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INTRODUCTION 
 

L’hyperthyroïdie compte parmi les dysendocrinies les plus fréquentes du chat âgé. 
Depuis les premiers diagnostics effectués dans les années 1980, les connaissances sur 
cette affection ont évolué. Les hormones thyroïdiennes ont de nombreuses actions sur 
l’organisme incluant des effets sur le système cardio-vasculaire. Il s’agit toutefois d’un 
sujet sur lequel peu d’études ont été réalisées en médecine vétérinaire en comparaison 
avec la médecine humaine.  

Les répercussions cardio-vasculaires de l’hyperthyroïdie comprennent des 
troubles vasculaires comme l’hypertension artérielle systémique, très fréquente chez 
l’homme, des troubles de l’hémostase, des troubles cardiaques pouvant se manifester 
par des anomalies morphologiques et/ou fonctionnelles. Les interactions existantes entre 
la pression artérielle et l’appareil cardiaque et la prévalence élevée de l’hypertension 
artérielle idiopathique et des cardiomyopathies primaires font qu’il est parfois difficile de 
de savoir si la dysendocrinie est à l’origine des troubles cardiovasculaires rencontrés. 
Concernant la partie atteinte cardiaque, plusieurs questions peuvent se poser. Lorsqu’un 
chat hyperthyroïdien présente une cardiomyopathie, pouvons-nous la relier directement 
aux effets connus des hormones thyroïdiennes sur le cœur ? Ou bien est-ce dû à 
l’hypertension artérielle systémique, souvent associée à l’hyperthyroïdie et pouvant aussi 
être à l’origine de remaniements cardiaques ? Ou encore avons-nous à faire à une 
cardiomyopathie primaire sans lien avec l’hyperthyroïdie ? Pour répondre à ces 
questions, nous allons chercher s’il existe des moyens de caractériser les atteintes 
cardio-vasculaires propres à l’hyperthyroïdie, au travers d’examens complémentaires 
comme les examens d’imagerie radiographique et d’échocardiographie, 
l’électrocardiogramme et l’utilisation de biomarqueurs cardiaques. A propos de 
l’hypertension artérielle associée à l’hyperthyroïdie, il s’agira de la caractériser, 
d’identifier les répercussions de cette hypertension chez les chats hyperthyroïdiens et de 
s’interroger sur sa prise en charge : se résout-elle spontanément après résolution de 
l’hyperthyroïdie ou nécessite-t-elle systématiquement un traitement 
antihypertenseur ?  Une conduite à tenir selon différentes situations possibles sera 
expliquée. 

Un état des lieux des connaissances actuelles tirées de la littérature sera effectué 
sur les répercussions cardio-vasculaires de l’hyperthyroïdie, après avoir fait de courts 
rappels physio-anatomiques de la glande thyroïde, et sur le diagnostic et le traitement 
de cette dysendocrinie chez le chat. La dernière partie de cet écrit sera consacrée à une 
étude clinique rétrospective dont les résultats seront comparés aux données 
bibliographiques. 
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PARTIE 1- GENERALITES SUR 

L’HYPERTHYROÏDIE CHEZ LE CHAT 
I. Physiologie de la glande thyroïde 

 
1. Anatomie  

 

La thyroïde du chat comporte deux lobes plats, de couleur crème à brun clair localisés 
dans l’aponévrose péri trachéale de chaque côté de la face caudale du larynx, en contact 
avec la face médiane des muscles sternohyoïdiens. Ils mesurent 1 à 2 cm de long sur 4 
à 8 mm de large et 1 mm d’épaisseur. Deux parathyroïdes sont associées à chaque lobe 
thyroïdien.  

La vascularisation de la thyroïde est assurée par l’artère thyroïdienne crâniale, 
branche de l’artère carotide commune. Le drainage s’effectue par le biais des veines 
thyroïdiennes crâniales et caudales, qui rejoignent la veine jugulaire interne. 
L’innervation de la glande passe par les nerfs laryngés récurrents.(1) L’ensemble de ces 
rappels anatomiques est représenté dans la figure ci-dessous.(2)  

 
Figure 1 - Anatomie de la glande thyroïde chez le chat  

Source : Thomas Sissener,(3) 

2. Synthèse des hormones thyroïdiennes   

La glande thyroïdienne, entourée par une fine capsule fibreuse, contient deux types 
de cellules sécrétantes : des cellules épithéliales folliculaires et des cellules médullaires 
polygonales qui produisent et sécrètent la calcitonine. Les cellules épithéliales bordent 
une lumière contenant une substance homogène éosinophilique appelée colloïde, dont 
le rôle est le stockage des hormones thyroïdiennes.(4)  
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La synthèse des hormones thyroïdiennes est assurée par l’épithélium folliculaire. 
Cette structure produit et libère la thyroglobuline dans la lumière folliculaire. L’iode 
traverse la barrière épithéliale et est couplée, dans la colloïde, aux molécules de tyrosine, 
qui sont des sous unités de la thyroglobuline. Des formes mono-iodées et bi-iodées sont 
produites sous l’action de l’enzyme thyroïde peroxydase (TPO) et forment ensuite la 
triiodothyronine et la thyroxine après hydrolyse.(5) Ces hormones demeurent dans la 
colloïde jusqu’à ce que la thyréostimuline (TSH) stimule leur libération dans la circulation 
sanguine.(6) Le détail des étapes de la synthèse des hormones thyroïdiennes est 
expliqué par le schéma suivant.(5) 

 

 
Figure 2 - Synthèse et libération des hormones thyroïdiennes  

1 : captation de l’iode, 2 : oxydation de l’iode, 3 : exocytose de la thyroglobuline, 4 : iodation de la thyroglobuline par 
la thyroperoxidase (TP), 5 : association de iodotyrosines, 6 : endocytose, 7 : hydrolyse de la thyroglobuline, 8 : 

libération de T3 et T4 dans la circulation sanguine, 9 : déiodation, 10 : recyclage de l’iode ; TBG : thyroxine binding 
protéine, MIT : monoiodotyrosine, DIT : diiodothyrosine 

Source : Bradley Klein (5) 

 
La thyroïde produit essentiellement de la thyroxine (T4). La triiodothyronine (T3) 

est l’hormone la plus active d’un point de vue métabolique. La T3 circulante provient 
principalement de la monodésiodation périphérique de la T4 qui a lieu dans le foie et les 
reins.(5) L’activation de la conversion de T4 en T3 ainsi que la sécrétion de ces hormones 
sont modulées selon leur concentration dans la circulation sanguine par un mécanisme 
de rétrocontrôle négatif.(6) 

La circulation des hormones thyroïdiennes s’effectue en liaison avec les protéines 
plasmatiques à plus de 99%. Les principales protéines impliquées sont la protéine liant 
les hormones thyroïdiennes (TBG), qui n’a jamais été retrouvé chez le chat, et 
l’albumine.(5) Il s’agit de ce fait d’un réservoir à disposition pour alimenter les tissus 
cibles en hormones. La fraction libre de la T3 représente 1% des formes circulantes 
contre 0,1% pour la T4. 
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 La régulation de la sécrétion des hormones thyroïdiennes est sous contrôle de 
l’hypothalamus et l’hypophyse et inclut un rétrocontrôle négatif. L’hormone de libération 
de la thyroïde (TRH) est produite par l’hypothalamus puis est libérée dans le système 
porte-hypophysaire avant d’arriver dans la pars distalis de l’hypophyse antérieure et 
d’activer la synthèse et la sécrétion de la TSH. La TSH stimule le piégeage de l’iode ainsi 
que la production et libération des hormones thyroïdiennes par les cellules de la glande 
thyroïde. La noradrénaline stimule la synthèse de la TSH et donc la sécrétion des 
hormones thyroïdiennes. Des facteurs environnementaux comme le froid ou le stress 
pourraient stimuler la sécrétion de la TSH.(6) Plusieurs molécules inhibent la sécrétion 
de la TSH dont les glucocorticoïdes, la dopamine, la mélatonine et la somatostatine. Un 
excès de T3 ou de T4 libres circulantes est à l’origine d’un rétrocontrôle négatif sur 
l’hypothalamus et l’hypophyse ; ce qui diminue la production de TRH et de TSH et donc 
des hormones thyroïdiennes.(1) 

 

3. Rôles physiologiques de la thyroïde  

a. Rôles généraux 

Différents effets métaboliques des hormones thyroïdiennes sont rapportés notamment 
la régulation de la thermogénèse, ainsi que l’utilisation d’oxygène par le cœur, le foie, le 
rein et le pancréas.(7) La régulation de la thermogenèse se fait par la stimulation par la 
T3 de protéines mitochondriales comme la protéine UCP-1 intervenant dans la 
phosphorylation oxydative et la production de chaleur.(6) L’hormone T3 intervient aussi 
dans la synthèse de l’enzyme malique qui permet la fixation du carbone et qui intervient 
dans le métabolisme du pyruvate et la lipogenèse hépatique. Par ailleurs, les hormones 
thyroïdiennes stimulent aussi la mobilisation des triglycérides.(7) 

Les hormones thyroïdiennes interviennent dans la croissance et le développement 
des individus. In utéro, seule l’étape de différentiation est régulée par les hormones 
thyroïdiennes, la croissance squelettique n’est dépendante des hormones thyroïdiennes 
qu’après la naissance.(8) En effet, la thyroïde contribue au métabolisme osseux par 
l’action directe des hormones thyroïdiennes sur les ostéoblastes et ostéoclastes. Par 
ailleurs, la stimulation de la production du facteur de croissance analogue à l’insuline 
IGF-I par les hormones thyroïdiennes stimule l’action de l’hormone de croissance GH sur 
les tissus cibles.(6) De plus, la glande thyroïde est essentielle au développement du 
système nerveux central. La maturation cérébrale est dépendante des hormones 
thyroïdiennes. En effet, une déficience en hormones thyroïdiennes durant la vie fœtale 
mène à un défaut de développement du système nerveux central impliquant un nombre 
réduit de neurones corticaux, une myélinisation retardée et une vascularisation 
réduite.(8) 

Les hormones thyroïdiennes interviennent également dans la fonction reproductive. Il 
est décrit que la maturation sexuelle est retardée chez les individus hypothyroïdiens. 
Chez les mâles, la synthèse des androgènes est perturbée. Chez les femelles, les cycles 
sont irréguliers et le poids des ovaires est diminué.(6) 

Les effets sur le système cardiovasculaire sont détaillés dans la partie 2. 
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b. Mode d’action  

Les mécanismes d’action des hormones thyroïdiennes reposent à la fois sur des 
mécanismes génomiques et non génomiques.(9) Le mode d’action non génomique des 
hormones thyroïdienne intervient dans la modulation de l’angiogenèse, dans la 
prolifération des cellules tumorales et des ostéocytes, dans la régulation des 
microfilaments du cytosquelette et dans la respiration mitochondriale. C’est un mode 
d’action rapide, médié par des récepteurs membranaires différents de ceux intervenant 
dans l’action génomique des hormones thyroïdiennes mais dont la structure peut être 
proche ou ressemblante à ces derniers.(10) La fixation de l’hormone sur son récepteur 
membranaire entraîne une cascade de réactions enzymatiques permettant la 
transduction du signal.(10)  

Concernant le mécanisme d’action génomique, la nature lipophilique des hormones 
thyroïdiennes facilitent leur passage dans le cytoplasme où s’effectue la conversion de 
la T4 en T3. La fixation de la T3 sur un récepteur nucléaire dit THR entraîne la création 
d’un complexe d’homo ou d’hétérodimères avec le récepteur 9-cisRXR de l’acide 
rétinoïque qui reconnaît une séquence d’ADN consensus appartenant aux TREs, 
« thyroid response elements ». La liaison du complexe protéique avec le TREs initie le 
début de la transcription.(11)  Les hormones thyroïdiennes sont ainsi capables d’activer 
ou d’inhiber l’expression de certains gènes comme des protéines de structures ou de 
régulation cardiaque, qui sont répertoriés dans le tableau ci-dessous.(9,11,12) Seule 
l’hormone T3 possède une action sur le myocarde, en favorisant l’expression de gènes 
spécifiques et non spécifiques. 

 

Tableau I - Différents gènes impliqués dans l’activité cardiaque et dont la 
transcription est régulée par les hormones thyroïdiennes 

Régulation positive Régulation négative 
• Chaîne lourde de la alpha 

myosine 
• Récepteur adrénergique béta 1 

• Pompe Na+/K+ ATPase 
• Canaux K+ voltage dépendant 

• Protéine régulatrice de la guanine 
• ATPase Ca2+ du réticulum 

sarcoplasmique 
• Troponine I cardiaque 

• Peptide atrial natriurétique 

• Chaîne lourde de la béta myosine 
• Adénylcyclase V et VI 
• Echangeur Na+/Ca2+ 

• Récepteur nucléaire alpha1 de la 
T3 

• Phospholamban 
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II. Etiologie de l’hyperthyroïdie 

1. Histopathologie 

Chez l’homme, deux types d’hyperthyroïdie sont les plus fréquents : la maladie de 
Graves-Basedow associée une hyperplasie diffuse des deux glandes thyroïdes, 
fréquente chez le sujet jeune, et le goitre nodulaire (« goitre toxique ») fréquent chez la 
personne âgée. Le goitre nodulaire se caractérise le plus souvent par la présence de 
nodules adénomateux et/ou hyperplasique. Plusieurs types histologiques d’adénome 
thyroïdien sont décrits dont l’adénome vésiculaire, l’adénome trabéculaire hyalinisant et 
l’adénome oncocytaire ou atypique.(13) La principale différence entre l’adénome 
folliculaire et l’hyperplasie adénomateuse réside dans, comme le montre la figure 3, la 
présence d’une capsule entourant les follicules hyperplasiques qui contiennent dans leur 
lumière une substance colloïde abondante. Les thyréocytes sont confinés en périphérie 
de ces follicules.(14)  

 

 
Figure 3 - Coupe histologique d'un adénome folliculaire chez l'homme  

Flèche : capsule, étoile : follicule. Hématoxyline-Éosine, grossissement x10 
Source : Zubair W.Baloch et  Virginia A.LiVolsi (14) 

 
L’hyperthyroïdie chez le chat est comparable au goitre toxique de l’homme du fait 

de sa nature autonome et résulte le plus souvent d’une hyperplasie adénomateuse, 
moins fréquemment d’un adénome ; les deux lésions pouvant intéresser une ou les deux 
glandes.(15,16) La lésion se présente le plus fréquemment à l’autopsie sous la forme 
d’un goitre multinodulaire. L’hyperplasie adénomateuse multinodulaire et l’adénome 
cellulaire folliculaire sont les anomalies bénignes les plus courantes à 
l’histopathologie.(1) Il s’agit dans les deux cas de lésions bénignes et ces deux types 
histologiques peuvent coexister au sein d’une même glande. 
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La figure ci-dessous illustre l’aspect d’un goitre nodulaire d’un chat 
hyperthyroïdien à l’histologie.(17) Les nodules comprennent des follicules 
hyperplasiques ou adénomateux avec une colloïde faiblement colorée l’acide périodique 
de Schiff (« PAS ») et sont bordés par un épithélium colonnaire à cuboïde à gros noyaux. 
La taille des nodules peut varier de 1 mm à 3 cm.(16,18) 

 
Figure 4 - Coupe histologique d'un goitre multinodulaire d'un chat hyperthyroïdien 
1,2,3,4 : Nodules constitués de follicules bordés par un épithélium cuboïdal à gros noyaux. Coloration PAS, 

grossissement x35 
Source : Mark E. Peterson (17) 

 

 
Le carcinome thyroïdien est beaucoup plus rare, on le rencontre dans moins de 2% des 
cas et il peut être folliculaire, papillaire ou mixte.(19) 
 

2. Une origine génétique 

 
  Chez l’homme, plusieurs mutations responsables d’une hyperthyroïdie clinique 
ont été identifiées, dont : 
-Celles concernant le gène du récepteur à la thyréostimuline (20) 
-Celles entraînant une activation de l’adénylate cyclase de la sous-unité alpha de la 
protéine G (GNAS), ayant pour conséquence une augmentation de l’absorption de l’iode 
par la thyroïde et donc, une augmentation de la synthèse et de la sécrétion des hormones 
thyroïdiennes. (21) 
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Chez le chat, une étude réalisée sur 134 nodules provenant de 50 chats 

hyperthyroïdiens a identifié 11 mutations du gène du récepteur à la TSH dont 5 sont 
communes ou comparables à celles retrouvées chez l’homme comme la mutation Met-
452-Thr analogue à la mutation Met-453-Thr observée dans le goitre nodulaire.(1,12,22) 
Des mutations du gène GNAS ont également été identifiées.(23) La production 
d’hormones thyroïdiennes est contrôlée par une voie de régulation TSHr-protéineG-
AMPc. Une variation dans l’expressions des sous-unités alpha s et i de la protéine G a 
été mise en évidence chez des chats hyperthyroïdiens, modifiant ainsi la transduction du 
signal de production des hormones thyroïdiennes. Une étude portant sur 5 chats 
hyperthyroïdiens a ainsi révélé la présence en quantité réduite de la sous-unité alpha i 
de la protéine G.(24) De ce fait, il y aurait levée de l’inhibition de l’adénylate cyclase par 
cette sous-unité et une libération accrue d’AMPc, ce qui pourrait expliquer la croissance 
exacerbée des nodules thyroïdiens chez ces chats. Une autre étude a mis en évidence 
une surexpression du produit de l’oncogène C-Ras dans les tissus adénomateux ou 
hyperplasiques de 18 chats hyperthyroïdiens.(23) 

En conclusion, ces facteurs génétiques pourraient jouer un rôle dans la pathogénie du 
goitre toxique chez le chat mais d’avantage d’études sont nécessaires. 

 
3. Une origine auto-immune  

Chez l’homme, des études chez des patients atteints de la maladie de Graves-
Basedow ont permis d’identifier des autoanticorps sous forme d’immunoglobulines 
capables de se lier aux récepteurs de la TSH et de les activer. En reproduisant l’action 
de la TSH, ces anticorps stimulent de manière excessive la production des hormones 
thyroïdiennes. Plusieurs études n’ont pas réussi à montrer l’existence de telles 
immunoglobulines chez le chat.(25) L’existence d’immunoglobulines stimulant la 
croissance de la glande thyroïde dites « TGIs » a en revanche été mise en évidence. Il 
n’y aurait toutefois pas de lien entre l’activité de ces TGIs et la fonction thyroïdienne.(26)  
 

 
4. Facteurs de risques épidémiologiques 

 

Plusieurs facteurs de risques épidémiologiques ont été mis en évidence chez le chat 
parmi lesquels des facteurs environnementaux et alimentaires.  

Contrairement à l’homme, il n’y aurait pas de prédisposition de sexe concernant 
l’hyperthyroïdie chez le chat même si deux études plus récentes suggèrent une plus forte 
prévalence chez le mâle.(27) Concernant la race, certaines sont très peu sujettes à 
l’hyperthyroïdie, comme les Siamois et les Himalayens. 
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Concernant le cadre de vie de l’animal, de nombreux facteurs environnementaux ont 
été associés à la présence d’une hyperthyroïdie chez le chat, bien que le lien de causalité 
n’ait le plus souvent jamais été confirmé. L’application de produit chimique au contact du 
chat, comme les endectocides spot on ou en spray, fait partie des facteurs de risques 
suspectés.(27) L’utilisation de litière a aussi été incriminé comme un facteur prédisposant 
à l’apparition de l’hyperthyroïdie chez le chat, mais cet effet pourrait aussi être lié avec 
la vie en intérieur.(28,29) Les chats d’intérieur sont également davantage exposés aux 
substances polluantes organiques persistantes comme les polybromodiphényléthers 
(PBDE) et les polychlorobiphényles (PCB) provenant notamment des appareils 
électroménagers et des textiles.(26) Une étude californienne et une étude suédoise ont 
montré que les concentrations sériques de ces molécules sont 50 fois plus élevées chez 
les chats que chez les hommes sur une même aire géographique. De plus, ces deux 
études ont réussi à montrer une corrélation entre la concentration plasmatique en ces 
composés chez le chat et la présence d’une hyperthyroïdie.(30,31) Une étude de 2017 
par Norrgran Engdahl et al. a confirmé que la poussière est la source principale 
d’exposition des chats à ces substances.(32) 

 A propos de l’alimentation, plusieurs facteurs de risques ont été identifiés comme la 
nourriture en conserve à base de poisson, de foie ou d’abats. Ces aliments contiennent 
davantage de substances goitrigènes qui nécessitent une dégradation par 
glucuronoconjugaison, voie de métabolisation très peu développée chez le chat.(26) 
Parmi ces substances, on peut citer le bisphenol A reconnu comme perturbateur 
endocrinien tout comme certaines substances végétales dérivées du soja et du maïs que 
sont les isoflavones, retrouvées dans 60% des conserves testées,  et les phtalates.(32) 
Ces substances agissent en bloquant la synthèses des hormones thyroïdiennes, ce qui 
accroit la sécrétion de TSH par la glande pituitaire et conduit à son hyperplasie.(27) Des 
composés phénoliques peuvent également être absorbés par l’alimentation et vont 
ensuite se lier à la protéine de transport des hormones thyroïdiennes avec une grande 
affinité.(32) Par ailleurs, la quantité d’iode dans l’alimentation des chats est parfois 
jusqu’à 10 fois plus élevée que la norme recommandée. Ceci ne semble toutefois pas 
suffisante à elle seule pour induire l’installation d’une hyperthyroïdie. D’autre part, les 
variations dans la prise d’iode au cours de la journée sont également un facteur 
prédisposant au développement de cette dysendocrinie.(27) 
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III. Diagnostic de l’hyperthyroïdie 

 
1. Eléments de suspicion  

a. Epidémiologie et éléments anamnestiques 

L’hyperthyroïdie est une affection du chat âgé. Moins de 5% des chats 
hyperthyroïdiens ont moins de 8 ans.  

Les signes les plus communs rapportés chez le chat hyperthyroïdien sont répertoriés 
dans le tableau suivant. Ainsi il est fréquemment décrit une perte de poids, une 
polyphagie, une hyperactivité, des troubles digestifs comme des vomissements et de la 
diarrhée, une polyuropolydipsie, une absence de toilettage et des modifications 
comportementales.(33)  Il arrive moins fréquemment que le chat hyperthyroïdien soit 
léthargique et présente une dysorexie. 

Tableau II - Principaux signes cliniques lors d’hyperthyroïdie 

Fréquence des signes cliniques rapportés  
chez les 

 chats hyperthyroïdiens 

Perte de poids 92% 
Polyphagie 55% 
Vomissements 47% 
Hyperactivité 41% 
Polyuropolydipsie 33% 
Diarrhée 21% 

 
b. Examen clinique 

 
A l’examen physique, plusieurs anomalies peuvent être détectées comme une 

maigreur dans 35% des cas, une amyotrophie dans 77% et une tachycardie dans 31% 
des cas.(34)  Des anomalies cutanées sont présentes pour 30% des chats atteints 
d’hyperthyroïdie, avec par exemple une alopécie, un poil piqué, une onychogryphose.(1) 

Un nodule thyroïdien est palpable chez 78 à 98% des chats hyperthyroïdiens.(34) 
(35,36). Il s’agit d’un nodule mobile, sous cutané qui peut glisser entre les doigts et qui 
se situe de part et d’autre de la trachée proche de la région laryngée. C’est un signe très 
sensible mais très peu spécifique de l’hyperthyroïdie. En effet la prévalence des nodules 
thyroïdiens chez les chats euthyroïdiens est estimée à 20%.(34) Les chats euthyroïdiens 
présentant un nodule sont en général âgés.(35) Les nodules les plus larges sont plus 
souvent observés chez les chats hyperthyroïdiens. Par ailleurs, la palpation de petits 
nodules semble prédictive du développement ultérieur d’une hyperthyroïdie. Dans une 
étude, la taille du nodule était corrélée à la concentration sérique en T4 de l’animal.(35) 
Une autre étude de 2019 n’a en revanche pas montré cette corrélation.(34)  
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c. Examens complémentaires 

• Numération formule sanguine 
 

On rencontre fréquemment une érythrocytose discrète du fait de la stimulation de 
l’érythropoïèse par les hormones thyroïdiennes sur les cellules souches de la moelle 
osseuse.(1)  Des corps de Heinz peuvent être observés au frottis.(12)  Le leucogramme 
peut aussi être modifié chez le chat hyperthyroïdien, le plus fréquemment avec une 
leucocytose, une neutrophilie, une lymphopénie ou une éosinopénie qui reflètent 
probablement une réponse au stress.(1) 

 

• Biochimie 
 

Près de trois quarts des chats hyperthyroïdiens présentent une augmentation 
modérée (<500 UI/L) de leurs enzymes hépatiques. Il peut s’agir des phosphatases 
alcalines (PAL) ou des aspartates ou alanine-aminotransférase (ASAT, ALAT). Ces 
anomalies sont à relier avec une hypoxie hépatique en priorité, mais aussi à une 
augmentation de l’activité hépatique dont l’origine peut être une malnutrition, une 
insuffisance cardiaque congestive, une infection ou un effet toxique direct des hormones 
thyroïdiennes.(12) 

Les chats hyperthyroïdiens ont une concentration plasmatique en glucose 
généralement plus basse que les chats sains. Un diabète sucré et une hyperthyroïdie 
arrivent rarement ensemble. La concentration sérique en fructosamines est plus basse 
du fait d’un turn-over accéléré des protéines chez les chats hyperthyroïdiens.  

