chat, il
faut préférer I’utilisation de Minipress® (prazosine) a 0,5 mg/chat/jour BID.

Il existe également un myorelaxant des fibres musculaires striées utilisé en médecine humaine, le
Dantrium® (dantroléne) qui peut étre prescrit a une dose de 0,5 a 2 mg/kg per os TID (Straeter-
Knowlen et al., 1995).

o Antibiotiques

Une antibioprophylaxie était autrefois systématique dans la prise en charge d’une obstruction urétrale

ainsi que lors du sondage. Cependant I’ utilisation des antibiotiques est désormais raisonnée et adaptée
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a la clinique de I’animal. Des études montrent que 2% des chats en obstruction urétrale présentent une
infection du tractus urinaire concomitante. La prescription ne semble donc pas nécessaire si le son-
dage et le désondage ont été réalisés dans des conditions stériles et que cette sonde est restée en place
moins de 48h (Bubenik et al., 2007).

3.6.6 Alternative a la prise en charge consensuelle

Une étude datant de 2010 propose une prise en charge alternative a bas prix pour les propriétaires
n’ayant pas les moyens de payer une prise en charge classique et pour éviter les euthanasies. Elle
consiste en une gestion medicale de la douleur et du stress, des vidanges vésicales réguliéres par
cystocentese, une administration de fluides en SC si besoin et les animaux étaient placés dans un
endroit calme et sombre. Quinze chats ont été inclus dans cette étude (Cooper et al., 2010).

Ces SUF ont éte pris en charge avec 0,25 mg d'acépromazine en IM g8h, 0,075 mg de buprénorphine
PO g8h et 0,1 mg de médétomidine accompagnés pour certains jusqu’a trois cystocentéses par jour,
et des perfusions en sous-cutané de 200 mL de NaCl 0,9% par jour.

Enfin, ils ont été placés au calme dans le noir pour minimiser le stress de I'nospitalisation et nourris
avec leur alimentation habituelle. Cette technique a montré 74% de réussite avec reprise spontanée
de la miction chez 11 des 15 chats sous 72h. Ce protocole pourrait donc étre une alternative a la prise
en charge classique d’un chat en obstruction urétrale afin d’éviter une euthanasie par contrainte fi-
nanciere.

Ces résultats sont trés encourageants, I’absence de sondage dans cette prise en charge permettant
d’éviter les affections bactériennes ascendantes du tractus urinaire et des urétrites iatrogenes et ses

risques de sténose.

3.7 Gestion des animaux au long court apres 1’hospitalisation

o Adapter I’alimentation

L’apport alimentaire de calcium, de phosphore et de magnésium doit étre soigneusement controlé et
adapté aux besoins. Que cela soit par une ration ménageére ou par une alimentation séche, le rapport
Ca/P doit étre compris en 1 et 2 pour ne pas favoriser de calciurie.

De plus, I’apport alimentaire de magnésium doit étre compris entre 190 et 250 mg/jour. Au-dela de
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cette valeur, il y a un risque accru de formation des struvites ; en revanche un apport insuffisant aug-
mente le risque de formation d’oxalates de calcium, car il a un réle d’inhibiteur de la cristallisation
(Yaguiyan-Colliard et al., 2006).

La densité urinaire doit baisser pour éviter le risque de sursaturation de 1’urine. Pour cela, il faut
privilégier I’alimentation humide, multiplier les sources d’eau propre (fontaine, gamelle, robinets...),

voir méme ajouter une aromatisation de 1’eau pour stimuler la prise de boisson.

o Maintien de I’homéostasie vésicale

Concernant la gestion de la cystite idiopathique sous-jacente, des compléments alimentaires comme
le Cystéase ® (N acétyl glucosamine, acide hyaluronique et L-tryptophane) peuvent également avoir
un effet bénéfique sur I’entretien de la couche de GAGs intraluminale de la vessie.

Dans le cas d’obstruction urinaire a oxalates de calcium, des alcalinisants urinaires comme 1’Urocit-
K® ou le Foncitril 4000® (citrate monosodique, citrate monopotassique et acide citrique) peuvent

étre administrés a la dose de 50 mg/kg BID.

3.8 Pronostic

Le pronostic est bon on a court terme avec un taux de survie de 90% (Lee et Drobratz, 2003) dés lors
que la kaliémie est prise en charge car I’insuffisance rénale aigué post-rénale est rapidement
réversible. Il reste réservé a long terme a cause des nombreuses récidives et de I’abandon des soins
par les propriétaires par manque de moyen. Le taux de récidive semble varier en fonction de
I’étiologie de 1’obstruction, mais dans tous les cas, ce taux reste tres élevé, de 11%-43% selon les
études (Gerber et al., 2008), (Hetrick et Davodow, 2013), ce qui justifiera le recours a une

urétrostomie périnéale.

Une étude Suisse (Hetrick et Davodow, 2013) réalisée sur 39 chats en obstruction urétrale met en
¢vidence qu’un chat sur deux (51%) présentera a nouveau des signes d'ABAU dans les deux ans
suivant le premier épisode et cela quelle que soit la cause primaire d'obstruction (bouchon urétrale,
lithiase ou obstruction idiopathique) et 36% d'entre eux se re-obstruent. Cette rechute semble soit se
faire a court terme (dans les 20 jours apres la premiére hospitalisation) soit a moyen terme (environ
un an apres le premier episode), et est un motif d'euthanasie (21% des chats en rechute ont été

euthanasiés dans cette étude). Une urétrostomie périnéale a été réalisée sur 22% des chats de cette
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étude apres le premier épisode, 20% d'entre eux se sont néanmoins rebouchés.

Dans une étude portant sur les facteurs de risque de récidive d'obstruction a court-terme sur 68 chats,
il est mis en évidence que les chats agés (> 10 ans) sont significativement plus a risque de se reboucher
que des chats jeune ; et que la durée de la pose de la sonde urinaire est inversement corrélée a un

risque significativement plus faible de récidive a 30 jours apres la sortie (Eisnberg et al., 2013).
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PARTIE Il : etude

expérimentale




Objectif de 1’étude

L’objectif principal de cette étude est de comparer les valeurs du ionogramme urinaire chez une

population de chats sains et chez une population de chats atteints d’obstruction urétrale.

Un objectif secondaire est de déterminer si les variations du ionogramme urinaire sont un indicateur

de la gravité de I’insuffisance rénale aigiie.

4 Matériel et méthode

4.1 Recrutement des animaux

Pour cela une étude descriptive des cas d'OUF a été menee. L'épidémiologie, I'examen clinique, les
analyses sanguines et urinaires, la gestion et le suivi de chaque cas ont été rapportés. Les parameétres

biochimiques sanguins et urinaires sont ensuite analysés et comparés statistiquement entre nos deux
lots de chats.

Ont été inclus dans I’étude des chats présentant une difficulté mictionnelle associée a un globe vési-

cal. Sur la base de ces deux symptomes, un diagnostic d’Obstruction Urétrale Féline (« OUF) a été
établi.

Le recrutement s’est fait au service des urgences du CHUV de Nantes entre le 07/09/2020 et le
28/06/2021 et a permis de constituer un lot de 40 chats en obstruction urétrale, que nous nommerons
« chats OUF ».

Ont été inclus dans 1’étude des chats avec présence rapportée d’une difficulté mictionnelle associée

a un globe vésical ainsi que des commémoratifs compatibles avec une OUF.

Afin déterminer les valeurs usuelles en électrolytes urinaires chez le chat, un lot témoin a également
été constitué a 1’aide de chats appartenant a des étudiants vétérinaires volontaires. Ce lot témoin est
de la méme taille que le lot de chats OUF. Ont été acceptés des chats males ou femelles de plus de 8

mois ne présentant pas de maladie métabolique ou urinaire intercurrente.
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4.2 Déroulement de I’étude

A leur arrivée au service des urgences du CHUV Oniris a Nantes, un examen général complet est

réalisé et les commeémoratifs et anamnése sont soigneusement recueillis.

4.2.1 Anamnése et commémoratifs

L’anamneése et le recueil des commémoratifs sont collectés par 1’étudiant vétérinaire de garde. Le
type d’alimentation, le mode de vie, la survenue d’un élément stressant pour 1’animal ainsi que la
présence de signes urinaires durant les jours précédant 1’admission aux urgences sont des éléments

importants a aborder lors de la discussion avec le propriétaire.

4.2.2 Examen clinique d’admission

Un examen clinique complet est mené dans une salle de consultation et certains parametres sont a

contréler en priorité.

o Présence ou non d’un état de choc

L’état général de I’animal va déterminer ’'urgence et les modalités de sa prise en charge. Pour cela,
ont été évalués la vigilance de ’animal (chat alerte, 1éthargique ou en état de stupeur), sa température
rectale, la couleur de ses muqueuses et leur temps de remplissage capillaire. L’hypothermie urémique

est fréquente chez le chat, 38% des chats urémiques sont hypothermes.

o La palpation abdominale

La palpation abdominale est centrée sur la palpation de la vessie afin de diagnostiquer immédiatement
une obstruction urétrale. La taille de la vessie, sa consistance (indurée ou souple) et la présence d’une

douleur lors de sa palpation sont relevées.

o L’auscultation cardiaque

Cette auscultation est primordiale car la détection d’une bradycardie et d’une dysrythmie nous oriente
vers une hyperkaliémie potentiellement mortelle. En effet, I’association d’une bradycardie sous 120
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battements par minute et d’une hypothermie sous 36°C est spécifique a 98% d’une hyperkaliémie
sévere supérieure a 8 mmol/L. La palpation du pouls fémoral (net ou filant) permet de vérifier sa
concordance avec le choc précordial.

o L’état d’hydratation

L’évaluation de 1’état d’hydratation du chat est basée sur la persistance du pli de peau, la présence

d’une énophtalmie ainsi que la sécheresse des muqueuses buccales.

