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Introduction 

Les affections du bas appareil urinaire sont très fréquentes chez le chat. L’obstruction urétrale (OU) 

met en jeu la vie des animaux atteints par les désordres homéostasiques qu’elle engendre (Cooper, 

2015).  

Les causes responsables de cette affection sont multiples et regroupent l’urolithiase, les 

bouchons muqueux, les néoplasies et les anomalies de conformation (qu’elles soient congénitales 

ou induites). La plupart du temps, l’origine reste inconnue qualifiant cette forme d’idiopathique (Jody 

et Cari, 1996). Les facteurs de risque sont nombreux même si les chats mâles en surpoids, enclins 

à un état de stress, semblent prédisposés (Lekcharoensuk et al., 2001). 

La prise en charge des OU félines requière un retour de la perméabilté des voies urinaires 

dans les plus brefs delais après stabilisation si l’état de santé de l’animal est critique. Le sondage 

vésical est l’acte de choix pour atteindre cet objectif (Cosford et Koo, 2020). Par la suite, il convient 

de rechercher la cause initiale de l’obstruction afin d’adapter la suite de la prise en charge en fonction 

de cette dernière.  

Du fait du taux de récidive très élevé associé aux OU chez le chat (Gerber et al., 2008), les 

études se sont attachées à tester l’efficacité de certains actes, comme par exemple le protocole 

anésthésique utilisé (Perrucci et al., 2023), les rinçages vésicaux (Dorsey et al., 2019 ; Tsuruta et 

al., 2022) ou même des mesures limitant le stress des animaux (Westropp et al., 2006) pour la 

prévention de ces récidives en hospitalisation tout comme au domicile. Un des défis majeurs de la 

prise en charge de cette affection, réside dans l’évaluation des capacités des traitements 

médicamenteux à prévenir les récidives (Cosford et Koo, 2020).  

A ce jour, les études sur ces sujets ne permettent pas un consensus concernant la prise en 

charge médicale des chats atteints (Cooper, 2015). En effet, les études montrent des résultats 

contradictoires entre-elles, échouent parfois à montrer une réelle efficacité de la prise en charge 

proposée ou ne présentent pas une puissance statistique suffisante pour pouvoir consituer des 

preuves solides. Un état des lieux sur les niveaux de preuves des éléments de la prise en charge 

des OU félines semble nécessaire. 
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Les affections du bas appareil urinaire 

obstructives  

Les OU du chat sont des affections mortelles lorsqu’elles ne sont pas prises en charge (Cooper, 

2015).  Il s’agit d’anomalies structurales ou fonctionnelles de l’urètre aboutissant à une incapacité 

d’écoulement des urines ainsi que de la vidange vésicale (Joseph et al., 1996). 

 

 Anatomie et physiologie de l’urètre 

L’urètre est un organe situé en aval de la vessie dans le trajet des urines. Son organisation 

histologique en couches est semblable chez le mâle et la femelle : épithélium et lamina propria ou 

sous-muqueuse, formant ensemble la muqueuse, musculeuse et séreuse (Thomas, 1996). 

 

A. L’urètre de la chatte 

a. Rapport anatomique 

Le départ de l’urètre se trouve au niveau du col de la vessie dans l’abdomen où se trouve la jonction 

vésico-urétrale. Il se termine dans le plancher du vestibule crânial par un orifice prenant la forme 

d’une rainure (Fletcher et Clarkson, 2011). Par ailleurs, il court dorsalement au plancher pelvien au 

niveau de la symphyse pelvienne et ventralement au vagin (Figure 1) (Thomas, 1996). 

 

Figure 1 : rapport anatomique de l’urètre chez la chatte (d'après Thomas, 1996) 

 

b. Organisation histologique de l’urètre 

La lumière de l’urètre de la chatte est tapissée crânialement d’un épithélium de 3 à 4 cellules 

d’épaisseur, s’épaississant pour devenir stratifié cubique à la moitié de son trajet. Cet épithélium est 

par ailleurs stratifié pavimenteux à son extrémité caudale avant de se jeter dans le vestibule (Figure 

2) (Fletcher et Clarkson, 2011).  
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La sous-muqueuse, quand-à elle, est composée d’une plus grande quantité de tissus fibreux 

élastique d’orientation oblique par rapport à la vessie. Une couche spongieuse vient s’ajouter à cette 

dernière où l’épaisseur des sini veineux la composant (appelée stratum cavernosum) est de plus en 

plus importante sur le trajet de l’urètre cranio-caudalement (Fletcher et Clarkson, 2011 ; Thomas, 

1996). 

Le sphincter interne de l’urètre des chattes s’étend sur les deux tiers de sa longueur et se 

compose de fibre musculaire lisse d’orientation circulaire. Des fibres musculaires lisses 

longitudinales sont retrouvées uniquement dans la crête urétrale. Il s’agit d’un repli de la sous-

muqueuse faisant protrusion dans la lumière et courant sur l’entièreté de l’urètre de la chatte 

(Fletcher et Clarkson, 2011). 

Le dernier tiers de l’urètre est entouré de fibres musculaires striées correspondant au 

sphincter urétral externe. Il entoure tout d’abord seulement l’urètre, puis le vagin et l’urètre ensemble 

offrant une stabilité de ce dernier à son point d’ancrage dans le vestibule (Figure 3) (Fletcher et 

Clarkson, 2011 ; Thomas, 1996). 

 

Figure 2 : coupe histologique transversale de l’urètre distale et du vagin chez la chatte 

(d'après Fletcher et Clarkson, 2011) 
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Figure 3 : évolution cranio-caudale de la musculature urétrale chez la chatte (d'après 

Thomas, 1996) 

 

 

B. L’urètre du chat mâle 

a. Rapport anatomique 

Comme chez la femelle, l’urètre prend forme crânialement au niveau du col de la vessie. On retrouve 

ventralement à l’urètre la symphyse pelvienne et dorsalement, le colon descendant. 

Il peut être divisé en deux parties : l’urètre pelvien, localisé dans la cavité pelvienne ventralement 

au colon et au rectum et posé sur la symphyse pelvienne; et l’urètre pénien hors de la cavité 

pelvienne dans le pénis (Figure 4) (Thomas, 1996). L’urètre pelvien peut être à son tour divisé en 

plusieurs segments : 

- La partie pré-prostatique, du col de la vessie à la prostate. Elle représente environ 40% de 

l’urètre pelvien et le diamètre de sa lumière est de 6,2 ± 0,4 millimètres (Cullen et al., 1983). 

Comme chez la femelle, une crête urétrale est présente sur toute la longueur de la partie 

pré-prostatique de l’urètre (Fletcher et Clarkson, 2011). 

- La partie prostatique, localisée ventro-médialement aux deux lobes formant le corps de la 

prostate. La crête urétrale pré-prostatique se prolonge dans la partie prostatique et forme le 

colliculus seminalis, zone d’abouchement des canaux déférents et des canaux prostatiques 

(Thomas, 1996). Le diamètre de sa lumière est de 7,3 ± 0,5 millimètres (Cullen et al., 1983). 

- La partie post-prostatique de l’urètre, posée sur le plancher pelvien et courant jusqu’à la 

racine du pénis. Sa lumière mesure 4,8 ± 0,3 millimètres de diamètre (Cullen et al., 1983). 

Au niveau de la racine du pénis, au niveau de l’arc ischiatique, une paire de glandes bulbo-

urétrales est présente chez le chat (Fletcher et Clarkson, 2011). La lumière de l’urètre à cette 

localisation est de 4,0 ± 0,2 millimètres, il s’agit donc du segment de l’urètre au plus faible 

diamètre (Figure 5) (Cullen et al., 1983). C’est donc à cette localisation que les obstructions 

ont le plus de probabilité de se produire. 
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Figure 4 : vue latérale de la cavité pelvienne et de la région périnéale du chat mâle (d'après 

Thomas, 1996) 

 

1 = vessie ; 2 = canal déférent ; 3 = jonction urétro-vésicale ; 4 = prostate ; 5 = urètre post-

prostatique ; 6 = glande bulbo-urétrale ; 7 = pénis ; 8 = partie libre du pénis ; 9 = prépuce ; 10 = 

uretère ; 11 = colon descendant ; 12 = rectum ; 13 = plancher pelvien ; 14 = testicule 
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Figure 5 : radiographie sous contraste de la vessie et de l’urètre d’un chat mâle (Douart, 

2013) 

 

1 = urètre pré-prostatique ; 2 = urètre prostatique ; 3 = rétrécissement du diamètre urétral au 

niveau du commencement de l’urètre pénien 

 

b. Organisation histologique de l’urètre 

L’urètre pré-prostatique est formé d’un épithélium de type urothélium de 2 à 3 cellules d’épaisseur, 

d’une épaisse sous-muqueuse de fibres élastiques et de collagène, et de trois couches de fibres 

musculaires lisses. La couche externe est orientée longitudinalement au trajet de l’urètre. La couche 

moyenne est composée d’une large épaisseur de fibres obliques ou circulaires. La couche interne 

est fine et d’épaisseur constante dans l’urètre pré-prostatique (Cullen et al., 1983). 

 Dans l’urètre prostatique, la couche de muscles lisses externes fusionne avec la capsule de 

la prostate. Dans la première moitié de cette partie, la couche musculaire lisse moyenne devient 

discontinue dorsalement pour former le colliculus seminalis et une fine couche de muscles striés 

apparait ventralement. Cette dernière augmente d’épaisseur et s’oriente de façon circulaire dans la 

deuxième moitié de l’urètre prostatique pour tapisser entièrement la face externe des muscles lisses 

urétraux et prostatiques (Figure 6) (Cullen et al., 1983). Le segment prostatique est donc une zone 

de transition du sphincter urétral interne au sphincter urétral externe. 

 L’épaisseur de la couche musculaire striée augmente dans la partie post-prostatique et 

remplace totalement les fibres musculaires lisses (Cullen et al., 1983). L’orientation des fibres striées 

est oblique et ces dernières sont entrelacées. Au niveau des glandes bulbo-urétrales les muscles 

s’organisent en une couche interne d’orientation circulaire et en une couche externe formée par les 

muscles bulbo-glandulaires, puis par le muscle bulbo-spongieux en regard du bulbe du pénis 

(Thomas, 1996).  
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Figure 6 : coupe transversale de l’urètre prostatique chez le chat (d'après Fletcher et 

Clarkson, 2011) 

 

 

C. Innervation et vascularisation 

L’urètre, tout comme la vessie, nécessite une innervation du système nerveux (SN) autonome pour 

fonctionner. Cette innervation est médiée par les plexus pelviens droit et gauche recevant des nerfs 

du système ortho-sympathique (OS) et parasympathique (PS) auxquels vient s’ajouter une 

innervation volontaire des muscles urétraux striés (Figure 7) (Fletcher et Clarkson, 2011).  