Les triglycérides peuvent être augmentés du fait d’une lipolyse accrue. Une discrète 
hypercortisolémie par hyperplasie de la glande surrénale peut être rencontrée.(12)  

Une azotémie est retrouvée chez 10,6% des chats hyperthyroïdien au moment du 
diagnostic avec une concentration sérique en créatinine au-dessus l’intervalle de 
référence.(37)  

 
 

• Analyse urinaire 
 

L’analyse urinaire des animaux atteints d’hyperthyroïdie peut révéler plusieurs 
anomalies. Une protéinurie est présente jusqu’à 70 à 80% des chats hyperthyroïdiens et 
se résout généralement après traitement antithyroïdien.(37–40) La densité urinaire 
révèle des urines iso à hyposthénuriques dans 3 à 6%.(38) A la bandelette urinaire, il est 
possible d’observer la présence d’une cétonurie, relevée chez 9 chats sur 19 dans une 
étude.(39) La cétonurie peut s’expliquer par une lipolyse induite par le système béta-
adrénergique résultant en un excès d’apport d’acides gras au foie ou en une cétogenèse 
hépatique augmentée.(12) Enfin, une bactériurie a été détectée par culture chez 12% 
des chats hyperthyroïdiens dans une étude de 2007 sur 90 cas.(41)  
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2. Diagnostic de certitude 

a. Mesure de la T4 totale 

La mesure de la concentration sérique en T4 totale est le test diagnostique de choix 
de l’hyperthyroïdie du chat. Plus de 90% des chats hyperthyroïdiens ont une valeur de 
T4 totale au-dessus du seuil de référence et ce test est également très spécifique. En 
présence de signes cliniques évocateurs, une thyroxinémie totale supérieure au seuil du 
laboratoire (généralement de l’ordre de 50 nmol/L) permet donc de confirmer une 
hyperthyroïdie.(38)  

Il y existe 4 méthodes de mesures de la concentration sérique en T4 totale : dosage 
radioimmunologique, dosage immunoenzymatique, méthode ELISA, dosage par 
chimioluminescence. La méthode ELISA, qui est la plus couramment utilisée en cabinet 
vétérinaire, a tendance à surestimer la T4 totale en comparaison de la méthode 
radioimmunologique avec 56% de discordance entre ces deux méthodes.(42) Au 
contraire, la méthode immunoenzymatique sous-estime la concentration en T4 totale 
dans le sérum comparé à la méthode par chimioluminescence, avec de plus un nombre 
plus important de faux négatifs et de faux positifs.  

Environ 10% des chats hyperthyroïdiens ont une T4 comprise dans l’intervalle de 
référence.(43) Différents éléments peuvent expliquer ces résultats : 

-La dysendocrinie est à un stade précoce. 

-Il existe des fluctuations journalières de la concentration en T4 totale. 

-Une maladie non thyroïdienne concomitante masque l’état hyperthyroïdien. 

Lorsqu’une mesure de la concentration sérique en T4 totale ne permet pas de confirmer 
une suspicion clinique forte d’hyperthyroïdie, il convient donc de répéter le test après 
quelques semaines ou d’envisager un autre test diagnostique. 

 

b. Mesure de la T4 libre 

Il peut être effectué par dialyse ou par chimioluminescence, la méthode par dialyse 
étant d’avantage impactée par les maladies non thyroïdiennes concomitantes. 
D’avantage d’études sont requises pour attester de l’efficacité de la méthode par 
chimioluminescence. 
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Le dosage de la T4 libre est plus sensible que la T4 totale mais peu spécifique, les 
faux positifs sont fréquents. Si la concentration en T4 totale est dans le tiers supérieur 
de l’intervalle de référence et que la concentration en T4 libre est élevée, c’est en faveur 
d’une hyperthyroïdie. En revanche, si la concentration en T4 totale est basse et que la 
T4 libre est augmentée, c’est en faveur d’une maladie non thyroïdienne concomitante. 
En conclusion, il ne faut jamais interpréter la valeur en T4 libre seule.(43) Du fait de son 
coût élevé et de ces limites diagnostiques, ce dosage est à privilégier sur des chats avec 
forte suspicion clinique d’hyperthyroïdie et une thyroxinémie totale proche du seuil 
diagnostique.(43) 

 
c. Tests dynamiques 

Deux tests dynamiques de la fonction thyroïdienne existent mais sont peu utilisés en 
pratique : le test de suppression à la T3 et le test de stimulation à la TRH. 

Le freinage à la triiodothyronine consiste en une prise de sang à J0 pour mesurer la 
thyroxinémie totale et la triiodothyroninémie. Les deux jours suivants, de la 
triiodothyronine synthétique (liothyronine, Cynomel®) est administrée per os à la dose 
de 25 microgrammes trois fois par jour. Le troisième jour, une septième et dernière dose 
de liothyronine est administrée, et une mesure de la thyroxinémie et de la concentration 
en T3 est réalisée deux à quatre heures plus tard. Une hyperthyroïdie est exclue si la 
thyroxinémie après freinage est inférieure à 20mmol/L. Dans le cas contraire, l’hypothèse 
d’hyperthyroïdie est confirmée. La mesure de la concentration sérique en T3 permet de 
contrôler la bonne administration de la liothyronine. 

Le test de stimulation à la TRH consiste en une injection intraveineuse de cette 
molécule à la dose de 0,1mg/kg. Une prise de sang est effectuée avant l’injection et 4 h 
après dans le but de mesurer la T4 totale. Pour un chat sain, la T4 totale est censée 
augmenter de plus du double entre la première et la deuxième mesure. Une 
augmentation inférieure à 50% est en faveur d’une hyperthyroïdie.(38) 
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d. Scintigraphie 

La scintigraphie est le « gold standard » pour confirmer le diagnostic d’une 
hyperthyroïdie, notamment pour les formes débutante ou modérée. Elle repose sur 
l’administration intraveineuse d’un élément radioactif, généralement du pertechnetate de 
technetium-99m, qui a un comportement biologique similaire à l’iode et qui va être capté 
et concentré dans le tissu thyroïdien fonctionnel mais également dans les glandes 
salivaires et la muqueuse gastrique. La densité de rayonnement émis par les tissus va 
dépendre du degré de fixation du marqueur radioactif. Lors d’hyperthyroïdie, le ou les 
nodules sécrétants sont dits « chauds » car ils émettent un rayonnement intense alors 
que le tissu thyroïdien normal, mis au repos par rétrocontrôle négatif, ne capte pas le 
marqueur. Un ratio entre le taux de captation par le tissu thyroïdien et celui des glandes 
salivaires peut aussi être utilisé comme évaluation semi-quantitative. La scintigraphie 
fournit ainsi des informations anatomiques et fonctionnelles et se caractérise par 
d’excellentes sensibilité et spécificité. Cet examen est par ailleurs indispensable si un 
traitement chirurgical est envisagé car il permet de dénombrer et localiser tous les 
nodules sécrétants.(43) La figure 5 montre un exemple résultat de cet examen avec deux 
lobes thyroïdiens asymétriques mis en évidence chez un chat hyperthyroïdien. (44) 

 

 
Figure 5 - Image d’une scintigraphie d’un chat hyperthyroïdien présentant une captation 

intense mais asymétrique des deux lobes thyroïdiens 
Source : Michael R.Broome (44) 

 
e. Vers un dosage spécifique de la TSH féline ? 

En médecine humaine, le dosage de la TSH est le test diagnostique de première 
intention lors de suspicion d’hyperthyroïdie, qu’elle soit subclinique ou manifeste.(45,46) 
Il a en effet été identifié chez l’homme un syndrome subclinique du goitre toxique 
nodulaire avec une concentration en T3 et une fraction libre de T4 dans l’intervalle de 
référence mais une concentration en TSH en dessous de l’intervalle de référence.  
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Aucun test de dosage spécifique de la TSH n’a été développé à l’heure actuelle chez 
le chat. Il semble cependant possible d’utiliser le test employé pour la mesure de la TSH 
canine, c’est ce qui a été fait dans les études suivantes.  Une étude de Peterson menée 
en 2015 rapporte une concentration sérique de TSH indétectable chez 98% des chats 
hyperthyroïdiens. Il aussi été montré dans cette étude que parmi les 18 chats avec une 
concentration sérique en TSH détectable, 10 avaient une hyperthyroïdie « discrète », 4 
une hyperthyroïdie « discrète à modérée », 3 une hyperthyroïdie « modérée » et 
seulement un chat une hyperthyroïdie « modérée à sévère » ; le degré de « sévérité » 
ayant été basé sur la concentration sérique en T4 totale.(47) Ce dosage pourrait ainsi 
présenter, comme chez l’homme, de l’intérêt face à des stades précoces 
d’hyperthyroïdie, ou potentiellement encore en cas de maladie systémique concomitante 
à l’hyperthyroïdie qui peut induire une diminution de la concentration en T4 totale.  En 
effet, si globalement 10% des chats hyperthyroïdiens ont un dosage de T4 dans les 
valeurs de référence, cette fréquence peut atteindre 30% chez les des chats pré ou 
modérément hyperthyroïdiens.(43,48–50) Par ailleurs, plusieurs études ont démontré 
que le dosage de la TSH pouvait prédire l’installation d’une hyperthyroïdie chez le chat. 
En effet, une première étude a montré une concentration sérique en TSH indétectable 
chez 15 sur 16 chats dont il a été diagnostiqué une hyperthyroïdie dans les 3 années 
suivantes.(51) Une autre étude a montré qu’une valeur inférieure à 0,03 ng/mL de TSH 
chez un chat euthyroïdien de plus de 9 ans est un facteur de risque de développement 
ultérieur d’hyperthyroïdie. En effet, 13 chats sur les 17 qui développé une hyperthyroïdie 
sur la durée de l’étude avaient une concentration en TSH indétectable initialement et 
cette concentration est devenue indétectable pour les 4 cas restants entre 6 et 28 mois 
avant diagnostic de l’hyperthyroïdie.(52)  

Il y a néanmoins une difficulté à différencier les chats euthyroïdiens des chats 
hyperthyroïdiens avec ce test. Il semble en effet impossible à l’heure actuelle de 
distinguer les faibles concentrations en TSH retrouvées chez des chats euthyroïdiens, 
des concentrations très faibles à nulles des chats hyperthyroïdiens ; le seuil de détection 
du test n’étant pas assez bas, les concentrations sont indétectables dans les deux 
cas.(51–53) Un test de dosage  plus sensible de la TSH est ainsi requis chez le chat afin 
de distinguer des valeurs basses mais physiologiques des valeurs nettement diminuées 
associées à une hyperthyroïdie. Par ailleurs des incohérences demeurent, certains chats 
atteints d’hyperthyroïdie marquée présentent une TSH détectable.(54)  

Dans l’attente d’un nouveau test, il reste donc conseillé lors de suspicion 
d’hyperthyroïdie d’effectuer en priorité un dosage de la T4 totale, éventuellement 
complété par une évaluation de la T4 libre si la concentration en T4 totale est dans la 
moitié supérieure de l’intervalle de référence. Un dosage de TSH peut être envisagé en 
complément lorsque la valeur de la T4 totale et/ou de la T4 libre est dans les valeurs 
hautes de l’intervalle de référence ou discrètement augmentée.(47)   
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IV. Traitement de l’hyperthyroïdie  

1. Objectifs et options thérapeutiques 

a. Objectifs thérapeutiques  

Le traitement de l’hyperthyroïdie a un double objectif clinique et biologique. Une 
résolution des signes cliniques de l’hyperthyroïdie est attendue ainsi qu’une valeur de la 
T4 totale dans la moitié inférieure de l’intervalle de référence. (55) 

 

b. Options thérapeutiques  

• Traitement diététique 

L’iode est un composé indispensable à la synthèse des hormones thyroïdiennes. 
En effet, la thyroxine contient 4 atomes d’iode tandis que la thriiodothyronine en contient 
3.(56) Un apport alimentaire insuffisant en iode empêche ainsi la production en excès 
d’hormones thyroïdiennes par le tissu anormal. L’aliment contenu dans le produit Hill’s 
prescription diet y/d est appauvri en iode, de sorte que la ration alimentaire distribuée au 
chat a une teneur en iode inférieure aux besoins journaliers recommandés.(57) Le 
régime à faible teneur en iode peut être une alternative aux autres traitements mais il 
s’agit de la méthode avec le plus faible taux de réussite. Plusieurs études se sont 
intéressées à l’efficacité du traitement diététique chez les chats hyperthyroïdiens. Il 
apparaît que la concentration en T4 totale descend dans l’intervalle de référence pour 
75% des chats après 8 semaines de régime strict dans l’étude de Koiij et al (2014), 37,5% 
des chats après 60 jours de régime dans l’étude de Grossi et al (2019) et 42% en 21 à 
60 jours de régime dans l’étude de Hui et al (2015).(58–60) Cette dernière étude montre 
par ailleurs que, parmi les chats pour lesquels la valeur de T4 totale est descendue dans 
l’intervalle de référence, la moitié inférieure est atteinte pour 40% d’entre d’eux tandis 
que 60% ont une T4 totale dans la moitié supérieure de l’intervalle de référence. De plus, 
l’étude rapporte que le régime appauvri en iode de ne permet pas ni l’amélioration de la 
note d’état corporel ni la résolution de la tachycardie chez les chats hyperthyroïdiens 
inclus dans l’étude.(59)  Ainsi, ce traitement ne répond pas aux objectifs thérapeutiques 
de l’hyperthyroïdie définis précédemment. Par ailleurs, un très faible apport en iode suffit 
au fonctionnement de la glande thyroïde. Ainsi, si l’option thérapeutique alimentaire est 
choisie, le régime doit être strict, sans à côté, et le chat doit rester en intérieur pour ne 
pas avoir accès à des proies.(33) Il faut également prêter attention au fait que cet aliment 
est très peu appétant et qu’un tiers des chats refusent de le manger.(61) 
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• Traitement médicamenteux 

Les molécules disposant d’une autorisation de mise sur le marché sont le 
méthimazole et le carbimazole. Ces substances agissent en bloquant la synthèse des 
hormones thyroïdiennes par inhibition de l’oxydation des ions iodures en iode, de 
l’incorporation de l’iode à la thyroglobuline et du couplage des résidus thyrosine.(1) Le 
carbimazole est une prodrogue, il est rapidement converti en méthimazole.(62,63) Le 
protocole d’initiation du traitement au méthimazole classiquement décrit consiste en une 
administration de 1,25 à 2,5 mg par jour par chat deux fois par jour.(55) L’application 
transdermique est possible à l’aide d’une préparation reconditionnée de méthimazole 
sous forme de crème. Cette voie d’administration est particulièrement intéressante pour 
les propriétaires rencontrant des difficultés à administrer des médicaments par voie orale 
ou lorsque des effets secondaires digestifs sont observés.(1) Pour le carbimazole, 
l’administration par voie orale de 2,5 à 5 mg deux fois par jour ou de 10 mg une fois par 
jour sont recommandées.(64) Le traitement médical a l’avantage d’être réversible et donc 
à privilégier chez un chat âgé ou un chat pour lequel on suspecte l’existence d’une 
affection concomitante comme une insuffisance rénale. Cependant, le traitement 
médicamenteux n’empêche pas la croissance de la tumeur thyroïdienne et son évolution 
possible en carcinome.  

Plusieurs effets indésirables peuvent survenir après initiation d’un traitement 
médical. Ils apparaissent généralement dans les 4 à 8 premières semaines de traitement. 
Selon la sévérité des signes cliniques présentés par l’animal, une réduction de la dose 
peut être entreprise, ou le traitement peut être arrêté 1 à 2 jours voire arrêter 
définitivement et remplacé par une autre modalité thérapeutique.(1) Le tableau ci-
dessous reprend les différents effets secondaires rapportés selon la spécialité 
pharmaceutique administrée.(33,61,64)  

 
Tableau III - Effets secondaires du traitement antithyroïdien chez le chat 

  Méthimazole 
oral 

Méthimazole 
transdermique 

Carbimazole 
oral  

Effets secondaires bénins  
Signes gastro-intestinaux 23% 3,7% 33% 
Anomalies hématologiques modérées : 
leucopénie, éosinophilie, lymphocytose 16,40% Non rapporté 34,9% 
Prurit auto-induit 4% 8% 11,6% 

Effets secondaires pouvant mettre en 
 danger la vie de l'animal 
Hépatotoxicité 2,6% 4% Non rapporté 
Diathèse hémorragique 2,5% Non rapporté Non rapporté 

Thrombocytopénie  
(plaquettes<75000/mL) 2,8% 8% Non rapporté 
Agranulocytose 2,7% 6,1% Non rapporté 
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• Radiothérapie 

La radiothérapie est le traitement de choix de l’hyperthyroïdie chez le chat. Cette 
méthode consiste en l’administration intraveineuse, sous-cutanée ou par voie orale 
d’iode 131 qui est ensuite absorbé par les thyréocytes fonctionnels puis qui se désintègre 
en produisant des photons gamma et des particules beta à l’origine d’effets 
cytotoxiques.(1,33) La dose administrée est soit fixe, 4 à 5 mCi, ou est calculée à partir 
d’un système de score dépendant des signes cliniques présentés par l’animal, de la 
valeur de la T4 totale et de la taille de la glande thyroïde, ou encore repose sur des 
études cinétiques réalisées avec un traceur radioactif. (33,65)  

La faible distance parcourue par ces particules permet d’épargner le tissu 
avoisinant et donc de traiter de façon sélective la thyroïde. Cependant, le risque 
d’hypothyroïdie post-traitement existe et varie entre quelques pourcent et 75% selon 
d’anciennes  études.(66–69) Une étude plus récente rapporte une prévalence de 1% 
pour des chats ayant reçu une dose de 2mCi et 18% pour des chats ayant reçu 4mCi.(70) 
Les chats traités avec des fortes doses radioactives sont plus à risques de développer 
une hypothyroïdie, ainsi que les animaux atteints de carcinome thyroïdien.(55)  
L’hypothyroïdie est transitoire pour 2 à 7% des cas, non associée à des signes cliniques 
et ne nécessitant pas de supplémentation en hormones thyroïdiennes.(65,67–69) Dans 
une étude où 30% présentaient une hypothyroïdie 3 mois après radiothérapie, 50% 
d’entre eux présentaient de signes cliniques ou une atteinte de la fonction rénale et ont 
nécessité une supplémentation en hormones thyroïdiennes.(71) 

Concernant l’efficacité thérapeutique, la radiothérapie présente un taux réussite 
de l’ordre de 95% et présente les avantages d’être peu invasive, avec le taux de 
complication le plus bas et un taux de survie le plus élevé. L’euthyroïdie est en général 
atteinte en une quinzaine de jours.(33) Pour les 2 à 5 % d’échec thérapeutique, une 
deuxième administration est nécessaire 3 à 4 mois après la première.[9] Une étude a 
révélé que 91% des propriétaires de chat s’estiment satisfaits d’avoir choisi cette option 
thérapeutique pour leur animal. Une autre étude questionnant les propriétaires de chats 
hyperthyroïdiens sur la qualité de vie de leur animal avant et après traitement radioactif 
sur la base d’un score montre que celui-ci évolue de 4/10 à 9/10 après radiothérapie.(61) 

Les inconvénients de cette thérapie sont en partie son coût, de l’ordre de 2000 
euros, le peu de centres disponibles (deux centres seulement en France localisés à 
Maisons-Alfort et Villeneuve d’Asq) ainsi qu’une hospitalisation minimale de 15 jours. 
Chez l’homme, il a été prouvé que l’administration de TSH recombinante augmentait la 
captation de l’iode radioactif et permettait de diminuer les doses administrées. Afin 
notamment de raccourcir l’hospitalisation post radiothérapie, une étude a évalué cette 
technique sur des chats hyperthyroïdiens. L’administration de rh-TSH n’avait aucun effet 
bénéfique, probablement en raison d’une absence de réponse du tissu thyroïdien 
adénomateux à la TSH.(72) 

  



 

36 
 

En résumé, la radiothérapie est la méthode de choix pour des chats notamment 
jeunes, sans maladie intercurrente de mauvais pronostic ou nécessitant un traitement 
journalier, ou ayant développé des effets secondaires à la suite de l’initiation d’un 
traitement médical, mais également chez les animaux présentant des tumeurs 
thyroïdiennes ectopiques ou bien une lésion carcinomateuse. Cette option thérapeutique 
est aussi une solution en cas de difficulté d’observance du traitement médical par les 
propriétaires.(61) 

 

• Traitement chirurgical 

La thyroïdectomie est une modalité thérapeutique définitive et peut être unilatérale 
ou bilatérale. Une scintigraphie préalable permet d’identifier une affection bilatérale, de 
localiser des tissus thyroïdiens ectopiques ou métastatiques.(1) Chez les chats 
présentant de multiples nodules sécrétants, une radiothérapie est préférable. Le taux de 
succès de cette chirurgie est de l’ordre de 90%, la durée d’hospitalisation est courte et 
l’euthyroïdie est obtenue en 24 à 48 heures.(33,61,64) 

Les complications post-opératoires comprennent un syndrome de Horner à la 
suite d’une lésion du tronc sympathique oculaire, une paralysie laryngée en raison d’une 
lésion du nerf laryngé récurrent, la survenue d’une hypothyroïdie ou d’une hypocalcémie 
après la chirurgie.(73,74) Une étude estime à 6% la survenue de complications en 
incluant l’hypocalcémie, et une fréquence de décès dans les trois jours après la chirurgie 
de 3%.(75) Une hypothyroïdie transitoire est possible après une thyroïdectomie 
unilatérale et se résout spontanément en 1 à 3 mois. En revanche, en cas de 
thyroïdectomie bilatérale, l’hypothyroïdie clinique est plus fréquente avec nécessité de 
supplémentation en hormones thyroïdiennes.(12) 

Deux techniques sont décrites, la thyroïdectomie extra-capsulaire et la 
thyroïdectomie intra-capsulaire.  

 D’abord, la technique de thyroïdectomie intra-capsulaire consiste en le retrait du 
parenchyme thyroïdien à l’intérieur de la capsule thyroïdienne. Elle permet de préserver 
la parathyroïde et son irrigation, surtout si la parathyroïde n’est pas visualisée durant 
l’exploration chirurgicale.(76,77) Cette technique présente un taux de récidive de 
l’hyperthyroïdie de 8 à 22%. La modification de la technique intracapsulaire en enlevant 
une grande partie de la capsule thyroïdienne a permis de réduire ce taux de récidive à 
0%. Cependant, l’incidence de l’hypocalcémie a augmenté de 12 à 20% avec cette 
technique modifiée.(73,74) 

Ensuite, la thyroïdectomie extra-capsulaire consiste en la dissection minutieuse 
d’au moins une parathyroïde externe pour la séparer d’une thyroïde adénomateuse qui 
est retirée tout en maintenant le tronc vasculaire de la parathyroïde.(74) Cette technique 
a été modifiée de sorte qu’une partie de la capsule thyroïdienne ne soit pas retirée et 
permet une meilleure préservation du système vasculaire parathyroïdien.(78) Un taux de 
récidive de l’hyperthyroïdie de 4% et une incidence de 22% d’hypocalcémie post-
opératoire sont rapportés pour cette technique extra-capsulaire modifiée.(74)  
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Enfin, en cas d’affection bilatérale, une thyroïdectomie bilatérale mais en 2 étapes 
peut être réalisée avec deux chirurgies espacées de 3 à 4 semaines d’intervalle, ce qui 
autorise une revascularisation du tissu parathyroïdien qui aurait pu être endommagé lors 
de la première chirurgie.(73) Cette technique par étapes présente un taux de récidive de 
0% et un taux d’hypocalcémie post-opératoire de 11% dans une étude.(73) Néanmoins 
cette technique impose à l’animal deux anesthésies générales et implique un coût élevé 
pour le propriétaire.  

Quelle que soit la technique, il est préférable que l’état euthyroïdien soit obtenu 
avant la chirurgie, afin de limiter les risques anesthésiques et les risques per-opératoires 
comme le risque hémorragique. [9] Il est essentiel de monitorer la calcémie de l’animal 
pendant 2 à 3 jours post-chirurgie.  Si la calcémie est normale 24h après l’intervention, 
le risque d’hypocalcémie est minime. L’animal est gardé sous surveillance un jour de 
plus avec une mesure de la calcémie toutes les 12h.(1) 

Le tableau IV reprend les points de comparaison de ces 4 modalités 
thérapeutiques de l’hyperthyroïdie féline. (33,55,60,61,65,79,80) 

 

Tableau IV - Comparaison des différentes modalités thérapeutiques de 
l’hyperthyroïdie chez le chat 

Colonne1 Traitement 
médicamenteux 

Traitement 
diététique Radiothérapie Chirurgie 

Efficacité  75% 50% 95% 90% 

Temps de retour  
à l'euthyroïdie 2 à 4 semaines 6 à 8 semaines  

Quelques jours 
à 

 quelques 
semaines 

24 à 48h 

Récidive ou 
persistance de 
 l'hyperthyroïdie 

11 à 25% 50% 2,5 à 5% 0 à 22 %  

Effets secondaires 

Hypothyroïdie 
Troubles gastro-

intestinaux 
Prurit 

Hépatopathie 
Diathèse hémorragique 

X 

Hypothyroïdie 
pouvant 

 atteindre 75% 
des cas selon 

la dose 

Hypothyroïdie 
Hypocalcémie  
dans 6 à 82% 

des cas 

Hospitalisation X X 3j à 4 
semaines 1 à 3j 

Anesthésie X X Parfois Systématique 
Coût initial Faible Faible Élevé Élevé 
Coût au long terme Moyen Moyen Faible Faible 
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2. Suivi  

 
Le suivi de l’hyperthyroïdie féline est à la fois clinique et biologique. Il est recommandé 

de l’effectuer 2 à 3 semaines après l’initiation du traitement puis tous les 4 à 6 mois en 
l’absence de complication.(55) Plusieurs paramètres sont à surveiller et répertoriés dans 
le tableau ci-dessous. Le tableau V explique les paramètres cliniques et biologiques 
essentiels dans le suivi des chats hyperthyroïdiens.(55)  

 
Tableau V - Monitorage clinique et biologique de l'hyperthyroïdie féline 

Signes en faveur d'une 
résolution 

 clinique de l'hyperthyroïdie 

Monitorage biologique de 
l’hyperthyroïdie et des effets 

secondaires du traitement 

Résolution des signes présents au 
diagnostic 

Gain de poids 
Augmentation de la note d’état 

corporel 
Amélioration de l'aspect du pelage  

T4 totale : valeur dans la moitié inférieure 
de l’intervalle de référence, absence 

d’hypothyroïdie iatrogénique 
 

Profil biochimique complet : résolution des 
anomalies présentes au diagnostic le cas 

échéant, suivi de la fonction rénale, 
recherche d’effets secondaires lors de 

traitement médical  
 

 Analyse d’urine : normalisation de la 
densité urinaire le cas échéant, 

monitorage de la protéinurie 
 

Numération formule sanguine : recherche 
d’effets secondaires lors de traitement 

médical 

 
 
 

 

 
 

 

3. Pronostic 

L’espérance de vie après initiation du traitement antithyroïdien varie de 2 à 5 ans 
d’après plusieurs études.(65,81)  Les facteurs pronostiques négatifs principaux sont 
la présence d’un carcinome thyroïdien et d’une insuffisance rénale détectée au 
moment du diagnostic de l’hyperthyroïdie.(55) Une étude a mis en évidence d’autres 
facteurs intervenant dans la durée de survie comme l’âge, les jeunes ayant une durée 
de survie réduite comparés aux animaux plus âgés dans l’étude, et la modalité de 
traitement.(82) En effet, la médiane de survie était de de 2 ans pour les chats traités 
au méthimazole contre 4 ans pour ceux traités par radiothérapie. L’explication 
principale avancée dans l’étude est un défaut d’observance associée au traitement 
médical mais il est aussi probable qu’un traitement médical ait été privilégié chez les 
chats âgés ou souffrant d’une maladie concomitante de mauvais pronostic. 
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PARTIE 2- HYPERTHYROÏDIE ET SYSTEME 

CARDIOVASCULAIRE 
L’hyperthyroïdie s’accompagne chez l’homme et le chat de différentes anomalies 

cardio-vasculaires détaillées ci-après.  