4.2.3 Critéres pour les modalités de prise en charge

Le déroulement des examens complémentaires et des actes thérapeutiques dépend ensuite de 1’état

général du chat lors de son admission.

L’arbre décisionnel suivant présente les prises en charge spécifiques des chats en mauvais état général
présentant des signes d’hyperkaliémie et d’urémie séveres (hypovigilance, hypothermie, bradycardie)

et des chats en bon état général.

o Chat en bon état genéral

Dés que le diagnostic d’obstruction urétrale est posé et aprés acceptation du devis de prise en charge
par les propriétaires, une voie veineuse est posée et du sang est prélevé sur tube hépariné puis
immédiatement analysé. Si la kaliémie est dans les valeurs usuelles, une radiographie abdominale est
réalisée puis le chat est tranquillisé avec 0,3 mg/kg de butorphanol, 0,25 mg/kg de diazépam et du

propofol a effet par voie intraveineuse et 1’étudiant de garde effectue le sondage urinaire.
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Bon état général

l

Pose cathéter et
prélevement sanguin

P —>
Hyperkaliémie Normokaliémie
- Traitement spécifiqgue + - Sédation
Monitoring eCG (médicamenteuse /gaz)
- Sédation flash au gaz - Sondage urinaire
- Sondage urinaire - Radiographie abdominale
- Radiographie abdominale - Hospitalisation

- Hospitalisation

Figure 25 : Diagramme de prise en charge d'un chat OUF en bon état général

o Chat en mauvais état général

Dés lors que le cathéter est posé et que 1’échantillon de sang est prélevé, un traitement hypokaliémiant
et protecteur de la fonction cardiaque est administré et une cystocentése décompressive est effectuée
vigile par I’interne en charge du service. Lorsque la vessie est vidée et flushée, le chat est perfusé au
soluté isotonique a 3 mL/kg/h et préparé pour un sondage a demeure réalisé par 1’étudiant de garde
sous sédation flash a I’isoflurane, dés que les mesures de pression artérielle, de température et que la

courbe ECG sont satisfaisants.
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Mauvais état général

!

Pose cathéter et
prélevement sanguin

|
! \

Traitement spécifique de
I’hyperkaliémie

Monitoring ECG, PA, T°

Cystocentése
+ décompressive

f

Rétablissement des fonctions
vitales

!

- Sédation flash au gaz
- Sondage urinaire
- Radiographie abdominale

- Hospitalisation

Figure 26 : Diagramme présentant la prise en charge d'un chat OUF en mauvais état général

4.2.4 Etude des parametres sanguins

4.2.4.1 Choix du type de prélévement sanguin

Le but de I’analyse sanguine est d’évaluer les conséquences de I’obstruction urinaire sur la fonction

rénale par la mesure de 1’urée, la créatinine et la kaliémie et sur I’équilibre acido-basique en une seule

analyse de quelques secondes grace a 1’analyseur NOV A Stat Profile Plus.
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L’¢échantillon de sang veineux sur tube hépariné prélevé lors de la pose du cathéter est immédiatement
analysé afin de limiter les échanges gazeux avec une bulle d’air si le tube n’est pas rempli au
maximum. Bien que les gaz du sang soient réalisés sur sang veineux et non artériel, une étude datant
de 1991 montre que cette analyse témoigne de fagon fiable de 1’état acido-basique chez le chien (I1kiw

et al., 1991) et par extrapolation elle est utilisée chez le chat.

Le sang artériel donne des informations sur I’oxygénation (pO2), la ventilation (pCO.) et le statut
acido-basique de I’animal. Le sang veineux en revanche ne peut donner que des informations sur le
statut acido-basique et la ventilation (pvCOz). En effet, la pression partielle en oxygéne est plus faible
dans le sang veineux que dans le sang artériel, ou il peut étre faussement augmenté en cas de
contamination par ’air lors du prélévement. Chez les animaux correctement perfusés, la pvCO3 est
fiable car est a peine plus élevée que la pCOz (+ 4 a 6 mmHg), mais la différence peut étre plus élevée

lorsque 1’animal est en hypoperfusion sévére (Wayne et al., 1994).

4.2.4.2 Présentation de I’analyseur NOVA Stat Profile

Cet analyseur permet 1’étude des gaz du sang, des ¢électrolytes, des métabolites et de la co-oxymeétrie

sanguine permettant de rendre 32 résultats, avec 22 analytes mesurés et 10 analytes calculés.

Figure 27 : : NOVA Stat Profile Prime VET
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Les analytes mesurés sont :

POz, PCOz, pH, SOx% (saturation artérielle en oxygene), O.Hb (concentration sanguine en
oxyhémoglobine), COHb (carboxyhémoglobine), MetHb (méthémoglobine), HHb,
(désoxyhémoglobine), tBil, HbF (hémoglobine feetale), TCO-

Hct, tHb
Na, Cl, K, iCa, iMg

Urée (BUN), Créatinine, Glycémie, Lactates.

Ready | G | 08102018 | lﬂﬂmﬂﬂ
14spm |

~ Patient ID First Name Last Name

@@m_-_-b

0000000

0000000
00020000
D000 @)

Figure 28 : Interface tactile avec choix des parametres a mesurer en fonction de I'échantillon a analyser
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Urgences ONIRIS

STAT Profile Prime PLus
Full Panel
Résultats Gaz du Sang
14-04-2021 10:45

Analyse sur 14-04-2021 03 .01
ID Analyseur PP2519010C

ID de I'Opeérateur

Races Feline

Pression Barometrique 771.2 mmHg
ID Patient

FIO2% 209 %
Température Patient C 37.0

Seringue - Veineux

Test Valeur Unités
pH 7178 i
pco. 289 mmHg Gaz du sang
pO: 473 mmHg
SO: o1 % |
Het 42 % 11
tHb 15 6 g/dL
Na 1532 mmol/L
K 5.41 mmol/L 1) lonogramme
Cl 119.7 mmol/L
iCa 1.19 mmol/L
iMg 077 mmol/L
Glu 249 mg/dL  1ft
Lac 6.2 mmol/L 1)
O:Hb 50.2 % N
COHb 0.4 % Parametres
MetHb 05 % biochimiques
HHb =400 % m
tBil 06 ma/dL
BUN 68 mg/dL
Creat 4.1 mg/dL
TCO: 13.7 mmol/L
Calculé
Test Valeur Unités
BE-ecf -17.7 mmol/L
BE-b -15.5 mmol/L
SBC 12.2 mm
HCO- 10.9 mmol/L
O.Cap 217 mL/dL
O.Ct 1.1 mlL/dL
A 116.7 mmHg
A-aDO: 69.3 mmHg
alA 04
Py 38.3 mmHg
RI 1.5
pO.IFIO, 226.5
nCa 1.05 mmol/L
nMg 0.67 mmol/L
Gap(K) 28 1 mmol/L
nCa/nMg 1.6 mol/mol
BUN/Creat 16.6 mg/mg
Osm 332 mOsm/ky

Figure 29 : Résultats d'une analyse sanguine sur la NOVA stat profile



4.2.5 Analyse urinaire
4.2.5.1 Paramétres analyses

Un échantillon stérile d’urine de 2 mL est récolté lors de la cystocentése décompressive ou lors du
sondage urinaire. Le sondage d’un chat a nécessité une rétropulsion du matériel urétral par du soluté

stérile, diluant de ce fait I’urine. Ce chat a été exclu du groupe d’étude.

Le prélevement est ensuite partagé dans un tube sec (1 mL) et dans un tube boraté (1 mL).

o Analyse des électrolytes urinaires

Un échantillon de 0,2 mL d’urine provenant du tube sec est mélangé a 0,8 mL de diluant spécifique
« NOVA urine diluent » fourni avec 1’automate selon les recommandations d’utilisation de NOVA
biomédical pour obtenir une dilution au 1/5°™. Le mélange est ensuite analysé par la NOVA Stat
Profile Prime ES Electrolytes.

o Analyse urinaire compléte

Le reste de 1’échantillon d’urine sur tube sec est utilis€ pour une analyse urinaire classique qui

comprend :
- La mesure de la densité urinaire au réfractomeétre

- Laréalisation d’une bandelette urinaire en 1’absence d’hématurie macroscopiquement visible.
En effet, la bandelette permet de réaliser des tests semi-quantitatifs colorimétriques pouvant
étre faussés lors de pigmenturie. La réaction aux leucocytes n’a pas €té interprétée du fait de

la présence d’estérases non spécifiques des leucocytes dans 1’urine féline.

- L’analyse microscopique du culot urinaire avec et sans coloration au RAL 5-5-5 pour

recherche d’éléments cytologiques, bactériens, ou de cristaux.

o Analyse cytobactériologique par un laboratoire extérieur

Enfin, le tube boraté est conservé au réfrigérateur jusqu’a 1’envoi au laboratoire VEBIO pour analyse

une analyse cytobactériologique.
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4.2.5.2 Fonctionnement général de la NOVA Stat Profile Prime Electrolytes

Cet analyseur utilise la potentiométrie pour la mesure des électrolytes Uk+, Una+ et Uci- dans les
différents échantillons de liquides biologiques. La potentiométrie est une technique permettant de

mesurer les charges électriques des ions présents en solution par mesure de variation de potentiels.

La NOVA posséde des capteurs potentiométriques qui sont mis en contact avec I’urine ou le sang.
Ces capteurs, appelés ISE ou lon Sensitive Electrode, sont composés d'une membrane polymérique
sélective aux ions, qui contient différents éléments chimiques et principalement des récepteurs
moléculaires appelés ionophores, qui ont la capacité de former des complexes ioniques sélectifs (Na*,
K™, CI"...). Un équilibre de charge est alors établi a l'interface de I’électrode et le potentiel entre cette

électrode sensible et une électrode de référence est mesuré.