 L’innervation PS du muscle detrusor de la vessie et du sphincter urétral interne est médiée 

par des neurones pré-ganglionnaires localisés dans la substance grise intermédiaire de la moelle 

épinière en regard des vertèbres sacrées S1 à S3 (Fletcher et Clarkson, 2011). Ces derniers 

rejoignent les plexus pelviens via une efférence du plexus lombo-sacré, le nerf pelvien.  

  Le système OS innerve les mêmes organes et nait du nœud intermédio-latéral de la moelle 

épinière en regard des vertèbres lombaires L2 à L4 (Fletcher et Clarkson, 2011). Les axones des 

neurones concernés forment les nerfs splanchniques lombaires et viennent créer des synapses dans 

le ganglion mésentérique caudal. Ces neurones rejoignent le plexus pelvien via le nerf 

hypogastrique.  

  L’innervation du sphincter urétral externe met en jeu les noyaux moteurs de la corne ventrale 

de la moelle épinière. Les neurones efférents passent à travers le plexus lombo-sacré et le nerf 

pudendal (appelé aussi nerf « honteux »). Ils innervent par ailleurs les muscles du canal anal et les 

muscles bulbo-glandulaires et bulbo-spongieux (Fletcher et Clarkson, 2011). 

 Les informations sensitives vicérales, comme la douleur, sont transportées par les neurones 

dispersés dans la sous-muqueuse de la vessie et de l’urètre. Les neurones afférents passent par le 

nerf hypogastrique jusqu’à la corne dorsale de la moelle épinière où les informations sont transmises 

aux neurones de la voie spino-thalamique pour être acheminées à l’encéphale (Fletcher et Clarkson, 

2011). 
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Figure 7 : schéma de l’innervation du bas appareil urinaire du chat mâle (d'après Fletcher et 

Clarkson, 2011) 

 

 

Chez la femelle, la vascularisation de l’urètre dérive de l’artère iliaque interne se ramifiant en 

artère pudendale interne d’où émerge l’artère vaginale. La branche urétrale irriguant l’urètre provient 

de cette artère vaginale (Figure 8) (Cuddy et McAlinden, 2018). 

 

Figure 8 : vascularisation de l’urètre chez la chatte (d'après Cuddy et McAlinden, 2012) 
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La vascularisation de l’urètre chez le mâle provient de l’artère iliaque interne et pudendale 

interne. De cette dernière émerge l’artère prostatique d’où part une branche vascularisant l’urètre 

proximale. Plus caudalement sur le trajet de l’artère pudendale interne, émerge une artère urétrale 

vascularisant l’urètre distale (Figure 9) (Cuddy et McAlinden, 2018). 

 

Figure 9 : vascularisation de l’urètre chez le chat (d'après C. Cuddy et B. McAlinden, 2012) 

 

 

D. Physiologie sphinctérienne 

Le cycle mictionnel peut être divisé en trois phases : la continence involontaire (ou passive), la 

continence volontaire (ou active) et la phase de miction (Thomas, 1996). Il met en jeu la vessie et 

les sphincters urétraux interne et externe sous contrôle nerveux OS, PS et volontaire. 

a. Système nerveux mis en jeu 

Les informations sensitives de la paroi vésicale sont captées par des mécanorécepteurs et 

acheminées au SN central via le nerf pelvien afférent (Crépeaux, 2017). 

Le SN autonome OS est représenté par le nerf hypogastrique dont les axones libèrent de la 

noradrénaline (Crépeaux, 2017). Elle est responsable de la contraction des muscles lisses du col 

de la vessie et de l’urètre pré-prostatique et prostatique via leurs récepteurs α1-adrénergiques. Il 

inhibe aussi le muscle detrusor via les récepteurs β3-adrénergiques entrainant sa relaxation mise 

en jeu lors de la phase de continence involontaire (Fletcher et Clarkson, 2011). 

Les actions PS sont médiées par le nerf pelvien libérant à leurs synapses de l’acétylcholine 

responsable de la contraction du detrusor via les récepteurs muscariniques cholinergiques de type 

trois présents dans la paroi vésicale (Crépeaux, 2017 ; Fletcher et Clarkson, 2011). Il permet aussi 

un relâchement du sphincter urétral interne par libération de monoxyde d’azote au niveau du col de 

la vessie. 
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Le sphincter externe est sous contrôle volontaire via le nerf pudendal, aussi 

appelé « honteux ». Ce cernier relâche de l’acétylcholine aux jonctions neuromusculaires et agit sur 

des récepteurs nicotiniques (Crépeaux, 2017). 

Figure 10 : schéma récapitulatif de l’innervation du bas appareil urinaire (d'après Crépeaux, 

2017) 

 

Ach = acéthylcholine ; NA = noradrénaline ; M3 = récepteur muscarinique de type 3 ; β3 = 

récepteur β3-adrénergique ; α1 = récepteur α1-adrénergique ; Nic = récepteur nicotinique 

 

b. Continence involontaire 

Au fur et à mesure de l’arrivée des urines dans la vessie par les uretères, cette dernière se distend 

et sa paroi s’affine du fait de la forte compliance du muscle detrusor, sans augmentation de la 

pression intra-vésicale (Thomas, 1996). Lors de cette phase, les mécanorécepteurs présents sur les 

membranes des cellules urothéliales et terminaisons nerveuses sensitives stimulent les fibres 

afférentes du nerf pelvien. L’état de réplétion de la vessie est ainsi médié par des fibres sensitives 

Aδ (myélinisées) et C (non myélinisées) via le nerf pelvien afférent vers la substance grise 

périaqueducale (Crépeaux, 2017). Ce dernier intègre les informations sensitives de la vessie et les 

informations télencéphaliques (statut émotionnel et hormonal, décision volontaire de miction etc.) et 

transmet un message au centre mictionnel situé dans le pont (Crépeaux, 2017 ; Fletcher et Clarkson, 

2011). 

 Lors de la continence involontaire, ce centre envoie les informations suivantes à la vessie et 

aux sphincters urétraux (Crépeaux, 2017) :  

- Activation du nerf hypogastrique reliant la moelle épinière lombaire à la vessie et le sphincter 

urétral interne (muscles lisses). Il en résulte, de son action OS, un relâchement du muscle 

detrusor et la contraction du sphincter urétral interne. 

- Inhibition du nerf pelvien reliant la moelle épinière sacrée et la vessie. Ce nerf PS étant 

impliqué dans la contraction du detrusor, il en résulte un relâchement de ce dernier. 

Lorsque l’influx nerveux apporté par l’état de réplétion de la vessie dépasse un certain seuil, une 

contraction du muscle detrusor se met en place (Thomas, 1996). Le sphincter urétral interne étant 
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contracté, il s’en suit une augmentation brusque de la pression intra-vésicale (Figure 11). Ceci 

marque le passage de la continence passive à la continence active. 

Figure 11 : cystométrogramme montrant l’élévation rapide de la pression intra-vésicale 

passé un certain volume intra-vésical (d'après Thomas, 1996) 

 

 

c. Continence volontaire et miction 

Le centre pontique de la miction perçoit l’information du besoin d’uriner suite à l’élévation de la 

pression intra-vésicale. Une inversion d’activité des tonus OS et PS se met alors en place (Crépeaux, 

2017) :  

- Inhibition du nerf hypogastrique, relâchant ainsi le sphincter urétral interne et permettant la 

contraction du detrusor. 

- Stimulation du nerf pelvien responsable de la contraction du muscle detrusor et du 

relâchement du sphincter interne. 

 Sous influence nerveuse du télencéphale, le centre de la miction stimule le nerf honteux 

innervant les muscles striés du sphincter urétral externe et permet ainsi une continence volontaire. 

Lors de la miction, ce dernier est inhibé et les urines s’écoulent dans l’urètre vers le milieu extérieur 

puisque le detrusor se contracte et que les deux sphincters urétraux sont ouverts (Thomas, 1996).  

 

 Etio-pathogénie 

A. Etiologie  

Plusieurs mécanismes sont à l’origine d’affections du bas appareil urinaire obstructives chez le chat. 

Les causes peuvent être intraluminales et occasioner une occlusion de la lumière urétrale par un 

calcul, un bouchon muqueux ou extraluminales par un processus néoplasique, un rétrécissement 

de la lumière urétrale ou encore de cause inconnue appelée OU idiopathique (Cooper, 2015). 
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a. Urolithiase  

Les calculs urinaires initialement formés dans la vessie ou dans la cavité pyélique, peuvent causer 

une obstruction lorsqu’ils se logent dans la lumière de l’urètre. L’occurrence de cette cause dans les 

OU du chat diffère selon les études mais les auteurs s’accordent sur un pourcentage compris entre 

20 et 30% (Gerber et al., 2008 ; Jody et Cari, 1996 ; Joseph et al., 1996).  

Les calculs, sont des structures solides composées de cristalloïdes minéraux et pouvant contenir 

une petite proportion de matrice. Leur formation débute par l’apparition d’un nucleus (Cari et al., 

1996). Cette étape s’appelle la nucléation. Elle s’opère lorsqu’il y a saturation de cristalloïdes 

calculogènes dans les urines. Cette saturation dépend de la capacité du rein à produire ces 

cristalloïdes, du pH urinaire et de facteurs inhibiteurs présents dans les urines, comme l’uromoduline 

par exemple (Breshears et Confer, 2017). 

Par la suite, la croissance du calcul dépend (Cari et al., 1996) : 

- Du degré et de la durée de saturation des urines ; 

- De la durée de transit du calcul en croissance dans les voies urinaires ; 

- Des caractéristiques intrinsèques du nucleus (capacité de croissance épi-axiale, 

compatibilité avec les différents types de cristalloïdes). 

Les calculs peuvent donc varier en taille et, conformément au diamètre de la lumière de l’urètre 

des chats, ils peuvent être obstructifs à partir de 1 à 4 mm chez le mâle et à partir de 5 mm chez la 

femelle (Bartges et Callens, 2015). Il est cependant admis que ces calculs doivent être de petite 

taille afin de pouvoir se loger dans l’urètre et en obstruer la lumière (Breshears et Confer, 2017). 