 

I. Hyperthyroïdie et système vasculaire : hypertension 
artérielle systémique  

1. Mécanismes physiopathologiques 

 
Un des mécanismes suspectés par lequel l’hyperthyroïdie induirait une hypertension 

artérielle est l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA). Une étude 
expérimentale sur des rats dont l’hyperthyroïdie a été induite expérimentalement a 
montré que l’administration parentérale à long terme de captopril, un inhibiteur de 
l’enzyme de conversion de l’angiotensine, prévient l’installation de l’hypertension. Le 
SRAA aurait donc bien un rôle dans le développement de l’hypertension dans ce modèle 
expérimental d’hyperthyroïdie.(83)  

De plus, l’hormone T3 possède une action directe sur les cellules musculaires lisses 
vasculaires et induirait une baisse de 70% de la résistance vasculaire 
périphérique.(84,85) La baisse de pression artérielle engendrée active l’appareil juxta-
glomérulaire puis la synthèse de rénine, d’angiotensinogène et d’angiotensine II et enfin 
la sécrétion d’aldostérone. Il en résulte une augmentation de la rétention hydrosodée et 
donc du volume sanguin circulant, et de ce fait de la pression artérielle. L’angiotensine II 
a également un effet vasoconstricteur direct sur les cellules musculaires lisses 
vasculaires.(86) Cependant, une étude a montré que l’activation du SRAA n’impliquait 
pas d’hypertension artérielle systémique chez les chats inclus.(87) 

Pour rappel, l’hormone T3 stimule la transcription du gène du récepteur b1 
adrénergique dont le rôle est l’augmentation du rythme et du débit cardiaques.(9,11) 
L’activation du système sympathique pourrait aussi être impliquée dans l’hypertension 
induite par l’état hyperthyroïdien. L’administration d’une molécule bloquant sélectivement 
les récepteurs b1 adrénergiques, l’aténolol, à des chats hyperthyroïdiens réduit leur 
fréquence cardiaque. Cependant, la pression artérielle systolique ne se normalise que 
dans 30% des cas.(88) L’activation du système nerveux sympathique ne serait donc pas 
le seul mécanisme en cause lors d’hypertension chez les chats hyperthyroïdiens mais y 
contribuerait par une augmentation du débit cardiaque, une activation du SRAA et une 
rétention rénale du sodium.(1) 
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La T3 stimule la synthèse d’érythropoiétine résultant en une augmentation du nombre 
de globules rouges et participe de ce fait à une augmentation du volume intravasculaire, 
et donc de la pression artérielle.(89) 

L’oxyde nitrique synthase (NOS), qui régule le tonus vasculaire et la rétention de 
sodium, a une activité hépatique exacerbée chez les rats hyperthyroïdiens.(90) Par 
ailleurs, les métabolites de l’oxyde nitrique sont présents en quantité plus élevée dans le 
tissu myocardique des rats hyperthyroïdiens que chez les rats témoins.(91) Cette 
molécule pourrait ainsi expliquer en partie certains remaniements cardio-vasculaires 
rencontrés chez les individus hyperthyroïdiens. Chez l’homme, l’isoforme NOSIII a été 
détectée par immunoréactivité en quantité plus importante chez les individus 
hyperthyroïdiens que chez les individus sains, et ce à la fois dans les cellules 
endothéliales vasculaires et dans les thyréocytes.(92) Aucune étude n’a été réalisée 
chez le chat.(1) 
 
 

2. Diagnostiquer une hypertension artérielle  

a. Méthodes et interprétation  

Deux méthodes sont décrites pour mesurer la pression artérielle de façon indirecte, 
non invasive, la méthode oscillométrique et la méthode Doppler. Seule la pression 
artérielle systolique peut être mesurée de manière fiable chez les carnivores 
domestiques. Une étude de 2004 a montré que la méthode Doppler présente une bonne 
corrélation avec la mesure directe de la pression artérielle, aussi bien chez les chats 
vigiles que chez les chats anesthésiés. La méthode oscillométrique nécessiterait par 
contre davantage de répétitions pour estimer la pression artérielle de manière fiable et 
seuls les appareils dits « à haute définition » sont adaptés pour la recherche d’une 
hypertension. Les deux méthodes ont tendance à sous-estimer la pression artérielle, 
avec une variabilité de 11 à 26 mmHg par rapport à la mesure directe.(93) Quelle que 
soit la méthode choisie, la largeur du brassard utilisé doit faire 30 à 40% de la 
circonférence du site de mesure. Le site de mesure peut être l’artère coccygienne au 
niveau de la base de la queue, ou l’artère radiale au niveau de l’avant-bras. Le choix du 
site dépend surtout de la tolérance du chat. L’animal, dans l’idéal, devrait être en position 
sternale ou latérale dans le but de limiter la distance verticale par rapport au cœur, mais 
la position assise est aussi possible si l’animal le tolère mieux.(94) Si la méthode Doppler 
est utilisée, il est conseillé d’humidifier le site avec de l’alcool puis de mettre du gel 
échographique afin d’optimiser le signal. Le port d’un casque est également 
recommandé pour éviter d’effrayer l’animal. Afin d’obtenir une valeur de pression 
artérielle représentative, il est conseillé d’exclure la première mesure, de réaliser cinq à 
sept mesures consécutives, puis de faire la moyenne de ces mesures. De plus, si 
certaines valeurs sont très éloignées des valeurs précédentes, avec plus de 20% de 
variation, il convient également de les écarter. Pour la méthode oscillométrique, 
l’observation des courbes de pression permet de détecter une variation abrupte de la 
pression artérielle, due à un stress ou à un mouvement de l’animal, et donc d’exclure et 
de recommencer la mesure.  
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Certaines conditions d’examens sont recommandées dans le but de limiter 
l’hypertension situationnelle comme réaliser la mesure dans un environnement calme, 
avec le propriétaire, après 5 à 10 minutes d’acclimatation, avant tout examen clinique ou 
l’espacer de 30 à 60 minutes de toute autre procédure et de baisser l’intensité 
lumineuse.(95,96) Il est extrêmement important de noter la taille du brassard utilisé, 
l’opérateur, le site de mesure, la valeur de pression artérielle obtenue, et le 
comportement de l’animal pour les suivis.(96)  

Cependant, toutes les recommandations précédentes ne sont pas systématiquement 
appliquées en clientèle. En effet, une étude interrogeant des vétérinaires de différentes 
nationalités a montré que si un tiers réalisaient plusieurs mesures et en faisaient la 
moyenne si les mesures était semblables et qu’un autre tiers fait la moyenne des 
mesures en excluant les deux valeurs extrêmes, le dernier tiers fait la moyenne de toutes 
les mesures obtenues même si celles-ci sont disparates.(97) Cette même étude rapporte 
aussi que 396 vétérinaires sur 703, soit 56,3%, affirmaient diagnostiquer une 
hypertension systémique en une unique visite.  

 
Le tableau VI compare les avantages et inconvénients des deux méthodes de mesure 

de la pression artérielle.(95,97) 
 

Tableau VI - Comparaison des deux principales méthodes non invasives de 
mesure de la pression artérielle 

 Méthode oscillométrique Méthode Doppler 
Avantages  

-Moindre manipulation de 
l’animal 

-Qualité de la mesure 
renseignée par l’oscillogramme 

 
 

 
Meilleure corrélation avec 

la pression artérielle 
systolique directe 

Inconvénients -Plus sensible au mouvement 
de l’animal 

-Coût 

Plus difficile à utiliser 

 

Différentes classes d’hypertension artérielle ont été définies par un consensus 
organisé par l’ACVIM et sont présentées dans le tableau VII ci-dessous. Ces classes ont 
été établies en fonction de la valeur de la pression artérielle systolique et du risque de 
développement de lésions des organes cibles (œil, rein, cœur et vaisseaux sanguins, 
encéphale). Alors que la 1ère classification de 2007 définissait l’état de pré-hypertension 
entre 150 et 160 mmHg, le seuil inférieur a été revu à 140 mmHg dans le dernier 
consensus.(96)  
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Tableau VII - Classification de l'hypertension artérielle selon les valeurs de 
pression artérielle systolique (PAS) 

Normo-tension (Risque minimal d’atteinte 
des organes cibles) 

PAS<140mm Hg 

Pré-hypertension (risque faible d’atteinte 
des organes cibles) 

140<PAS<159 mm Hg 

Hypertension (risque modéré d’atteinte 
des organes cibles) 

160<PAS<179 mm Hg 

Hypertension sévère (risque élevé 
d’atteinte des organes cibles) 

PAS>180 mm Hg 

 
Alors que chez l’homme l’hypertension primaire est très fréquente, on estime 

qu’elle est secondaire à une affection sous-jacente dans 80% des cas chez le chat. (96) 
Parmi ces affections, on peut citer l’hyperthyroïdie, mais aussi les maladies rénales 
chroniques, l’hyperaldostéronisme, le phéochromocytome ou le diabète sucré. (98)  

 
b. Caractéristiques de l’hypertension artérielle chez les chats hyperthyroïdiens 

Chez l’homme, la fréquence de l’hypertension est rapportée entre 20 et 68% des 
sujets hyperthyroïdiens.(99–101) Le même ordre de grandeur est retrouvé chez le chat 
avec 15 à 85% d’hypertension diagnostiquée chez les animaux 
hyperthyroïdiens.(37,87,102,103)  

Concernant la valeur de la pression artérielle mesurée sur les chats hyperthyroïdiens, 
une étude conduite sur un large effectif de 1068 animaux hyperthyroïdiens rapporte une 
pression artérielle systolique médiane de 160 mmHg avec un intervalle interquartile de 
140 à 181 mmHg. La répartition suivant les différentes catégories d’hypertension est 
également précisée : normo-tension : 21,1%, pré-hypertension 28,6%, hypertension 
22,6% et hypertension sévère 27,8% des cas.(104) Les autres études mentionnant les 
valeurs moyennes ou médianes de pression artérielle systolique chez les chats 
hyperthyroïdiens sont répertoriées dans le tableau suivant.  
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Tableau VIII - Valeurs moyennes ou médianes de la pression artérielle systolique 
mesurée chez des chats hyperthyroïdiens dans différentes études 

Valeur de la pression artérielle 
(mmHg) 

n= nombre de chats inclus 
Études 

167±28,9* 
n=39 

Kobayashi et al 
(1990) 

223,1±24,9* 
n=5 Maggio et al (2000) 

183, [176,2; 205,4]† 
n=22 Williams et al (2013) 

183±16,5* 
n=7 Morar et al (2014) 

160, [140; 181]† 
n=1068 Sparkes et al (2022) 

* moyenne ± intervalle de confiance ; † médiane [intervalle interquartiles] 
 

De plus, une étude précise la fréquence d’hypertension selon la sévérité de 
l’hyperthyroïdie (estimée d’après la concentration sérique en T4 totale). Parmi 46 chats 
« faiblement » hyperthyroïdiens, 37% sont hypertendus, pour 63 chats « modérément » 
hyperthyroïdiens, 29% sont hypertendus et pour 31 animaux « sévèrement » 
hyperthyroïdiens 48% présentent une hypertension.(102)  

Par ailleurs, il est décrit que certains chats hyperthyroïdiens normo tendus au 
moment du diagnostic sont susceptibles de développer une hypertension plusieurs mois 
après restauration de l’euthyroïdie. Une étude rapporte que sur 99 chats 
hyperthyroïdiens non azotémiques au diagnostic, 24 d’entre eux ont développé une 
hypertension dans les 6 mois après restauration de l'euthyroïdie.(87) La valeur médiane 
de la pression artérielle chez ces chats était de 159 mmHg [152,9 ; 173,5]. L’étude 
précise aussi qu’aucune différence significative n’a été mise en évidence selon que les 
chats aient été traités chirurgicalement ou médicalement. 
 

c. Atteinte des organes cibles  

• Les yeux 
 

Les lésions oculaires sont fréquentes chez le chat comme chez le chien lors 
d’hypertension artérielle, le décollement de rétine étant le plus souvent rencontré.(96) 
Ces lésions peuvent se traduire par des pertes de vision rapportées par le propriétaire 
ou encore une modification de l’apparence d’œil avec la présence d’hyphéma. 

Différentes anomalies oculaires sont décrites chez les chats hypertendus et sont 
représentées dans le tableau IX. Une étude rétrospective a répertorié ces anomalies 
chez 69 chats avec un diagnostic d’hypertension artérielle. Les lésions rencontrées 
étaient le plus souvent bilatérales.(105)  
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Tableau IX - Fréquence de différentes lésions oculaires dans une étude 
rétrospective menée sur 69 chats hypertendus entre 1985 et 1998 

Lésions oculaires Fréquence 
Perte de vision partielle ou 

complète 67% 

Hémorragie vitréenne, 
 subrétinienne ou rétinienne 56% 

Dégénérescence de la rétine 9% 
Œdème rétinien  6% 

Hyphéma  7% 
Décollement de rétine partiel 

 ou complet 62% 

 
Les lésions oculaires sont rapportées dès 123 mmHg et sont très fréquentes au-

delà de 180 mmHg.(96,106)  Plusieurs études ont démontré un lien entre la fréquence 
et la sévérité des lésions oculaires et la valeur de la pression artérielle systolique. 

 
Tableau X - Pression artérielle systolique moyenne chez des chats présentant 
des lésions oculaires 

Etudes Pression artérielle systolique en mmHg 
moyenne +/- intervalle de confiance 

chez les chats présentant des lésions 
oculaires 

Carter et al., « The Prevalence of Ocular 
Lesions Associated with Hypertension in 
a Population of Geriatric Cats in 
Auckland, New Zealand », 02/01/2014 

168+/- 6,29 avec n=12 

Maggio et al., « Ocular lesions 
associated with systemic hypertension 
in cats », 01/09/2000 

232+/-37,7 avec n=68 

 
Il existe notamment une corrélation positive entre les valeurs de pression artérielle 

systolique et diastolique et la sévérité des lésions du fond d’œil.(107,108) Par ailleurs, 
une étude rapporte que les chats présentant des lésions oculaires sont aussi plus sujets 
à l’hypertrophie ventriculaire.(107)  

Le traitement antihypertenseur de choix à base d’amlodipine permet une bonne 
régression des lésions oculaires.(105)  Une étude menée sur 225 chats hypertendus 
avec une prévalence de lésions oculaires de 58,6% a montré une amélioration 
significative des lésions du fond d’œil pour 50% des cas, et ce dès 21 jours après 
initiation du traitement antihypertenseur, avec une moyenne de 36 jours.(108) Le 
traitement antihypertenseur peut conduire à un repositionnement de la rétine mais la 
restauration de la vision est généralement compromise.(96)  
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Les données concernant plus spécifiquement les chats hyperthyroïdiens sont un 
plus limitées ; il ne semble toutefois pas y avoir de lésions oculaires caractéristiques. 
Une étude évaluant la fréquence des lésions oculaires associées à l’hypertension chez 
105 chats âgés a décrit des lésions oculaires chez 2 chats hyperthyroïdiens hypertendus. 
Les deux animaux présentaient une hyper-réflectivité de la rétine, des anomalies 
pigmentaires et une atténuation des vaisseaux rétiniens. L’un des chats présentait en 
plus des hémorragies rétiniennes accompagnées d’un œdème rétinien généralisé tandis 
que l’autre présentait un macro-anévrisme d’une artère rétinienne avec une hémorragie 
vitréenne.(106) Une étude de Peterson et van der Woerdt a été menée sur 101 chats 
hyperthyroïdiens et 30 chats sains âgés avec pour objectif d’établir la prévalence des 
lésions oculaires chez les chats hyperthyroïdiens.(109) Des lésions du cristallin et du 
segment postérieur de l’œil ont été observées chez respectivement 36% et 40% des 
chats hyperthyroïdiens.  Néanmoins, ces lésions étaient plus fréquemment retrouvées 
chez les chats euthyroïdiens avec 50% de lésions du cristallin et 60% de lésions du 
segment postérieur de l’œil. Par ailleurs, sur 100 animaux hyperthyroïdiens, seulement 
3% présentaient des lésions rétiniennes actives dont un cas d’hémorragie rétinienne 
bilatérale et un autre cas de détachement focal de rétine avec un fluide subrétinien clair. 
D’après cette étude, l’hyperthyroïdie ne semble donc pas être un facteur de risque de 
lésions du fond d’œil.(109)  

En conclusion, même si l’hypertension artérielle est relativement fréquente lors 
d’hyperthyroïdie, elle ne semble que rarement s’accompagner de lésions oculaires. Il est 
cependant fondamental d’effectuer régulièrement des mesures de pression artérielle 
ainsi que des examens de fond d’œil dans le cadre du suivi d’un chat hyperthyroïdien 
car cette dysendocrinie constitue un facteur de risque d’hypertension artérielle. Une 
étude a montré que, sur 703 vétérinaires, 12,5% affirment ne jamais réaliser de fond 
d’œil dans le cadre de suspicion d’hypertension artérielle. Les raisons avancées sont un 
manque de confiance dans la capacité d’interprétation du fond d’œil pour 63,6% d’entre 
eux, un manque d’équipement pour 27,3% et une non maîtrise de la technique de 
réalisation du fond d’œil pour 20,5%.(97)  

 
• Système nerveux  

 
L’hypertension artérielle systémique peut être à l’origine de signes cliniques nerveux 

liée à une atteinte centrale, on parle d’encéphalopathie hypertensive. Chez le chat, la 
probabilité d’apparition d’une encéphalopathie hypertensive augmente lorsque la 
pression artérielle systolique dépasse 180 mmHg ou lorsqu’elle augmente de manière 
soudaine et marquée.(96) 

 Les signes cliniques les plus courants sont de l’ataxie, de la parésie, des crises 
convulsives, de l’hypovigilance, une ventro-flexion, un comportement modifié et une 
perte de vision.(110,111) Les pertes de vision peuvent être d’origine corticale mais sont 
souvent liées à des lésions oculaires également secondaires à l’hypertension artérielle 
comme les décollements de rétine ou les hémorragies rétiniennes.(111) Une étude a 
montré que sur 30 chats hypertendus et présentant des signes cliniques nerveux, 28 
souffraient d’anomalies rétiniennes. D’où l’importance de réaliser un examen du fond 
d’œil lorsque l’on suspecte une encéphalopathie hypertensive.(110)  
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Des études récentes menées sur des chats atteints d’encéphalomyélopathie 
hypertensive ont permis de décrire les différents remaniements vasculaires visibles à 
l’histologie comme une hyalinisation des artères leptoméningées, une artériosclérose, 
des dépôts calciques périvasculaires, ou encore des lésions hémorragiques.(112,113) 
Un œdème cérébral diffus plus marqué dans la substance blanche est également 
décrit.(113) Différentes neuro-localisations sont décrites, une étude montre une 
fréquence plus élevée pour le télencéphale et le système vestibulaire.(110)  Les signes 
cliniques peuvent aussi suggérer une neurolocalisation multifocale et donc non 
attribuables à un territoire unique.(110) Ces troubles nerveux peuvent conduire au décès 
chez le chat hypertendu ; un taux de mortalité de 20% est ainsi rapporté dans une étude 
ancienne, à l’époque où la gestion thérapeutique de l’hypertension ne connaissait pas 
les mêmes avancées qu’à l’heure actuelle.(107) D’après une publication récente, le 
pronostic semble plus favorable. Ainsi, sur 25 chats traités avec de l’amlodipine et/ou du 
temilsartan, 15 ont présenté une résolution des signes nerveux en 60 jours en 
moyenne.(110) Une récidive ayant conduit à leur euthanasie a toutefois été observée 
pour deux animaux.  

Les données concernant plus spécifiquement les atteintes nerveuses lors 
d’hypertension artérielle secondaire à l’hyperthyroïdie sont plus limitées. Dans une étude 
de 2023, parmi 12 chats hyperthyroïdiens, 7 présentaient des signes nerveux, soit 
58,3%. De plus, parmi les chats présentant des signes nerveux à l’admission, il s’agissait 
du motif de consultation pour 2 d’entre eux et, pour les 5 autres, ces signes ont été 
investigués par le clinicien en questionnant plus précisément le propriétaire sur 
l’anamnèse de l’animal. En effet, certains signes comme les modifications 
comportementales ou les crises d’épilepsie focales sont difficiles à identifier par le 
propriétaire et conduisent à les sous-diagnostiquer.(110)  

 
• Reins  

 
Au niveau systémique, les hormones thyroïdiennes entrainent une augmentation du 

débit cardiaque ainsi qu’une diminution des résistances vasculaires systémiques. 
L’excès d’hormones thyroïdiennes est aussi associé à une vasodilatation intrarénale et 
à une activation du système rénine- angiotensine- aldostérone.(114) Ces effets 
combinés entrainent une augmentation du flux sanguin rénal, de la pression 
hydrostatique glomérulaire et donc du débit de filtration glomérulaire. L’augmentation de 
la pression hydrostatique glomérulaire peut entrainer une glomérulosclérose et une 
protéinurie, elle-même délétère à long terme pour le rein. L’augmentation de la synthèse 
d’angiotensine II stimule la vasoconstriction préférentielle des artérioles efférentes, ce 
qui diminue le flux sanguin en région péri-tubulaire et peut donc entrainer une hypoxie 
des tissus péritubulaires. Une maladie rénale peut donc apparaître ou progresser suite 
à la glomérulosclérose, la protéinurie et le stress oxydatif. L’hypertension artérielle 
systémique peut également participer à la progression d’une maladie rénale chronique. 
Les mécanismes d’autorégulation de la perfusion rénale étant défaillants, la pression 
artérielle systémique est directement transmise au cortex rénal et aggrave encore 
l’hypertension glomérulaire. L’hyperthyroïdie induit également une perturbation de 
l’homéostasie phosphocalcique.(12)  
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Environ 10 à 20% des chats hyperthyroïdiens présentent une azotémie au 
moment du diagnostic de l’hyperthyroïdie.(37,82) La fréquence des maladies rénales 
chroniques chez les chats hyperthyroïdiens est donc supérieure à celle des chats âgés 
sans comorbidité, argument en faveur d’un effet délétère de la thyréotoxicose sur les 
reins. Le degré d’hyperthyroxinémie ne semble pas contre pas avoir d’impact sur la 
fréquence d’une néphropathie concomitante.(102)  
Une proportion encore plus élevée d’animaux développe une hypercréatininémie suite à 
la mise en place du traitement antithyroïdien : entre 15 et 60% des cas, et ce moins d’un 
an après le diagnostic.(37,40,115–118) L’apparition d’une hypercréatininémie après 
résolution de l’hyperthyroïdie peut s’expliquer par l’existence d’une néphropathie 
préexistante, auparavant masquée par la dysendocrinie. L’hyperthyroïdie, par 
augmentation du débit de filtration glomérulaire et diminution de la masse musculaire, 
diminue la créatininémie et le taux d’urée et peut ainsi masquer une maladie rénale 
chronique concomitante.(12,119) Une étude s’est intéressée à l’évaluation de la fonction 
rénale avant et après traitement antithyroïdien.(40) La concentration en T4 totale diminue 
dès la première semaine post-radiothérapie, comme le débit de filtration glomérulaire qui 
diminue jusqu’à la 4e semaine post-traitement. L’excès d’hormones thyroïdiennes 
influence ainsi directement le débit de filtration glomérulaire et ce de manière réversible. 
Quel que soit le choix thérapeutique de l’hyperthyroïdie, un traitement efficace 
s’accompagne d’une diminution du débit de filtration glomérulaire et d’une augmentation 
de la masse musculaire. Ainsi de nombreux chats présentant une hyperthyroïdie et une 
maladie rénale chronique peu avancée ne vont développer une azotémie que, sous 
traitement, après retour du débit de filtration glomérulaire à la « normale » pour 
l’animal.(114) Le traitement n’induit pas l’insuffisance rénale mais révèle une maladie 
rénale auparavant masquée. 

La fréquence de la protéinurie a été évalué à 75% avant traitement antithyroïdien 
dans une étude.(40) Cette protéinurie se résolvait après traitement antithyroïdien en 
environ 4 semaines, même chez les chats développant une azotémie.(37,120) La 
présence d’une protéinurie chez un chat hyperthyroïdien ne permet pas de prédire la 
révélation d’une maladie rénale chronique après retour à l’euthyroïdie, aucun test 
prédictif n’existe à l’heure actuelle.(37)  

Par ailleurs, deux études se sont intéressées à un marqueur de la fonction tubulaire 
rénale chez les chats hyperthyroïdiens : la protéine de liaison au rétinol (RBP). Il apparaît 
que le ratio RBP/créatinine urinaires diminue continuellement après iodothérapie et 
qu’une corrélation existe avec la baisse de la T4 post-traitement.(40,121)  Les hormones 
thyroïdiennes stimulent l’expression de gènes intervenant dans la réabsorption hydro-
sodée rénale, comme celui de la pompe Na/K+ ATPase ou celui de l’échangeur 
Na/H+.(122,123) Il en résulte une augmentation de l’activité métabolique et des 
capacités d’absorption tubulaire chez les sujets hyperthyroïdiens.  
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• Système cardiovasculaire  
 

  En présence d’une hypertension, le remplissage du ventricule gauche en diastole 
est modifié, l’épaisseur de sa paroi augmente, ainsi que sa taille de manière générale. 
L’hypertension artérielle peut donc induire l’apparition d’une cardiopathie avec un 
phénotype hypertrophique. L’hypertrophie du ventricule gauche peut mener à une 
ischémie myocardique, un mauvais remplissage en diastole et une réserve diminuée 
dans l’artère coronaire. Plusieurs facteurs expliquent l’hypertrophie cardiaque 
hypertensive dont certains vont être détaillés.  