Lorsque la mesure s’effectue sur échantillon pur, on parle de potentiométrie directe, par opposition a
la potentiométrie indirecte s’effectuant sur un échantillon de matériel biologique dilué a 1’aide d’une
solution spécifique (donc la composition ionique est connue). C’est le cas dans notre étude, 1’urine

prélevée est diluée au cinquieme grace au diluant fourni avec 1’analyseur.

4.2.5.3 Intéréts et limites des analyseurs NOVA Stat Profile

Ces deux analyseurs présentés ci-dessus montrent de nombreux avantages dans la pratique des

urgences et soins intensifs, notamment :

Leur facilité d’utilisation

- Leur polyvalence dans I’analyse des liquides biologiques (sang, urine, LCS, dialysat etc) et

des parametres mesurés
- Lataille de I’échantillon nécessaire (135 pL)

- Larapidité de I’analyse, environ 90 secondes pour 1’analyse complete de I’échantillon san-

guin et 40 secondes pour I’analyse des €lectrolytes urinaires.

- Le codt pour le propriétaire.

Cependant, ces analyseurs ont été congus pour de la médecine humaine ce qui est une limite a
I’interprétation des résultats de cette étude.

En effet, bien qu’il soit possible de calibrer manuellement les plages de valeurs de référence
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(notamment de chaque électrolyte selon I’espéce animale étudiée), les plages de détection et de

mesure des ¢électrolytes par I’analyseur sont adaptées a 1’étude d’échantillons urinaires humains.

Plages de mesures détectables par 1’appareil d’aprés le manuel fourni par Nova biomédical :

Electrolyte Plage de mesure Unité

Sodium 10 - 300 mmol/L
Potassium 10 - 300 mmol/L
Chlore 20-300 mmol/L

Tableau 4 : Valeurs seuils en électrolytes mesurées par I'analyseur

Les chats présentent une large gamme de densité urinaire possible, avec des valeurs allant de 1,001 a
> 1,085, bien que les densités rencontrees chez les individus normalement hydratés soient comprises
entre 1,035 et 1,060. Ces valeurs sont bien plus élevées que chez I’Homme qui a une densité urinaire
physiologique comprise entre 1,005 et 1,030. La capacité du chat a concentrer ses urines implique
donc des concentrations en électrolytes urinaires théoriquement trés élevées, non mesurables par

[’automate.

4.2.6 Imagerie

Des radiographies de I’abdomen sont réalisées au cours de la prise en charge du chat SUF pour
rechercher des calculs radio-opaques (ou anecdotiquement la mise en évidence d’une élongation entre
les vertébres coccygiennes lors de « syndrome queue de cheval ». Une échographie de ’appareil
urinaire permet de mettre en évidence de la sablose et des calculs, un épaississement de la paroi

vésicale, ou encore des Iésions mécaniques consécutives a I’obstruction comme une hydronéphrose.

5 Résultats

Les chats sains recrutés sont également au nombre de 40. lls sont composés de 27 males tous castrés
et de 13 femelles toutes stérilisées.
Les chats sont de race dite « europeenne » sauf 2 d’entre eux qui sont des croisés Main Coon. Leur

moyenne d’age est de 4 ans (o = 3 ans), 66% (n = 26/40) d’entre eux ayant entre 1 et 5 ans et 33%
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(n = 14/40) d’entre eux ayant entre 5 et 10 ans. Le plus jeune était agé de 1 an et le plus agé de 9,5

ans. La note d’état corporel des chats étudiés varie de 4/9 a 8/9 avec une moyenne de 5,7/9 (¢ = 0,8).

Sur les 40 chats du lot de chats OUF, 33 animaux (82,5%) ont été recus en bon état général. Parmi
eux, 32 chats ont été pris en charge de la fagon décrite ci-dessus. Seul un chat s’est avéré étre en
hyperkaliémie sévere et urémie sévere sans atteinte de 1’état général (vigilance conservée, pas de
bradycardie et légere hypothermie a 37,2°) et a immédiatement recu un traitement hypokaliémiant

ainsi qu’un protecteur de la fonction cardiaque. Un cathéter sus-pubien a été pose sous sédation flash

a I’isoflurane par 1’enseignant-chercheur.

5.1 Motifs de consultation

Les motifs de consultation au service des urgences de Nantes des chats OUF ont été classés en 3
catégories :
- Chat présentant uniquement des symptdmes urinaires

- Chat présentant uniqguement des symptémes géenéraux non specifiques

- Chat présentant a la fois des signes urinaires et des signes généraux.

Parmi les 40 animaux du lot, 24 chats (55%) étaient présentés pour symptomes urinaires uniquement,
2 chats (5 %) ont été présentés pour des symptdmes généraux uniquement et enfin 16 chats (40 %)

pour une association de symptémes spécifiques et généraux.

= Signes généraux

Signes urinaires

16
Signes mixtes

22

Figure 30 : Répartition des symptomes des chats OUF a I'admission
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Les symptomes retrouvés chez les 38 chats ayant des signes d’ABAU sont : absence d’émission
d’urine (n = 22/38), dysurie (n =17/38), strangurie (n = 13/38), hématurie (n =11/38), pollakiurie (n
= 6/38) et enfin périurie (n = 3/18).
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Figure 31 : Prévalence des signes urinaires chez les chats OUF

Les symptdmes généraux présentés par 18 chats sont de I’abattement (n = 18/18), de la dysorexie (n
= 10/18), des vomissements (n = 7/18), un état de stupeur (n = 3/18) et de la douleur abdominale (n
= 2/18).
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Figure 32 : Prévalence des signes généraux chez les chats OUF
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5.2 Commeémoratifs
5.2.1 Mode de vie

Une majorité des chats (n = 24/40) représentant 60% du lot ne vivaient qu’en intérieur strict avec
cependant des balades en laisse occasionnelles pour deux d’entre eux. Les 16 autres chats (40% du

lot) ont une vie mixte avec des sorties & volonté.

16

24

Vie mixte Vie en intérieur
Figure 33 : Mode de vie des chats OUF

Nous avons relevé pour 3 chats parmi les 40 chats de ce lot (soit 7,5% des animaux) qu’il s’est produit
un changement soudain dans leur mode de vie dans les jours précédents 1’obstruction (déménagement,
séparation avec un congénere, vie en intérieur strict depuis une opération).

Ce chiffre est tres certainement sous-estimé car la question d’un changement brutal dans le mode de
vie du chat ne fait pas partie des questions systématiques posées par les étudiants du service des

urgences.

5.2.2 Type d’alimentation

28 chats OUF (30%) recevaient une alimentation de gamme veétérinaire pour chat stérilisé ou des
croquettes « urinaires » notamment Royal Canin Urinary Care® et cela depuis un précédent épisode
d’obstruction urétrale ou de MBAUF. Les autres chats étaient nourris avec des croquettes achetées
en supermarché ou en animalerie, de marque Friskies® ou Purina®. Aucun chat n’était nourri avec de

I’alimentation humide exclusivement.
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Figure 34 : Répartition des types d'alimentation chez les chats OUF

5.2.3 Races concernées

La grande majorité des chats (85%) présentés au service des urgences pour OUF étaient des European
Shorthair dits chats « européens » (n = 34/40), tandis que les 15% restants étaient représentés par des
chats de race Main Coon (n = 2/40 soit 5%), puis des chats British Longhair, Siamois, Sibérien et

Ragdoll (tous en proportion de n = 1/40 soit 2,5%).

Ces chiffres sont en accord avec la répartition francaise des races félines en France, ou les chats dits
« europeens » representent 86% de la population féline d’aprés les données de 2019 du Fichier
National I-CAD, tandis que les Maine Coon tiennent la premiére place a 4% de la population de chats
de race, identifiés et déclarés inscrits au LOOF dans le Fichier National I-CAD.

87



m Européen = Siamois = British LGH Main coon = Sibérien = Ragdoll

Figure 35 : Répartition des races dans le lot de chats OUF

5.2.4 Antécédents médicaux

Sur les 40 animaux étudiés, 12 chats (soit 30%) avaient déja présenté un épisode obstructif dans le
passé. Un seul de ces chats en était a sa deuxieme récidive lors de son intégration dans cette étude,
récidive causée par une sténose urétrale faisant suite a une précédente reprise d’urétrostomie réalisée

six mois auparavant.

Il est également a noter que 25 % des chats (n = 10/40) ont des antécédents de cystite idiopathique
féline.
5.3 Examen clinique
5.3.1 Auscultation respiratoire
A I'admission, 16 chats soit 40 % des animaux ont été présentés en polypnée (fréquence respiratoire

supérieure a 60 mouvements par minute). Cependant, l'auscultation de ces chats n'a pas mis en
évidence d'anomalie des bruits respiratoires.
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5.3.2 Auscultation cardiaque

La majorité des chats (n = 24/40) présentés en urgence était en tachycardie (60 %) avec une fréquence
cardiaque supérieure a 190 battements par minute. Parmi eux, 6 chats soit 15 % des animaux du lot
présentaient d'une fréquence cardiaque supérieure a 230 bpm. Une bradycardie (fréquence cardiaque
inférieure a 140 bpm) a été observée chez 10 % des animaux soit chez 4 chats. Aucun animal n'a

présenté de bradycardie sévere sous 120 battements par minute.

5.3.3 Etat de conscience

Concernant I'évaluation de la vigilance, la majorité des chats (57,5% soit n= 23/40) étaient alertes et
vifs a I'admission. 13 chats ont été présentés avec un abattement modéré (soit 32,5% des animaux) et

4 chats (soit 10 % des animaux) ont été présentés hypo vigilants ou stuporeux.

5.3.4 Température corporelle

La température rectale moyenne des chats du lot OUF est de 37, 8°C [35,5° - 39,8°]. 17% des animaux
étaient en hypothermie avec une température inférieure a 37,5° et 5 chats (12,5% des animaux) étaient

en hyperthermie avec une température rectale supérieure a 39°.