La matrice sert de ligand aux cristaux et se compose de protéines, de mucopolysaccharides et 

de peptides initialement en suspension dans les urines (Rich, 1971). La composition minérale de 

ces urolithes est variée. Les plus fréquents sont les oxalates de calcium et les struvites (phosphato-

ammonio-magniésien) (Tableau 1). Leur composition peut être mixte mais sont généralement d’un 

seul type minéral puisqu’un seul type de cristalloïde est retrouvé dans plus de 80% des calculs du 

chat (Kopecny et al., 2021). 

 

Tableau 1 : pourcentages des types de calculs rencontrés chez le chat selon différentes 

études  (Houston et al., 2003 ; Kopecny et al., 2021 ; Osborne et al., 2009) 

 

 Oxalate de 
calcium 

Struvite 

 

Urate Silice Phosphate de 
calcium 

(Houston et al., 
2003) (n = 4730) 

49,8% 43,9% 3,1%  0,1% 

(Kopecny et al., 
2021) (n = 3940) 

46,2% 47,1% 9,2% 0,5% 7,4% 

(Osborne et al., 
2009) (n = 
94776) 

46,1% 42,8%  < 0,1% 0,4% 
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Figure 12 : aspect macroscopique de différents calculs retrouvés chez le chat (crédit : 

service de médecine interne de l’EnvA) 

 

a = struvite ; b = oxalate de calcium ; c = cystine ; d = urate ; e = xanthine ; f = silice ; g = 

phosphate de calcium 

Il est cependant important de noter que ces pourcentages évoluent au cours des années. La 

tendance fut à la diminution de l’occurrence des calculs de struvite au profit des oxalates de calcium 

avant 2007 (Figure 13) (Kruger et al., 2009). Ce résultat fut rattaché à l’utilisation grandissante 

d’alimentation acidifiant le pH urinaire, limitant la formation de cristaux de struvite. 

Malheureusement, une étude similaire menée de 2005 à 2018 montre des résultats inverses (Figure 

14) : augmentation de la fréquence des calculs de struvite et diminution de celle d’oxalate de calcium 

au cours du temps (Kopecny et al., 2021). 

Figure 13 : évolution de la composition des urolithiases du chat de 1981 à 2007 (d'après 

Kruger et al., 2009) 

 

MAP : phosphato-ammonio-magnésien ; CaOx : Oxalate de Calcium ; CaP : phosphate de calcium 

 



Page 23 

Figure 14 : évolution de la composition des urolithiases du chat de 2005 à 2018 (d'après 

Kopecny et al., 2021) 

 

 

Les chats de race siamoise, persane et himalayenne semblent plus à risque de former des 

cristaux d’oxalate de calcium contrairement aux chats domestiques développant plus volontiers des 

cristaux de struvite (Houston et al., 2003). La race Siamoise est aussi sur-représentée dans les chats 

atteints d’urolithiases composées de cristaux d’urate (Houston et al., 2003).  

Par ailleurs, il est important de préciser que le nombre de cristaux retrouvés dans les urines 

n’est pas associé à la présence de calculs ni à la survenue d’une OU (Rich, 1971).  

Des cristaux peuvent se former a posteriori dans les urines prélevées, rendant l’interprétation 

de l’échantillon difficile. Un temps de stockage augmenté ainsi qu’une baisse de température de 

l’échantillon, augmentent significativement le nombre de cristaux décomptés (Albasan et al., 2003). 

Une analyse de l’échantillon d’urine dans les 60 minutes avec une conservation à température 

ambiante est donc préconisée (Albasan et al., 2003). 

Les types d’urolithes retrouvés lors d’affection du bas appareil urinaire admettent des causes 

différentes puisque leur formation et leur croissance sont influencés par des facteurs physico-

chimique différents. 

 Oxalate de calcium  

Ce type de cristalloïde précipite dans les urines lors de la saturation d’acide oxalique et d’ion calcium 

dans ces dernières (Bartges et Kirk, 2006).  

Un des risques de développement d’une calciurie suffisante à la formation de cristaux 

d’oxalate de calcium est la présente d’une hypercalcémie, retrouvée dans 35% des cas des chats 

ayant un ou des calculs d’oxalate de calcium. A l’inverse 35% des cas d’hypercalcémie idiopathique 

féline présentent des urolithes d’oxalate de calcium (Bartges et Kirk, 2006). Les ions calcium en 

excès dans les urines peuvent avoir une origine exogène (alimentaire), ou endogène (lésions 

rénales, résorption osseuse importante). 
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 La qualité des aliments tient aussi un rôle dans la formation de calculs d’oxalate de calcium. 

Un marqueur de qualité d’aliment carné est l’hydroxyproline. Plus un aliment en contient, moins sa 

qualité de protéine est élevée (Paßlack et al., 2018). L’excrétion rénale d’oxalate semble 

significativement augmentée chez des chats nourries avec des aliments dont la concentration en 

hydroxyproline est élevée, donc avec des aliments de basse qualité protéique (Paßlack et al., 2018). 

Ainsi, une alimentation de basse qualité protéique pourrait favoriser la formation de cristaux 

d’oxalate de calcium. 

 Struvite 

Le nom struvite est donné aux cristaux phosphato-ammonio-magnésiens. Comme son nom 

l’indique, les urines doivent être saturées en ions phosphate, ammoniac et magnésium pour 

cristalliser (Bartges et Kirk, 2006). La formule chimique des cristaux de struvite est la suivante 

(Bartges et Kirk, 2006) : 

𝑀𝑔2+ 𝑁𝐻4
+ 𝑃𝑂4

3− ∗ 6𝐻2𝑂 

L’excès de ces ions dans les urines trouve essentiellement une cause alimentaire (Bartges et Kirk, 

2006). Le pH, conjointement à la saturation ionique des urines, joue un role important dans la 

formation de ce type de cristaux puisqu’un pH alcalin autour de 6,9 est associé à la présence 

d’urolithiase de struvite chez le chat (Bartges et Kirk, 2006). 

 Une autre cause de formation de cristaux de struvite est la présence de bactéries uréase-

positives dans les urines  (Bartges et Kirk, 2006). Cette enzyme dégrade l’urée en ammoniac 

pouvant, sous l’efffet du pH, se transformer en ion ammonium retrouvé lors de la formation de 

cristaux de struvite (Palma et al., 2009). Les cystites bactériennes à bactéries uréase-positives 

peuvent donc être à l’origine de calculs de struvite bien que ce mécanisme soit considéré comme 

rare chez le chat. 

b. Bouchon muqueux 

Contrairement aux urolithiases, les bouchons muqueux sont des structures tubulaires composées 

d’une grande quantité de matrice et pouvant contenir ou non des cristaux (Cari et al., 1996). Ils sont 

souvent retrouvés sous forme cylindrique, en prenant la forme de la lumière de l’urètre sous la 

pression exercée par les urines (Figure 15) (Cari et al., 1996). 

 

Figure 15 : aspect macroscopique d’un bouchon muqueux chez un chat (crédit : Unité de 

médecine interne de l’ENVA ; Young et al., 2021) 
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L’occurrence de cette cause d’OU est estimée aux alentours de 20% (Gerber et al., 2008). 

La composition minérale des cristaux piégés dans les bouchons muqueux varie bien que  l’on 

retrouve des cristaux de struvite dans près de 80% des cas (Cari et al., 1996). Différents types de 

cristaux peuvent être retrouvés dans un seul bouchon muqueux, suggérant ainsi que n’importe quel 

cristal peut faire partie intégrante de ce bouchon (Tableau 2) (Houston et al., 2003). Néanmoins, 

certains bouchons muqueux présentent une structure ne comprenant aucun élément minéral 

(Houston et al., 2003). 

 

Tableau 2 : pourcentages des différents types de cristaux rencontrés dans les bouchons 

muqueux (Houston et al., 2003 ; Osborne et al., 2009) 

 Oxalate de 
calcium 

Struvite Autres cristaux 
et composition 
mixte 

Absence de 
cristaux 

(Houston et 
al., 2003) (n = 
618) 

6,6% 81,1% 7,8% 4,5% 

(Osborne et 
al., 2009) (n = 
6310) 

0,9% 83,5% 2,4% 11,5% 

 

La matrice des bouchons urétraux se compose essentiellement de muco-protéine, dont 

l’uromoduline que l’on retrouve dans les urines en grande proportion (Cari et al., 1996). La 

composition protéique des bouchons muqueux rappelle par ailleurs celle des cylindres rénaux que 

l’on retrouve dans les urines lors de lésions des tubules rénaux (Cari et al., 1996). Ces muco-

protéines servent de gel dans lequel des éléments figurés comme des cristaux se retrouvent piégés. 

Des hématies, globules blancs, cellules épithéliales, spermatozoïdes ainsi que des bactéries et des 

cellules contenant des éléments viraux peuvent être contenus dans cette structure amorphe (Cari et 

al., 1996). 

Les bouchons muqueux peuvent se placer n’importe où sur le trajet de l’urètre mais sont 

préférentiellement localisés dans l’urètre pénien, où le diamètre de la lumière urétrale diminue chez 

le chat mâle (Houston et al., 2003).  

 

c. Néoplasie, malformation 

Des processus tumoraux peuvent être à l’origine d’une OU par prolifération maligne des tissus du 

bas appareil urinaire. 

Parmi ces processus, les carcinomes prostatiques peuvent être une cause d’OU et touchent 

principalement les chats de 6 à 11 ans sans influence de race (Palmieri et al., 2022). Les carcinomes 

urétraux ainsi que les carcinomes des cellules transitionnelles de la vessie sont aussi décrits lors 

d’obstruction (Christensen et al., 2010 ; Newman et al., 2009). 

Ces causes sont rares et représentent, cumulées, moins de 5% des cas (Cosford et Koo, 

2020). 
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d. Idiopathique 

Les causes d’OU peuvent être physiques comme vu précédemment mais peuvent aussi être 

fonctionnelles puisque dans 30 à 53% des cas, aucune cause spécifique d’obstruction n’est mise en 

évidence (Gerber et al., 2008 ; Kruger et al., 1991).  