La cardiotrophine-1, une cytokine appartenant à la famille des interleukines 6, 
aurait un rôle dans l’hypertrophie myocardique secondaire à l’hypertension. Une étude 
menée chez l’homme rapporte une concentration plasmatique de cette cytokine plus 
élevée chez les patients hypertendus que chez les individus normo-tendus et encore plus 
élevée chez les patients hypertendus présentant une hypertrophie du ventricule 
gauche.(124)  

De plus, plusieurs observations suggèrent l’implication du facteur de croissance 
de l’insuline IGF-I dans l’hypertrophie cardiaque secondaire à l’hypertension systémique. 
Il a été montré que la concentration sanguine de ce facteur est plus élevée chez les 
patients hypertendus que chez les sujets normo-tendus.(125,126) Par ailleurs, des 
expériences anciennes ont montré que l’IGF-1 induit une hypertrophie des myocytes 
ventriculaires in vitro.(127,128) Enfin, il a été démontré que l’expression de l’ARN 
messager de l’IGF-1 est augmentée chez des rats et lapins d’expérimentation 
hypertendus présentant une surcharge volumique ou une surcharge en pression.(129) 
(130–132) 

Enfin, il a été montré que la concentration plasmatique en endothéline 1, un 
puissant agent vasoconstricteur, est accrue chez les sujets hyperthyroïdiens et que cette 
concentration baisse après rétablissement de l’euthyroïdie.(133) Or, cette molécule 
possède également des effets sur le cœur en induisant par exemple, un inotropisme 
positif et une hypertrophie myocardique. Il s’installe de ce fait, en présence d’une quantité 
accrue d’endothéline 1 dans la circulation, une hypertension systémique et une 
hypertrophie myocardique.(134)  

D’autres facteurs interviendraient dans l’installation d’une l’hypertrophie 
myocardique, autres que la présence d’une hypertension artérielle. Chez l’homme, des 
études récentes montrent l’implication de neuro hormones comme l’aldostérone, 
l’angiotensine II et l’épinéphrine dans le développement d'une hypertrophie 
cardiaque.(135)   

 
Plusieurs anomalies sont fréquemment retrouvées à l’auscultation cardiaque chez le 

chat hypertendu avec surtout la présence d’un souffle ou d’un bruit de galop. Dans une 
étude menée sur 76 chats atteints d’hypertension systémique, dont 21 étaient 
hyperthyroïdiens, un souffle cardiaque était détecté à l’auscultation dans 60 cas, un bruit 
de galop dans 6 cas et un de bruit de galop et un souffle simultanément dans 1 cas.(136) 
En présence de ces anomalies à l’examen clinique, il est donc indiqué de mesurer la 
pression artérielle pour tester le profil de pression artérielle et ainsi ne pas négliger une 
cardiopathie secondaire à une hypertension.(94,95,137)  
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Des études ont décrit par examen radiographique et/ou échocardiographique ces 
remaniements cardio-vasculaires chez les chats hypertendus, dont une étude menée sur 
24 chats mettant en évidence des signes radiographiques de cardiomégalie pour 9 chats 
sur 14.(137) Cette étude a également révélé des signes de remaniement aortique chez 
11 chats hypertendus, comprenant une aorte tortueuse et/ou proéminente. Plus 
récemment, il a été montré que le diamètre aortique obtenu en image 2D est 
significativement plus large chez les chats hypertendus que chez les animaux normo-
tendus.(136) La figure ci-dessous illustre un cas de chat hyperthyroïdien dont le diamètre 
aortique était inconstant à l’examen radiographique.(136)  

 
Figure 6 - Radiographie thoracique de profil droit chez un chat hyperthyroïdien de 14 

ans présentant une hypertension artérielle systémique marquée (240mmHg) : mise en 
évidence d’un diamètre aortique inconstant.  

Source : Merrilee Holland (136) 

 Une étude rapporte une prévalence d’anomalies échocardiographiques de 84% 
chez 38 chats hypertendus.(107) Plusieurs modifications ont été observées comme une 
augmentation de l’épaisseur du ventricule gauche en systole et en diastole, une 
augmentation de l’épaisseur du septum interventriculaire en systole et en diastole, une 
diminution du diamètre du ventricule gauche en systole et en diastole et une dilatation 
atriale gauche.(107,138) La réponse première à une hypertension est une hypertrophie 
ventriculaire concentrique. Le patron prédominant est l’hypertrophie du bord libre du 
ventricule gauche touchant jusqu’à 46% des cas hypertendus échographiés et incluant 
à la fois les cas d’hypertrophie concentrique symétrique et asymétrique.(107) Il n’y a par 
contre pas de corrélation entre l’épaisseur du septum interventriculaire et du bord libre 
du ventricule gauche, le diamètre du ventricule gauche en fin de diastole et la sévérité 
de l’hypertension.(107) Il ne semble pas non plus exister de différence de survie entre 
les chats hypertendus présentant des anomalies à l’échocardiographie et ceux 
présentant un examen normal, ni entre les différents types d’hypertrophie du ventricule 
gauche.(107) De plus, aucune différence n’est constatée entre les mesures 
échocardiographiques sur les chats avant et après traitement antihypertenseur 
(inhibiteur calcique : almlodipine), laissant suggérer des lésions irréversibles ou une 
myocardiopathie sous-jacente.(138) A l’inverse, chez l’homme, un autre inhibiteur 
calcique, la dihydropyridine, semble reverser l’hypertrophie du ventricule gauche chez 
les patients hypertendus.(139)  



 

50 
 

 
L’hypertension artérielle systémique et l’hyperthyroïdie sont les deux principales 

causes d’hypertrophie du ventricule gauche. Elles doivent donc être exclues avant 
l’établissement d’un diagnostic de myocardiopathie hypertrophique (cardiomyopathie 
primaire). Chez l’homme, la technique d’imagerie Doppler tissulaire (TDI) permet de 
distinguer les altérations myocardiques liées à une cardiomyopathie hypertrophique 
(CMH) primaire ou celles liées à une hypertension systémique.(140) Cette technique 
permet en effet une investigation plus poussée de la fonction du ventricule gauche et un 
diagnostic plus précoce des altérations myocardiques. En effet, une réduction de 
l’anneau mitral, de la relaxation et de la contraction du ventricule gauche ont été 
observées avant l’apparition d’une hypertrophie chez des patients souffrant de CMH 
primaire.(140) De plus, une altération diastolique du ventricule gauche est détectée avant 
l’apparition d’une hypertrophie du ventricule gauche chez les patients atteints 
d’hypertension systémique débutante.(141,142) Chez le chat, une étude menée sur 108 
animaux a évalué la motilité du bord libre du ventricule gauche mais n’a pas mis en 
évidence de différence entre les chats atteints de myocardiopathie hypertrophique et 
ceux atteints d’hypertrophie du ventricule gauche secondaire à une hypertension 
artérielle systémique.(143)  
 
 

3. Prise en charge de l’hypertension artérielle chez le chat 

hyperthyroïdien 

Il s’agit dans cette partie d’établir si le traitement antithyroïdien suffit à résoudre 
l’hypertension artérielle ou si l’ajout d’un traitement antihypertenseur est indispensable.  
Dans une étude de Elliot et al de 2001 incluant un sous-groupe de 9 chats 
hyperthyroïdiens hypertendus, le traitement antithyroïdien a permis à lui seul la résolution 
de l’hypertension artérielle.(144) Le même phénomène a été observé pour 7 chats 
hyperthyroïdiens réévalués 2 à 4 mois après résolution de l’hyperthyroïdie : la moyenne 
de la pression artérielle systolique était passée de 159,5±15,4 mmHg à 132±1,62 
mmHg.(103) Cependant, une autre étude rapporte que pour 4 cas dont la pression 
artérielle systolique dépassait 200mmHg et n’ayant pas reçu de traitement 
antihypertenseur, l’hypertension persistait après deux semaines de traitement médical 
antithyroïdien et malgré l’obtention d’une euthyroïdie.(145)  
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Ainsi, la prise en charge médicale de l’hypertension artérielle sévère est actuellement 
recommandée en même temps que celle de l’hyperthyroïdie.(146)  Selon les dernières 
recommandations, l’association d’amlodipine avec un agent antithyroïdien est indiquée 
en 1ère intention.(96) L’amlodipine est un inhibiteur des canaux calciques, la dose 
recommandée est de 0,625mg à 1,25 mg par chat une fois par jour par voie orale.(94,96) 
L’utilisation de bêta bloquant comme le propanolol ou l’aténolol présente l’intérêt de 
limiter l’activité sympathique et donc aussi de contribuer à traiter certains signes comme 
la tachycardie, les troubles du rythme, l’agressivité, qui sont communs chez les chats 
hyperthyroïdiens.(146) Les doses recommandées sont de 2,5 à 5 mg par chat toutes les 
8 heures pour le propanolol et 6,25 à 12,5 mg par chat deux fois par jour pour 
l’aténolol.(96) Ces molécules doivent être utilisées en association avec l’amlodipine car 
leur effet antihypertenseur ne permet pas une diminution suffisante de la pression 
artérielle systolique. En effet, dans une étude menée sur 20 chats hypertendus 
hyperthyroïdiens, l’administration d’aténolol par voie orale à la dose de 1 à 2 mg/kg deux 
fois par jour pendant 5 jours n’a pas permis une diminution de la pression artérielle 
systolique sous la valeur de 160 mmHg chez 70% des cas.(88)  

L’efficacité du telmisartan, un antagoniste du récepteur de l’angiotensine II, comme 
agent antihypertenseur chez le chat a été prouvée dans une étude multicentrique 
comportant 221 chats hypertendus recevant 1,5 mg/kg de telmisartan par voie orale deux 
fois par jour.(147) Au 14e jour, une diminution de 23,3 mmHg a été observée dans le 
groupe traité [-28,2 ; -18,3] comparée à une baisse de 7,5 mmHg pour le groupe placebo 
[-13,6 ; -1,5]. La baisse de la pression artérielle a persisté durant 6 mois de traitement et 
s’est stabilisée ensuite. Une autre étude a montré l’efficacité du telmisartan à la dose de 
2 mg/kg une fois par jour chez des chats présentant une hypertension artérielle comprise 
entre 160 et 200 mmHg. Une différence significative de la pression artérielle systolique 
moyenne a été observée entre le groupe placebo et le groupe traité ainsi qu’une baisse 
significative de la pression artérielle de 24,6 mmHg au 28e jour, [-28,2 ; -18,3].(148) 
L’efficacité du telmisartan a également été prouvée sur un cas d’hypertension artérielle 
sévère.(149) Six chats hyperthyroïdiens hypertendus ont été inclus dans la 1ère étude 
parmi lesquels 5 appartenaient au groupe de chats traités et 1 au groupe placebo. La 
pression artérielle a diminué de 29,7 mmHg pour le chat du groupe placebo et de 26 
mmHg ±25 pour les chats du groupe test mais les résultats entre les deux groupes ne 
sont pas comparables étant donnés les effectifs réduits. D’avantages d’études sont 
nécessaires pour attester de l’efficacité du telmisartan lors d’hypertension artérielle 
associée à une hyperthyroïdie.  
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Une étude a comparé l’évolution de la protéinurie avant et après traitement par 
radiothérapie de 21 chats hyperthyroïdiens non azotémiques. A la 24e semaine, les chats 
ont été séparés en un groupe A de 16 chats présentant une fonction rénale normale et 
un groupe B de 5 chats avec une fonction rénale altérée. Avant traitement antithyroïdien, 
13 chats du groupe A présentaient une protéinurie et les 5 chats du groupe B étaient 
aussi protéinuriques. Lors du contrôle à 4 semaines, tous les chats ont présenté une 
diminution du rapport protéines/créatinine urinaires (RPCU). La protéinurie a persisté 
après 24 semaines post-radiothérapie chez seulement 1 chat du groupe A.(40) Le 
traitement antithyroïdien semble ainsi suffisant à la résolution de la protéinurie dans cette 
étude. En cas de protéinurie persistante, plusieurs études ont montré l’efficacité d’un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, le bénazépril, et du telmisartan. 
En effet, leur action vasodilatatrice sur l’artériole rénale efférente diminue la pression 
intra glomérulaire et conduit à une baisse de la protéinurie.(150–152)  

En résumé, la présence de signes d’atteintes d’organes cibles ou d’une pression 
artérielle systolique > 160 mmHg de manière répétée justifie l’initiation d’un traitement 
antihypertenseur en plus du traitement antithyroïdien. En effet, l’ajout d’une molécule 
antihypertensive permet une baisse plus rapide de la pression artérielle que le traitement 
antithyroïdien seul, moins d’un mois contre deux à quatre mois respectivement. Or une 
étude rapporte une moyenne de pression artérielle systolique de seulement 168±6,29 
mmHg chez des chats hypertendus avec lésions oculaires. Ainsi, dans le but de limiter 
l’installation de lésions d’organes cibles, un traitement est recommandé dès que la 
pression artérielle dépasse 160mmHg et qu’une hypertension situationnelle est 
écartée.(106) Lors de pré-hypertension, une seconde session de prise de pression 
artérielle est conseillée 4 à 8 semaines plus tard.  

Après initiation d’un traitement antihypertenseur, il est recommandé de revoir 
l’animal après 7 à 10 jours ou 1 à 3 jours en cas d’atteinte aigue et marquée d’organe 
cible.  L’objectif est une diminution progressive de la pression artérielle, dans l’idéal 
jusqu’à une valeur permettant de limiter au maximum l’atteinte des organes cibles, c’est-
à-dire dans l’idéal en deçà 140mmHg et à minima en dessous de 160mm Hg. Une 
pression artérielle diminuant sous la valeur de 120mmHg accompagnée de signes de 
faiblesse, de syncope ou de tachycardie suggère une hypotension et nécessite donc un 
réajustement du traitement. Lors de résistance à un agent antihypertenseur, la dose de 
la molécule sera augmentée progressivement jusqu’à la dose maximale recommandée 
ou un autre agent sera ajouté au protocole thérapeutique. Alors qu’il est fréquent de 
recourir à plusieurs molécules antihypertensives face à des cas d’hypertension sévère 
chez le chien, ceci est plus rarement nécessaire chez le chat.(94,96) Le schéma suivant 
indique la démarche à suivre face à un chat hyperthyroïdien hypertendu.(96)  
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Figure 7 - Conduite diagnostique et thérapeutique de l'hypertension artérielle chez le 

chat hyperthyroïdien 

PA : pression artérielle, PO : per os, TOD : atteintes des organes cibles 
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II. Hyperthyroïdie et autres atteintes vasculaires 

1. Hémostase et hypercoagulabilité 

 
Plusieurs observations décrites dans la littérature interrogent sur un lien entre 

hyperthyroïdie et troubles de l’hémostase. Tout d’abord, il est rapporté que le risque de 
thrombose veineuse est corrélé à la concentration en thyroxine libre chez les patients 
hyperthyroïdiens.(153) Par ailleurs, chez l’homme, l’hyperthyroïdie est aussi associée à 
un risque accru d’accident vasculaire cérébral d’origine ischémique chez le jeune 
adulte.(154) D’autres études complètent et permettent d’expliquer ces observations. 
L’hyperthyroïdie peut en effet induire un état hypercoagulable accompagné d’une 
hypofibrinolyse. Il a été montré que certains facteurs de coagulation comme les facteurs 
VIII et IX, le facteur de von Willebrand, le fibrinogène, les D-dimères et l’inhibiteur de 
l’activateur du plasminogène 1 sont augmentés chez les individus 
hyperthyroïdiens.(155,156) 

Les études ne convergent pas toutes quant à la possible implication du statut 
hyperthyroïdien dans les troubles de l’hémostase ou l’hypercoagulabilité chez le chat. 
Une étude réalisée en 2020 n’a pas mis en évidence d’altération de la fonction 
plaquettaire chez les chats hyperthyroïdiens en comparaison de chats sains.(157) 
L’atteinte cardiaque thyréotoxique peut être à l’origine de la formation de thrombus. Une 
étude a montré que le taux de fibrinogène de chats hyperthyroïdiens présentant des 
anomalies échocardiographiques était significativement supérieur aux chats 
hyperthyroïdiens avec une échocardiographie normale. De plus, pour 4 chats 
hyperthyroïdiens pour lesquels un état hypercoagulable a été observé et qui présentaient 
des anomalies échocardiographiques, l’état hypercoagulable ne s’est pas résolu après 
radiothérapie.(158) De ce fait, l’hypercoagulabilité observée chez ces 4 chats 
hyperthyroïdiens serait plutôt secondaire aux remaniements cardiaques. Cependant, des 
cas de thromboembolies artérielles ont été décrits chez des chats sans remodelage 
cardiaque à l’échographie.(159,160) D’autres mécanismes responsables d’un état 
d’hypercoagulabilité, indépendants de ceux liés à une affection cardiaque, semblent 
donc impliqués chez le chat hyperthyroïdien. Une étude a révélé une concentration 
plasmique en facteur de Von Willebrand plus élevée chez les chats hyperthyroïdiens 
ainsi qu’une hyperfibrinogénémie, mais aussi une activité de l’antithrombine plus 
élevée.(158) Chez l’homme, les hormones thyroïdiennes stimulent la production de 
protéines endothéliales, ce qui pourrait expliquer le taux plus important de facteur de Von 
Willebrand chez les chats hyperthyroïdiens en transposant ce mécanisme. Par ailleurs, 
dans cette étude, la valeur de la T4 totale était corrélée à la concentration en 
fibrinogène.(158) De ce fait, le statut hyperthyroïdien pourrait impliquer une altération de 
l’hémostase par l’augmentation de facteurs prothrombotiques. 
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L’évaluation du statut coagulable chez le chat hyperthyroïdien a fait l’objet d’une autre 
étude en 2018.(161) L’étude comprenait un groupe de chats hyperthyroïdiens et un 
groupe témoin. Différents paramètres comme le temps de prothrombine, la 
fibrinogénémie, le temps de prothrombine partielle activée ont été mesurés avant et 
après traitement antithyroïdien, et un thromboélastogramme a également été réalisé 
avant et après traitement et dont le principe est expliqué dans la figure 8.(162) Le groupe 
de chats hyperthyroïdiens présentait un temps de prothrombine plus court et une 
fibrinogénémie plus élevée que le groupe témoin et ces différences persistaient après 
résolution de l’hyperthyroïdie. Une hypothèse expliquant la persistance de 
l’hyperfibrinogénémie serait la durée de normalisation de ce paramètre, estimé à 12 
semaines chez l’homme, une durée bien supérieure à celle évaluée dans l’étude.(156) 
D'autres hypothèses sont également avancées comme l’existence d’une phase 
inflammatoire dans les premiers jours après radiothérapie, ainsi qu’une dichotomie entre 
des chats présentant un taux bas ou un taux normal de T4 après traitement. Concernant 
la valeur du temps de prothrombine partielle activée, elle n’était pas différente entre les 
deux groupes et demeurait inchangée avant et après radiothérapie. Au 
thromboélastogramme, l’amplitude maximale du caillot et sa fermeté étaient plus élevées 
dans le groupe de chats hyperthyroïdiens. Cette observation combinée aux précédentes 
sont en faveur d’un état hypercoagulable chez le chat hyperthyroïdien. Cependant, les 
temps de réaction et de formation du caillot étaient plus longs avant traitement dans le 
groupe hyperthyroïdien, indiquant une fibrinoformation diminuée. Il y aurait ainsi une 
faculté réduite de formation de caillot chez le chat hyperthyroïdien, mais une fois formé, 
ce caillot serait à la fois plus ferme et volumineux.  

 
Figure 8 - Principe du thromboélastogramme 

MA : amplitude maximale, r : temps de réaction, k : temps de formation du caillot, A : Amplitude 

 
Il a été montré que le traitement de l’hyperthyroïdie avec l’emploi de méthimazole 

pouvait interférer avec la synthèse des facteurs de coagulation II, VII, IX et X. (163) Une 
étude menée sur 20 chats hyperthyroïdiens a montré qu’un traitement au méthimazole 
conduit durant plus de 7 semaines ne modifiait pas le comptage plaquettaire, le temps 
de prothrombine, le temps de céphaline activé, ou les protéines induites par la vitamine 
K.(164) Il en était de même dans une étude de 2021.(158) Cette dernière étude a en 
revanche montré que les concentrations plasmiques en fibrinogène et en facteur de Von 
Willebrand diminuaient après radiothérapie, tout comme l’activité de 
l’antithrombine.(158)  
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En ce qui concerne l’hémogramme, une étude a montré que les chats 
hyperthyroïdiens présentaient en moyenne des plaquettes de plus grande taille que les 
chats sains mais n’étaient pas sujets à la thrombocytose.(161) Une autre étude rapportait 
en revanche une thrombocytose chez 6 chats hyperthyroïdiens sur 15.(165)  

Ainsi le possible statut hypercoagulable du chat hyperthyroïdien ne serait pas à mettre 
en lien avec une modification de l’hémogramme, mais plutôt avec des variations dans la 
concentration plasmique de certains facteurs intervenant dans l’hémostase, comme le 
fibrinogène et le facteur de Von Willebrand.  

 
2. Hypertension pulmonaire 

  
 En médecine humaine, les patients hyperthyroïdiens présentent une compliance 
pulmonaire diminuée ainsi qu’un débit cardiaque augmenté entrainant une insuffisance 
cardiaque congestive gauche à l’origine d’une congestion veineuse pulmonaire et d’une 
hypertension pulmonaire secondaire. Une hypertension pulmonaire est ainsi présente 
chez 35 à 65% des patients.(166–168) Les patients hyperthyroïdiens avec une 
hypertension pulmonaire concomitante présentent des chambres cardiaques dilatées 
ainsi qu’un dysfonctionnement systolique du ventricule droit.(166,168) Il est aussi décrit 
que l’hypertension pulmonaire concomitante à la dysendocrinie est réversible une fois 
l’euthyroïdie rétablie.(9) Le mécanisme supposé serait une augmentation de la sensibilité 
des capillaires pulmonaires aux catécholamines avec vasoconstriction secondaire et un 
effet direct des hormones thyroïdiennes sur les cellule lisses de l’endothélium vasculaire 
des capillaires pulmonaires.(169) Une étude a montré une corrélation positive entre le 
taux d’anticorps dirigés contre les récepteurs à la TSH et la pression artérielle 
pulmonaire, laissant supposer une origine auto-immune de l’hypertension artérielle chez 
les individus hyperthyroïdiens lors de maladie de Graves-Basedow.(170) 

Une étude s’est récemment intéressée à la recherche par échocardiographie de 
la présence d’une hypertension pulmonaire chez le chat hyperthyroïdien.(171) L’étude 
n’a pas réussi à mettre en évidence d’hypertension pulmonaire du fait d’une incapacité 
à mesurer la vitesse du flux de régurgitation tricuspide chez la plupart des chats. Il a 
cependant été observé une modification de différents paramètres échocardiographiques 
chez les chats hyperthyroïdiens en comparaison du groupe témoin : intégrale temps-
vitesse et vitesse maximale du flux pulmonaire plus élevées, augmentation du débit 
cardiaque, du volume d’éjection systolique et du rapport temps d’accélération sur temps 
d’éjection pulmonaires. Ces éléments sont ainsi en faveur d’une altération de 
l’hémodynamique pulmonaire. Des études supplémentaires semblent toutefois 
nécessaires pour statuer d’un éventuel lien entre hypertension pulmonaire et 
hyperthyroïdie chez le chat. 
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III. Hyperthyroïdie et cœur 

1. Physiopathologie 

 
Les données mentionnées dans cette sous-partie sont tirées de la littérature en 

médecine humaine.  

Les hormones thyroïdiennes ont un effet chronotrope et inotrope positifs sur le cœur 
qui s’explique par différents mécanismes. 

La contractilité du myocarde est modulée par la régulation de certains gènes par la 
T3. Par exemple, la T3 contrôle la libération et la captation de l’ion calcium par le 
réticulum sarcoplasmique et inhibe la transcription du phospholamban, un inhibiteur de 
la pompe calcium ; ce qui accroit la fonction systolique et accentue la relaxation 
diastolique. De plus, la régulation positive par la T3 de la transcription de protéines 
contractiles comme la chaîne lourde de la protéine alpha-myosine ainsi que l’activation 
de la pompe sodium-potassium participent aussi à augmenter la contractilité 
myocardique.(169,172) L’hormone T3 possède un effet vasodilatateur direct sur les 
cellules musculaires lisses vasculaires.(173) Comme évoqué précédemment, un état 
hyperthyroïdien induit ainsi une diminution des résistances vasculaires périphériques, 
impliquant une baisse de la perfusion rénale, puis une activation du système rénine-
angiotensine-aldostérone. Il en résulte une augmentation du volume sanguin total ainsi 
que du volume d’éjection systolique et un débit cardiaque augmenté.(12,174) Le débit 
cardiaque est aussi augmenté par l’effet chronotrope positif des hormones thyroïdiennes 
sur le cœur. En effet, l’hyperthyroïdie induit une augmentation de la densité en récepteurs 
b adrénergiques, et donc une augmentation de la sensibilité du myocarde aux 
catécholamines. Il en résulte une tachycardie, d’où l’augmentation du débit 
cardiaque.(172,174) Par ailleurs, la tachycardie retrouvée chez les individus 
hyperthyroïdiens s’explique aussi par l’action positive de la T3 sur le taux de 
dépolarisation spontanée des cellules du nœud sinusal, qui peut aussi conduire à 
l’apparition d’arythmies.(9,175) 

Ces effets sur le système cardiovasculaire vont entrainer des remodelages 
cardiaques et éventuellement l’apparition d’une insuffisance cardiaque. L’augmentation 
du volume sanguin total et de la précharge conduit à une dilatation atriale induisant la 
synthèse du peptide atrial natriurétique et donc une accentuation de la vasodilatation et 
à l’installation d’une hypertrophie myocardique.(9,174) L’insuffisance cardiaque 
intervient à la suite d’un dysfonctionnement systolique du ventricule gauche, 
probablement du fait d’une tachycardie persistante.(9,174) Les cas de cardiomyopathies 
dilatées sont plus rares et ne sont rencontrés que chez 1% des individus 
hyperthyroïdiens.(176) Cette forme de cardiomyopathie se rencontre toutefois plus 
fréquemment chez l’homme que chez le chat hyperthyroïdien. Une explication peut être 
l’existence chez l’homme d’une myocardite auto-immune imputée à la maladie de 
Graves-Basedow et qui pourrait être un facteur prédisposant à l’apparition d’une  
cardiomyopathie dilatée.(177)  
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La figure 9 reprend et illustre ces différents mécanismes physiopathologiques à 
l’origine des remaniements cardiaques chez le sujet hyperthyroïdien. 
 