5.4 Résultat des examens d’imagerie

Nous avons mis en évidence des urolithes chez 3 chats parmi les 40 chats du lot OUF (soit pour 7,5%
des animaux). Pour I’un d’entre eux, il s’agissait de lithiases urétrales exclusivement. Pour le second,
des lithiases urétrales et vésicales ont ét¢ mises en évidence et pour le troisieéme, il s’agissait de

lithiases rénales et urétrales.

Les images échographiques ont montré des signes de cystite chronique avec épaississement de la

paroi vésicale pour 5 chats (soit 12,5% des animaux).

De facon anecdotique, I’obstruction urétrale de 1’un des chats était causée par la présence d’un plomb

pres de ’urétre proximal.
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5.5 Résultats des analyses sanguines

5.5.1 Parametres biochimiques
o Créatinine

La valeur médiane de la créatininémie est de 14 mg/L et sa valeur moyenne de 36 mg/L. 42,5 % (n =
17/40) des valeurs sont au-dessus de la valeur limite de référence de 16 mg/L (IRIS kidney 2019). 5
% des échantillons (n = 2/40) n’ont pas pu étre dosées par ’analyseur NOVA Stat Profile ont été
analysés au Catalyst One d’IDEXX apres dilution.

o Urée

La valeur médiane de I’'urémie est de 0,60 g/L et sa valeur moyenne de 1,13 g/L. 47,5 % (n = 19/40)
des valeurs sont au-dessus de I’intervalle de référence 0,2 — 0,6 g/L. L urée n’a pas pu étre dosée pour

5 % des échantillons (n =2/40) et a été dosée par 1’analyseur au Catalyst One d’IDEXX apres dilution.

o Glycémie

La valeur médiane de la glycémie est de 1,38 g/L et sa valeur moyenne de 1,58 g/L. 67,5 % (n =

27/40) des valeurs de glycémie mesurées sont au-dessus de I’intervalle de référence 0,7 — 1,2 g/L.
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Figure 36 : Répartition de la glycémie entre les deux lots
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o Lactates

La valeur médiane de la lactatémie est de 1,8 mmol/L et sa valeur moyenne de 2,5 mmol/L. 42,5 %
(n = 17/40) des valeurs de lactatémie mesurées sont au-dessus de la valeur maximale de référence
mesurée chez les chats sains qui est de 2 mmol/L (Pang et al., 2007). Cependant, il n’existe pas

d’étude a ce jour montrant une corrélation entre la lactatémie et la survie de I’animal.

B Chats sains [ Chats SUF
14
12 *

10

Lactates en mmol/L

. —

Figure 37 : Statistiques descriptives de la lactatémie dans les deux lots

o Bilan récapitulatif des résultats biochimiques

Parameétres Médiane Moyenne Minimum Maximum VU
Creatinine (mg/L) 14 36 7 200 0-16
Glycémie (mg/dL) 138 158 77 353 70 - 120
Urée (g/L) 0,60 1,13 0,37 5,78 0,20 -0,60
Lactates (mmol/L) 1,8 2,5 0,6 12,1 0-2

Tableau 5 : Descriptif des parametres biochimiques dans le lot de chats OUF
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Pour comparer les valeurs mesurées des parameétres précédents entre les deux populations de chats de
notre étude, un test de Wilcoxon a été utilisé. L’intervalle de confiance utilisé est de 95% et
I’hypothése nulle HO correspond dans ce test a « 1’égalité des médianes » entre les deux populations
compareées. Cette hypothése HO est retenue lorsque la p-value est supérieure au risque d’erreur alpha
défini a 5%.

P-value (o = 5%) Différence significative entre les lots
Parameétre
Urée < 0,001 Oui
Créatinine < 0,001 Oui
Glycémie < 0,001 Oui
Lactates 0.163 Non

Tableau 6 : Récapitulatif des p-values (test de Wilcoxon) des parameétres biochimiques entre les deux lots

Cette étude statistiqgue comparative permet de mettre en évidence une différence significative (avec
un risque d’erreur o de 5 %) des médianes d’urée, de créatinine et de glycémie entre le lot de chats

sains et le lot de chats en obstruction urétrale.

En conclusion de ces résultats d’analyse, trois paramétres sanguins sont fortement impactés par
I’obstruction urétrale. Une grande part des chats présentent des valeurs supérieures aux normes pour
leur créatinine (42,5%), leur urée (47,5%) et leur glycémie (67,5%). 1l semble que 1’urémie

plasmatique augmente plus précocement que la créatininémie en cas d’obstruction.

5.5.2 lonogramme sanguin

o Kaliémie
La valeur médiane de la kaliémie dans le lot de chats OUF est de 4,10 mmol/L et sa valeur moyenne
de 4,60 mmol/L. 22 % des valeurs (n = 9/40) sont au-dessus de I’intervalle de référence et 12,5 %
des valeurs (n = 5/40) sont en dessous de I’intervalle de référence pour I’espéce. Les hypokaliémies

sont décrites comme légeres, allant de 3,27 a 3,54 mmol/L et étant donc toutes comprises entre [3,1 -
3,6] mmol/L.

Parmi les chats en hyperkaliémie, 22% (n = 2/9) sont en hyperkaliémie sévére avec K*> 8 mmol/L,
représentant 5 % de chats du lot OUF.
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Figure 41 : Statistiques descriptive de la kaliémie dans les deux lots

o Natrémie

La valeur médiane de la natrémie est de 152 mmol/L et sa valeur moyenne de 150 mmol/L. 25% des
valeurs (n = 10/40) sont en-dessous de 148 mmol/L et 2,5 % (n = 1/40) sont au-dessus de 157 mmol/L.
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Figure 42 : Statistiques descriptive de la natrémie dans les deux lots

o Chlorémie
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La valeur médiane (et moyenne) de la chlorémie est de 118 mmol/L. 25% des valeurs (n = 10/40)

sont en-dessous de 148 mmol/L et 2,5 % (n = 1/40) sont au-dessus de 157 mmol/L.
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135

130

125

120

115

110

105

100

95

B Chats sains [l Chats SUF

Figure 43 : Statistiques descriptive de la chlorémie dans les deux lots

La valeur médiane (et moyenne) du calcium ionisé est de 1,2 mmol/L. 15% des valeurs (n = 6/40)

sont en-dessous de 1,1 mmol/L et 15 % (n = 6/40) sont au-dessus de 1,2 mmol/L.
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Figure 44 :
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Statistiques descriptives du calcium ionisé entre les deux lots
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o Bilan récapitulatif des resultats des concentrations ioniques sanguines

Les valeurs des concentrations ioniques plasmatiques du lot de chats OUF restent dans leur intervalle
de référence dans la grande majorité des cas. Le potassium est I’ion présentant le plus de variabilité
avec 34,5% de valeurs en dehors de I’intervalle (majoritairement au-dessus de la norme haute de 5,2
mmol/L). Pour le calcium ionis¢ il s’agit de 30% des valeurs en dehors de I’intervalle de référence et

de 27,5% des valeurs en dehors de ’intervalle de référence pour le sodium et le chlore.

Parametres mesurés Médiane Moyenne Minimum Maximum VU

Potassium (mmol/L) 4,10 4,65 3,27 9,45 3,6-5,2
Sodium (mmol/L) 152 150 128 160 148 - 157
Chlore (mmol/L) 118 118 96 130 113-121
Calcium ionisé (mmol/L) 1,2 1,2 0,9 1,3 1,1-1.2

Tableau 7 : Descriptif des électrolytes sanguins dans le lot de chats OUF

Pour comparer ces valeurs de concentrations sanguines en potassium, sodium, chlore, calcium et
magnésium entre les deux populations de chats de notre étude, un test de Wilcoxon a été utilisé.
L’intervalle de confiance utilisé est de 95% et I’hypothése nulle HO correspond dans ce test a
« I’égalité des médianes » entre les deux populations comparées. Cette hypothese HO est retenue

lorsque la p-value est supérieure au risque d’erreur alpha défini a 5%.

Parameétre mesuré P-value (risque o = 5%) Différence significative

entre les lots

Kaliémie 0.016 Oui
Natrémie 0.390 Non
Chlorémie 0.785 Non
Calcium ionisé 0,021 Oui

Tableau 8 : Récapitulatif des p-values (test de Wilcoxon) des électrolytes sanguins entre les deux lots

Cette étude statistique comparative a permis de mettre en évidence des différences statistiques
significatives (avec un risque d’erreur a de 5 %) entre les médianes de kaliémie et de calcium ionisé

entre nos deux lots.
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5.5.3 Gaz du sang veineux

o pH sanguin veineux

La valeur moyenne du pH veineux est de 7,32. Dans le, lot de chats OUF, 25 % des animaux sont en
acidose métabolique non compensée (n = 10/40) avec des mesures de pH veineux (et de bicarbonates)
en-dessous de la valeur de référence. Un chat (soit 2,5 % du lot) a présenté une acidose séveére avec
un pH sanguin veineux sous 7,1 accompagné d’une baisse sévére des bicarbonates sanguins a 8,2
mmol/L.

Enfin, 3 chats (7,5%) ont un pH alcalin supérieur a 7,40. Ces trois chats ont leur bicarbonate sanguin
mesuré dans les normes pour 1’espeéce. Cependant, ils présentent une diminution de leur pCO2 sous
25 mmHg (23,5 mmHg, 21 mmHg et 20,7 mmHg), valeurs de pCO2 qui sont les plus basses
enregistrées dans notre jeu de données. Ces mesures sont donc compatibles avec une alcalose

respiratoire primaire.