La pathogénèse des OU idiopathiques n’est pas connue à ce jour mais il est possible qu’elle 

partage des similitudes avec la pathogénèse des cystites idiopathiques (CI) félines dont les 

mécanismes ne sont pas non plus élucidés (Cooper, 2015). La forme obstructive des CI félines 

pourrait par ailleurs n’être qu’une évolution de la forme non-obstructive (Kruger et al., 2009). 

 

 Piste étiologique inflammatoire 

Les causes idiopathiques d’OU féline peuvent être pensées comme étant des formes obstructives 

de CI. Dans un article comparant les présentations cliniques de CI, les auteurs qualifient les 

affections du bas appareil urinaire de CI lorsqu’aucune cause n’est décelée à l’analyse urinaire et à 

l’echographie, qu’il y ait obstruction ou non (Defauw et al., 2011). Ensuite, une distinction est faite 

entre les formes dites non-obstructives de CI et les formes obstructives.  

Il est alors pensé que les formes obstructives pourraient-être l’évolution de CI au départ non-

obstructives. D’ailleurs, l’hématurie, la pyurie et le rapport protéine sur créatinine urinaire étaitent 

significativement plus élevés dans les formes obstructives, suggérant une inflammation plus 

importante dans cette forme que dans les formes non-obstructives (Defauw et al., 2011). Les 

potentiels traumatismes lors du sondage urétral, compliquent cependant l’interprétation de ces 

résultats.  

Cependant, une autre théorie serait que la CI favorise la fabrication de bouchons muqueux 

qui pourraient être sous-diagnostiqués du fait de leur rétropulsion dans la vessie au moment du 

sondage. L’OU serait alors qualifiée d’idiopathique à tort (Defauw et al., 2011). Tous les constituants 

nécessaires à l’élaboration d’un bouchon muqueux étaient en quantité significativement plus élevée 

dans le groupe de chats suivis pour CI ayant developpé une forme obstructive ce qui n’était pas le 

cas des chats atteints de CI sans forme obstructive.  

Ainsi, le nombre de cristaux de struvite était plus important dans le groupe obstrué (Defauw 

et al., 2011) en sus de l’hématurie, la pyurie et la protéinurie précédement évoqués. Ces éléments 

pourraient jouer un rôle important dans le passage à la forme obstructive des CI sous la forme de 

bouchons muqueux (Defauw et al., 2011). 

Un dysfonctionnement psycho-neuro-endocrine pourrait jouer un rôle dans l’étiologie des OU 

idiopathiques, notamment concernant le SN autonome OS et l’axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien (Cooper, 2015).  

Un stress, quel qu’il soit, induit une augmentation de l’activité des tyrosines hydroxylases 

permettant ainsi une augmentation de la synthèse de noradrénaline par le locus coeruleus dans le 

tronc cérébral (Bremner et al., 1996). Il en résulte une augmentation du tonus OS du SN autonome. 

Cette augmentation de tonus OS est retrouvée chez les chats atteints de CI (Westropp et al., 2006) 

même si l’on ignore à ce jour s’il s’agit d’une cause ou d’une conséquence de cette affection. 
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L’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien est un autre mécanisme de réponse au stress qui 

agit en synergie avec le système autonome. Lors d’une augmentation de cortisol, par une situation 

de stress, le métabolisme des catécholamines est freiné, y compris celui de la noradrénaline 

(Kvetnanský et al., 1995). Chez les chats atteints de CI, on observe une diminution de la réponse 

de stimulation à l’adreno corticotropic hormone (ACTH) ainsi que des glandes surrénaliennes plus 

petites (Westropp et al., 2003).  De plus, chez ces chats, la concentration en noradrénaline est 

augmentée (Westropp et al., 2006). Ces observations sont inattendues et témoignent d’un 

découplage de ces deux mécanismes pouvant être à l’origine des CI et des OU idiopathiques. 

Deux hypothèses concernant la cause de ce déséquilibre peuvent être avancées. Le centre 

de la miction riche en récepteurs de glucocorticoïdes et le locus coeruleus riche en tyrosine 

hydroxylase sont des structures proches dans le pont cérébral. Ils partagent par ailleurs des 

afférences et efférences nerveuses de l’urothélium. Une stimulation chronique des fibres sensitives 

de la vessie pourrait donc stimuler de façon permanente le locus coeruleus et induire une 

augmentation du tonus OS (Kruger et al., 2009). Une deuxième hypothèse réside dans une perte 

de substance de l’urothélium par diminution du nombre de jonctions serrées à la suite d’une 

augmentation de tonus OS. Un contact pourrait donc être permis entre les substances irritantes 

présentes dans les urines et les fibres sensitives de l’urothélium induisant ainsi douleur et 

inflammation (Kruger et al., 2009). 

Une étude d’Ideka et al. (2009) montre une hypersensibilité de la muqueuse vésicale ainsi 

qu’une augmentation d’activité calcique pouvant être à l’origine d’une contraction des muscles lisses 

vésicaux chez les chats atteints de CI.  

Plus récemment, d’autres auteurs ont émis des hypothèses de causalité en faisant un 

parallèle avec les causes possibles de cystites interstitielles chez l’homme. Dans leur modèle, une 

augmentation des androgènes surrénaliens associée à une diminution de cortisol serait due à une 

adaptation lors de stress chronique environnemental ou endogène (Figure 16). Cette augmentation 

d’androgène maintiendrait un état d’excitation continu chez les animaux stérilisés dépourvus de 

testostérone ou d’œstrogène, normalement à l’origine d’un rétrocontrôle négatif. Un cercle vicieux 

de stress se met donc en place aboutissant à une CI puis à une OU (Reines et Wagner, 2018). Une 

augmentation des chances de développer des calculs vésicaux et des bouchons muqueux est aussi 

suspectées dans ce modèle à cause des modifications métaboliques et sécrétoires des glandes 

bulbo-urétrales qui ont été constatées. 
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Figure 16 : modèle androgénique du stress chronique aboutissant à une obstruction 

urétrale chez le chat (d'après Reines et Wagner, 2018) 

 

 

B. Physiopathologie  

a. Urètre et vessie  

Lorsqu’une OU se met en place, quelle que soit sa cause, la pression en amont de l’obstruction 

augmente par accumulation des urines sans possibilité de vidange. Cette pression endommage la 

muqueuse de l’urètre ainsi que le muscle detrusor et la muqueuse vésicale au fur et à mesure de 

son augmentation (Joseph et al., 1996). Si l’obstruction persiste, les nerfs localisés dans la paroi 

vésicale peuvent être endommagés et une infiltration par des cellules de l’inflammation peut 

apparaitre (Tableau 3) (Joseph et al., 1996 ; Mauro et al., 2020). Les lésions communément décrites 

lors de distension vésicale sont des œdèmes des cellules de Schwann et des dégénérations 

axonales (Tammela et al., 1991). 

 

Tableau 3 : type d’infiltration cellulaire par localisation lors d’obstruction urétrale féline 

(Mauro et al., 2020) 

 Neutrophilique Lymphocytaire Plasmocytaire Lymphoplasmocytaire Eosinophilique Histiocytaire 

Vessie 10 (71%) 11 (78%) 2 (14%) 0 1 (7%) 8 (57%) 

Urètre 7 (50%) 5 (35%) 0 0 0 1 (7%) 

Reins 4 (28%) 8 (57%) 0 6 (43%) 3 (21%) 1 (7%) 

Uretères 0 1 (7%) 0 0 0 0 

 

 L’intensité des lésions rénales et vésicales observées post-mortem semble par ailleurs 

associée à la sévérité de l’hyperkaliémie au moment de la présentation (Mauro et al., 2020). 
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b. Uretères et reins  

Lorsque les conséquences d’une OU se propagent aux uretères et aux reins, elles sont semblables 

à une obstruction urétérale bilatérale (Bartges, 2011).  

 

 Corpuscule Rénal 

La vitesse de production des urines est quantifiée par le débit de filtration glomérulaire. Ce débit est 

fonction de trois entités : la pression hydrostatique capillaire qui favorise la filtration sanguine dans 

le glomérule, la pression oncotique capillaire s’y opposant par effet osmotique des protéines dans 

le sang et la pression hydrostatique urinaire qu’exercent les urines produites à l’encontre de la 

filtration. (Crépeaux, 2017) 

Lors d’OU, les urines ne s’écoulent plus dans l’urètre, la pression augmente par accumulation 

des urines en amont de l’obstruction. Ce qui a pour effet d’augmenter la pression hydrostatique 

urinaire dans l’espace de Bowman réduisant ainsi drastiquement le débit de filtration glomérulaire 

(Segev et al., 2011). 

Quand la pression augmente dans l’espace de Bowman, des prostaglandines sont sécrétées 

et sont responsables d’une vasodilatation de l’artériole glomérulaire afférente. Ainsi, le débit sanguin 

augmente même si le débit de filtration glomérulaire est diminué. La vasodilatation de l’artériole 

afférente a pour conséquence d’augmenter la pression intra-glomérulaire contrant ainsi 

l’augmentation de pression dans l’espace de Bowman (Bartges, 2011). 

Après 24 heures d’obstruction, apparaît une infiltration cellulaire de monocytes et de 

lymphocytes T. Ces cellules relâchent de la thromboxane A2. Cette molécule vasoconstricte 

l’artériole afférente, réduisant donc le débit de filtration glomérulaire. De façon concommitante, la 

baisse de pression artérielle liée à l’état de choc de l’animal entraine une activation du système 

rénine-angiotensine-aldostérone aboutissant à une aggravation de la vasoconstriction de l’artériole 

afférente (Bartges, 2011). L’effet bénéfique des prostaglandines sur le débit de filtration glomérulaire 

est alors antagonisé. 

Ces désordres glomérulaires se caractérisent par une augmentation de l’azotémie et de la 

phosphatémie par un défaut de filtration (Bartges, 2011). 

 

 Tube urinaire 

Le rein permet le maintien d’un équilibre acido-basique sanguin par (Crépeaux, 2017) : 

- Une excrétion d’ion hydrogène par les cellules intercalaires de type A dans le tube collecteur 

(Figure 17). 