 
Figure 9 - Système cardiovasculaire et hyperthyroïdie : mécanismes 

physiopathologiques 
Etoile : effets directs des hormones thyroïdiennes, flèche vers le haut : augmentation, flèche vers le bas : diminution 

Schéma modifié d’après (11) 
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2. Manifestations cardiaques de l’hyperthyroïdie 

Les anomalies morphologiques mises en évidence à l’aide d’examens d’imagerie 
seront décrites dans un premier temps, puis les différents types de troubles du rythme 
rencontrés chez les chats hyperthyroïdiens et enfin les signes cliniques observables.  

 

a. Anomalies morphologiques  

• Aux radiographies thoraciques 
 

L’anomalie la plus fréquemment rencontrée chez les chats hyperthyroïdiens est une 
cardiomégalie, rapportée dans 43 à 49% des cas.(178,179) Une étude a comparé l’indice 
de Buchanan entre des chats hyperthyroïdiens et des chats sains. Cet indice était plus 
élevé chez les chats atteints, avec une moyenne de 7,75±0,53, contre 7,55±0,54chez 
les chats sains. Il a aussi été montré dans cette étude une corrélation entre la 
concentration en T4 totale et l’indice de Buchanan, c’est-à-dire que les chats avec une 
concentration nettement augmentée avaient  un indice de Buchanan plus élevé.(180)  

Par ailleurs, une dilatation atriale visible à la radiographie est également décrite chez 
le chat hyperthyroïdien et cette anomalie semble être préférentiellement mise en 
évidence sur la vue ventro-dorsale dans cette même étude avec 7,7% de dilatation atriale 
rapportée en vue latérale contre 23,1% en vue ventro-dorsale. En comparaison, une 
dilatation atriale n’était rapportée que pour 2,2% des chats dans le groupe témoin en vue 
ventro-dorsale.(180)  

 

• A l’échocardiographie 
 

Chez l’homme, des formes de cardiomyopathies excentriques et concentriques sont 
décrites.(169,181)  Une étude a mis en évidence une fonction systolique exacerbée pour 
30% des patients hyperthyroïdiens, une fonction diastolique accrue pour 34%, un 
dysfonctionnement diastolique dans 34% des cas, une hypertrophie du ventricule gauche 
pour 34% des sujets, une insuffisance cardiaque avec diminution de la fraction de 
raccourcissement pour 6% des individus et une insuffisance cardiaque avec 
conservation de la fraction de raccourcissement dans 10% des cas.(169) Une méta-
analyse, dédiée spécifiquement à l’évaluation par « speckle- tracking 
echocardiography » lors de maladie de Graves-Basedow, a rapporté des différences 
significative dans différents paramètres (épaisseur du septum interventriculaire, diamètre 
du ventricule gauche en fin de diastole) entre les patients hyperthyroïdiens et les 
individus sains, suggérant une altération de la fonction du ventricule gauche.(182)  
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Les cardiomyopathies sont couramment décrites chez le chat hyperthyroïdien. 
Une étude récente menée sur 140 chats hyperthyroïdiens rapporte la présence 
d’anomalies cardiaques dans 51% des cas.(102) Une autre étude sur un effectif plus 
réduit de 25 chats indique la présence d’anomalies échocardiographiques pour 19 
d’entre eux, soit 76%.(158) Le profil des cardiopathies rencontrées chez les chats 
hyperthyroïdiens est variable, une étude rapporte dans 32% des cas une hypertrophie 
concentrique symétrique, une hypertrophie concentrique asymétrique dans 53% des cas, 
avec atteinte majoritaire du bord libre du ventricule gauche, et dans les 15% restant, une 
absence d’hypertrophie concentrique mais une dilatation du ventricule gauche avec des 
fractions d’éjection et de raccourcissement conservées.(183) Une hypercontractilité du 
myocarde peut aussi être observée, se traduisant par une fraction de raccourcissement 
augmentée.(184) La forme dilatée est moins fréquente.(12) Des hypothèses pour 
expliquer la prévalence plus élevée de la forme hypertrophique chez le chat 
hyperthyroïdien par rapport à l’homme peuvent être la présence chez le chat d’une 
cardiomyopathie primaire concomitante ou d’un moins bon contrôle de l’hypertension 
artérielle systémique contribuant au développement d’une hypertrophie ventriculaire 
gauche.(177) Le tableau ci-dessous décrit les principales anomalies 
échocardiographiques rencontrées dans une étude menée sur 103 chats 
hyperthyroïdiens.(184) 

 
Tableau XI - Principales anomalies échocardiographiques rencontrées chez le 
chat hyperthyroïdien 

Principales anomalies 
échocardiographiques rencontrées 

chez des chats hyperthyroïdiens 

Prévalence 

Hypertrophie du septum 
interventriculaire 

39,8% 

Hypertrophie du bord libre du ventricule 
gauche 

71,9% 

Dilatation de l’atrium gauche 70% 
Dilatation de la racine aortique 18,5% 

Augmentation du diamètre du ventricule 
gauche en fin de diastole 

45,6% 
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Les myocardiopathies (aussi appelées cardiomyopathies primaires) sont 
fréquentes chez le chat. En présence d’anomalie cardiaque chez les chats 
hyperthyroïdiens, la difficulté est donc de savoir si elles sont primaires ou secondaires à 
l’état hyperthyroïdien, et dans le second cas soit directement soit en réponse à 
l’hypertension artérielle systémique accompagnant très fréquemment 
l’hyperthyroïdie.(102) Une étude a évalué les remodelages échocardiographiques chez 
des chats hyperthyroïdiens avant et après radiothérapie. Sur 7 chats traités et présentant 
des anomalies échocardiographiques avant traitement, seul un cas a présenté une 
résolution de ces anomalies après restauration de l’euthyroïdie, 6 à 9 mois après le 
traitement. Pour les six autres animaux, ont été suspectés une cardiomyopathie primaire 
concomitante, ou un processus de réversion plus long de l’ordre de 6-9 mois, ou encore 
des dommages cardiaques secondaires à l’hyperthyroïdie mais irréversibles.(158) Il est 
néanmoins décrit dans plusieurs études que les altérations myocardiques liées à la 
thyrotoxicose sont réversibles.(119,184–186) Suivre l’évolution des remodelages 
échocardiographiques avant et après traitement est un donc premier moyen de 
renseigner sur l’origine de la cardiomyopathie. Une diminution de l’épaisseur 
myocardique, au niveau du septum interventriculaire ou du bord libre du ventricule 
gauche, et de la fraction de raccourcissement dans les trois mois post-traitement 
antithyroïdien suggère une origine thyréotoxique de la cardiopathie.(184,185) 
L’information n’est toutefois obtenue que tardivement, bien après retour à l’euthyroïdie. 

Une étude s’est intéressée à différents biomarqueurs cardiaques chez 23 chats 
hyperthyroïdiens, 17 chats avec cardiomyopathies non hyperthyroïdiens et 19 animaux 
sains. Le but était d’évaluer les concentrations circulantes en NT-proBNP et troponine i 
lors d’hyperthyroïdie et de déterminer si ces marqueurs permettaient de distinguer 
précocement une cardiomyopathie primaire d’une cardiomyopathie secondaire à 
l’hyperthyroïdie. Au diagnostic, les chats hyperthyroïdiens avaient effectivement des 
concentrations plasmatiques en NT-proBNP et troponine i cardiaque supérieures aux 
chats sains. Néanmoins, aucune différence significative n’a été observée avec les chats 
atteints de cardiomyopathie primaire. Ces marqueurs ne semblent donc pas permettre 
une distinction entre cardiomyopathie primaire et secondaire lors d’hyperthyroïdie. Par 
ailleurs, pour 38% des cas présentant une élévation du NT-proBNP et 46% des cas avec 
une élévation de la troponine i cardiaque, l’échocardiographie n’a pas révélée 
d’anomalie. Ceci laisse supposer un effet direct de l’hyperthyroïdie sur les concentrations 
de ces biomarqueurs cardiaques, qui ne semblent pas non plus spécifiques pour 
identifier la présence de remodelage cardiaque lors d’hyperthyroïdie.(185) 
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b. Arythmies 

Un électrocardiogramme est recommandé pour les chats dont les propriétaires 
décrivent des épisodes de syncope ou des phases de faiblesse.(187) Peu d’études 
décrivent les arythmies rencontrées chez le chat lors d’hyperthyroïdie. Une étude de 
Peterson et al menée sur 45 chats hyperthyroïdiens a permis de recenser différentes 
arythmies. Il en ressort que 80% des chats non traités présentent au moins un type 
d’arythmie. Le tableau ci-dessous répertorie les différentes arythmies identifiées.(188) 

Tableau XII - Anomalies à l’échocardiogramme rencontrées chez 45 chats 
hyperthyroïdiens 

 

Ces anomalies ne sont toutefois pas spécifiques de l’hyperthyroïdie et peuvent 
également être retrouvées entre autres en cas de cardiomyopathie primaire.  

 

 
Figure 10 - Electrocardiogramme d’un chat hyperthyroïdien mettant en évidence des 

complexes QRS anormaux (têtes de flèches) ainsi que des ondes P à rythme irrégulier 
et anormalement rapide 
Source : Elisa Martinelli (189) 

  

Principales arythmies rencontrées 
dans l’étude 

Prévalence 

Tachycardie 62% 
Augmentation de l’amplitude de l’onde R 49% 

Allongement de la durée du complexe 
QRS 

16% 

Arythmie atriale ou ventriculaire 
(fibrillation atriale, extrasystoles 
supraventriculaire, extrasystoles 

ventriculaires) 

20% 

 Intervalle Q-T raccourci  11% 
Troubles de la conduction intra-

ventriculaire 
3% 

Pré-excitation ventriculaire 1% 



 

63 
 

Un cas de chat hyperthyroïdien sans signe de cardiomyopathie dont 
l’électrocardioramme est représenté sur la figure 10 a été décrit en 2013.(189) Les 
anomalies retrouvées sont un bloc atrio-ventriculaire du second degré, des extrasystoles 
ventriculaires polymorphes ainsi qu’un épisode de tachycardie ventriculaire. Ces 
anomalies se sont résolues une fois l’euthyroïdie restaurée, excepté le bloc atrio-
ventriculaire du second degré. Les bloc atrio-ventriculaires sont aussi retrouvés chez les 
patients hyperthyroïdiens et sont reliés à un état inflammatoire du nœud atrio-
ventriculaire.(190)  

Concernant le traitement de ces arythmies chez le chat, des bêta-bloquants 
comme l’aténolol à 6,25 mg per os deux fois par jour ou le sotalol, 10 à 20 mg per os 
deux fois par jour, peuvent être utilisés. L’utilisation de diltiazem, d’aténolol ou de sotalol 
est recommandé lors de fibrillation atriale.(187)  

Une étude de 2021 menée chez l’homme a montré que l’hyperthyroïdie n’est pas 
associée à une prévalence plus élevée d’arythmies mais que la présence d’arythmie est 
en revanche un facteur pronostique négatif.(191) Les patients développant des 
arythmies sont le plus souvent d’un âge avancé et atteints de comorbidité. Cette même 
étude décrit aussi la fréquence des différentes arythmies rencontrées chez les patients 
hyperthyroïdiens : par ordre décroissant de fréquence on retrouve les blocs 
atrioventriculaires puis la fibrillation atriale et la tachycardie ventriculaire.(191) La 
présence d’une fibrillation atriale est un facteur de risque de développement de 
thromboembolie. Les arythmies chez les sujets hyperthyroïdiens sont traitées en 
première intention avec du propanolol, qui, en plus de l’effet antagoniste des récepteurs 
b adrénergiques, bloque la conversion périphérique de T4 en T3. En cas de contre-
indication à l’utilisation de bêta-bloquant, des inhibiteurs des canaux calciques peuvent 
aussi être utilisés. Un traitement anti-coagulant peut aussi être entrepris.(174)  

 
c. A l’examen clinique 

 
Environ 50% des chats hyperthyroïdiens présentent une anomalie cardiaque à 

l’examen clinique.(109) Parmi ces anomalies, on peut citer une tachycardie, présente 
dans 42% des cas, un souffle systolique, présent dans 54% des cas et souvent de faible 
intensité (de grade 1 à 3/6) et secondaire à une obstruction dynamique de la chambre 
de chasse du ventricule gauche ou droit, et enfin un bruit de galop rapporté dans 15% 
des cas.(33) Le choc précordial peut également sembler d’intensité augmentée. Des 
arythmies comme des extrasystoles auriculaires et ventriculaires ou des blocs atrio-
ventriculaires sont plus rares mais peuvent faire partie du tableau clinique.  

En cas de diagnostic de CMH établi, un souffle est présent jusque dans  80% des cas 
et un bruit de galop est présent dans 2,6 à 19% des cas.(187)(192)(193)(194)(195). Une 
étude menée chez des chats hypertendus a montré que tous les chats chez lesquels un 
bruit de galop était audible présentaient une hypertrophie ventriculaire ou une dilatation 
cavitaire.(107) Un souffle d’intensité supérieure ou égale à 3/6 est également plus 
spécifique de la présence d’une cardiomyopathie. En revanche, l’évolution de l’intensité 
du souffle n’est pas corrélée à l’évolution de la cardiomyopathie.(187) Ainsi, la 
découverte de ses anomalies doit conduire le clinicien à des investigations 
complémentaires.  
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Des manifestations d’insuffisance cardiaque congestive peuvent aussi être présentes 
à l’examen clinique avec des signes de détresse respiratoire comme de la tachypnée, 
des crépitements à l’auscultation pulmonaire, une dyspnée, une respiration discordante. 
La fréquence de l’insuffisance cardiaque congestive chez le chat hyperthyroïdien a été 
estimée à 17% dans une étude de Peterson menée sur 23 chats. (196)  Cependant, la 
prévalence des cas d’insuffisance cardiaque congestive lors d’hyperthyroïdie a fortement 
diminué depuis ces 1ères descriptions, probablement en raison d’un diagnostic et d’une 
prise en charge moins tardifs de l’hyperthyroïdie.(1) D’autres études rapportent en effet 
une fréquence plus faible de l’ordre de 1,5 à 3%.(102) (197,198) Dans une étude récente 
portant sur 140 cas, une insuffisance cardiaque n’a été relevée que chez les chats dits 
« sévèrement hyperthyroïdiens » sur base d’une concentration en T4 totale >250 nmol/L 
(n=31), avec une fréquence de 7/31 soit 22,5% dans ce sous-groupe, pour une fréquence 
globale de 7/140 soit 5%.(102) Chez l’homme, une incidence de 6% d’insuffisance 
cardiaque congestive est rapportée dans une étude.(176) De plus, il semble que les 
patients atteints d’hyperthyroïdie subclinique soient plus à risque de développer une 
insuffisance cardiaque chronique, avec également un risque de décompensation et de 
mort secondaire. L’hyperthyroïdie subclinique est aussi associée à un moins bon 
pronostic chez les patients souffrant d’insuffisance cardiaque. (174,199,200) 

 
3. Facteurs pronostiques lors de cardiomyopathies  

 
Face à un diagnostic de cardiomyopathie chez un chat hyperthyroïdien, il est important 

d’identifier différents critères permettant de préciser le pronostic.  

Les critères suivants concernent les cardiomyopathies en général. La présence de 
signes cliniques d’insuffisance cardiaque congestive, un état d’hypercoagulabilité et une 
augmentation du rapport atrium gauche/aorte (AG/Ao) constituent les principaux facteurs 
négatifs.(183) De plus, l’hypertrophie du septum interventriculaire ou des muscles 
papillaires sont de meilleur pronostic que celles du bord libre du ventricule gauche ou 
symétrique.(183) Par ailleurs, il est aussi décrit qu’une augmentation de la concentration 
en troponine i cardiaque est associée à un risque de mort d’origine cardiovasculaire plus 
élevé, et ce indépendamment de la dilatation atriale.(187)  

Aucun facteur pronostique spécifique n’a été mis en évidence pour les cas de 
cardiomyopathie secondaire à l’hyperthyroïdie. Le taux de survie d’une cardiomyopathie 
secondaire à une dysendocrinie est toutefois plus élevé que lors de cardiomyopathie 
hypertrophique primaire ou de cardiomyopathie restrictive.(183) 
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4. Traitement des cardiomyopathies  

Comme évoqué précédemment, les remaniements cardiaques secondaires à 
l’hyperthyroïdie peuvent régressent voire se résoudre après restauration de 
l’euthyroïdie.(119,184–186) Néanmoins, certains cas d’hyperthyroïdie sévère avec une 
hypertension systémique associée ou une cardiopathie avancée ne pourront pas être 
pris en charge uniquement avec un traitement antithyroïdien. En particulier, si la 
fréquence cardiaque est systématiquement supérieure à 250 battements par minute ou 
si des arythmies comme des extrasystoles sont présentes, l’initiation d’un traitement à 
base d’aténolol est recommandé.(201) En plus de son action anti-hypertensive, cette 
molécule possède un effet anti-arythmique, limite l’obstruction des chambres de chasse 
ventriculaire et prolonge la diastole. Il n’y a actuellement pas d’indication à initier un 
traitement anti-thrombotique chez le chat hyperthyroïdien en l’absence de signes 
annonciateurs de la formation de thrombi.(201) En cas d’insuffisance cardiaque 
congestive chez un chat hyperthyroïdien, les recommandations thérapeutiques 
classiques sont appliquées. 

L’initiation d’un traitement à base de furosémide doit faire l’objet d’un monitorage 
de certains paramètres comme les concentrations sériques en urée et en créatinine ainsi 
que celles des électrolytes, une semaine après au plus tard.(96) Le pimobendane est un 
agent inotrope positif aux propriétés vasodilatatrice et anti-plaquettaire. Il a été prouvé 
que l’ajout de pimobendane à l’arsenal thérapeutique de l’insuffisance cardiaque 
congestive chez le chat augmente significativement le temps de survie, avec une bonne 
tolérance et sans effet secondaire rapporté.(202) Une étude rétrospective de 2020 
rapporte que le pimobendane est bien toléré chez les chats atteints de cardiomyopathies, 
et ce indépendamment de la forme obstructive ou non obstructive de la 
cardiomyopathie.(203) Des résultats préliminaires suggèrent que l’ajout de 
spironolactone au plan thérapeutique pourrait être bénéfique mais une étude à plus large 
échelle est nécessaire pour conclure.(204) Bien que recommandé par certains 
cardiologues, l’utilisation d’inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine n’a 
aucun effet prouvé sur la survie lors de cardiomyopathie chez le chat.(96)  

Il convient d’évaluer le stade de la cardiomyopathie afin de mettre en place le 
meilleur plan thérapeutique possible. Le tableau XIII indique les différentes conduites 
thérapeutiques à adopter selon le stade de cardiomyopathie diagnostiqué.(187) 
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Tableau XIII - Conduites thérapeutiques recommandées selon le stade de 
cardiomyopathie 

STADE DE LA 
CARDIOMYOPATHIE 

CONDUITE THERAPEUTIQUE  VISITE DE 
CONTROLE 

STADE B1 : 
SUBCLINIQUE + 
DILATATION 
ATRIALE ABSENTE 
OU DISCRETE 

-Pas de traitement recommandé 
 
- Si obstruction marquée de la chambre de 
chasse du ventricule gauche avec 
mouvement antérieur de la valve mitrale, 
de l’aténolol peut être administré 

Une fois par 
an  

STADE B2 : 
SUBCLINIQUE+ 
DILATATION 
ATRIALE MODEREE 
A SEVERE 

 
-Si risque de thrombo-embolie (dilatation 
atriale majeure) : clopidogrel 18,75mg PO 
q 24h +/- aspirine, inhibiteur du facteur 
Xa : rivaroxaban 0,5 à 1 mg/kg PO q24h 
ou enoxaparine : 0,75 mg/kg SC q6 à 12h  

 

STADE C : 
PRESENTANT OU 
AYANT PRESENTE 
DES SIGNES 
D’INSUFFISANCE 
CARDIAQUE 
CONGESTIVE 

-- En phase aigue : 
-Oxygénothérapie +/- butorphanol 
0,2mg/kg SC 
- Furosémide : dose de charge= 1 à 6 
mg/kg IV ou IM pour les cas sévères, puis 
1 à 2 mg/kg en IV q12h ou perfusion 
continue à 0,5 à 1 mg/kg/h IV puis relais 
par voie orale une fois l’animal stabilisé 
-Pimobendane 0,625 à 1,25 mg PO q12h 
en cas de signe de baisse du débit 
cardiaque (hypotension, hypothermie, 
bradycardie), perfusion continue de 
dobutamine conseillée en l’absence 
d’amélioration sous pimobendane 
 
--En phase chronique : furosémide par 
voie orale 1 à 2mg/kg q12h +/- clopidogrel 
18,75mg par voie orale q24h +/- 
pimobendane 

- 3 à 7 jours 
après puis 
tous les 2 à 
4 mois 

STADE D : 
INSUFFISANCE 
CARDIAQUE 
REFRACTAIRE 

-Si dose de furosémide > 6 mg/kg/j PO 
passer à du torasémide 0,1à 0,2 mg/kg PO 
SID 
 
-Pimobendane 0,625 À 1,25mg PO si 
dysfonctionnement systolique  
 
-Spironolactone 1 à 2 mg/kg SID ou BID 
 
-Taurine 250mg/kg PO 
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PARTIE 3- ÉTUDE CLINIQUE 

I. Objectifs 

Le but de cette étude est d’évaluer rétrospectivement la fréquence et la prise en 
charge diagnostique et thérapeutique des troubles cardio-vasculaires lors 
d’hyperthyroïdie chez le chat à VetAgro Sup. Les résultats seront ensuite comparés avec 
les données de la littérature et les pratiques appliquées au CHUVAC de VetAgro Sup 
seront analysées et confrontées aux recommandations actuelles. 

 
 
II. Matériel et méthodes 

Cette étude rétrospective a été menée sur les chats hyperthyroïdiens pris en charge 
au CHUVAC de VetAgro Sup entre le 01/01/2004 et le 01/10/2022. Les cas ont été 
identifiés à partir de la base de données Clovis en utilisant les mots clés suivants : 
hyperthyroïdie, chat, cardiomyopathie. Un avis favorable du comité d’éthique de VetAgro 
Sup a été rendu concernant la collecte et l’utilisation de ces données (avis numéro 2145, 
cf. annexe 1). Les données récoltées ont été anonymisées et enregistrées dans un 
tableau Excel. 

 
a. Critères d’inclusion et d’exclusion 

Le critère d’inclusion dans l’étude était un diagnostic d’hyperthyroïdie basé sur 
des signes cliniques compatibles et confirmé par un test endocrinien (concentration 
sanguine en T4 totale ou T4 libre, absence de réponse au freinage à la triiodothyronine) 
ou par scintigraphie.  Concernant les tests sanguins, un résultat supérieur aux valeurs 
seuils du laboratoire ayant réalisé l’analyse a été considéré comme positif. Les cas dont 
l’hyperthyroïdie a été diagnostiquée par le vétérinaire traitant mais dont la prise en charge 
thérapeutique a été réalisée au CHUVAC ont également été inclus, de même que les 
chats hyperthyroïdiens en échec thérapeutique après une ou plusieurs visites chez leur 
vétérinaire traitant. Les cas ayant un dossier incomplet, c’est-à-dire avec des 
informations manquantes comme la date et les modalités du diagnostic de 
l’hyperthyroïdie, les modalités de traitement utilisées, etc., ou les chats dont 
l’hyperthyroïdie était contrôlée lors de leur 1ère visite au CHUVAC ont été exclus de 
l’étude. 
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b. Données récoltées 

i. Informations générales au diagnostic de l’hyperthyroïdie 

Les commémoratifs ont été récoltés, de même que les données anamnestiques et 
cliniques de l’animal hyperthyroïdien lors de son admission au CHUVAC ainsi que les 
résultats d’examens complémentaires réalisés à la suite de la consultation. 

Plus spécifiquement, les données telles que l’âge, le sexe, la race et la note d’état 
corporelle ont été recueillies, de même que les antécédents d’affection cardio-vasculaire 
de l’animal. Les résultats des examens ayant conduit au diagnostic d’hyperthyroïdie 
(valeur de la thyroxinémie, etc.), la date du diagnostic ainsi que celle où l’animal a été 
reçu au CHUVAC ont été relevées ainsi que la durée d’évolution des symptômes. Les 
modalités et durées de traitement ont été renseignées pour les animaux déjà traités à 
l’arrivée au CHUVAC. 

 
ii. Recherche de la présence d’une hypertension artérielle systémique 

au diagnostic de l’hyperthyroïdie  

• Mesure de la pression artérielle systémique 
Pour chaque cas, il a été recherché si une mesure de pression artérielle a été 

effectuée. Si tel est le cas, la méthode utilisée a été précisée, ainsi que le choix du 
brassard, si ces informations étaient disponibles, et si la mesure a été effectuée sous 
anesthésie. La non-réalisation de l’examen du fait d’un manque de coopération de 
l’animal a également été répertoriée. Il a aussi été précisé si la mesure a été réalisée 
avant ou après traitement antithyroïdien. La valeur de la pression artérielle obtenue a été 
reportée dans le tableau. Une hypertension artérielle a été considérée comme présente 
si la pression artérielle systolique (PAS) était supérieure à 150mmHg, la sévérité de 
l’hypertension a été classée de la manière suivante : 

-Normo-tendus : PAS<150mmHg 
-Pré-hypertendus : 150mmHg < PAS<159 mmHg 
-Hypertendus : 160mmHg< PAS<179 mmHg 
-Sévèrement hypertendus : PAS>179 mmHg 

Afin de prendre en compte la possibilité d’une hypertension situationnelle, la confirmation 
de la présence d’une hypertension « vraie » dans notre étude s’est appuyée sur deux 
principaux critères : la présence d’une pression artérielle systolique >150 mmHg 
associée à des lésions d’organes cibles ou la répétition d’une pression artérielle 
systolique >160 mmHg à plusieurs semaines d’intervalle. 
 