= pH > 7,40

= 7,30<pH<7,40
7,00-7,10
7,10-7,20
7,20-7,30

Figure 42 : Diagramme descriptif de la répartition du pH sanguin dans le lot de chats OUF

o Bicarbonates

La valeur moyenne de la bicarbonatémie du lot de chats OUF est de 14,8 mmol/L. 85 % des chats
SUF ont des valeurs compatibles avec une acidose métabolique (n = 34/40) avec des mesures de
HCO3- en-dessous de 18 mmol/L avec un minima a 8,2 mmol/L. Il est a noter que 18 animaux parmi
les 34 cités précédemment gardent néanmoins un pH sanguin veineux physiologique en compensant

par une diminution de la pvCO2. Aucun chat n’a une mesure de HCO3- au-dessus de 25 mmol/L.
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Figure 43 : Statistiques descriptives de la bicarbonatémie entre les deux lots

o PvCO:; (Pression partielle en CO2 du sang veineux)

La valeur médiane (et moyenne) de PvCO2 du lot de chats SUF est de 29 mmHg. 72,5 % des chats
OUF (n= 29/40) ont des mesures de PvCO compatibles avec une compensation respiratoire de

I’acidémie avec des valeurs inférieures a 33 mmHg.

o Bilan récapitulatif des résultats des gaz du sang

Parmi les 40 chats de notre lot de chats OUF, 40 % (n = 16/40) sont en acidémie métabolique

compensée par une acidémie respiratoire et 25 % (n = 10/40) sont en acidose métabolique non

compensée.
Parameétres mesurés Médiane Moyenne Minimum Maximum VU
pH sanguin veineux 7,32 7,30 7,06 7,44 7,30 - 7,40
PvCO2 (mmHg) 29 29 21 46 33-43
Bicarbonates (mmol/L) 14,7 14,8 8,2 21,5 18-25

Tableau 9 : Descriptif des gaz du sang veineux dans le lot de chats OUF

97



Pour comparer ces valeurs de pH veineux, PvCO; et bicarbonates, entre les deux populations de chats
de notre étude, un test de Wilcoxon a été utilisé. L’intervalle de confiance utilisé est de 95% et
I’hypothése nulle HO correspond dans ce test a « 1’égalité des médianes » entre les deux populations
comparees. Cette hypothése HO est retenue lorsque la p-value est supéricure au risque d’erreur alpha
défini a 5%.

Cette étude statistique comparative a permis de mettre en évidence des différences statistiques
significatives (avec un risque d’erreur a de 5 %) entre nos deux lots pour les 3 parameétres a mesurer

afin d’évaluer 1’équilibre acido-basique de I’animal.

Parameétres P-value (risque o = 5%) Différence significative

entre les lots

pH sanguin veineux <0,001 Oui
PvCO> < 0,001 Oui
HCOs 0.002 Oui

Tableau 10 : Récapitulatif des p-values (test de Wilcoxon) des gaz du sang veineux entre les deux lots

5.5.4 Trou anionique plasmatique

Les valeurs usuelles attendues du trou anionique plasmatique chez le chat sont entre 17 a 31 mEq/L
(DiBartola, 2012).

Le trou anionique plasmatique moyen dans le lot de chats SUF est de 23 mEg/L. La valeur minimale
calculée est de 3 mEq/L et la valeur maximale est a 40 mEg/L. Dans ce lot, 5 chats ont une valeur de

TAP augmenté (soit 12,5% des animaux).

Parmi les 10 chats en acidose métabolique cités précédemment, 9 chats (97,5 % du lot) ont un TAP
normal et un seul chat (2,5 % du lot) a un TAP légerement augmenté a 34 mEq/L. Les chats SUF de

notre étude sont donc en acidose métabolique dite « hyperchlorémique ».

Un test de Wilcoxon ne permet pas de mettre en évidence de différence statistique significative (avec

un risque d’erreur a de 5 %) entre les médianes des TAp entre nos deux lots de chats avec une p-

value = 0,221.
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Figure 44 : Statistiques descriptives du trou plasmatique entre les deux lots

5.6 Analyse urinaire

Les analyses urinaires ont été faites de facon systématique dans chacun des lots étudiés. Cependant,
I’analyse a la bandelette urinaire n’a pas été réalisée sur les urines macroscopiquement rouges (n

=10/40) dont la pigmenturie aurait pu fausser les réactions colorimétriques.

5.6.1 Densité urinaire

Les mesures de DU ont été réalisées a I’aide d’un réfractometre optique manuel dont 1’échelle est

plafonnée a 1,050. Les valeurs mesurées supérieures a 1,050 sont donc des estimations.

Dans le lot de chats OUF, nos mesures montrent une baisse significative de la densité urinaire en
comparaison avec le lot de chats sains. En effet, 19 chats OUF soit 47,5 % des animaux malades ont
une densité sous 1,035 alors que seuls 5% des animaux sains (n = 2/40) ont une DU abaissée. 75%
des animaux sains (n = 30/40) avaient une DU > 1,050.
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Ces observations sont en concordance avec les études scientifiqgues montrant une dilution fréquente

des urines en cas d’obstruction prolongée, causée par un dysfonctionnement tubulaire rénal.

Densité urinaire Groupe témoin Groupe OUF
Médiane 1,050 1,035
Minimum 1,024 1,012
Maximum > 1,050 > 1,050

Tableau 11 : Médianes, valeurs min et max des densités urinaires entre les deux lots
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Figure 45 : Répartition des densités urinaires entre les deux lots

Un test de Wilcoxon avec un risque d’erreur o = 5% a été réalisé et montre une différence significative

des médianes de densité urinaires entre le lot témoin et le lot de chats OUF avec une p-value < 0.001.
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Figure 46 : Statistiques descriptives de la densité urinaire entre les deux lots

5.6.2 Bandelette urinaire

Des bandelettes urinaires ont été réalisées sur 30 chats parmi les 40 animaux de notre lot de chats en

obstruction urétrale. 10 échantillons d’urine n’ont pas été analysés a la bandelette urinaire du fait

d'une hématurie macroscopiguement remarquable.

Le pH moyen obtenu est de 6,7 avec un pH minimal a 5 et un pH maximal a 8. Parmi les 30 chats, la

majorité soit 61% des animaux (n = 18) présente une hématurie/hémoglobinurie marquée a 4 + a la

bandelette. Seuls 4 animaux parmi les 40 chats en obstruction urétrale ne présentent ni

hématurie/hémoglobinurie microscopique et/ou macroscopique.

Il est a noter également que la moitié des chats dont I'analyse urinaire a €té réalisé ont une protéinurie

a3+,

Enfin seuls 5 chats présentent une a deux croix de bilirubine dans les urines.

Paramétre Non Oui + Oui 2+ Oui 3+ Oui 4+

Hématurie/hémoglobinurie 13 % 3% 6 % 17 % 61 %
(n=4) (n=1) (n=2) (n=5) (n=18)

Glycosurie 76,6 % 6,6 % 6,6 % 6,6 % 3,3%
(n=23) (n=2) (n=2) (n=2) (n=1)
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Protéinurie 13,3% 3,3% 33,3% 50 % 0%
(n=4) (n=1) (n=10) (n =15) (n=0)

Bilirubinémie 83,4 % 6,6% 10 % 0% 0%
(n=25) (n=2) (n=3) (n=0) (n=0)

Tableau 12 : Descriptif des résultats obtenus aux analyses de bandelette urinaire dans le lot de chats OUF

Nous pouvons également souligner que parmi les 9 chats en acidose métabolique hyperchlorémique,
7 chats ont eu une analyse d’urine compléte comprenant une bandelette urinaire. Chacun de ces chats
a un pH urinaire supérieur a 5,5 (valeurs comprises entre 5,5 et 8). En extrapolant ces observations
par rapport aux connaissances issues de la médecine humaine, nous pouvons supposer que ces

animaux sont en acidose tubulaire rénale distale de type I avec défaut de sécrétion d’H".

5.6.3 Analyses bactériologiques

Les analyses bactériologiques ont mis en évidence une infection urinaire concomitante a I’obstruction
urétrale pour 2 chats parmi les 40 (soit dans 5 % des cas). La culture bactérienne a identifié une
infection a Staphylococcus warneri et a Staphylococcus chromogenes.

Une méta-analyse montre que la majorité des infections urinaires (> 85 %) chez le chat sont causées
par un seul agent pathogéne bactérien, tandis que deux especes différentes ont déja été isolées chez
13 % des chats. Les infections urinaires par plusieurs espéces bactériennes sont plus fréquentes chez
les chats porteurs de sondes urinaires a demeure ou présentant d’autres comorbidités.

Dans plusieurs études citées dans cette méta-analyse, E coli est I'agent pathogéne le plus souvent isolé
dans l'urine féline (39 a 59 % des cas). Les autres micro-organismes fréquemment documentés sont
les especes de Streptococcus (2-19 %), Enterococcus (5-27 %) et Staphylococcus (17-20 %) (Dorsch
etal., 2019).

5.7 Electrolytes urinaires

5.7.1 Electrolytes urinaires des chats sains

Les électrolytes urinaires ont été mesurés aprés dilution au 1:5°™ par le diluant approprié. Une partie
non négligeable des échantillons avait une concentration en sodium et en chlore trop élevée pour

pouvoir étre mesurées par 1’analyseur et sont appelés « non dosés » soit ND.
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En effet, 15% des échantillons (n = 6/40) ont une concentration urinaire en sodium > 300 mmol/L et
52,5% (n = 21/40) des échantillons ont une concentration urinaire en chlore > 300 mmol/L. Parmi ces
échantillons, 15% (n = 6/40) présentaient a la fois un sodium et un chlore urinaire non dosable.

UNa* UK* ucCr
Mediane 229 173 ND
Valeur minimale 21 69 122
Valeur maximale ND 271 ND
Nombre de valeurs ND n = 6/40 n =0/40 n =21/40

Tableau 13 : Valeurs médianes, min et max des électrolytes urinaires dans le lot de chats sains

La densité urinaire est trés variable parmi les chats du groupe témoin avec une valeur mesurée s’éten-
dant de 1,024 & 1,070. La médiane de ces valeurs est 1,065. Les concentrations molaires en électro-
lytes sont donc également trés variables entre les individus : les mesures de sodium urinaire varient
[21- >300] mmol/L, les mesures de potassium urinaire varient quant a elles de [69 — 271] mmol/L et

enfin, les mesures de chlore urinaire varient de [122 - >300] mmol/L.