- La réabsorption d’ion bicarbonate dans le tubule contourné proximal majoritairement (80-

90%) et dans le tube collecteur par les cellules intercalaires A et B (10-20%).  
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Figure 17 : mécanisme d’excrétion des ion H+ par les cellules intercalaires de type A 

(d'après Crépeaux, 2017) 

 

CA = enzyme anydrase carbonique 

Dans le cas d’une OU, les acides générés par le métabolisme s’accumulent dans le sang par 

défaut de filtration rénale. Conjointement à cela, une hyper-lactatémie s’installe par hypoxie des 

tissus du bas appareil urinaire et les ions bicarbonates sont consommés afin de tamponner ces 

acides pour tenter de maintenir un pH sanguin dans les normes (Joseph et al., 1996). Tout ceci 

concoure à l’installation d’une acidose métabolique chez les chats atteints d’OU. 

Lors d’acidose, les cellules intercalaires de type A du tube collecteur sécrètent des ions 

hydrogènes dans la lumière du tube urinaire. Ce mécanisme fait intervenir une pompe active 

membranaire échangeant des ions hydrogènes contre des ions potassium afin de réguler le taux 

d’ions hydrogènes sanguins au dépend d’une accumulation de potassium dans le sang (Crépeaux, 

2017). Une situation d’hyperkaliémie s’installe donc lors de l’évolution d’une OU. 

 

c. Répercussions systémiques 

 

 Hyperkaliémie 

Une hyperkaliémie est fréquemment rencontrée lors d’OU et est caractérisée par une kaliémie 

supérieure à 5,5 mEq/L qui peut être expliquée par plusieurs facteurs (Polzin et al., 1996) : 

- Un échange membranaire d’ion potassium intracellulaire contre un ion hydrogène 

extracellulaire dans le but de limiter l’acidose ; 

- Une rétention d’ion potassium dans le sang due à une baisse de filtration glomérulaire ; 

- Une réabsorption tubulaire de potassium en échange d’ion hydrogène pour réguler le pH 

sanguin. 
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Une décharge d’insuline peut, en début d’évolution de l’obstruction, limiter l’hyperkaliémie en 

augmentant l’activité du symport glucose-potassium, faisant ainsi rentrer le potassium sanguin dans 

les cellules (Schaer, 1977). Une hypoglycémie pourra occasionnellement être rencontrée chez les 

chats atteints (Lee et Drobatz, 2003). 

 L’augmentation de la kaliémie a un effet direct sur le potentiel de repos des cellules 

musculaires du fait de l’augmentation du potassium extracellulaire ayant lieu par la suite (Schaer, 

1977). Plus la kaliémie augmente, plus le potentiel de repos des cellules musculaires sera bas. Cela 

explique la faiblesse musculaire observée chez certains chats atteints d’OU. 

 Le potentiel de repos des cardiomyocytes ne fait pas exception. Cette baisse de potentiel de 

repos a pour effet une baisse d’excitabilité et de vitesse de conduction des signaux entre les cellules 

myocardiques (Ettinger et al., 1974). La sévérité des anomalies de conduction au sein du myocarde 

est fonction de la sévérité de l’hyperkaliémie, de l’hypocalcémie et de l’acidémie. Les manifestations 

de ces anomalies sont généralement visibles à l’électrocardiographie pour des valeurs de kaliémie 

supérieures à 7 mEq/L (Schaer, 1977). 

A l’auscultation cardiaque, une bradycardie et/ou des arythmies peuvent être entendues pour 

des valeurs supérieures à 8 mEq/L (Schaer, 1977). Cela fut confirmé en 2006 par une étude 

montrant que la présence d’une bradycardie sous 120 battements par minute associée à une 

température rectale sous 35,9°C était spécifique à plus de 98% d’une hyperkalémie supérieure à 8 

mEq/L pour les chats en OU (Lee et Drobatz, 2006). La présence d’arythmie à l’auscultation et un 

poul fémoral faible sont aussi des facteurs prédictifs d’une hyperkaliémie sévère (supérieure à 8 

mEq/L) (Lee et Drobatz, 2006).  

Certains éléments de l’anamnèse et des commémoratifs semblent aussi associés aux 

hyperkaliémies lors de la présentation des chats en OU : premier épisode d’obstruction, chat 

d’extérieur, anorexie, vomissements (Lee et Drobatz, 2006). 

Néanmoins, l’hyperkaliémie rencontrée lors d’OU féline ne semble pas associée à des dommages 

du tissus myocardique, comme le montre le dosage des troponines I cardiaques dans une récente 

étude (Canei et al., 2021). 

 

 Déshydratation 

Une déshydratation peut-être notée chez les animaux en OU (Lee et Drobatz, 2003). Un défaut 

d’apport hydrique par voie orale due à une anorexie ainsi que des pertes en eau par les 

vomissements dus à l’azotémie sont incriminés (Polzin et al., 1996). Cette perte en eau peut être à 

l’origine d’une hypovolémie entrainant un état de choc (Cooper, 2018). 

 

 Hypocalcémie 

Une rétention du phosphore dans le sang par une baisse du débit de filtration glomérulaire serait à 

l’origine de sa chélation mais aussi de la chélation du calcium ionisé, et serait donc responsable 

d’une hypocalcémie ionisée (Lee et Drobatz, 2003).   

 Les ions calciques participent à la transmission de l’influx nerveux et sont impliqués dans la 

contractilité myocardique. Une baisse du calcium biologiquement actif, qu’est le calcium ionisé, 

diminue donc la fonction cardiaque tant au niveau de la conduction électrique que de la contraction 
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du myocarde en augmentant le seuil de dépolarisation rapide des cellules myocardiques autonomes 

(Lee et Drobatz, 2003). 

L’hypocalcémie rencontrée dans cette affection est par ailleurs associée aux complications 

lors du sondage vésical, à un taux de récurrence plus élevé et à une surmortalité (Perrucci et al., 

2023). 
 

 Hyponatriémie et hypochlorémie 

L’hyponatrémie ainsi que l’hypochlorémie rencontrées chez certains chats en OU peuvent être 

attribuées aux vomissements induits par la situation acidosique et azotémique des animaux (Cunha 

et al., 2010). 

 

 Données épidémiologiques 

A. Fréquence d’apparition de l’affection 

L’OU est une affection fréquente puisque son pourcentage parmi les chats vus en urgence avoisine 

les 10% (Lee et Drobatz, 2003 ; Osborne et al., 1996). Elle représente par ailleurs 58 % des 

affections du bas appareil urinaire du chat dans une étude rassemblant 77 chats (Gerber et al., 

2005). Son incidence globale chez les chats en 2016 au Royaume-Uni était estimée à 0,54% 

(Beeston et al., 2022). 

L’occurrence de cette affection sur ces 20 dernières années est à la diminution. Cela peut 

être rattaché à l’utilisation grandissante d’aliments acidifiant le pH urinaire et limitant la formation de 

cristaux de struvite (Lekcharoensuk et al., 2002). 

 

B. Facteurs de risque et prédispositions 

a. Sexe 

Cette affection est caractérisée principalement chez les chats mâles. Cela est dû aux particularités 

anatomiques de leur urètre. Comme vu précédemment, les chats mâles ont un urètre plus long et 

plus fin (I.1.b), ce qui les expose aux obstructions. 

 

b. Statut de stérilisation 

De manière générale, les chats mâles castrés ont un risque plus élevé de déclarer des affections du 

bas appareil urinaire par rapport au chats mâles entiers (Lekcharoensuk et al., 2001). Cela est donc 

aussi vrai pour les OU dont la proportion de mâles castrés inclus dans les études varie mais est 

généralement supérieure à 80% (Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 2003 ; Segev et al., 2011). 

 Une récente étude en 2022 vient compléter les données bibliographiques concernant l’effet 

de la stérilisation sur cette affection. Les chats intacts sembleraient développer une OU plus 

précocement que les chats stérilisés et ce, quel que soit l’âge de stérilisation (Sampaio et al., 2022). 

La sévérité des lésions associées (fibrose, œdème, infiltration neutrophilique) ne semble cependant 

pas différer selon le statut et l’âge de stérilisation.  
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c. Âge 

L’âge est aussi décrit comme influant la survenue de cette affection. Les chats jeunes adultes (2 à 

5 ans) auraient plus de risque de développer une OU contrairement aux très jeunes chats et au 

chats âgés (Jukes et al., 2019 ; Lekcharoensuk et al., 2001 ; Segev et al., 2011). Une des raisons 

avancées est qu’une complication d’une CI peut provoquer une OU. Les CI ayant une prévalence 

plus élevée chez les jeunes adultes, la prévalence des OU pourrait être semblable (Lekcharoensuk 

et al., 2001). 

 

d. Race 

La race de chat Burmese apparait dans une étude de 2001 comme étant deux fois moins encline à 

développer une OU que les autres chats (Lekcharoensuk et al., 2001). Le faible nombre de chats 

de race Burmese inclu dans cette étude rend néanmoins cette observation moins pertinente. Une 

étude plus récente vient confirmer le plus faible taux d’OU dans cette race et montre par ailleurs que 

les chats sans pedigree ont plus de chance de développer cette affection (Jukes et al., 2019). 

 

e. Poids 

La quasi-totalité des études traitant des OU du chat, mettent en évidence un poids significativement 

supérieur chez les chats obstrués par rapport au groupe contrôle (Segev et al., 2011). Néanmoins, 

les différences individuelles de corpulences des chats ne sont pas prises en compte, ce qui rend 

l’interprétation de cette information délicate.  

Une confirmation est apportée par l’étude des notes d’état corporelle des chats en obstruction plutôt 

que leur poids. Une note d’état corporelle augmentée est bien associée à un risque plus élevé d’OU 

(Jukes et al., 2019). 

 

f. Mode de vie 

Les chats ayant un accès restreint à l’extérieur et exprimant moins de comportements de chasse 

sont sur-représentés chez les animaux atteints d’OU et de CI de forme non-obstructive comme de 

forme obstructive (Defauw et al., 2011 ; Segev et al., 2011). 

 

g. Alimentation 

L’alimentation est un facteur de risque non négligeable dans le développement de cristaux urinaires 

et donc d’OU par urolithiase ou bouchons muqueux.  

Elle joue un rôle majeur dans la saturation des urines en cristalloïdes par des apports 

ioniques en excès. Une forte teneur en magnésium des aliments ainsi qu’un pH alcalin des urines 

favorisent l’apparition de cristaux de struvite (phosphato-ammonio-magnésien) augmentant ainsi les 

chances de développement de calculs potentiellement obstructifs. (Osborne et al., 1989).  
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De façon concomitante, la teneur hydrique des aliments joue un rôle important dans le 

développement de calculs en influant directement sur la quantité d’urine produite. Un plus grand 

volume d’urine produit diminue le temps de transit des électrolytes et diminue par la même occasion 

la croissance des cristaux formés du fait d’une vidange vésicale plus précoce (Markwell et al., 1998). 