• Signes cliniques, biologiques ou lésions potentiellement induits par 
une hypertension artérielle systémique (atteinte des organes cibles)  

§ Signes oculaires 
Parmi les signes oculaires potentiellement présents à l’admission, toute perte ou 

diminution de la vision rapportée par les propriétaires a été relevée, ainsi que les 
modifications d’apparence de l’œil. La réalisation d’un examen oculaire complet a aussi 
été recherchée et les lésions éventuelles ont été répertoriées. 
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§ Signes nerveux 
Du point de vue neurologique, la présence de signes tels que des crises 

convulsives, de l’ataxie, de la parésie, ou un changement de comportement rapporté par 
le propriétaire, a été relevée. La réalisation d’un examen neurologique complet a 
également été recherchée et les éventuelles anomalies ont été répertoriées ainsi que la 
neurolocalisation de l’atteinte si l’information était disponible. Dans le cas où un examen 
d’imagerie a été réalisé, sa conclusion a été relevée ainsi que le diagnostic final ou la 
suspicion diagnostique. 

§ Reins et protéinurie 
La suspicion d’une polyuro-polydypsie par les propriétaires a été renseignée ainsi 

que la réalisation de différents examens complémentaires : analyse d’urine (avec une 
attention plus particulière à la présence de protéines à la bandelette), incluant 
éventuellement un examen du culot et la mesure du RPCU ; évaluation des paramètres 
rénaux sanguins. Concernant la densité urinaire, une valeur inférieure à 1,035 a été 
considérée comme compatible avec une PUPD si elle avait été suspectée par le 
propriétaire, alors qu’une valeur inférieure à 1,018 permettait de confirmer la PUPD. La 
protéinurie a été considérée comme pathologique lorsque l’examen du culot ne mettait 
pas en évidence de signe d’inflammation et que le RPCU était >0,4. Une néphropathie 
concomitante au diagnostic de l’hyperthyroïdie a été considérée en présence d’anomalie 
à la palpation des reins et/ou d’une azotémie d’origine rénale, d’une protéinurie 
pathologique et/ou d’anomalies échographiques significatives.  

 
 

iii. Recherche de troubles cardiaques au diagnostic de l’hyperthyroïdie 

• Choc précordial et bruits surajoutés à l’auscultation 
La présence d’un souffle ainsi que son grade et son punctum optimum ont été 

reportés, de même que la présence d’un bruit de galop ou d’un choc précordial 
augmenté.  

 
• Anomalies rythmologiques 

La fréquence cardiaque de l’animal a été relevée ; une tachycardie a été définie 
par une fréquence cardiaque supérieure à 200 battements par minute. La présence 
d’autres arythmies à l’auscultation ainsi que le type d’arythmie suspecté ont également 
été précisés.  

Dans le cas où un électrocardiogramme a été réalisé, il a été relevé les 
anomalies présentes et s’il a été effectué avant ou après traitement antithyroïdien. 

 
 

• Anomalies morphologiques  
La réalisation d’examens d’imagerie thoracique a été recherchée, ainsi que leur 

chronologie par rapport à la mise en place du traitement antithyroïdien. La présence 
d’anomalies morphologiques et/ou fonctionnelles cardiovasculaires a été relevée.  

Pour l’examen radiographique, ont été recherchées la présence de modification 
de la silhouette cardiaque, notamment d’une dilatation atriale, ventriculaire ou globale, 
ainsi que la présence de signes de congestion veineuse ou de dilatation artérielle. 
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Concernant l’échocardiographie, plusieurs indicateurs d’une potentielle 
cardiopathie ont été évalués : hypertrophie des muscles papillaires, hypertrophie 
pariétale gauche (en précisant le caractère symétrique ou asymétrique et, lorsqu’elles 
étaient disponibles, les valeurs d’épaisseur du septum et de la paroi libre du ventricule 
gauche), dilatation atriale gauche en précisant la valeur du rapport AG/Ao, présence de 
volutes préthrombotiques, valeur du diamètre du ventricule gauche en fin de diastole et 
en fin de systole et de la fraction de raccourcissement, présence d’un dysfonctionnement 
systolique et/ou diastolique, insuffisance mitrale, mouvement antérieur du feuillet septal 
de la valve mitrale,  obstruction dynamique de la chambre de chasse du ventricule 
gauche, insuffisance tricuspidienne, obstruction dynamique du ventricule droit, 
insuffisance aortique et présence de signes d’hypertension pulmonaire. Enfin, il a été 
reporté, d’après la conclusion du rapport de l’échocardiographie, la présence avérée 
d’une cardiopathie, son type, son stade, et si la cardiopathie était potentiellement 
imputable à l’hyperthyroïdie d’après le clinicien en charge.  
 
 

• Signes d’insuffisance cardiaque congestive 
La présence de signes compatibles avec une insuffisance cardiaque congestive a 

été recherchée : intolérance à l’effort, difficultés respiratoires rapportées par les 
propriétaires ; anomalie(s) à l’examen clinique : tachypnée (fréquence respiratoire 
supérieure à 40 mouvements par minute), dyspnée (en précisant le type si l’information 
était disponible dans le dossier) ; anomalie au(x) examen(s) d’imagerie thoracique : 
présence d’œdème pulmonaire, d’épanchement pleural ou péricardique, congestion 
veineuse. Si le liquide d’épanchement avait été analysé, il a été vérifié que ses 
caractéristiques étaient compatibles avec une origine cardiogénique. 

  
 

iv. Recherche de troubles de l’hémostase associés à l’hyperthyroïdie 

L’évaluation de différents paramètres de l’hémostase a été recherchée : comptage 
plaquettaire réalisé à l’occasion d’une numération formule sanguine, dosage des D-
dimères ou encore réalisation d’un ROTEM. La présence d’un thrombus détecté à 
l’occasion de différents examens d’imagerie a également été renseignée. 
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c. Traitement et suivi  

i) Informations générales  
Concernant le traitement antithyroïdien, le type de traitement entrepris : médical (en 

précisant la molécule utilisée et la dose journalière), chirurgical, alimentaire ou mixte, 
ainsi que les effets secondaires associés ont été enregistrés. Dans les cas où un suivi 
de l’animal a été réalisé, il a été relevé en combien de temps l’état euthyroïdien a été 
obtenu, si la thyroxinémie totale était située dans la moitié supérieure ou inférieure de 
l’intervalle de référence ainsi que les possibles ajustements de dose effectués et 
l’apparition éventuelle d’une hypothyroïdie iatrogénique. La qualité de l’observance du 
traitement a également été évaluée.  En cas de décès de l’animal, la date et la cause ont 
été indiquées. 

 
ii) Traitement et suivi de l’hypertension artérielle 
Pour le suivi de la pression artérielle, il a été évalué si celui-ci n’a pas été effectué, 

s’il a été effectué de manière systématique ou occasionnelle, et si l’hypertension a été 
résolue, a persisté, ou si la pression artérielle est restée dans les valeurs de référence 
ou encore si une hypotension est apparue. Lorsqu’un traitement antihypertenseur a été 
initié, la molécule et la posologie ont été renseignées. En cas d’hypertension, il a été 
reporté en combien de temps une normalisation de la pression artérielle a été observée 
par rapport à différents évènements : instauration du traitement antithyroïdien, 
ajustement(s) éventuel(s) de ce traitement, obtention d’une euthyroïdie, instauration d’un 
traitement antihypertenseur, et ses ajustements éventuels. En cas de modification du 
traitement antihypertenseur, ont été précisés : le changement de dose, l’ajout d’une 
deuxième molécule ou encore le changement de molécule effectué. 

Lorsque des lésions des organes cibles avaient été suspectées ou confirmées au 
diagnostic de l’hypertension artérielle, il a été recherché si un traitement spécifique a été 
mis en place, si ces lésions ont fait l’objet d’un suivi et, le cas échant, quelle a été leur 
évolution. 
 

 
iii) Traitement et suivi des autres anomalies cardiovasculaires  
En présence d’une cardiopathie, de troubles du rythme et/ou de thrombus, 

l’instauration d’un traitement spécifique a été recherchée en précisant la ou les 
molécule(s) et la dose journalière employées ainsi que la date de début du traitement. Il 
a également été évalué si ces anomalies ont fait l’objet d’un suivi et quelle a été leur 
évolution. Plus spécifiquement, lors de cardiomyopathie, il a été recherché si l’évolution 
a permis de conclure entre une cardiomyopathie primaire ou secondaire à 
l’hyperthyroïdie. 

 
d. Analyse statistique 

Pour la description des données quantitatives de la population d’étude, la moyenne, 
associée à son intervalle de confiance à 95%, a été utilisée si les valeurs suivaient une 
distribution normale. Dans le cas contraire, la médiane a été calculée avec l’intervalle 
interquartile associé.  
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Pour les données qualitatives (catégories de pression artérielle, présence ou absence 
d’une anomalie, etc.), les résultats ont été présentés sous forme de fréquence lorsque le 
nombre de données était suffisant et généralement représenté par des diagrammes en 
boîte, en utilisant également des fréquences pour chaque sous-catégorie. 
 

III. Résultats 

a. Population d’étude 

Ont été inclus dans cette étude 107 chats présentant un diagnostic 
d’hyperthyroïdie confirmée, incluant 3 femelles entières, 57 femelles stérilisées, 7 mâles 
entiers et 40 mâles castrés. La moyenne d’âge était de 13 ans (intervalle de confiance à 
95% : 12,5-13,5) et la note d’état corporel moyenne était de 2,2 (2,01-2,3). La plupart 
des chats étaient des chats européens (94 cas), il a aussi été dénombré 2 persans, 2 
chartreux, 1 norvégien, 1 sacré de Birmanie, 1 ragdoll et 6 siamois.  

Trois chats présentaient des antécédents d’insuffisance rénale chronique tandis 
que pour 2 cas une cardiomyopathie hypertrophique avait été diagnostiquée 
antérieurement. 

La durée médiane d’évolution des symptômes était de 90 jours (21-270). Le 
diagnostic a été confirmé par dosage de la T4 totale pour 95 cas, par dosage de la T4 
libre dans 1 cas et par freinage à la triiodothyronine dans 1 cas. La thyroxinémie 
moyenne est de 138,40 nmol/L avec un l’intervalle de confiance à 95% de [128,98 ; 
147,81]. 

Pour 24 chats de l’étude, le diagnostic d’hyperthyroïdie était antérieur à la visite 
au CHUVAC ; 19 chats étaient déjà sous traitement antithyroïdien à l’arrivée au CHUVAC 
(treize étaient traités avec du thiamazole et 6 recevaient du carbimazole), un n’avait reçu 
que deux jours traitement du fait d’une mauvaise tolérance du thiamazole, et 
l’observance n’était pas optimale pour un dernier cas. La durée pendant laquelle ces 
animaux ont été sous traitement antithyroïdien avant la prise en charge au CHUVAC 
variait entre 10 jours et 2 ans.  
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b. Recherche d’une hypertension artérielle systémique au 

diagnostic de l’hyperthyroïdie  

i. Mesure de la pression artérielle systémique 

Sur les 107 chats hyperthyroïdiens de l’étude et d’après la lecture des dossiers, 
l’évaluation de la pression artérielle systémique n’a été prévue au diagnostic que chez 
79 d’entre eux et n’a été réalisable que chez 73 animaux (soit 68,2 %). Elle n’a pas pu 
être réalisée chez 6 animaux par manque de coopération et les mesures ont été réalisées 
sous anesthésie pour 3 cas.  La mesure de pression artérielle a été antérieure à la mise 
en place d’un traitement antithyroïdien pour 55 chats dont 29 présentaient une pression 
artérielle systolique >150 mmHg. Pour 18 cas, cette mesure a été effectué alors que 
l’animal recevait un traitement antithyroïdien, 14 sur ces 18 chats présentaient une 
pression artérielle systolique >150 mmHg. 

La méthode Doppler a été employée pour 66 animaux, l’oscillométrie a été utilisée 
pour 5 animaux et 2 dossiers ne renseignent pas quant à la méthode employée. Le choix 
du brassard n’a été précisé que pour 5 chats.  

Il a également été représenté le nombre d’examens visant à mettre en évidence 
une hypertension artérielle et ses répercussions par rapport aux nombres de cas vus 
chaque année ; et ce sur la durée de l’étude.  

 

  
Figure 11- Evolution annuelle du nombre de cas d’hyperthyroïdie et du nombre cas 
pour lesquels une hypertension artérielle systémique a été explorée par différents 
examens 

D’après cette figure, il ne semble pas y avoir eu d’amélioration notable des 
pratiques au fil des années. On peut certes observer que l’analyse d’urine a tendance à 
être  plus systématiquement utilisée à partir de 2018. Cependant, la réalisation d’un 
examen oculaire ne montre pas d’évolution notable. Par exemple, si on compte le 
nombre d’animaux hypertendus par années, on dénombre 5 animaux hypertendus en 
2006, en 2012 et en 2020, et c’est en 2020 que le nombre d’examens oculaires réalisés 
est le plus bas.  
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Les résultats des mesures de pression artérielle systolique, répartis en 4 
catégories de sévérité, sont présentés dans le graphique ci-dessous. 
 

 
Figure 12 - Répartition des 73 chats hyperthyroïdiens en fonction de la valeur de leur 

pression artérielle systémique systolique 

 
Sur les 73 animaux pour lesquels la pression artérielle a été évaluée, 44 chats 

présentaient donc une pression artérielle systolique supérieure à 150 mmHg. Pour 4 
animaux, le dossier précisait toutefois qu’une hypertension situationnelle était suspectée.  
Comme l’indique le tableau ci-dessous, une hypertension artérielle vraie a été confirmée 
chez 36 sur 73 animaux évalués, soit 49,3% des cas. Un traitement antihypertenseur a 
été instauré chez seulement 9 chats parmi ces 36 cas d’hypertension confirmée, alors 
que les recommandations actuelles conseillent l’instauration immédiate d’un traitement 
dans cette situation.  
 
 
Tableau XIV - Devenir des 44 cas présentant une pression artérielle systolique 
supérieure à 150mmHg à la 1ère évaluation 

Hypertension artérielle confirmée : PAS >150 mmHg+ 
lésions organes cibles ou PAS >160 mmHg à 

plusieurs semaines d’intervalle 

Hypertension artérielle 
suspectée :  PAS >150 

mmHg avec qu’une 
mesure isolée  

36 8 
Nombre de cas traités Nombre de cas suivis Nombre de traités 

 
9 14 4 

 
 

 

40%

18%

20%

22%
Normotendus:
PAS<150mmHg

Préhypertendus :
150mmHg<PAS<159mmmHg

Hypertendus :
160mmHg<PAS<179mmHg

Sévèrement hypertendus :
PAS>179mmHg
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 D’après le nuage de point ci-dessous, il ne semble pas y avoir de corrélation 
entre la pression artérielle systémique systolique et la thyroxinémie. 

 
Figure 13 - Représentation de la thyroxinémie selon la pression artérielle systémique 

systolique à partir de mesures effectuées sur 74 chats hyperthyroïdiens 

 
 

ii. Signes cliniques, biologiques ou lésions potentiellement induits par 

une hypertension artérielle systémique  

• Signes oculaires 
Parmi les signes d’atteinte oculaire, 5 pertes ou troubles de la vision ont été 

rapportés ainsi que 4 modifications de l’apparence de l’œil avec 2 cas d’hyphéma, 1 cas 
de mydriase permanente et 1 cas d’anisocorie.  Trente-six examens oculaires ont été 
réalisés sur les chats inclus dans l’étude (soit 33,6% des cas). La pression artérielle a 
été évaluée chez ces 36 chats et 25 présentaient une pression artérielle systolique >150 
mmHg, 3 mesures n’ont pu être réalisées par manque de coopération de l’animal. Neuf 
cas (25% des cas évalués) présentaient des lésions : 3 chats avaient des vaisseaux 
tortueux, 3 présentaient des hémorragies rétiniennes, 5 avaient un décollement de rétine 
et 1 montrait une dilatation des vaisseaux.  Des lésions oculaires ont été mises en 
évidence sur 7 chats hypertendus, dont 6 avec une hypertension sévère. Il a été 
diagnostiqué parmi ces lésions, deux décollements de rétine, un décollement de rétine 
associé à un hyphéma, une association d’hémorragie rétinienne et de décollement de 
rétine pour 2 chats, la présence de vaisseaux rétiniens tortueux pour 2 autres cas. 
Concernant l’évolution de ces lésions oculaires, 2 animaux ont pu être suivis. Le 
traitement antihypertenseur a permis une amélioration d’un décollement de rétine dès 24 
jours de traitement et sa résolution à 44 jours dans un cas. Pour un autre chat, le même 
traitement a permis un repositionnement d’un décollement de rétine avec persistance 
d’hémorragies rétiniennes et troubles de la vision après un mois de traitement. 
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• Signes nerveux 
L’étude s’intéresse plus spécifiquement aux manifestations nerveuses 

potentiellement secondaires à l’hypertension artérielle induite par l’hyperthyroïdie mais 
certaines manifestations nerveuses/ comportementales peuvent avoir eu une autre 
origine.  

Des modifications comportementales ont été décrites par certains propriétaires. 
Sur 21 modifications décrites, il a été dénombré 2 cas d’agressivité, 4 cas de nervosité, 
2 cas de malpropreté, 2 cas d’hyperactivité, 2 cas de désorientation et 12 cas de 
vocalises intempestives. Parmi ces modifications comportementales, 13 n’étaient pas 
associées à d’autres signes nerveux.  

Sur 17 chats présentant des signes nerveux à l’admission de type parésie, ataxie 
ou manifestations paroxystiques, 9 se sont avérés hypertendus dont 5 sévèrement 
hypertendus. 

Parmi les chats présentant des signes nerveux à l’admission, des signes d’atteinte 
centrale ont été relevés sur 11 chats avec de l’ataxie, des troubles de la vigilance ainsi 
que des manifestations paroxystiques de type crises convulsives. Une neurolocalisation 
de type atteinte diffuse de l’encéphale était précisée pour 10 chats. Parmi ces cas 
d’atteinte diffuse de l’encéphale, deux examens d’imagerie à résonnance magnétique 
ont été réalisés et non pas révélé d’anomalie laissant supposer une origine vasculaire 
des signes cliniques constatés. L’absence d’investigation et d’examens 
complémentaires pour les autres cas laisse seulement suggérer l’imputation de 
l’hyperthyroïdie dans ces signes nerveux. 

Pour un cas confirmé d’atteinte de la moelle épinière, l’examen IRM a révélé une 
lésion en faveur d’une myélopathie ischémique. Il s’agissait en effet d’une lésion intra-
axiale circonscrite latéralisée à gauche hyper-intense en T2 et isointense en T1, visible 
dans le parenchyme médullaire en regard de C2 et C3. Cette lésion a été imputée à 
l’hyperthyroïdie d’après le dossier. Toutefois, aucune hypertension artérielle n’a été 
confirmée chez ce chat qui présentait par ailleurs une cardiomyopathie. Cette dernière 
pourrait également être incriminée, notamment du fait de la présence d’une dilatation 
atriale à l’échocardiographie. 

Des signes nerveux comme des monoparésies sont rapportés dans le cadre de 
thrombo-embolie artérielle associée à des cardiomyopathies chez 4 chats, et 1 cas de 
parésie associé à une faiblesse généralisée dans un contexte d’hypokaliémie.  
Pour un cas, l’exploration des signes nerveux n’a pas été réalisée. 
 

• Rein et protéinurie 
Dans notre étude, 26 propriétaires rapportaient une polyuropolydipsie chez leur 

animal. La densité urinaire a été mesurée chez 57 chats : 19 mesures étaient en faveur 
d’une polyuropolydipsie tandis que 7 mesures confirmaient cette anomalie clinique. Une 
bandelette urinaire a été réalisée chez 58 chats (54% des cas) et 56 présentaient au 
moins une croix de protéines dont 20 avec une hypertension artérielle. Un RPCU a été 
effectué pour 12 d’entre eux et a confirmé une protéinurie pathologique chez 6 chats (soit 
5,6% de la population totale et 10% des cas ayant eu une analyse d’urine) dont 3 
présentaient une hypertension artérielle.  La créatinémie et la concentration plasmatique 
en urée ont été mesurées sur 105 des 107 chats de l’étude (98% des cas) et 12 
présentaient une azotémie, soit 11,4%.  
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Globalement, des éléments en faveur d’une néphropathie ont été relevés chez 45 
cas (42%) et sont détaillés dans le tableau ci-dessous. Il a été également recherché si 
une mesure de pression artérielle a été effectuée et si une hypertension artérielle a été 
identifiée. Une hypertension artérielle systémique a été mise en évidence chez 17 chats 
parmi ces 45 cas avec une néphropathie suspectée. Parmi ces 17 cas, 9 présentaient 
une protéinurie.  
 
 

Tableau XV - Éléments diagnostiques d'une atteinte rénale et recherche d'une 
hypertension artérielle associée chez 45 chats hyperthyroïdiens avec 
néphropathie concomitante associée ou confirmée 

Examens réalisés Nombre de 
cas 

Nombre de 
mesure 

 de la PA 

Nombre  
d'hypertension 

artérielle 
Palpation rénale anormale 3 1  0 

Protéinurie isolée 6 6 3 
Azotémie 1 0  

Échographie rénale 
anormale 9 5 3 

Palpation rénale anormale 
+ protéinurie 1 0  

Palpation rénale anormale 
+ azotémie  2 2 2 

Palpation rénale anormale 
+ échographie rénale 

anormale  
5 4 1 

Protéinurie + azotémie  4 3 3 
Échographie anormale + 

azotémie 3 2 2 

Échographie rénale 
anormale  

+ protéinurie 
8 5 3 

Palpation rénale anormale 
+ azotémie+ protéinurie  2 2 0 

Palpation rénale anormale 
+ protéinurie+ échographie 

rénale anormale 
1 0  
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c. Recherche d’anomalies cardiaques au diagnostic de 

l’hyperthyroïdie 

i. Choc précordial et bruits surajoutés à l’auscultation  

Une anomalie à l’examen clinique était présente chez 85 chats (79% des cas), avec 
7 chats (6,5%) présentant un choc précordial augmenté, 78 chats (73%) un souffle et 12 
(11% des cas) un bruit de galop à l’auscultation cardiaque. Sept animaux présentaient à 
la fois un souffle et un bruit de galop, 3 un choc précordial augmenté accompagné d’un 
souffle audible et 2 les trois anomalies concomitantes : un bruit de galop, un souffle et 
un choc précordial augmenté. 

Sur les 78 chats pour lesquels un souffle était audible à l’auscultation cardiaque, 
le grade était renseigné pour 72 d’entre eux. Le tableau ci-dessous indique la répartition 
des différents grades. 

 
Tableau XVI - Grade des souffles cardiaques détectés à l’auscultation chez 72 
chats hyperthyroïdiens 

Grade I/VI Grade II/VI Grade III/VI Grade IV/VI Grade V/VI 

4,2% (n=3) 26,4% (n=19) 36,1% (n=26) 30,5% (n=22) 2,8% (n=2) 
 

La localisation du souffle était renseignée pour 68 animaux, la localisation 
parasternale gauche était prédominante dans cette étude. 
 
Tableau XVII - Localisations du punctum optimum des souffles cardiaques 
détectés à l’auscultation chez 68 chats hyperthyroïdiens 

Localisation du souffle % et nombre de cas 
Parasternal gauche 66,2% (n=45) 

Apexien gauche 25 %(n=17) 
Basal gauche 4,4% (n=3) 
Apexien droit 1,5% (n=1) 

Parasternal droit 2,9% (n=2) 
 

Le tableau XVIII recense les différentes anomalies auscultatoires retrouvées à 
l’examen clinique d’admission ainsi que, si une mesure de pression artérielle a été 
effectuée par la suite et, le cas échéant, si une hypertension était présente.  
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Tableau XVIII - Mesure de la pression artérielle sur des chats hyperthyroïdiens 
présentant une ou plusieurs anomalies à l’auscultation cardiaque ou un choc 
précordial anormal 

Anomalies auscultatoires et  
choc précordial Nombre de cas 

Nombre de 
prise 

 de PA 

Nombre de cas  
d’hypertension 

Souffle 78 52 34 
Bruit de galop 12 6 3 

Choc précordial augmenté 7 3 3 
Souffle + bruit de galop 7 6 3 

Souffle + choc précordial augmenté 3 3 3 
Souffle+ bruit de galop +choc 

précordial augmenté 2 1 1 
 

Il en ressort que lorsque la pression artérielle était mesurée chez un chat 
hyperthyroïdien présentant une anomalie à l’auscultation cardiaque ou un choc 
précordial augmenté, la probabilité d’identifier une hypertension artérielle était élevé. En 
effet, pour chaque catégorie parmi les cas pour lesquels la pression artérielle a été 
mesurée, au moins 50% présentait une hypertension artérielle. 

 
ii. Anomalies rythmologiques 

Dans notre étude, 33 animaux présentaient une arythmie à l’auscultation cardiaque 
dont 26 une tachycardie régulière, 1 des battements surajoutés et 2 une tachyarythmie 
à rythme très irrégulier avec suspicion de fibrillation atriale. L’information sur la 
caractérisation de l’arythmie était manquante pour 4 dossiers.  