STAT PROFILE Prime
Felin
Résultats Urine
14-04-2021 09:40
ID Analyseur PO3A18010C

Analysé sur  14-04-2021 09:38
Nom du Patient
Toby

Température Patient °C 37.0

Urine
Na 186.1  mmoliL
K 184.28 mmolll 1t
Cl mmolll 111

Figure 47 : Exemple de résultat obtenu par I'analyseur NOVA lors de la mesure des électrolytes urinaires
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5.7.2 Electrolytes urinaires des chats OUF

Une partie des échantillons urinaires de chat en obstruction urétrale avait une concentration en sodium
et en chlore trop élevée pour permettre une mesure par 1’analyseur.

En effet, 7,5 % des échantillons (n = 3/40) ont une concentration urinaire en sodium > 300 mmol/L
et 22,5 % (n = 9/40) des échantillons ont une concentration urinaire en chlore > 300 mmol/L. Parmi

ces échantillons, 7,5 % (n = 3/40) présentaient a la fois un sodium et un chlore urinaire non dosable.

UNa* UK* ucCr
Médiane 146 111 170
Valeur minimale 47 21 64
Valeur maximale ND 279 ND

Tableau 14 : Valeurs médianes, min et max des électrolytes urinaires dans le lot de chats OUF

La densité urinaire est également tres variable parmi les chats malades avec une valeur mesurée
s’¢tendant de 1,012 a 1,065. Cependant la médiane de ces valeurs est plus basse a 1,035. Les concen-
trations molaires en électrolytes sont également trés variables entre les individus bien qu’il y ait moins
de valeurs indosables que pour le groupe témoin : les mesures de sodium urinaire varient [47 - >300]
mmol/L, les mesures de potassium urinaire varient quant a elles de [21- 279] mmol/L et enfin, les

mesures de chlore urinaire varient de [64 - >300] mmol/L.

5.7.3 Ajustement des valeurs d’électrolytes

Afin de faciliter I’exploitation de ces données, il est décidé d’étudier les concentrations en électrolytes

a une valeur de densité urinaire de référence pour un chat soit une DU = 1,035.

Les valeurs maximales mesurées sont minorées par la valeur arbitraire de 300 choisie comme

remplacement des valeurs non dosables initiales > 300 mmol/L.
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Médiane

Valeur min

Valeur max

p-value

UNa* UK* UcCl-
Chats sains | Chats SUF | Chats sains Chats SUF | Chats sains | Chats SUF
222 146 169 110 292 171
21 46 70 21 120 66
301 301 266 278 301 302
p = 0,001 p < 0,001 p < 0,001

Tableau 15 : Descriptif des électrolytes urinaires obtenu dans les deux lots pour une DU = 1,035 et p-value (test de Wilcoxon) pour

chaque parametre

Il existe une différence significative entre les médianes en électrolytes urinaires des lots de chats OUF

et de chats sains.

Concentrations ioniques en mmol/L
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Figure 48 : Statistiques descriptives des électrolytes urinaires ajusté (DU = 1,035) dans le lot de chats sains
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Figure 49 : Statistiques descriptives des électrolytes urinaires ajusté (DU = 1,035) dans le lot de chats OUF

5.7.4 Calcul du trou anionique urinaire

Le trou anionique urinaire se calcule avec la formule suivante : TAu = Una+ + Uk+ - Ucli-

Le trou anionique urinaire a pu étre calculé chez 19 chats du groupe témoin (n = 40) et chez 31 chats
malades (n = 40).

Chez les chats sains, le TAu moyen est de 109 (¢ = 76) mmol/L. 1l est positif pour 95% des chats
dont le calcul a été réalisable, avec une valeur basse mesurée a -42 mmol/L et une valeur maximale

mesurée a 245 mmol/L.

Chez les chats en obstruction urétrale, le TAy moyen est de 65 (o = 49) mmol/L. Il est positif pour
27 chats sur les 31 chats (87%) pour lesquels dont ce calcul a été réalisable, avec une valeur basse
mesurée a — 35 mmol/L et une valeur maximale mesurée a 176 mmol/L.
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Chats sains Chats OUF
Moyenne 109 65
Médiane 115 69

(n = 19/40) (n = 31/40)
Ecart-type o c=76 c=49
Minimum - 42 -35

(n =19/40) (n = 31/40)
Maximum 245 176

(n =19/40) (n = 31/40)
TAu positif 95 % 87 %

(n=18/19) (n=27/31)

Tableau 16 : Descriptif du calcul du trou anionique urinaire dans les deux lots

Un test de Mann - Whitney a été réalisé sur les valeurs de TAu obtenues pour les deux lots (avec ns

=19 et np = 31) et montre une différence significative entre les médianes des TAuy (p-value = 0,035)

avec un risque d’erreur de 5%.

Il Chats sains n=19/40 [l Chats SUF n= 31/40

700

600

500

400

300

200

Trou anionique urinaire en mmol/L

100

-100

Figure 50 : Statistiques descriptives du trou anionique urinaire dans les deux lots

107



Pour rappel, le TAu permet d’estimer indirectement I’ammoniurie et donc d’orienter le diagnostic

¢tiologique d’une acidose métabolique hyperchlorémique. En effet, en cas d’atteinte rénale,

I’excrétion limitée de I’acide entrainera un TAU > 0, signe d’une origine tubulaire rénale a cette

acidose. En revanche, un TAU < 0 est plutot en faveur d’une origine extrarénale de 1’acidose car la

réponse rénale attendue est correcte avec une excrétion massive des acides dans les urines.

Nous avions précédemment identifié 9 chats en acidose métabolique hyperchlorémique avec un trou

anionique plasmatique normal dans le lot de chats OUF. Le trou anionique urinaire a pu étre calculé

chez 8 de ces chats (I’un des chats présente un chlore urinaire non dosable).

Parmi les 8 chats cités ci-dessus, 7 chats (soit 87,5% des animaux en acidose) ont un TAu positif et 1

chat (soit 12,5%) a un TAu négatif. L origine tubulaire rénale semble donc bien étre a I’origine de

I’acidose chez ces sept chats.

5.8 Bilan de I’étude statistique des différents paramétres mesurés au cours de notre

étude

L’¢tude statistique des paramétres mesurés dans cette étude a permis de mettre en ¢vidence des

différences statistiquement significatives entre les lots de chats OUF et de chats sains pour les

parametres suivant :

Parametre sanguin ou P-value Différence significative S ou
urinaire non significative NS
pH sanguin veineux < 0,001 S
HCO3- 0,002 S
Urée < 0,001 S
Créatinine < 0,001 S
Glycémie <0.001 S
Lactates 0,163 NS
Potassium 0,016 S
Sodium 0,391 NS
Chlore 0,785 NS
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Calcium ionisé 0,021 S
Trou anionique plasmatique 0,221 NS
Densiteé urinaire < 0,001 S
UK+ < 0,001 S
UNa+ 0,001 S
UClI- < 0,001 S
Trou anionigue urinaire 0,035 S

Tableau 17 : Différences significatives ou non pour les parametres urinaires ou sanguins entre les deux lots

5.9 Récidives

Dans cette étude, 14 chats sur les 40 chats OUF (soit 35% des animaux) ont présenté plusieurs

épisodes d’obstruction. Parmi ces 14 chats :
- 7 chats en étaient a leur premier épisode d’obstruction a 1’admission.

Ces sept chats en premier épisode d’obstruction ont donc récidivé, 4 d’entre eux ont présenté un
second épisode pendant la durée de 1’étude et 3 d’entre eux ont présenté un second puis un troisieme

épisode au cours de 1’étude, gérés par le service des urgences d’Oniris.

- 6 chats en étaient a leur premicre récidive lors de 1’intégration a 1’étude a Oniris avec des 1°°
épisodes d’obstruction datant d’il y a respectivement une semaine, deux semaines, un mois,

1,5an, 2 ans et 2,5 ans.

Parmi eux, un chat a fait une récidive immédiate au désondage, probablement causé par un caillot

sanguin car les urines restaient hémorragiques.

- 1 chat en était a sa deuxiéme récidive a I’admission, avec un 1° épisode datant d’un an et le

second épisode d’il y a six mois ; ces épisodes n’ayant pas été pris en charge a Oniris.

A partir du premier jour de I’é¢tude et durant toute la durée de celle-ci, nous avons pris en charge
personnellement 9 chats OUF (22,5% du lot) qui ont présenté un second (n = 6/9) a voire une

troisieme (n = 3/9) épisode d’obstruction soit en moyenne 1,3 récidives par chat.

Ces récidives ont eu lieu le lendemain des désondages dans 25% des cas (n = 3/12), dans la semaine
suivant les désondages dans 33% des cas (n = 4/12), dans le mois suivant les désondages dans 25%

des cas (n = 3/12), ou enfin dans 2 mois et plus aprés les désondages dans 16 % des cas (n = 2/12).
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o ldentification de facteurs influencant les récidives

La moyenne de note d’état corporelle chez les chats ayant présenté une a plusieurs récidives est
supérieure a celle des chats ayant présenté un seul épisode au cours de notre étude. En effet, les chats
récidivants ont une NEC = 6,5 (n = 14/40) contre une NEC = 5,3 (n = 26/40) pour les chats non

récidivants.

Le mode de vie des chats ayant récidivés ne semble pas influencer directement le taux de récidive car

la moiti¢ d’entre eux vit en intérieur strict (n = 7/14).

6 Discussion

Cette étude est une étude pilote qui permettait une premiére évaluation de la mesure des électrolytes

urinaires en situation physiologique et lors d'insuffisance rénale.

6.1 Représentativité de 1’échantillon d’étude

Les criteres d'inclusion et d'exclusion des chats sains de cette étude ont été déterminés pour constituer
un échantillon représentatif de la population de chat atteinte de ABAUF. Toutefois les propriétaires
de ces chats sains sont des étudiants vétérinaires, qui ne sont pas représentatifs de la population de
propriétaires de chats. Les étudiants vétérinaires sont en effet sensibilisés aux maladies du bas
appareil urinaire. Ces animaux ont donc une alimentation de meilleure qualité que les chats présentés
en OUF.