On comprend donc pourquoi une alimentation sèche favorise l’apparition de calculs pouvant obstruer 

les voies urinaires basses. 

Un pH alcalin des urines est associé à une augmentation significative du nombre de cristaux 

de struvite dans les urines (Rich, 1971). Ainsi, une alimentation dont le pH est trop alcalin, élève la 

valeur du pH urinaire et favorise la survenue d’une forte cristallurie pouvant induire la formation de 

calculs ou d’un bouchon muqueux, obstruant la lumière de l’urètre.  

Néanmoins, un pH urinaire trop acide est associé à la survenue de calculs d’oxalate de 

calcium (Bartges et Kirk, 2006). Ce paramètre est donc important à suivre lors de la prise en charge 

des OU du chat. 

Une forte proportion d’os et de cendres dans la composition des aliments semble aussi 

augmenter le nombre de cristaux de struvite retrouvés dans les urines (Rich, 1971). La qualité des 

aliments proposés tient donc aussi un rôle important dans la prévention des OU et dans la prise en 

charge des animaux atteints. 

 

h. Stress 

Le stress est un facteur de risque souvent incriminé dans l’apparition d’OU idiopathique chez le chat. 

Une étude de 2006 a montré que les chats décrits par leurs propriétaires comme étant 

peureux, anxieux ou agressifs avaient davantage de risques de présenter une affection du bas 

appareil urinaire (Buffington et al., 2006a). Ces résultats sont partagés par une étude de 2011, 

montrant une association significative entre certains comportements et le développement de CI 

(Defauw et al., 2011) : 

- Niveau d’activité plus faible ; 

- Comportement de chasse moins fréquent ; 

- Caractère qualifié de nerveux ou peureux par les propriétaires ; 

- Besoin de se cacher à la venue d’inconnus au foyer. 

Les situations suivantes, considérées comme stressantes pour le chat sont aussi associées au 

développement de CI félines (Defauw et al., 2011) :  

- Accès restreint à l’extérieur ou à certains endroits du foyer ; 

- Vie avec un ou plusieurs congénères ; 

- L’obligation d’uriner dans une litière plutôt qu’à l’extérieur ; 

- Autre évènement survenu dans les 3 derniers mois, comme un démménagement par 

exemple, et ayant été vécu comme stressant pour le chat d’après les propriétaires. 
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D’autre part, un des facteurs de stress présenté comme étant le plus prédisposant au 

développement des CI félines est la cohabitation avec au moins un congénère avec lequel les 

rapports sont conflictuels (Cameron et al., 2004). 

Dans ce sens, le dosage de catécholamines chez des chats atteints de CI montre des valeurs 

supérieures à celles qui sont relevées chez les chats considérés comme sains (Westropp et al., 

2006), suggérant ainsi une forte implication du stress chez les chats atteints de CI. Les OU 

idiopathiques étant suspectées d’être un continuum des CI félines, l’implication du stress dans le 

développement d’OU chez le chat est fortement considérée. 

 

i. Saison 

Les études concernant l’effet de la saisonnalité sur l’occurrence des OU ont montré des résultats 

disparates. Une étude de 1978 montre une augmentation de cas d’obstruction en hiver, de janvier à 

avril (Bernard, 1978), tandis qu’une autre étude plus récente ne met pas en évidence de différence 

significative entre les saisons mais avance l’hypothèse qu’une baisse d’activité, couplée à une 

rétention urinaire des chats urinant à l’extérieur en hiver, pourrait augmenter l’apparition d’OU à cette 

période (Segev et al., 2011). Le froid et la pluie pouvant, par ailleurs, être des facteurs de stress 

directs à l’origine de CI féline et d’OU idiopathique (Segev et al., 2011). La dernière étude en date, 

regroupant 2 443 cas d’OU féline, montre une occurrence significativement plus élevée d’avril à mai, 

sans pouvoir rattacher cette observation à un facteur environnemental précis (Sumner et Rishniw, 

2017). 

 Une cause probable de la possible saisonnalité de cette affection serait un décalage entre 

l’augmentation de la production d’androgène par les glandes surrénaliennes en fin d’été et en hiver 

et son absence de « libération » par les comportements sexuels chez le mâle castré. Cette possible 

augmentation de production hormonale couplée à une augmentation des récepteurs aux 

androgènes dans l’hypothalamus et l’appareil urinaire serait due à une absence de rétrocontrôle 

négatif normalement exercé par la testostérone (Reines et Wagner, 2018). Une exploration de cette 

cause est donc souhaitable car elle est encore à l’état de modèle actuellement. 

 

C. Pronostic 

Malgré une fréquence élevée d’apparition d’OU chez les chats, cette affection n’est pas associée à 

une mortalité élevée puisqu’un taux de mortalité de seulement 4 à 9% chez les chats traités est 

affiché selon les études (Gerber et al., 2008 ; Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 2003 ; Segev et al., 

2011). 

En revanche, si l’affection n’est pas traitée et que l’obstruction n’est pas levée, la mort de 

l’animal intervient quasi-inéluctablement dans les 3 à 6 jours du fait de la cardiotoxicité de 

l’hyperkaliémie (Osborne et al., 1996 ; Polzin et al., 1996).  

Néanmoins, le taux de récidive des OU est très élevé, atteignant 36% selon une étude de 

2008, plaçant ainsi les OU parmi les affections d’importance vétérinaire majeure. Dans l’étude 

mentionnée plus haut, la mortalité au long terme était de 23% due à une récurrence des signes 

cliniques d’affection du bas appareil urinaire, dégradant ainsi le pronostic au long terme des chats 

atteints (Gerber et al., 2008). 



Page 36 

Le taux de récidive d’obstruction diffère légèrement en fonction des causes déterminées 

(Tableau 4). Les OU par bouchon muqueux semblent récidiver davantage que les causes 

lithiasiques ou idiopathiques mais le faible nombre d’animaux inclus dans l’étude affichant ces 

résultats limite leurs interprétations (Gerber et al., 2008). 

 

Tableau 4 : suivi des récidives de chats ayant présenté une obstruction urétrale (d'après 

Gerber et al., 2008) 

 Urolithe 

n = 24 

Bouchon 
muqueux 

n = 13 

Idiopathique 
n = 8 

Total 

n = 45 

Temps de suivi 
moyen (jours) 

403 512 405 432 

Récidives 8 (36%) 3 (30%) 3 (43%) 14 (36%) 

Délai de récidive 
moyen (jours) 

17 13 34 18 

 

Les OU du chat sont donc de bon pronostic si elles sont prises en charge. Il convient, 

cependant, d’informer les propriétaires qu’elles sont associées à un taux de récidive élevé. 

 

D. Présentation clinique 

a. Signalement 

Les affections du bas appareil urinaire obstructives touchent, pour la grande majorité des cas, une 

population bien définie de chats. Cette dernière se compose principalement de chats mâles castrés 

en surpoids et d’âge moyen (Tableau 5). 

 

Tableau 5 : signalement des chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études 

(Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 2003 ; Segev et al., 2011) 

 (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 223 

(Javard, 2011) 

n = 50 

(Segev et al., 2011) 

n = 82 

Chats mâles castrés 200 (90%) 43 (86 %) 68 (83%) 

Age moyen 4,7 ans 4,3 ans 4,3 ans 

Poids moyen 5,6 kg 5,8 kg 5,6 kg 

Chats d’intérieur 173 sur 208 (83%)  46 (56%) 

Chats nourris par une 
alimentation de grande 
surface 

 44 (88%)  

Chats pure race  11 (5%)  14 (17%) 

Chats admis pour une 
première présentation 
d’obstruction urétrale 

161 sur 216 (74,5%) 47 (94%) 62 (76%) 
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b. Signes cliniques 

Les motifs d’appels ainsi que les signes cliniques lors d’OU chez le chat sont très évocateurs.  

On trouve tout d’abord des signes généraux témoignant d’une affection aux répercussions 

systémiques comme en témoigne la diversité des appareils touchés (Tableau 6). 

 

Tableau 6 : pourcentages des signes cliniques généraux retrouvés chez les chats atteints 

d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 2003 ; Segev 

et al., 2011) 

 (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 223 

(Javard, 2011) 

n = 50 

(Segev et al., 2011) 

n = 82 

Vocalises 79 sur 121 (65,3%)   

Anorexie 115 sur 191 (60,2%) 23 (46%) 48 (58%) 

Vomissements 104 sur 204 (51%) 21 (42%) 19 (23%) 

Léthargie / abattement 128 sur 200 (64%) 5 (10%)  

Douleur non localisée  4 (8%)  

Diarrhée 7 sur 206 (3,4%)   

Convulsions 1 sur 215 (0,5%)   

 

On retrouve également des signes plus spécifiques des affections du bas appareil 

urinaire, intéressant à la fois la miction, l’aspect des urines et le comportement des chats atteints 

(Tableau 7). 

 

Tableau 7 : pourcentages des signes cliniques du bas appareil urinaire retrouvés chez les 

chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 

2003) 

 (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 223 

(Javard, 2011) 

n = 50 

Strangurie 154 sur 174 (89%) 33 (66%) 

Pollakiurie  32 (64%) 

Dysurie 146 sur 166 (88%) 17 (34%) 

Anurie  16 (32%) 

Hématurie  12 (24%) 

Léchage excessif de la 
région périnéale 

35 sur 81 (43%)  

 

Concernant les anomalies retrouvées à l’examen clinique d’admission, les chats atteints 

présentent principalement des anomalies cardiaques, respiratoires, vésicales et de thermorégulation 

(Tableau 8). 
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Tableau 8 : pourcentages des anomalies retrouvées à l’examen clinique d’admission de 

chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; Lee et Drobatz, 

2003) 

  (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 223 

(Javard, 2011) 

n = 50 

(Segev et al., 2011) 

n = 82 

 Seuil Valeurs Seuil Valeurs Seuil Valeurs 

Hypothermie < 37,8°C 68 (39%) < 37,8°C 20 (40%) < 37°C 24 
(29,51%) 

Hyperthermie > 39,2°C 19 (11%)    

Bradycardie < 140 bpm 22 (12%) <140 bpm 7 (14%) < 120 bpm 14 
(17,23%) 

Tachycardie   > 180 bpm 28 (56%)   

Polypnée   > 60 mpm 25 (50%) > 40 mpm 31 
(38,57%) 

Douleur à la 
palpation vésicale 

   45 (90%)   

Vessie indurée    45 (90%)   

 

Le diagnostic est établi en combinant le signalement de l’animal, le motif d’appel des 

propriétaires ainsi que les signes cliniques très spécifiques retrouvés lors de l’examen d’admission.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Page 39 

Prise en charge des obstructions 

urétrales félines 

 

 Prise en charge diagnostique à court terme 

Comme vu précédemment, des modifications de l’équilibre acido-basique et ionique ont lieu lors 

d’OU (I.2.b) et menacent la vie des chats atteints. Ces modifications peuvent être objectivées par 

une prise de sang lors de l’admission de ces animaux.  