Un électrocardiogramme a été réalisé chez 14 chats de l’étude, dont 6 présentaient 
un rythme irrégulier à l’auscultation cardiaque comme signe d’appel. Après réalisation 
de l’examen, 10 arythmies ont été détectées dont 7 cas d’extrasystoles ventriculaires, 2 
cas de fibrillation atriale et 1 cas de bloc atrio-ventriculaire de troisième degré.  Cinq 
électrocardiogrammes ont été réalisés après la mise en place d’un traitement 
antithyroïdien et présentaient tous des anomalies. Parmi les 9 ECG entrepris avant 
l’initiation de traitement antithyroïdien, 5 étaient anormaux. 
 
 

iii. Anomalies morphologiques 

L’exploration des anomalies morphologiques cardiaques comprenait la réalisation 
d’un examen radiographique thoracique et/ou d’une échocardiographie. 
Des radiographies thoraciques ont été effectuées pour 37 chats hyperthyroïdiens (35% 
des cas de l’étude) dont 31 présentaient des signes cliniques suggérant la présence 
d’une cardiopathie. Des anomalies cardiaques ont été observés chez 30 cas :  26 
cardiomégalies, 7 dilatations atriales dont 2 cas de dilatation atriale gauche et 5 cas de 
dilatation biatriale. Des signes d’insuffisances cardiaque congestives étaient présents 
dans 18 cas. Par ailleurs, des signes de congestion veineuse pulmonaire ont été mis en 
évidence chez 5 chats, dont 2 où une dilatation des artères pulmonaires a aussi été 
suspectée. 
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Figure 14 - Anomalies cardiaques détectées à la radiographie chez 37 chats 

hyperthyroïdiens 

La figure 15 illustre l’aspect radiographique d’une cardiomégalie mise en 
évidence chez un chat hyperthyroïdien. 

 

 
Figure 15 - Cardiomégalie marquée associée à une ectasie ventriculaire et atriale 

gauches sur une radiographie thoracique de profil gauche chez un chat 
hyperthyroïdien. Crédit : service d’imagerie de VetAgro Sup 

Une échocardiographie a été effectuée chez 31 chats hyperthyroïdiens (29% des 
cas de l’étude) dont 30 présentaient des signes cliniques suggérant la présence d’une 
cardiopathie, 8 des signes cliniques en faveur d’une insuffisance cardiaque congestive 
et 19 des anomalies cardiaques à l’examen radiographique (les deux examens ont été 
réalisés pour 23 cas). Sur 31 échocardiographies effectuées, 25 échocardiographies ont 
été réalisées avant la mise en place d’un traitement antithyroïdien. La fréquence des 
principales anomalies visualisées à l’échocardiographie sont décrites sur la figure 16. 
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Figure 16 - Anomalies échocardiographiques observées chez 31 chats 

hyperthyroïdiens 

 
Vingt-quatre cardiomyopathies ont été diagnostiquées dont 12 cas de 

cardiomyopathie hypertrophique de forme obstructive dont 5 de stade B1 (dont 1 était 
accompagné de signe d’hypertension pulmonaire), 2 de stade B2 et 5 de stade C. Des 
formes non obstructives de CMH ont été diagnostiquées pour 6 chats dont 2 de stade 
B1, 2 de stade C et 2 de stade D.  Parmi ces 18 cas de cardiomyopathie hypertrophique, 
seulement un rapport ne caractérisait pas le type d’hypertrophie. Pour le reste, il a été 
dénombré 8 cas d’hypertrophie symétrique du ventricule gauche, 2 cas d’hypertrophie 
asymétrique du bord libre du ventricule gauche, 6 cas d’hypertrophie asymétrique 
septale dont 3 localisée au septum basal et 1 cas d’hypertrophie uniquement des 
muscles papillaires. Les deux images échocardiographiques suivantes illustrent le cas 
d’un chat hyperthyroïdien de 15 ans atteint d’une cardiomyopathie obstructive de stade 
C. La figure 17 illustre une hypertrophie pariétale du ventricule gauche marquée avec un 
septum interventriculaire en diastole mesurant 8,4 mm et une paroi libre du ventricule 
gauche en diastole mesurant 5,6 mm. La figure 18 met en évidence une dilatation atriale 
marquée avec un rapport AG/Ao égal à 2,33. 
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Figure 17 - Mise en évidence d'une hypertrophie pariétale en mode TM avec une coupe 
transventriculaire par abord parasternal droit chez un chat hyperthyroïdien de 15 ans. 

Crédit : Service de médecine interne de VetAgro Sup 

 
Figure 18 - Mise en évidence d'une dilatation atriale en coupe transaortique en mode 

TM par abord parasternal droit chez un chat hyperthyroïdien de 15 ans. Crédit : Service 
de médecine interne de VetAgro Sup 

 
Trois profils restrictifs ont été diagnostiqués, 2 de stade B2 et 1 de stade D. Un 

exemple est détaillé afin d’illustrer les anomalies échocardiographiques rencontrées 
dans ce type de cardiomyopathie. En mode temps-mouvement (TM), le diamètre 
ventriculaire gauche était normal en diastole (1,45 cm). L’épaisseur du septum 
interventriculaire et de la paroi libre étaient dans les valeurs usuelles voire discrètement 
supérieure aux valeurs usuelles ; 5,8 mm et 6,3 mm respectivement. Au Doppler pulsé, 
un temps de relaxation isovolumique très court à 20 ms a été identifié ainsi que des 
ondes E et A de remplissage ventriculaire gauche caractéristiques du profil restrictif avec 
une grande onde E à 1,20 m/s reflétant l’élévation importante de la pression atriale et 
une petite onde A à 0,20 m/s, d’où un faible remplissage ventriculaire lors de la 
contraction atriale.  
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Deux cas de cardiomyopathie dilatée ont été relevés, un de stade C et un de stade 
D. Pour un cas, les anomalies échocardiographiques étaient les suivantes : en mode TM, 
une fraction de raccourcissement à 17,5 % signalant un dysfonctionnement systolique 
du ventricule gauche, un ventricule gauche dilaté avec un diamètre en diastole à 1,84 
cm mais une épaisseur normale des parois, et un rapport AG/Ao>2 signalant une 
dilatation atriale marquée. De plus, en mode Doppler tissulaire localisé au niveau de 
l’anneau mitral septal, une inversion des onde E’ et A’ a été constatée, indiquant 
également un dysfonctionnement diastolique.  

Un cas de cardiomyopathie secondaire à une hypertension artérielle pulmonaire 
systolique a été rapporté et pour lequel une image échocardiographique est représentée 
ci-dessous. Un reflux tricuspide de vélocité augmentée à 2,81 m/s a été mis en évidence, 
traduisant une hypertension pulmonaire systolique estimée à au moins 46 mmHg. 

 

 
Figure 19 - Mesure de la vitesse du reflux tricuspide avec le mode Doppler continu en 

coupe 2D 4 cavités chez un chat hyperthyroïdien et mise en évidence d’une 
hypertension pulmonaire systolique. Crédit : Service de médecine interne de VetAgro 

Sup  

 
Par ailleurs, 76,1% des cas (16 chats) pour lesquels une cardiomyopathie a été 

diagnostiquée présentaient un souffle de grade supérieur ou égal à 3/6. Sur les 12 chats 
présentant un bruit de galop à l’admission, une cardiomyopathie a été confirmée chez 8.  
Parmi les 26 cas de cardiomyopathie, la pression artérielle a été mesurée chez 20 chats 
et une hypertension a été détectée chez 11 chats dont 7 étaient sévèrement 
hypertendus. 
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iv. Signes d’insuffisance cardiaque congestive 

Une tachypnée était présente pour 43 animaux à l’examen clinique d’admission, et 
une dyspnée chez 16 chats. La caractérisation de la dyspnée était renseignée pour 13 
d’entre eux avec 8 cas de dyspnée inspiratoire, 3 de dyspnée mixte et 2 de dyspnée 
expiratoire. Deux animaux présentaient une distension abdominale avec un signe du flot 
positif. 

Sur les 37 examens radiographiques réalisés, une insuffisance cardiaque congestive 
était préalablement suspectée cliniquement chez 17 chats. Aux radiographies, 18 cas 
présentaient des anomalies compatibles avec une insuffisance cardiaque congestive 
dont 15 pour lesquels elle était suspectée cliniquement. Il a été dénombré 9 cas 
d’œdème pulmonaire, 4 d’épanchement pleural seul, 2 cas d’épanchement bi-cavitaire 
abdominal et pleural, et 3 cas d’œdème et d’épanchement pleural simultanés. Sur les 18 
cas d’insuffisance cardiaque congestive suspectée radiographiquement, 11 ont été 
classés en stade C ou D à l’échocardiographie. La figure 19 illustre le diagnostic 
radiographique d’un épanchement pleural chez un chat hyperthyroïdien de l’étude. 

 
Figure 20 - Mise en évidence d'un épanchement pleural par radiographie thoracique de 

profil gauche chez un chat hyperthyroïdien. Crédit : Service de médecine interne de 
VetAgro Sup 

 Un épanchement péricardique a été mis en évidence chez 4 chats à l’examen 
échocardiographique, dont tous présentaient des signes cliniques d’insuffisance 
cardiaque congestive.  

Du liquide d’épanchement a été prélevé par thoracocentèse ou abdominocentèse 
sur 9 chats, dont les analyses ont révélé un transsudat modifié dans 8 cas et un 
chylothorax dans 1 cas.  
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d. Recherche de troubles de l’hémostase associés à 

l’hyperthyroïdie 

Une numération formule sanguine a été réalisée pour 71 cas et a mis en évidence 4 
cas de leucopénie, 5 cas de leucocytose neutrophilique, 4 cas de thrombopénie et 1 cas 
de thrombocytose. Parmi ces anomalies, 2 cas de leucocytose et 2 cas de thrombopénie 
ont été mis en évidence après traitement antithyroïdien. Les D-dimers n’ont été évalués 
que pour 1 cas qui présentait une insuffisance cardiaque congestive droite suspectée 
secondaire à une thromboembolie pulmonaire, et ils étaient dans l’intervalle de 
référence.  

Parmi les 107 chats de l’étude, 4 cas (0,04%) de thrombus ont été identifiés dont 3 
avec un thrombus visualisé par échocardiographie et 1 qui présentait des anomalies à 
l’examen IRM en faveur d’une thromboembolie d’une artère médullaire, avec en plus des 
volutes préthrombotiques visualisés à l’échocardiographie. Ces 4 chats présentaient 
également une cardiomyopathie.  
 
 

 
e. Traitement et suivi  

i. Traitement et suivi de l’hyperthyroïdie 

Dans l’étude, 105 animaux ont été traités. Un animal a été traité chirurgicalement, 
3 ont suivi un régime alimentaire appauvri en iode, 90 ont reçu un traitement 
médicamenteux et le reste a reçu un traitement à la fois médical et alimentaire. 
Concernant le traitement médical, 24 ont été traités avec du carbimazole, avec une dose 
comprise entre 2 et 30 mg/jour, et 78 avec du thiamazole, avec une dose comprise entre 
2,5 et 10 mg/jour. Une mauvaise observance du traitement par les propriétaires a été 
rapportée dans 5 cas. 

Sur les 105 animaux traités, 65 ont été suivis à VetAgro Sup. Le nombre médian 
de consultation de suivi était de 2 [1 ; 4], et la durée médiane de suivi était de 90 jours 
[28 ;395]. 
Sur les 65 chats pour lesquels un suivi était disponible, 46 ont présenté une résolution 
de leur dysendocrinie et ce en une durée médiane de 30 jours [21,25 ; 50] après 
instauration du traitement. Sur ces 46 animaux, une thyroxinémie dans la moitié 
inférieure de l’intervalle de référence (12,9-32,3 nmol/L) a été obtenue dans 33 cas. Une 
hypothyroïdie a été constatée à la suite de l’instauration du traitement médical chez 14 
cas. 

Les effets secondaires observés dans l’étude étaient des vomissements pour 5 
chats, 2 cas de prurit cervico-facial, 1 cas d’anorexie et 1 cas d’hépatotoxicité. 
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Un décès a été rapporté chez 18 chats de l’étude. Le délai médian entre le 
diagnostic et le décès chez ces chats était de 32 jours, [3, 32]. Plusieurs causes ont été 
incriminées, avec 8 décès imputés à une insuffisance cardiaque congestive, 3 décès 
brutaux d’origine indéterminée, 2 arrêts cardio-respiratoires avec tentative de 
réanimation infructueuse dans un contexte d’anorexie et d’abattement marqué, 1 crise 
urémique accompagnée de signes nerveux, 1 insuffisance rénale aigüe sévère et 1 
dégradation marquée de l’état clinique avec vomissements et anorexie. Deux décès avec 
des signes d’hypertension artérielle non contrôlée ont été rapportés dont un qui 
présentaient des hémorragies rétiniennes et l’autre des vaisseaux rétiniens tortueux et 
des troubles nerveux de type manifestations paroxystiques, ainsi qu’une protéinurie 
importante. Les deux animaux ont présenté une dégradation de l’état général avec 
installation d’une hypothermie et un abattement marqué.  
 

ii. Traitement et suivi de l’hypertension artérielle 

 
Globalement, un traitement antihypertenseur a été prescrit dans 13 cas ; dont 12 qui 

présentaient une pression artérielle systolique supérieure ou égale à 200 mmHg. 
L’hypertension artérielle était confirmée pour 9 de ces 13 chats, c’est-à-dire associée à 
des lésions d’organes cibles et/ou observée à au moins deux visites à 15 jours 
d’intervalle. Pour 3 cas, une hypertension artérielle est apparue après prise en charge 
de l’hyperthyroïdie, respectivement après 75, 120 et 325 jours.  

Sur 13 animaux hypertendus traités avec une molécule antihypertensive, 8 se sont 
vu administrés de l’amlodipine, 1 chat a reçu du bénazépril, 1 autre une association 
amlodipine- bénazépril et 3 chats ont reçu des bêta-bloquants. Un individu sévèrement 
hypertendu a reçu du propanolol seul et n’avait pas de diagnostic de cardiomyopathie 
établi. De l’aténolol a été utilisé pour 2 animaux sévèrement hypertendus dont l’un 
présentait une insuffisance cardiaque congestive et l’autre une cardiomyopathie 
associée à la présence d’arythmies.  

 
Sur les 65 animaux suivis au moins une fois à VetAgro Sup, la pression artérielle a 

été monitorée au moins une fois pour 28 d’entre eux, dont 14 avaient une hypertension 
artérielle confirmée. La pression artérielle a été monitorée systématiquement chez 5 
chats donc 4 ont présenté une résolution de leur hypertension : 3 étaient sous 
amlodipine, et l’état normo-tendu a été obtenu en respectivement 6 jours pour 2 chats et 
23 jours pour le 3ème après l’initiation du traitement antihypertenseur ; le quatrième a mis 
240 jours après mise en place du traitement antithyroïdien pour atteindre l’état normo-
tendu. 

Un suivi occasionnel a été effectué pour 23 chats, dont 3 ont présenté une 
normalisation de la pression en 50, 60 et 90 jours après installation du traitement 
antithyroïdien et 1 chat traité avec de l’aténolol en 16 jours après le début du traitement. 

Le manque de suivi ou de prise régulière de pression artérielle à chaque visite pour 
la plupart des animaux ne permet pas de présenter un modèle de conduite thérapeutique. 
Il a été choisi de détailler 3 cas afin d’illustrer différentes conduites thérapeutiques en 
cas d’hypertension artérielle associée à l’hyperthyroïdie. 
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Pour le premier cas (tableau 15), une hypertension artérielle marquée est apparue 
au cours des suivis malgré un bon contrôle initial de l’hyperthyroïdie, motivant 
l’instauration d’un traitement antihypertenseur à base d’amlodipine à 0,2 mg/kg per os 
une fois par jour puis à 0,4 mg/kg per os une fois par jour. Une récidive de l’hypertension 
artérielle a été observée en parallèle d’un 1er échappement au traitement antithyroïdien. 
L’hypertension artérielle a été rapidement contrôlée avec l’ajout d’une deuxième 
molécule antihypertensive au plan thérapeutique : du bénazépril à 0,3 mg/kg per os une 
fois par jour. Le traitement a ensuite été modifié par le vétérinaire traitant (arrêt du 
bénazépril et augmentation de la dose d’amlodipine à 0,6 mg /kg per os une fois par jour) 
pour une raison inconnue.  Le carbimazole a par ailleurs été arrêté ponctuellement 
(octobre 2018) en raison d’une intolérance digestive au traitement. Après 2 ans, un 
échappement au traitement médical de l’hyperthyroïdie a par ailleurs été observé avec 
la persistance d’une hyperthyroxinémie malgré l’augmentation de la dose de carbimazole 
à deux reprises, et ce jusqu’à 6,8 mg/kg per os une fois par jour. 

 
Tableau XIX - Exemple 1 de prise en charge thérapeutique d'un chat 
hyperthyroïdien hypertendu 

 
A: amlodipine, C : carbimazole, B : bénazépril, flèches : augmentation ou diminution de dose 

 
Pour un deuxième cas, le contrôle de l’hyperthyroïdie semble avoir permis la 

résolution de l’hypertension artérielle concomitante à la dysendocrinie comme le montre 
le tableau ci-dessous.  
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Tableau XX - Exemple 2 de prise en charge thérapeutique d'un chat 
hyperthyroïdien hypertendu 

 
 

Pour le troisième cas (Tableau XXI), le contrôle de l’hyperthyroïdie a nécessité une 
augmentation de la dose de thiamazole. De même, l’hypertension artérielle a été 
contrôlée une première fois avec l’amlodipine à 0,17mg/kg une fois par jour mais a 
récidivé dès l’arrêt du traitement hypertenseur alors que l’hyperthyroïdie était bien 
contrôlée. Ceci a conduit à la reprise du traitement antihypertenseur avec deux 
augmentations de dose, toutefois sans observer de réponse satisfaisante au dernier suivi 
disponible. 

 
Tableau XXI - Exemple 3 de prise en charge thérapeutique d'un chat 
hyperthyroïdien hypertendu 

 
T : thiamazole, A : amlodipine, flèches : augmentation ou diminution de dose 

Ces exemples illustrent l’importance de suivre régulièrement ces animaux afin 
d’ajuster les traitements antihypertenseurs et antithyroïdiens.  Pour certains animaux, 
comme le 2ème cas, un contrôle de la thyroxinémie a été suffisant pour résoudre 
l’hypertension artérielle. Dans les deux autres cas, une molécule antihypertensive voire 
deux ont été nécessaires pour faire baisser de manière satisfaisante la pression 
artérielle. 
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iii. Traitement et suivi des cardiomyopathies  

 La disparition ou la régression d’un souffle cardiaque a été indiqué dans le 
dossier pour 7 cas. Trois chats ont présenté une diminution du grade du souffle après 
respectivement 20, 15 et 42 jours de traitement antithyroïdien. Le souffle n’a pas été 
retrouvé lors des suivis pour 3 chats après 4 mois de traitement antithyroïdien et pour 1 
après 25 jours de traitement. 
 Parmi les 12 chats de l’étude qui présentaient un bruit de galop, une 
résolution a été suspectée pour 3 cas après respectivement 20 jours, 18 jours et 4 mois 
de traitement antithyroïdien ; une persistance du bruit de galop a été relevée pour 4 chats 
et 5 chats n’ont pas été suivis. 
 Pour 4 chats qui présentaient un choc précordial augmenté, une 
normalisation a été obtenu après respectivement 15 jours, 17 jours, 1 mois et 3 mois de 
traitement antithyroïdien. Un animal a présenté une persistance de ce choc précordial 
augmenté après 16 jours de traitement antithyroïdien et 2 cas n’ont pas été suivis.  
 Aucune arythmie n’a fait l’objet de traitement dans l’étude. Quatre chats sont 
décédés peu de temps après l’observation de l’arythmie, 2 chats n’ont pas montré 
d’évolution du trouble du rythme lors du contrôle effectué et 3 cas ont été perdus de vue. 

Sur les 24 cas ayant eu une cardiopathie confirmée au diagnostic de 
l’hyperthyroïdie, des suivis spécifiques n’ont été réalisés que chez 7. Les suivis 
échocardiographiques réalisés sur ces 7 animaux entre 4 mois et 3 ans après initiation 
du traitement antithyroïdien ont montré des anomalies en aggravation ou stables, malgré 
la résolution de l’hyperthyroïdie, laissant suggérer une composante cardiaque primaire 
chez ces chats.  

Concernant la prise en charge thérapeutique spécifique de ces cardiopathies, elle 
a été très variable et dépendait essentiellement du stade de la cardiomyopathie. Prenons 
l’exemple d’un animal présenté pour une détresse respiratoire secondaire à un 
épanchement pleural dans le contexte d’une cardiomyopathie hypertrophique 
diagnostiquée à l’échocardiographie (stade D), primaire ou secondaire à l’hyperthyroïdie. 
Voici un tableau récapitulatif des suivi réalisés et des traitements entrepris à l’issue de 
chaque visite (tableau XXII).  
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Tableau XXII - Suivi et prise en charge d'une cardiomyopathie hypertrophique 
décompensée chez un chat hyperthyroïdien 

 
 

Malgré l’absence de suivi échocardiographique pour évaluer l’évolution des 
lésions cardiaques, ce cas laisse suggérer une origine primaire de la cardiopathie. En 
effet, la persistance de l’épanchement pleural 4 mois après la résolution de l’état 
hyperthyroïdien suggère une persistance d’une cardiomyopathie décompensée et donc 
une affection primaire. Une cardiomyopathie hypertrophique secondaire à 
l’hyperthyroïdie avec des dommages cardiaques irréversibles reste toutefois possible.  
 

f. Comparaison des pratiques cliniques durant la période de 

recrutement de l’étude avec les recommandations actuelles 

 
Le tableau suivant résume les observations de l’étude et les compare par rapport 

à la démarche recommandée pour investiguer, diagnostiquer et traiter les anomalies 
cardiovasculaires rencontrées lors d’hyperthyroïdie.   
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Tableau XXIII - Anomalies cardiovasculaires chez les chats hyperthyroïdiens de 
l’étude et application des principales recommandations diagnostiques et 
thérapeutiques 

Fréquence des anomalies cardiovasculaires rencontrées  
au sein des 107 chats hyperthyroïdiens de l’étude 

Hypertension artérielle et 
ses répercussions sur les organes cibles 

Hypertension suspectée : 
44/107=41,12% 

Hypertension confirmée : 
36/107=33,64% 

Troubles de l'hémostase 4/107 = 0,04% 

Anomalies auscultatoires : 
Présence d'un souffle et/ou d’un bruit de galop, choc précordial 

augmenté, arythmie 
85/107 = 79,4%  

Cardiopathies : 
Diagnostic établi  

Cardiomyopathie hypertrophique  
Cardiomyopathie restrictive 

Cardiomyopathie dilatée 
Autre type de cardiomyopathie 

 
24/107=24,4% 

18/24=75% 
3/24=12,5% 
2/24=8,3% 
1/24=4,2% 

Insuffisance cardiaque congestive  18/107=16,8% 

Recommandations diagnostiques  

Mesure de la pression artérielle  
chez le chat hyperthyroïdien 73/107=68,2% 

Réalisation d'un examen oculaire 
 si PAS >150 mmHg 25/44= 56,8% 

Recherche d'une protéinurie chez un chat hyperthyroïdien avec une 
PAS >150 mmHg 21/44= 47,7% 

Suivi de la pression artérielle tous les 6 mois  16/73=21,9% 

Investigation cardiaque chez les chats hyperthyroïdiens 
 présentant des anomalies à l'examen clinique : échocardiographie, 

radiographie, ECG 
42/85=49,4% 

Suivi échocardiographique après 4 mois de traitement antithyroïdien 
lors de cardiopathie confirmée 7/24=29,2% 

Pour les cardiomyopathies de stade C et D :  
-suivi 2 à 7 jours après diagnostic 

-contrôle tous les 2 à 4 mois 
4/10=40% 

Recommandations thérapeutiques 

Mise en place d’un traitement antihypertenseur 
 en cas de PAS >150 mmHg associée à des lésions d’organes cibles 

ou de PAS >160 mmHg de manière répétée 
9/36=25% 

Suivi de la pression artérielle après initiation d’un traitement 
antihypertenseur : 

 - 7 à 10 jours après initiation du traitement 
- 1 à 3 jours après diagnostic d’atteinte des organes cibles 

2/11=18,18% 

PAS : pression artérielle systolique 
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Les pratiques observées dans cette étude ne semblent donc pas en accord avec les 

recommandations de la littérature, notamment en termes de suivi de l'hypertension 
artérielle et de mise en place d’un traitement antihypertenseur. Le délai entre la date 
d’initiation du traitement antihypertenseur et la date de contrôle donné au propriétaire 
par le vétérinaire était aussi souvent trop longue : 3 à 4 semaines alors qu’un maximum 
de 10 jours est recommandé. Plusieurs explications sont possibles : les suivis ne sont 
pas faits parce que le client n'est pas revenu au CHUVAC et a fait suivre son animal chez 
son vétérinaire traitant, l’animal est décédé et le propriétaire n’a pas informé le CHUVAC. 
Le faible suivi des animaux atteints de cardiomyopathie s’explique aussi par la fréquence 
de décès élevée pour ces animaux dans l’étude. Pour rappel, 44% des décès dans 
l’étude étaient liés à une insuffisance cardiaque congestive. 
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IV. Discussion 

 Les chats hyperthyroïdiens sont particulièrement sujets aux affections 
cardio-vasculaires comme l’hypertension artérielle ou les cardiomyopathies.(1,12,33) 
Cependant, peu d’études récentes se sont intéressées à ce sujet. Cette étude a eu pour 
objectif d’évaluer si les troubles cardio-vasculaires documentés comme possiblement 
secondaires à l’hyperthyroïdie ont été recherchés chez les chats hyperthyroïdiens pris 
en charge à VetAgro Sup, puis de déterminer leur fréquence, et enfin d’évaluer leur prise 
en charge thérapeutique. 
 La pression artérielle a été mesurée chez 73 chats de l’étude et 49,3% 
d’entre eux présentaient une hypertension artérielle confirmée. Les répercussions de 
l’hypertension artérielle sur les organes cibles ont aussi été recherchées. Un examen 
oculaire a été réalisé sur 36 chats, soit 33,6% des chats de l’étude, dont 25 présentaient 
une pression artérielle >150 mmHg. Sur les 36 examens réalisés, 9 cas présentaient des 
lésions oculaires dont 6 étaient sévèrement hypertendus. Parmi les lésions mises en 
évidence figuraient des vaisseaux rétiniens tortueux, des hémorragies rétiniennes, des 
décollements de rétine et des vaisseaux rétiniens dilatés. Des signes nerveux 
compatibles avec des manifestations d’encéphalopathie hypertensive ont été observés 
chez 9 chats présentant une hypertension artérielle. Une protéinurie a été mise en 
évidence dans 10% des cas pour lesquels elle a été recherchée. Seulement 25% des 
cas d’hypertension artérielle ont reçu un traitement antihypertenseur, et lorsqu’il était 
initié, seulement 18,18% des cas ont été suivis par la suite. 
 La présence d’anomalies auscultatoires, comme la présence d’un souffle, ou 
d’un bruit de galop, d’une arythmie ou d’un choc précordial augmenté, a été relevé pour 
79,4% des chats, mais une investigation de ces signes par examen radiographique, 
échocardiographique ou par électrocardiogramme n’a été effectuée que pour 49,4% 
d’entre eux. Sur 33 animaux présentant un trouble du rythme à l’auscultation cardiaque, 
14 électrocardiogrammes ont été réalisés (42,4%). Des anomalies à 
l’électrocardiogramme ont été mises en évidence chez 10 chats soit 71,4%, avec 7 cas 
d’extrasystoles ventriculaires, 2 cas de fibrillation atriale et 1 bloc atrio-ventriculaire du 
troisième degré. Un examen radiographique a été réalisé chez 37 chats avec des signes 
de cardiomégalie pour 70,3% des cas et des signes de dilatation atriale pour 18,9% des 
cas. Une insuffisance cardiaque congestive a été mise en évidence pour 18 des 107 
chats de l’étude, soit 16,8%. Une cardiomyopathie a été diagnostiquée dans 77,4% des 
cas lorsqu’un examen échocardiographique était effectué avec 18 cas de 
cardiomyopathie hypertrophique (75%), 3 cas de cardiomyopathies restrictive (12,5%), 
2 cas de cardiomyopathie dilatée (8,3%) et 1 cas de cardiopathie secondaire à une 
hypertension pulmonaire (4,2%). Un suivi échocardiographique après initiation du 
traitement antithyroïdien n’a été effectué que pour 7 chats (29,2% des cas), ce qui ne 
permet pas d’établir de lien entre la cardiomyopathie et l’hyperthyroïdie. Aucun trouble 
de l’hémostase n’a été mis en évidence chez les chats de l’étude hormis des cas de 
thrombus associés à la présence d’une cardiomyopathie.  
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 L’étude met ainsi en évidence une prévalence élevée d’hypertension 
artérielle et de remaniements cardiaques chez le chat hyperthyroïdien. Cependant le 
manque de suivi n’a pas permis d’étudier en détail l’évolution des remaniements 
cardiaques avec la résolution de l’hyperthyroïdie, ou encore la réponse du chat 
hyperthyroïdien au traitement antihypertenseur lorsque ce dernier a été instauré. L’étude 
révèle aussi une démarche diagnostique incomplète, avec une non-investigation des 
signes de désordre cardiovasculaire à l’examen clinique pour de nombreux chats.   
  