Concernant la représentativité de notre échantillon de chats OUF, il apparait que tous les chats inclus
sont des males et que la majorité d’entre eux soit 28 chats (soit 70% des animaux) sont des males
castrés. Ce taux de males castré est 1égérement moins ¢élevé que dans I’étude de Gerber et al qui a
inclus 87% de chats méles castrés sur son échantillon de 45 chats. De méme, I’dge moyen des animaux
recu en urgence est de 4,1 ans contre 5 ans dans leur étude.

La note d’état corporelle moyenne de notre échantillon est de 5,8/9 soit un indicateur de surpoids
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dans notre lot. Or nous savons que I’obésité est un facteur de risque important dans 1’apparition des

OUF.

6.2 Signes cliniques et motifs de consultation a 1’admission

Les motifs de consultation sont variables mais sont relatifs a une anomalie de I’appareil urinaire (seul
ou accompagné de symptomes geénéraux) dans 95% des cas. Dans notre étude, les principaux
symptomes ¢étaient une absence d’émission d’urine, ou tout autre symptome de ABAUF,
accompagnés d’abattement, de dysorexie et de vomissements. L’incidence des vomissements et de
I’anorexie observée dans notre étude est significativement inférieure a ce qui est rapporté dans la
littérature, avec pour les vomissements une incidence de 17,5% (n = 7/40) dans notre étude contre
51% dans I’é¢tude de Lee et Drobatz, et une incidence de 27,5 % (n = 11/40) d’anorexie dans notre

¢tude contre 60% dans 1’étude citée précédemment.

Cela peut également étre expliqué par une prise en charge précoce des animaux par le service des

urgences.

6.3 Taux de récidives

Dans notre étude, 22,5% des animaux ont présenté au moins une récidive, ce qui est un chiffre
légérement inférieur aux résultats de 1’étude de Gerber et al. datant de 2008 réalisée sur 43 animaux
et ou le taux de récidive était de 36%. Cependant dans nos deux études, les récidives d’obstructions

ont majoritairement lieu dans les deux premiéres semaines apreés le premier épisode.

Des urétrostomies ont été réalisées sur 7 chats parmi les 40 chats OUF soit sur 17,5%des animaux.
Parmi eux, deux chats ont récidivé a la suite d’une sténose urétrale. Ce chiffre est similaire a 1’étude

de Gerber et al. dans laquelle 22% des animaux ont subi une urétrostomie.

Enfin, nous avons pu mettre en évidence que le surpoids (NEC > 6/9) est un facteur pronostic de
récidive dans cette étude.
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6.4 Discussion autour des mesures de kaliémie et d’acidose métabolique

La majorité des chats de cette étude ont été recus cliniquement stables au moment de leur admission.
Néanmoins 22 % de ces chats sont en hyperkaliémie (supérieur a 5,2 mmol/L) et 5 % des chats ont
une kaliémie supérieure ou égale a 8 mmol/L. Dans cet échantillon, nous observons une incidence de
I'nyperkaliémie sévere plus basse que dans I'étude de Lee et Dobratz dans laquelle 12 % des chats
étaient en hyperkaliémie sévere supérieure a 8 mmol/L.

Cette constatation est a mettre en parallele avec I'incidence des acidémies observées dans notre étude.
Tout d'abord, sur les 40 chats de cette étude, 100 % des animaux ayant une kaliémie supérieure valeurs
usuelles sont en acidose. Néanmoins, seuls 2,5 % des chats sont en acidose sévére tandis que 6% des

chats le sont dans 1'étude de Lee et Dobratz, et nous savons que I’acidose aggrave les hyperkaliémies.

Une incidence plus basse des hyperkaliémies et acidémies séveres dans notre étude pourrait étre
expliquée par une meilleure connaissance de cette pathologie par les propriétaires. Tout d’abord, il y
a une bonne compréhension de cette pathologie par les vétérinaires et donc une sensibilisation plus
précoce des propriétaires. De plus, 30 % des animaux de cette étude avaient déja présenté un épisode
obstructif dans le passé. Ces chats ont donc été amenés en consultation d'urgence précocement, avant
I'installation de troubles acido-basiques et hydroélectriques graves.

Nous avons également mis en évidence dans cette étude que certains chats en obstruction urétrale
sont en ¢tat d’alcalémie (7,5%). Ces chats ne faisant pas partie des 11 animaux ayant présenté des
vomissements et ayant également une bicarbonatémie dans les normes, cette alcalémie est donc
d’origine respiratoire. Elle peut étre expliquée par le du stress et de la douleur entrainant chez ces

chats de I’hyperventilation.

6.5 Facteur pronostic de I’hyperglycémie

Dans notre analyse des parametres biochimiques du lot de chats OUF, nous avons mis en évidence

que 67,5% des animaux (n = 27/40) étaient en hyperglycémie supérieure a 1,2 g/L a I’admission.

Parmi ces 27 chats hyperglycémiques, 15 chats (soit 55 % des animaux hyperglycémiques) ont une
valeur de créatinine > 16 mg/L avec une valeur moyenne calculée a 64 mg/L (la valeur moyenne du
lot OUF est de 36 mg/L). Dans le lot total, ce sont 42,5% des chats (n = 17/40) qui sont en

hypercréatininémie.

De la méme fagon chez cette sous-population de chats OUF hyperglycémiques, la kaliémie moyenne

est discrétement augmentée a 4,9 mmol/L (la valeur moyenne des chats OUF est de 4,6 mmol/L) et
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33% des chats (n = 9/27) ont une kaliémie au-dessus de 5,2 mmol/L soit alors que seuls 22% (n =

9/40) des chats OUF sont en hyperkaliémie.

Des tests de Spearman ont eté réalisés et mettent en évidence des correélations statistiqguement fiable
entre la glycémie et la créatininémie ; ainsi qu’entre la glycémie et la kaliémie dans la population de
chats OUF avec un risque d’erreur de 5%. Les deux premiers paramétres présentent une corrélation
linéaire positive avec un coefficient de corrélation de 0,3305 (p-value = 0,04). Concernant la kaliémie
et la glycémie, ces parametres présentent également une corrélation linéaire positive avec un

coefficient de corrélation de 0,3698 (p-value = 0,02).

Il semble donc que les animaux hyperglycémiques a 1’admission soient plus a risque d’étre en

azotémie rénale et en hyperkaliémie.

6.6 Réflexion autour de I’analyse urinaire

6.6.1 Densité urinaire

Les résultats de I’analyse de la densité urinaire du lot de chats en OUF peuvent paraitre surprenant
car notre médiane de densité urinaire est de & 1,035 soit une mediane inférieure a celle du lot de chats
sains évaluée comme supérieure a 1,050. Pour le lot de chats en OUF, nous nous attendons plutét a
une mesure de densité urinaire élevée dans un contexte d’insuffisance rénale aigué post-rénale parfois
associée a une composante pré-rénale lors de vomissements associés a de la déshydratation.

Cependant, trois hypotheses peuvent expliquer cette observation. La premiere est que sur les animaux
pris en charge précocement, I’hypovolémie n’est pas encore installée, limitant la composante pré-
rénale. Ensuite, sur les animaux en obstruction évoluant depuis plus d’un jour, les Iésions rénales
causées par I’augmentation de la pression intra-tubulaire entrainent une baisse de la densité urinaire
par défaut de réabsorption tubulaire et donc de concentration de 1’urine. Enfin, nous n’avons que peu
d’information sur le statut rénal des chats en OUF avant leur épisode obstructif, et la présence d’une

maladie rénale chronique sous-jacente pourrait expliquer une densité urinaire anormalement basse.

6.6.2 Bandelette urinaire
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La quasi-totalité des chats en OUF (90% des animaux) a une hématurie, expliquée trés probablement
par un saignement vésical causé par I’inflammation de la paroi et I’augmentation sévére de la pression

intra-vésicale. La cystocentése peut également entrainer une hématurie.

Par ailleurs, 7 chats parmi les 30 soit 23% des animaux ont une glucosurie, pouvant étre expliquée
par une hyperglycémie de stress prioritairement (4 chats parmi les 7 chats sont en hyperglycémie), et

de fagon moins probable par un diabéte sous-jacent ou une tubulopathie

Les bandelettes montrent également une protéinurie trés fréquente, présente dans 66 % des cas (n =
20/30) et probablement d’origine post-rénale. Enfin, les bilirubinémies semblent anecdotiques et

peuvent étre des artéfacts liés a la coloration des bandelettes par I’hématurie/hémoglobinurie.

6.6.3 Analyses bactériologiques

La prévalence d’infection urinaire est de 5 % dans notre étude (n = 2/40) et est cohérente avec d’autres
¢tudes qui mettent en évidence une prévalence de 2 % des infections urinaires lors d’obstruction
urétrale (Gunn-Moore et al., 2003).

Les staphylocoques mis en cause ne sont pas les bactéries les plus fréqguemment rencontrées lors

d’infection urinaire chez le chat, (< 20% des cas) contrairement aux E.coli (> 40% des cas).

6.7 Discussion autour de la mesure des électrolytes urinaires
6.7.1 Bilan de I'utilisation des électrolytes urinaires en médecine humaine

Les électrolytes urinaires sont assez peu utilisés en médecine humaine en raison de la difficulté a les
interpréter. En effet, alors que les paramétres biochimiques sanguins ont des valeurs usuelles bien
définies, ce n’est pas le cas pour la chimie des urines. De plus, I’excrétion urinaire en électrolytes
varient considerablement a mesure que le rein ajuste ses taux d'excrétion a I'apport alimentaire et a la

production endogéne (Darlu, 1974).