 

A. Gaz du sang 

Une analyse des gaz du sang permet d’avoir à la fois des données sur l’état acido-basique de 

l’animal mais aussi d’avoir des valeurs de concentration de différents ions dans le sang.  

 

a. Acidose métabolique 

Lors des examens sanguins des animaux présentés pour OU, on retrouve fréquemment un état 

d’acidose métabolique caractérisé par une diminution du pH sanguin, une diminution des 

bicarbonates sanguins et une augmentation de la pression partielle en CO2 sanguin (Tableau 9) 

(Lee et Drobatz, 2003). 

 

Tableau 9 : pourcentages des principales anomalies acido-basiques retrouvées à 

l’admission de chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; 

Lee et Drobatz, 2003) 

  (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 196 

(Javard, 2011) 

n = 47 

pH veineux < 7,3 80 (40%) 30 (63,8%) 

Bicarbonate veineux < 
17,3 mmol/L 

59 (30%)  

pCO2 > 51 mmHg 120 (61%)  

 

b. Désordres ioniques 

D’importants troubles ioniques sont retrouvés lors d’analyse des gaz du sang ou au ionogramme 

chez les chats atteints d’obstruction urinaire. Ces troubles peuvent impacter à court terme le 

pronostic vital et contre-indiquer une anesthésie générale chez une proportion non négligeable de 

ces animaux (Tableau 10). Il convient donc de les rechercher à leur admission. Il est cependant 
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important de souligner qu’ils sont en lien avec le degré d’azotémie et qu’il n’est pas attendu de 

constater une hyperkaliémie si l’animal n’est pas azotémique. 

 

Tableau 10 : pourcentages des principales anomalies sanguines ioniques retrouvées à 

l’admission de chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; 

Lee et Drobatz, 2003 ; Segev et al., 2011) 

  (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 199 

(Javard, 2011) 

n = 47 

(Segev et al., 2011) 

n = 66 

 Seuil Valeurs Seuil Valeurs Seuil Valeurs 

Hyperkaliémie > 3,6 mmol/L 81 (41%) > 3,5 mmol/L 17 
(36,2%) 

> 3,5 
mmol/L 

37 (48%) 

Hypocalcémie 
ionisé 

< 1,1 mmol/L 68 (34%)  < 1,1 
mmol/L 

32 (56%) 

Hyponatriémie < 148 
mmol/L 

36 (19%) < 148 
mmol/L 

10 
(21,3%) 

< 146 
mmol/L 

55 (36%) 

Hypochlorémie < 113 
mmol/L 

56 (30%) < 115 
mmol/L 

14 
(29,8%) 

  

 

B. Biochimie plasmatique 

A la suite de la baisse de filtration glomérulaire lors d’OU, les déchets du métabolisme s’accumulent 

dans le sang. Une augmentation de l’azotémie peut alors être visible aux examens biochimiques 

sanguins d’admission signant une insuffisance rénale d’origine post-rénale.  

Une augmentation des lactates sanguins peut aussi être notée, due à une hypoxie tissulaire 

de l’appareil urinaire.  

Comme dit précédemment (I.2.b), une hyperglycémie peut s’installer à la suite de l’activation 

des transporteurs antiport glucose-potassium membranaires dans le but de compenser 

l’hyperkaliémie rencontrée dans cette affection.  

L’examen biochimique plasmatique permet de mettre en évidence ces désordres dans de 

nombreux cas (Tableau 11). 
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Tableau 11 : pourcentages des principales anomalies sanguines biochimiques retrouvées à 

l’admission de chats atteints d’obstruction urétrale selon différentes études (Javard, 2011 ; 

Lee et Drobatz, 2003 ; Segev et al., 2011) 

  (Lee et Drobatz, 2003) 

n = 199 

(Javard, 2011) 

n = 47 

(Segev et al., 2011) 

n = 66 

 Seuil Valeurs Seuil Valeurs Seuil Valeurs 

Créatinine   > 2,6 mg/dL 23 (49%) > 1,6 
mg/dL 

58 (88%) 

Urée > 0,62 g/L 127 sur 183 
(69%) 

> 0,63 g/L 32 (68,1%)   

Lactates > 2 mmol/L 85 sur 188 
(45%) 

> 3,7 mmol/L 7 (14,9%)   

Glucose > 16,8 mg/L 106 sur 196 
(54%) 

> 11,7 mg/L 15 
(31,9%) 

  

 

 Une récente étude s’est intéressée à la diméthylarginine symétrique (SDMA) et sa valeur 

prédictive à l’admission de la fonction rénale post-sondage (Wilson et al., 2022). Le dosage de ce 

potentiel marqueur de la fonction rénale (inversement proportionelle au débit de filtration 

glomérulaire), peut-être intéressant dans la prise en charge des OU. En effet, ce dernier est 

augmenté à l’admission lors d’OU, décroit fortement après sondage (environ de 42% dans les 24 

premières heures) mais met un certain temps avant que sa valeur ne revienne dans les normes de 

l’espèce  (Wilson et al., 2022). Cela suggérerait que le débit de filtration glomérulaire subit une 

récupération lente après un épisode d’OU chez le chat. 

 

 Prise en charge thérapeutique à court terme 

 

A. Etat de choc et désordres électrolytiques 

L’état de choc induit par la déshydratation, l’acidose ainsi que les déséquilibres électrolytiques lors 

d’OU sont pris en charge par un apport de fluides intraveineux (Cooper, 2015). L’hyperkaliémie 

nécessite une prise en charge spécifique du fait de son importance clinique qui conditionne la 

réalisation d’une anesthésie générale permettant le sondage vésical. 

 

a. Fluidothérapie 

 

 Type de fluide 

Les cristalloïdes sont indiqués afin de corriger l’état de choc hypovolémique et prendre en charge 

les troubles acido-basiques et électrolytiques des chats présentés en OU (Cooper, 2015). Il se pose 

alors la question d’utiliser plutôt un isotonique salé (NaCl 0,9%) ou une solution plus proche de la 

composition du plasma, comme le Ringer Lactate par exemple (Tableau 12).  
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Tableau 12 : composition et tonicité du chlorure de sodium 0,9% et Ringer lactate (Drobatz 

et Cole, 2008) 

  NaCl 0,9¨% Ringer lactate 

Potassium (mmol/L)  4,0 

Sodium (mmol/L) 154,0 130,0 

Calcium (mmol/L)  1,4 

Chlorure (mmol/L) 154,0 108,0 

Lactate (mmol/L)  27,7 

Tonicité (mOsm/L) 308 253 

Excipient Eau stérile Eau stérile 

 

Le NaCl 0,9% possède un pouvoir d’expansion plus important que le Ringer lactate. Il pourrait 

donc diluer davantage le potassium en excès dans le sang à volume égal. Le potassium est par 

ailleurs absent de sa composition contrairement au Ringer lactate ce qui peut être adapté dans la 

prise en charge des OU au vu de l’hyperkaliémie présente chez certains chats (Cooper, 2015). 

Néanmoins, le NaCl 0,9% est plus acidifiant que le Ringer Lactate pour le sang, ce qui pourrait 

aggraver la situation d’acidose des chats en obstruction (Cooper, 2015).  

Cela étant dit, le Ringer lactate semble stabiliser plus rapidement les désordres 

électrolytiques et acidobasiques des chats atteints notamment concernant les ions sodium, les 

bicarbonates  et le pH sanguin dans les premières 48 heures de perfusion (Cunha et al., 2010 ; 

Drobatz et Cole, 2008). La chlorémie, quant à elle, semble augmenter plus rapidement à l’aide du 

NaCl 0,9% dans les premières heures de perfusion (Drobatz et Cole, 2008). Il est important de noter 

que la valeur de kaliémie de ces chats ne semble pas affectée par le type de cristalloïde administré 

(Drobatz et Cole, 2008). 

 

 Choix du débit 

Si l’animal est présenté en état de choc hypovolémique, l’administration de boli de cristolloïdes est 

nécessaire. Le débit de perfusion est ensuite adapté. 

Le calcul de ce débit de perfusion doit tenir compte de plusieurs facteurs (Davis et al., 2013 ; Fröhlich 

et al., 2016) : 

- Le besoin hydrique d’entretien quotidien chez le chat (en mL/j) : 

70 × 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑘𝑔)0,75 

Ce volume quotidien peut être approximé par un débit de 2 mL/kg/h chez le chat. 
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- L’état d’hydratation de l’animal (en mL) : 

10 ×  𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑘𝑔) × 𝑑é𝑠ℎ𝑦𝑑𝑟𝑎𝑡𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛 (%) 

Ce volume sera à administrer en moyenne sur 6 à 12 heures pour une déshydratation 

considérée comme aiguë et sur 24 à 48 heures pour une déshydratation chronique. 

- Des pertes hydriques en cours : 

o Vomissements (en mL/j) : 

4 × 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑘𝑔) ×  𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒 𝑑𝑒 𝑣𝑜𝑚𝑖𝑠𝑠𝑒𝑚𝑒𝑛𝑡𝑠 

o Diarrhée (en mL/j) : 

20 × 𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠 (𝑘𝑔) × 𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒 𝑑𝑒 𝑗𝑜𝑢𝑟𝑠 𝑑𝑒 𝑑𝑖𝑎𝑟𝑟ℎé𝑒 

o Perte urinaire (en mL/kg/h) : 

𝐷𝑖𝑢𝑟è𝑠𝑒 𝑑𝑒𝑠 4 𝑑𝑒𝑟𝑛𝑖è𝑟𝑒𝑠 ℎ𝑒𝑢𝑟𝑒𝑠 (𝑒𝑛 𝑚𝐿/𝑘𝑔/ℎ)  + 0,7 

 

Ces débits de perfusion doivent être additionnés afin de déterminer le débit de fluide à 

administrer. Il est conseillé de réévaluer l’animal et d’adapter ce débit au maximum toutes les 1 à 4 

heures (Davis et al., 2013 ; Fröhlich et al., 2016). 