Dans l’étude, une hypertension artérielle systémique a été suspectée chez 60,3% 
des chats hyperthyroïdiens, une valeur en comprise entre le 23% de l’étude de Stiles et 
al (1994) et le 87% de l’étude de Kobayashi et al (1990).(103)(205) Les conditions de 
mesure de la pression artérielles sont très rarement précisées dans notre étude, 
notamment le choix du brassard, le nombre de répétitions, l’état de stress de l’animal ou 
le temps de réalisation de l’examen. Par ailleurs, cette fréquence repose seulement sur 
la valeur de la pression artérielle au diagnostic. En considérant qu’une hypertension 
confirmée devait respecter l’un des critères suivants : soit une valeur de pression 
artérielle >150 mmHg associée à une atteinte des organes cibles, ou des valeurs 
répétées de pression artérielle >160 mmHg à plusieurs semaines d’intervalle, la 
fréquence de l’hypertension artérielle atteint 49,3% des cas. Par ailleurs, dans cette 
étude, la valeur seuil entre l’état normo-tendu et l’état de pré-hypertension a été fixée à 
150 mmHg au lieu des 140 mmHg définis dans l’article consensus ACVIM de 2018 car 
la période de recrutement démarre en 2004 et que le seuil de 150 mmHg était utilisé 
précédemment à la publication de ce consensus.(96) 
 Dans l’étude, la prévalence des lésions oculaires a été estimée à 25%, ce 
qui est compris entre les 7,7% de l’étude menée par Stiles et al en 1994 et les 40% de 
lésions du segment postérieur rapportés par l’étude de Peterson en 2000.(109)(205) 
Comme l’ont montré d’autres études, les lésions oculaires sont très majoritairement 
retrouvées chez les chats hyperthyroïdiens hypertendus à sévèrement 
hypertendus.(12)(137) Les lésions retrouvées correspondent à celles décrites dans la 
littérature avec des prévalences plus ou moins comparables du fait du petit effectif 
concerné dans l’étude, avec un décollement de rétine retrouvé chez 55% des cas, 
comparé à 62,3% dans l’étude de Maggio et al (2000).(105) L’amélioration des lésions 
après initiation d’un traitement antihypertenseur avec de l’amlodipine s’est fait dans un 
délai compris entre 24 et 30 jours, ce qui est comparable aux 21 jours mentionnés dans 
l’étude de Cirla et al (2021).(108)  
 Les signes neurologiques observés dans l’étude sont compatibles avec les 
manifestations d’encéphalopathie ou de myélopathie hypertensive décrites lors 
d’hypertension chez le chat, avec le plus communément, des manifestations 
épileptiformes, des modifications comportementales ou encore des signes 
d’ataxie.(110)(111) Cependant, seulement 9 chats sur 17 présentant des signes nerveux 
étaient hypertendus, soit 52,9%, et aucun ne présentait simultanément une atteinte 
oculaire. Par ailleurs, lors de lésions ischémiques confirmées ou suspectées, ces 
animaux présentaient généralement de manière concomitante une cardiomyopathie qui 
pouvait prédisposer à des thromboembolies.  Il n’est pas donc possible de conclure dans 
notre étude quant à l’imputation de l’hyperthyroïdie dans les signes nerveux.  
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 Une protéinurie a été suspectée chez 22 chats hyperthyroïdiens, soit 37,9% 
des cas, et confirmée pour 10% des chats chez qui cette anomalie a été recherchée ; ce 
qui est bien inférieur aux 75% rapportés par l’étude de Van Hoek et al de 2009.(40) La 
protéinurie ne semble pas être un facteur pronostique négatif dans l’étude, avec 3 cas 
sur 18 décès connus présentant une protéinurie. Cependant, certains animaux ayant été 
perdus de vue, il n’a pas été possible de connaître la date et les circonstances de leur 
décès.  
 Des signes de néphropathie ont été mis en évidence sur 45 chats 
hyperthyroïdiens, dont 33 cas de néphropathie non azotémique, soit 42% des chats de 
l’étude. Une néphropathie concomitante au diagnostic de l’hyperthyroïdie est rapportée 
dans jusqu’à 40% des cas dans deux études, et une étude plus récente rapporte même 
une fréquence de 72,9%.(102)(117)(206)  L’hyperthyroïdie seule ou associée à une 
hypertension peut masquer une azotémie par augmentation du débit de filtration 
glomérulaire.(12)(96) Une hypertension artérielle systémique a été mise en évidence 
chez 17 chats parmi ces 45 cas avec une néphropathie suspectée, soit 37,7%. Parmi 
ces 17 cas, 9 présentaient une protéinurie. Ainsi, une bandelette urinaire indiquant la 
présence de protéines doit conduire le clinicien à investiguer la protéinurie en répétant 
les bandelettes urinaires, en réalisant d’autres examens complémentaires comme un 
RPCU et en mesurant la pression artérielle systémique.  
 Dans cette étude, la pression artérielle n’a été évaluée que dans 68% des 
cas. Par ailleurs, parmi les animaux pour lesquelles une hypertension artérielle était 
suspectée, c’est-à-dire avec une pression artérielle supérieure à 150 mmHg, un examen 
oculaire et une recherche de protéinurie n’ont été effectués respectivement que dans 
47,7% et 55,8% des cas. Même en l’absence d’anomalie initiale, un monitorage de la 
pression artérielle, de la protéinurie et des paramètres rénaux est conseillée après 
instauration du traitement antithyroïdien. Or, l’analyse urinaire n’a été que rarement 
réalisée durant les suivis dans notre étude, avec seulement 10 cas sur les 65 suivis.   
 Afin d’expliquer cette démarche diagnostique incomplète, une hypothèse 
était que la démarche diagnostique aurait évoluée entre les cas diagnostiqués en début 
de période d’inclusion, quand la littérature était peu riche, et ceux diagnostiqués plus 
tardivement. La figure 11 ne révèle toutefois pas d’évolution notable dans les pratiques. 
Par ailleurs, il est difficile dans le contexte de centre hospitalier de l’étude de mettre en 
avant les arguments avancés par l’étude-enquête évoquée dans la partie 
bibliographique : manque de confiance en soi dans l’interprétation de l’examen de fond 
d’œil, difficulté de réalisation technique ou encore manque d’équipement.(97) La 
cadence et le nombre de consultations par jour parfois élevé en centre hospitalier, tout 
comme les conditions relativement stressantes pour les chats, rendant leur manipulation 
difficile, pourraient en partie expliquer que certains examens n’aient pas réalisés. Cette 
étude met toutefois en évidence que des efforts restent à faire pour une prise en charge 
diagnostique idéale des répercussions cardiovasculaires de l’hyperthyroïdie chez le chat, 
même en centre hospitalier. 
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 Contrairement aux recommandations, seulement un quart des cas 
d’hypertension confirmée de l’étude ont été traités avec une molécule antihypertensive ; 
l’attitude la plus souvent observée semblant avoir été d’attendre de voir si la pression 
artérielle allait se normaliser sous traitement antithyroïdien. Bien que ceci n’ait pas été 
précisé dans la plupart des dossiers et, malgré une répétition des mesures élevées, il 
reste possible qu’une hypertension situationnelle ait été suspectée dans un certain 
nombre de cas, justifiant une attitude attentiste. Même dans cette perspective, il est 
important de mentionner que la recherche des lésions d’organes cibles, qui auraient pu 
d’emblée réfuter l’hypothèse d’hypertension situationnelle, n’a pas été systématique. 
Bien que non évoqués dans les dossiers, d’autres facteurs peuvent avoir contribué à 
l’absence de prescription d’antihypertenseur : inquiétude quant à l’observance des 
traitements en ajoutant un médicament à administrer par voie orale en plus du traitement 
antithyroïdien, coût trop important pour les propriétaires, etc. Cette étude suggère 
toutefois une méconnaissance de l’évolution réelle de l’hypertension artérielle après 
traitement de l’hyperthyroïdie avec une surestimation de la fréquence de normalisation 
spontanée. 
 L’emploi d’amlodipine comme molécule antihypertensive de première 
intention suit les dernières recommandations en matière de conduite thérapeutique 
après un diagnostic d’hypertension artérielle.(96)(94) Néanmoins, l’efficacité d’autres 
molécules antihypertensives comme le temilsartan a été montrée par plusieurs 
études.(147)(207)(148) Cette molécule employée à la dose de 2mg/kg PO une fois par 
jour réduit la pression artérielle systolique de 20 mmHg dès 14 jours de traitement, avec 
un effet antihypertenseur qui se prolonge au-delà de 120 jours de 
traitement.(147,148,207)  
 Concernant le suivi de la pression artérielle après initiation du traitement 
antihypertenseur, les recommandations ont été suivies dans seulement 18% des cas.  
Le délai entre la consultation diagnostique et la consultation de suivi après initiation du 
traitement antihypertenseur était généralement trop long et, pour deux animaux, c’est la 
date de prochain rendez-vous directement recommandée par le vétérinaire au 
propriétaire d’après le dossier qui n’était pas optimale si l’on suit les dernières 
recommandations.(94–96)  

A propos des troubles de l’hémostase, l’étude n’a pas permis d’établir de lien entre 
l’hyperthyroïdie et un état hypercoagulable comme l’ont supposé plusieurs 
études.(155,156,161) En effet, un seul cas de thrombocytose a été relevé sur 71 
numérations formules sanguines réalisées. De plus, ce cas de thrombocytose n’a pas 
été associé à la présence de thrombus. Quatre cas de thrombose ont été diagnostiqués 
dans l’étude, tous étaient associés à une dilatation atriale mise en évidence par 
échocardiographie. Ainsi, ces thrombus sont prioritairement à relier à la cardiomyopathie 
plutôt qu’à l’hyperthyroïdie. 
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Plusieurs anomalies à l’auscultation cardiaque ont été mises en évidence chez les 
chats hyperthyroïdiens de l’étude. Un souffle a été entendu chez 72,9% des chats et il 
s’agissait majoritairement de souffles de grade 3 à 4/6. Un bruit de galop a été mis en 
évidence dans 11,2% des cas. Peu d’études se sont intéressées aux anomalies 
auscultatoires rencontrées chez les chats hyperthyroïdiens, d’anciennes études de 
Peterson mentionnent la présence d’un souffle chez 53% des chats hyperthyroïdiens et 
un bruit de galop dans 15% des cas.(179,198)  
 De plus, 76,1% des chats atteints de cardiomyopathies avaient un souffle de 
grade minimum 3/6, ce qui est en accord avec ce qui est décrit dans la littérature.(187) 
De même, 75% des chats avec un bruit de galop à l’admission présentaient des 
anomalies échocardiographiques en faveur d’une cardiomyopathie, ce qui est également 
décrit dans plusieurs études.(107,187) Ces résultats mettent en avant l’importance 
d’investiguer ces anomalies auscultatoires par échocardiographie et ce même en 
l’absence de signe d’insuffisance cardiaque.  
 La mise en évidence d’anomalies cardiaques à l’examen clinique telles que 
la présence d’un souffle, d’un bruit de galop ou d’un choc précordial augmenté est 
opérateur dépendant. Ainsi, les résultats concernant l’évolution de ces anomalies lors 
des consultations de suivi peuvent avoir été biaisés si le clinicien était différent, en 
particulier concernant une évolution potentielle du grade du souffle.   
 Seulement 4 chats avaient un électrocardiogramme sans anomalie sur les 
14 examens effectués, soit 28,6% des cas, ce qui est comparable à la fréquence de 20% 
rapportée par Peterson dans son étude menée sur 45 chats hyperthyroïdien.(188) Des 
troubles du rythme cardiaque ont été relevés chez 10 chats à l’électrocardiogramme, 
avec par ordre de fréquence décroissant, des extrasystoles ventriculaires, des 
fibrillations atriales et un bloc atrio-ventriculaire de 3e degré.  Un examen 
échocardiographique a été effectué chez 7 d’entre eux, révélant une association 
systématique de l’arythmie avec une cardiomyopathie. Les arythmies n’ont pas fait l’objet 
de traitement médicamenteux et l’absence de suivi ne nous permet pas de statuer de 
leur résolution après restauration de l’état euthyroïdien. D’après notre étude, la présence 
d’arythmie pourrait être un facteur pronostique négatif puisque 2 chats sont décédés 
dans les 4 jours suivant le diagnostic et un autre dans le mois suivant.  
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Des signes de cardiomégalie et de dilatation atriale ont été mis en évidence chez 
respectivement 26 et 7 chats sur 37 cas ayant eu un examen radiographique (soit 
respectivement 70,3% et 18,9% des cas) ; ce qui est plus fréquent que dans les autres 
études rapportant une prévalence d’environ 45% de cardiomégalie.(179)  Par ailleurs, 
sur ces 37 examens radiographiques, 18 cas d’insuffisance cardiaque congestive ont été 
identifiés alors que la fréquence de l’insuffisance cardiaque congestive a été estimée 
entre 1,4 et 3% dans une autre étude.(102) Dans notre étude, cet examen semble avoir 
été réalisé principalement en présence de signes d’appel d’une cardiopathie alors qu’il 
peut avoir été réalisé de manière plus systématique dans les autres études, élément 
pouvant expliquer ces différences de fréquence. Par ailleurs, les fréquences plus élevées 
dans notre étude peuvent être liées à un diagnostic tardif de l’hyperthyroïdie ; la durée 
médiane d’évolution des symptômes étant de 90 jours avec un interquartile élevé de 249 
jours. De plus, le CHUVAC est une structure disposant à la fois d’un spécialiste en 
cardiologie et d’un centre d’urgentologie, ce qui peut aussi contribuer à une fréquence 
élevée d’insuffisance cardiaque congestive. 

Des échocardiographies ont été réalisées sur 31 chats hyperthyroïdiens avec 24 
diagnostics de cardiomyopathie : 18 cas de cardiomyopathie hypertrophique ont été 
rapportés, 3 cas de cardiomyopathie restrictive, deux cas de cardiomyopathie dilatée et 
un cas de cardiomyopathie secondaire à une hypertension pulmonaire. Le type de 
cardiopathie majoritaire de l’étude est la cardiomyopathie hypertrophique, ce qui est en 
accord avec ce qui est rapporté dans la littérature concernant les cardiopathies du chat 
hyperthyroïdien.(184) De plus, parmi les cas de cardiomyopathies hypertrophiques dont 
le rapport était complet, il a été dénombré 47,1% de cas d’hypertrophie pariétale 
symétrique, 35,3% d’hypertrophie du septum interventriculaire, 11,8% d’hypertrophie du 
bord libre du ventricule gauche et 0,06% d’hypertrophie localisée aux muscles 
papillaires. L’hypertrophie symétrique du ventricule gauche est aussi le profil 
échocardiographique prédominant dans une étude de 2016 menée sur 30 chats atteints 
de cardiomyopathies secondaires comprenant 13 chats hyperthyroïdiens et 17 chats 
hypertendus, avec une fréquence de 41%.(183) L’hypertrophie du septum 
interventriculaire était prépondérante chez les chats hyperthyroïdiens de l’étude (82,4% 
des cas) suivie par l’hypertrophie du bord libre du ventricule gauche (58,8%) alors que 
l’étude de Peterson rapportait une fréquence respective de 39,8% et 71,9%.(184) Ainsi 
la cardiopathie chat hyperthyroïdien semble se présenter sous la forme d’une 
cardiomyopathie hypertrophique, le plus souvent symétrique mais qui peut aussi être 
asymétrique ou ne toucher qu’une partie du myocarde ventriculaire gauche. 

L’absence de suivi échocardiographique pour la plupart des chats ne permet pas 
de statuer de l’évolution des lésions myocardiques après restauration de l’euthyroïdie et 
donc de conclure sur l’origine de la cardiomyopathie. Néanmoins, plusieurs dossiers ont 
indiqué une résolution de certaines anomalies auscultatoires après traitement 
antithyroïdien dont 4 souffles cardiaques, 3 bruits de galop et 4 chocs précordiaux 
augmentés.  Ces résolutions peuvent être attribuées à la mise en place du traitement 
antithyroïdien mais il est aussi possible que des anomalies détectées par un clinicien ne 
l’aient pas été par un second lors des suivis.  
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Les exemples de traitements des différentes répercussions cardiovasculaires 
montrent qu’il n’y a pas un protocole établi pour une situation donnée mais qu’un suivi 
régulier et rapproché permet d’ajuster au mieux le plan thérapeutique notamment les 
molécules et leur dose. 

Cette étude a plusieurs limites.  Tout d’abord, le caractère rétrospectif conduit 
directement à un manque de standardisation qui constitue une première limite. Les 
examens réalisés à l’admission ou lors des suivis n’étaient pas systématisés, les 
intervalles entre les suivis n’étaient pas uniformisés, de même que les traitements. Ceci 
a notamment un impact sur la prévalence observée des répercussions cardiovasculaires, 
sur les types de lésions rencontrées et sur leur évolution au cours du traitement de 
l’hyperthyroïdie. La fréquence de ces répercussions a notamment probablement été 
sous-évaluée. De même, l’absence de réalisation systématique de mesure de la pression 
artérielle et d’examens d’imagerie en présence de signes nerveux a généralement 
empêché de conclure quant à la présence et aux caractéristiques des lésions nerveuses 
et dont d’impliquer une origine vasculaire dans ces signes nerveux. Par ailleurs, le 
nombre de chats présentant des répercussions cardiovasculaires et notamment des 
cardiopathies reste limité, 24 cas, et le manque de suivi nous empêche de connaître 
l’implication réelle de l’hyperthyroïdie dans la cardiopathie. L’hyperthyroïdie en elle-
même peut ne pas être à l’origine des modifications cardio-vasculaires ayant été 
observées au cours de l’étude. En effet, le diagnostic différentiel d’une cardiomyopathie 
hypertrophique comprend l’existence d’une cardiomyopathie primaire, ou d’une 
cardiopathie secondaire, soit à une hypertension artérielle systémique soit à différentes 
dysendocrinies. Par ailleurs, plusieurs hypothèses peuvent expliquer la présence d’une 
protéinurie. Il est possible d’imputer cette anomalie à la dysendocrinie seule, à la 
présence d’une hypertension artérielle chez certains chats hyperthyroïdiens, mais 
également à la présence d’une maladie rénale chronique concomitante à 
l’hyperthyroïdie. Les signes de néphropathies observés dans 42% des cas de l’étude 
comme une palpation rénale anormale, ou des modifications échographiques, peuvent 
s’expliquer, entre autres, par des modifications liées à l’âge, surtout dans une population 
d’étude dont l’âge moyen était de 13 ans. De plus, certains de ces éléments sont 
subjectifs et donc opérateur dépendant notamment l’aspect des reins à la palpation 
abdominale.  
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CONCLUSION 

 

Chez le chat, l’hyperthyroïdie est à l’origine de répercussions 
cardiovasculaires multiples, fréquentes et qui peuvent avoir un impact sur les signes 
cliniques observables et sur le pronostic. Il est donc important de les prendre en 
compte dans la démarche diagnostique et thérapeutique. Les recommandations de la 
littérature incluent notamment la mesure systématique de la pression artérielle 
systémique, idéalement complétée par la réalisation d’un examen oculaire, et 
l’évaluation de la protéinurie ; avec mise en place d’un traitement spécifique en cas 
d’hypertension artérielle et/ou de protéinurie avérée. La recherche d’anomalie 
cardiaque est moins systématisée mais est recommandée en présence de signes 
cliniques évocateurs. 

Dans cette étude clinique rétrospective portant sur 107 chats hyperthyroïdiens 
pris en charge à VetAgro Sup, les anomalies cardiovasculaires retrouvées sont 
comparables avec les données de la littérature scientifique mais leur fréquence semble 
parfois plus élevée que précédemment rapportée. Par ailleurs, il a souvent été difficile 
d’imputer directement à l’hyperthyroïdie les anomalies observées en raison de la 
présence d’affections concomitantes : néphropathie et/ou cardiopathie ; pouvant être 
elles-mêmes des conséquences de l’hyperthyroïdie mais pouvant également être 
apparues de manière totalement indépendante. Une hypertension artérielle systémique 
a ainsi été observée dans 49,3% des cas pour lesquels la pression artérielle a été 
évaluée avec des répercussions sur différents organes cibles observées ou suspectées 
: lésions oculaires (25%), protéinurie (10%), lésions nerveuses. Une néphropathie était 
présente dans 42% des cas de l’étude. Des anomalies auscultatoires étaient rapportées 
dans 80 % des cas (souffle cardiaque 73% et bruit de galop 11% des cas), le choc 
précordial était considéré comme augmenté dans 6,5% des cas. Des arythmies étaient 
audibles à l’auscultation dans 31% des cas, dont 79% présentaient une tachycardie 
régulière probablement sinusale. Sept cas d’extrasystoles ventriculaires, 2 cas de 
fibrillation atriale et 1 cas de bloc atrio-ventriculaire de troisième degré ont été 
diagnostiqués par électrocardiogramme. Des anomalies cardiaques ont été observées 
dans plus de 75% des cas pour lesquels un examen radiographique et/ou 
échocardiographique a été réalisé ; avec 24 cas de cardiomyopathie diagnostiqués. En 
dehors de cas de thrombus ou thromboembolie chez des animaux qui présentaient 
également une cardiomyopathie, des troubles de l’hémostase n’ont pas été observés 
dans la population incluse. Ces dernières répercussions n’ont toutefois été décrites que 
récemment dans la littérature et n’ont été que rarement recherchées durant la période 
d’inclusion. 
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L’étude montre néanmoins que l’exploration de ces potentielles répercussions 
cardiovasculaires lors d’hyperthyroïdie n’était pas systématique. La pression artérielle 
n’a été évaluée que chez 68% des cas et un examen oculaire et une évaluation de la 
protéinurie respectivement chez 34 et 54% des cas. La réalisation d’un examen 
radiographique thoracique et/ou d’une échocardiographie semble principalement avoir 
été motivée par la présence de signes cliniques d’appel d’une cardiopathie. A l’inverse, 
ils n’ont pas été effectués de manière systématique lorsque ces signes étaient présents. 
L’absence de suivi échocardiographique pour la plupart des chats n’a par ailleurs pas 
permis de statuer de l’évolution des lésions myocardiques après restauration de 
l’euthyroïdie et donc de conclure quant à l’origine de la cardiomyopathie. En plus d’une 
démarche diagnostique souvent incomplète, l’étude montre aussi que la prise en charge 
thérapeutique de ces répercussions, notamment hypertension artérielle et protéinurie, 
était souvent peu adaptée. En effet, des traitements spécifiques n’étaient pas toujours 
mis en place, et ce même lors d’hypertension marquée. De plus, les suivis étaient 
irréguliers et n’étaient pas réalisés dans les délais recommandés. Bien que de 
nombreux autres facteurs puissent expliquer ces observations, en particulier un 
manque d’adhésion des propriétaires pour des raisons financières ou de disponibilité 
; cette  étude met en avant la nécessité d’améliorer la connaissance et la prise en charge 
des répercussions cardiovasculaires de l’hyperthyroïdie en médecine vétérinaire.
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