La mesure des électrolytes urinaires ne peut donc pas étre interprétée de facon isolée. Les cliniciens
doivent prendre en compte les traitements qu’ont recu les patients, leur état clinique a I’admission et
les valeurs de leurs paramétres biochimiques. Ces paramétres urinaires peuvent fournir des
importantes sur la physiopathologie et I’étiologie d’une affection et donc avoir une valeur
diagnostique, notamment lors d'IRA, de trouble volémique, de troubles électrolytiques et acido-

basiques.
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Alors que la mesure des fractions d’excrétion des ions semble intéressante lors de troubles de la
volémie, lors de pathologies endocriniennes ou rénales, ¢’est la mesure du trou anionique urinaire qui
apporte le plus d’informations au clinicien lors de trouble acido-basique. En effet, la mesure directe
de I'ammonium dans les urines permet de faire la distinction entre une acidose d’origine rénale ou
extra-rénale. Ce dosage n’étant pas facilement disponible, 1’excrétion urinaire en ammonium peut

étre évaluée indirectement en mesurant le TAu.

6.7.2 Bilan de notre étude sur les électrolytes urinaires des chats

Nous avons pu mettre en évidence des différences significatives dans les mesures de UNa*, UK",
UCI" et TAu entre nos deux lots de chats. La mesure du TAu permet de confirmer 1’origine tubulaire

rénale de I’acidose métabolique dans notre lot de chats OUF.

Cependant, I’établissement de valeurs usuelles des électrolytes urinaires chez le chat n’est pas

réalisable du fait de I’étalement important de nos valeurs mesurées pour chaque parameétre.
o Retour sur les hypothéses cliniques d’aprés Umbrello et al., 2020
Les données suivantes sont extraites de la méta-analyse citée dans les paragraphes précédents :

- Une concentration en chlorure urinaire faible est associée a la fois a une augmentation de la
mortalité ainsi qu'au développement d'une IRA. Le TA urinaire est constamment plus élevé

chez les patients décédés.

Dans notre étude, la médiane du Uc) est de 129 mmol/L dans le sous-groupe des chats en insuffisance
rénale aigué (n = 17/40), soit plus basse que la médiane du lot de chats OUF (171 mmol/L).

Un animal est décéd¢ au cours de I’hospitalisation pour son épisode d’obstruction urétrale. Son Ucj
est mesuré a 131mmol/L (inférieur a la médiane du groupe OUF) et son TAu est calculé a 65 mmol/L,
significativement non différent du TAu médian du groupe OUF calculée & 69 mmol/L.
Nos résultats sont cohérents avec cette analyse concernant la chlorurie. Cependant, le nombre
d’animaux décédés durant notre étude ne permet pas de conclure quant a la seconde partie de

I’analyse.

- Lagrande majorité des patients en acidose métabolique a une réponse rénale compensatoire
inappropriée a la perturbation acido-basique, évaluée par un trou anionique urinaire positif

et une concentration plasmatique augmentée en chlore.
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Dans notre étude, nous avons montré que 87,5% des animaux en acidose métabolique ont un TAuy
positif. Cependant, seul un chat (n = 1/10) présente une concentration plasmatique en chlore
augmentée (soit 10% des chats en acidose). 50 % des chats en acidose de notre étude (n = 5/10) ont
a I’inverse une concentration plasmatique en chlore diminuée et les quatre chats restants ont une

chlorémie normale.

o Limites de notre étude
Nous avons un grand nombre de mesures non exploitables au cours de cette étude. En effet, les
concentrations urinaires en électrolytes sont trop élevées chez le chat pour étre correctement mesuréee
par I’analyseur NOVA Stat Profile calibré pour des analyses d’urine humaine. Il serait intéressant
d’ajuster la calibration de 1’analyseur avec une dilution des échantillons d’urine plus importante afin

de pouvoir exploiter au mieux cette fonctionnalité de 1’analyseur.

Cette étude ne permet pas de s'affranchir de I'état de concentration de l'urine ou de l'influence des
parametres extérieurs sur les excrétions en électrolytes. Un suivi de ces concentrations urinaires dans
le temps aurait pu permettre un meilleur apercu de I'évolution de I'insuffisance rénale ou des troubles

acido-basiques.

La concentration urinaire en électrolytes pourrait étre mesurée sur 24 heures et étre rapportée a la
diurese journaliére. Elle pourrait également étre rapportee a la clairance en créatinine en calculant les
fractions d'excrétion de chaque électrolyte. Les fractions d'excrétion ont I'intérét particulier d'étre

indépendantes de la diurese et de tenir compte de la concentration plasmatique d'électrolyte.

Enfin chez un méme individu en IRA par obstruction urétrale, les mesures en électrolytes urinaires
peuvent varier en fonction du délai de I’admission du chat depuis I’obstruction. En effet en début
d’évolution de la maladie, le DFG est diminué par la synthése de vasoconstricteurs provoquant une
diminution de la charge filtrée de sodium, a un moment ou la fonction tubulaire est relativement
intacte, ce qui tend a diminuer la fraction d’excrétion du sodium. Lorsque 1I’obstruction persiste, les
Iésions tubulaires se mettent en place entrainant une perte de sodium dans les urines et donc une
augmentation de la fraction d’excrétion du sodium (Palmer et Clegg, 2019). Ce facteur est également

a prendre en compte lors de I’interprétation des électrolytes urinaires et du trou anionique urinaire.
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Conclusion




L’obstruction urétrale féline est une dominante pathologique en médecine vétérinaire et la gestion de
cette urgence est un réel enjeu au vu de ses hombreuses complications (troubles acido-basiques et
électrolytiques, ruptures urétrales ou vésicales etc), de son taux de récidive non négligeable et du codt
engendré pour le propriétaire. Le diagnostic de cette pathologie est a priori simple et la mesure de la
créatinine et de la kaliémie permet de mettre en évidence 1’insuffisance rénale aigué post-rénale et
I’hyperkaliémie qui se mettent en place des les premieres heures d’évolution de la pathologie.
L’utilisation de 1’analyseur NOVA Stat profile permet également de détecter précocement 1’état

d’acidose des chats par la mesure des gaz du sang veineux.

Les électrolytes urinaires sont de tous nouveaux parametres mesurables en médecine vétérinaire grace
a la mise sur le marché d’analyseurs polyvalents et faciles d’utilisation qui trouvent leur place dans
des services de soins intensifs. Cependant, il n’existe que trés peu d’études a ce sujet en médecine
vétérinaire. En outre, leur interprétation est tres controversée médecine humaine du fait des nombreux
facteurs influencant leur excrétion. Ces facteurs peuvent étre externes (alimentation, rythme
circadien) ou internes (durée d’évolution de Ila maladie, productions endogenes).
En médecine humaine toujours, les fractions d’excrétions en électrolytes urinaires sont plutot utilisées
pour caractériser des troubles de la volémique, alors que le trou anionique urinaire semble utile pour

définir 1’étiologie des troubles acido-basiques et notamment lors d’acidose métabolique.

Cette étude prospective menée aux urgences d’Oniris montre tout d’abord une différence significative
entre les concentrations urinaires en électrolytes des 40 chats en obstruction urétrale par rapport aux
40 chats sains de I’étude. Elle a également permis de mettre en évidence des états d’acidose
métabolique hyperchlorémique avec défaut d’excrétion d’acides urinaires par le calcul du trou
anionique urinaire. D’aprés la littérature, cela serait la conséquence de 1ésions tubulaires sous-
jacentes installées pouvant étre un facteur pronostic péjoratif dans la récupération de la fonction

rénale initiale apres levée de I’obstruction.

Des études ultérieures pourraient étre réalisées sur des animaux a jen notamment, sur lesquels serait
mesurée la créatinine urinaire et/ou serait réalisé un suivi des valeurs de concentrations urinaires en
électrolytes pour en faciliter leur interprétation. Il serait également intéressant de faire ces mesures
sur tout animal en état d’acidose métabolique pour 1’aide diagnostique apportée par la valeur du trou

anionique urinaire.
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MODIFICATIONS BIOLOGIQUES INCLUANT LE IONOGRAMME
URINAIRE CHEZ DES CHATS EN OBSTRUCTION URETRALE, ETUDE
A PARTIR D’UNE SERIE DE 40 CAS

Cette étude portant sur les modifications biologiques chez les chats lors d’obstruction
urétrale a pour but de déterminer 1’intérét diagnostic et pronostic de la mesure des électrolytes
urinaires (Una+, Uk+, Uct) et du TAuy (trou anionique urinaire), couplée aux analyses biochimiques
et urinaires standard. 40 chats atteints d’obstruction urétrale et 40 chats sains constituant la
population témoin ont été inclus dans cette étude.

L’obésité (NEC > 6/9) est un facteur de risque de survenue mais aussi de récidive de OUF. Seuls
22% (n = 9/40) des chats OUF sont en hyperkaliémie et 5% d’entre eux sont en hyperkaliémie
sévere (> 8 mmol/L), et ces 9 chats sont tous en acidose métabolique. Cette étude montre une
corrélation positive entre I’hyperglycémie a I’admission et le développement d’une azotémie rénale
ainsi que d’une hyperkaliémie. De facon surprenante, nous avons mis en évidence une densité
urinaire plus basse dans le lot de chats OUF par rapport a notre population témoin.

Les ¢électrolytes urinaires mesurés (Una+, Uk+, Ucr) et les TAu calculés sont significativement
différents entre nos deux lots. Les chats OUF en IRA ont une mesure d’Uci- plus basse que chez
les chats OUF sans azotémie et chez les chats du lot témoin. Dans notre étude, le TAu (permettant
de mesurer indirectement I’ammoniurie) est positif chez 87,5% des chats en acidose métabolique
hyperchlorémique et est donc révélateur d’une réponse rénale compensatrice inadaptée compatible
avec des 1ésions tubulaires rénales.

MOTS CLES

- obstruction urétrale féline (OUF)
- chat

- urine

- ¢électrolytes

- acidose

- trou anionique urinaire (TAU)
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