 Il est important de noter qu’il existe un risque faible mais néanmoins présent, de surcharge 

volémique liée à la perfusion des animaux en OU (Ostroski et al., 2017). Les facteurs de risques 

décelés dans cette étude sont la détection de souffle cardiaque, de bruits de galop ou d’arythmie 

lors de la présentation des animaux en obstruction, ainsi que le fait d’avoir reçu des boli de fluide à 

l’admission (Ostroski et al., 2017). 

 

b. Traitement de l’hyperkaliémie 

L’hyperkaliémie est le trouble ionique le plus associé à la mortalité des chats atteints d’OU (Lee et 

Drobatz, 2003). La prise en charge la plus efficace pour faire baisser la kaliémie de ces animaux 

réside dans le rétablissement de la perméabilité urinaire permettant une kaliurèse importante 

(Cooper, 2018). Néanmoins, en cas de répercussion clinique importante, notamment cardiaque lors 

de valeur importante de kaliémie, une gestion adaptée doit-être mise en place afin de protéger le 

cœur et de stabiliser l’animal. En effet, ce désordre ionique, lorsqu’il est présent, est associé à une 

mortalité accrue (Hoehne et al., 2019). 

 

 Les agonistes β2- adrénergiques 

Le salbutamol, aussi connu sous le nom d’albuterol, est un agoniste sélectif des récepteurs 

adrénergiques β2 (Petruska et al., 1997). Il est largement utilisé dans la gestion de l’asthme en 

médecine humaine par son action bronchodilatatrice. Son action passe par l’activation de ses 

récepteurs-cibles présents en grande quantité sur les cellules des muscles lisses bronchiques 

(Petruska et al., 1997).  
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 Son utilisation est aussi démontrée dans la gestion de l’hyperkaliémie chez l’homme en 

induisant une décharge d’insuline endogène, favorisant ainsi le passage intracellulaire du K+. 

Indépendamment, il active aussi la pompe Na+/K+ ATPase des cellules hépatiques et musculaires, 

transférant le potassium sanguin dans ces cellules (Liu et Rafique, 2019). Chez l’homme, une dose 

de 10 mg semble abaisser, dans les 15 à 30 minutes, la valeur de kaliémie de 1 mmol/L (Montoliu 

et al., 1987). 

 Ces résultats ont aussi été montrés chez le chien sain en utilisant une chambre d’inhalation 

et un masque faciale (Figure 18), avec un effet légèrement moindre. Une dose à 0,45 µg de 

salbutamol inhalé semblerait diminuer de 0,4 mmol/L en moyenne la valeur de kaliémie dans les 30 

minutes (Ogrodny et al., 2022).  

 

Figure 18 : photographie d’un chien inhalant de la poudre de salbutamol mise en 

suspension (Ogrodny et al., 2022) 

 

 

 Une augmentation de la fréquence cardiaque peut être rencontrée chez l’homme et chez le 

chien et serait un mécanisme reflexe suite à la vasodilatation périphérique induit par l’action 

adrénergique β2 (Petruska et al., 1997). Une hyperglycémie transitoire peut par ailleurs être 

rencontrée et est décrite dans les effets secondaires de cette molécule (Crouchley et Bates, 2022). 

Mais ces effets sont considérés comme faibles et sans répercussion clinique chez le chien (Ogrodny 

et al., 2022). 

 Par transposition, il est possible d’utiliser du salbutamol inhalé dans la gestion de 

l’hyperkaliémie à l’admission des chats en OU. Son action sur la valeur de la kaliémie semble 

cependant moindre. 

 La terbutaline est un autre agoniste des récepteurs β2-adrénergiques ayant fait l’objet 

d’études concernant sa capacité à diminuer la kaliémie en médecine humaine (Sowinski et al., 

2005). Son action sur la diminution de la valeur de kaliémie semble similaire au salbutamol dans un 

intervalle de temps semblable par ailleurs (Tanaka et al., 1989). Certains auteurs préconisent une 

dose intraveineuse de 0,01 mg/kg de terbutaline chez les chats en OU affichant des valeurs de 

kaliémie supérieures à 8 mmol/L (Cooper, 2018). La terbutaline est, par ailleurs, disponible en 

inhalation mais les données manquent quant à la dose recommandée. 
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 Protocole insuline-glucose 

L’insuline est une hormone sécrétée par les cellules β du pancréas dans les ilots de Langerhans. 

Elle se lie aux transporteurs glucosiques de type quatre présents sur les cellules musculaires et 

permet le passage ATP-dépendant d’une molécule de glucose avec un ion potassium du milieu 

extracellulaire vers le milieu intracellulaire (Liu et Rafique, 2019). Outre cet effet, l’administration 

d’insuline exogène stimule la pompe sodium-potassium ATP-dépendante présente sur la membrane 

des cellules, permettant aussi le passage intracellulaire du potassium (Jones et al., 2022). 

  La dose d’insuline rapide couramment rencontrée dans la littérature pour faire baisser la 

kaliémie des chats est de 0,25 à 0,5 UI/kg (Schaer, 1977). Le principal effet secondaire de 

l’administration d’insuline est l’apparition d’une hypoglycémie (Liu et Rafique, 2019). Il est donc 

largement admis que l’injection d’insuline dans le but de faire baisser la kaliémie doit être 

systématiquement accompagnée de l’administration de glucose en médecine humaine comme 

vétérinaire (Cooper, 2018 ; Liu et Rafique, 2019 ; Schaer, 1977). Ces doses d’insuline sont revues 

à la baisse dans les dernières études afin de baisser l’occurrence des complications 

hypoglycémiques. Des doses moyennes de 0,17 UI/kg d’insuline sont utilisées dans un récent article 

(Jones et al., 2022). 

 La dose de glucose à administrer est fixée à 2 grammes par UI d’insuline préalablement 

injectée. Notons qu’aucune étude primaire ne semble valider cette dose (Jones et al., 2022). Par 

ailleurs, 26% des chats présentés en OU traités par ce protocole insuline-glucose semblent 

développer une hypoglycémie dans les 12 heures (Jones et al., 2022). Les auteurs concluent donc 

que la dose de glucose à 2 g/UI d’insuline n’est pas suffisante pour protéger les chats contre cette 

complication et préconisent 3 g/UI d’insuline. Chez le chien, une comparaison entre une dose de 2 

g/UI d’insuline avec 4 g/UI d’insuline a été réalisée (Loeb, R. G. et al., 1989). La forte dose semble 

mieux protéger les chiens contre l’hypoglycémie mais diminue moins la valeur de kaliémie que la 

plus faible dose. La dose de glucose étant divisée dans cette étude entre un bolus intraveineux et 

une perfusion continue sur deux heures. 

Il est intéressant de noter que la mise sous perfusion supplémentée avec 5% de glucose 

juste après la réalisation du protocole insuline-glucose ne semble pas mieux protéger les animaux 

de l’hypoglycémie rebond (Jones et al., 2022). 

 

 Bicarbonate de sodium 

L’administration de bicarbonate de sodium permet d’alcaliniser le milieu extracellulaire et corrige la 

situation d’acidose des chats en OU. En alcalinisant le sang de ces animaux, une sortie d’ion 

hydrogène s’opère permettant, par la pompe ATP-dépendante hydrogène/potassium, de faire 

rentrer les ions potassium dans les cellules (Schaer, 1977). Il s’en suit donc un abaissement de la 

valeur de kaliémie. 

 Un autre mécanisme d’action avancé, est la stimulation de la pompe sodium/hydrogène 

présente sur les cellules musculaires afin de faire sortir des ions hydrogènes hors des cellules en 

échange de sodium dans le but de stabiliser le pH sanguin. Cela permettrait de faire rentrer les ions 

potassium dans les cellules grâce à la pompe sodium/potassium ATP-dépendante toujours en 

l’échange de sodium (Jones et al., 2022). 
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Les doses recommandées dans la littérature sont de 1 à 2 mEq/kg à administrer sur une 

durée de 5 à 15 minutes (Cooper, 2018 ; Schaer, 1977). 

Néanmoins, la mise en place du bicarbonate de sodium dans le traitement de l’hyperkaliémie 

est controversée en raison du faible niveau de preuve de son efficacité par rapport aux autres agents 

abaissant la valeur de kaliémie (Liu et Rafique, 2019). 

Par ailleurs, s’agissant d’un soluté hypertonique, les effets secondaires décrits sont une 

hypervolémie et une hypernatriémie. Du fait de la formation de dioxyde de carbone résultant de son 

métabolisme, une majoration de l’état d’acidose pourrait aussi avoir lieu chez les animaux en 

hypoventilation (Jones et al., 2022). 

 

c. Traitement des conséquences de l’hyperkaliémie 

 Gluconate de calcium 

L’administration par voie intra-veineuse de calcium permet d’antagoniser les effets de 

l’hyperkaliémie sur le myocarde en augmentant le potentiel membranaire de repos des cellules 

musculaires myocardiques, rétablissant ainsi leur excitabilité physiologique (DiBartola, 2001). Il ne 

permet donc pas d’abaisser la valeur de kaliémie mais de protéger le cœur des effets de 

l’hyperkaliémie. 

 Son utilisation est préconisée lors de bradycardie sous 140 battements par minute et lors 

d’anomalies visibles à l’électrocardiographie (disparition de l’onde P, onde T hyper-voltée, 

élargissement du QRS, arythmies), donc pour des valeurs de potassium généralement supérieures 

à 8 mmol/L (Cooper, 2018 ; Liu et Rafique, 2019). 

 L’administration de calcium est disponible sous forme de gluconate de calcium ou de chlorure 

de calcium et doit être réalisée lentement (sur 2 à 5 minutes) et sous contrôle 

électrocardiographique. La dose recommandée est de 50 mg/kg de gluconate de calcium à 10% et 

peut être renouvelée en cas de persistance d’anomalie électrocardiographique (Cooper, 2018).  Son 

action est quasi-immédiate et ses effets doivent être observés dans les 5 minutes suivant l’injection 

(Liu et Rafique, 2019). 

 

B. Considérations anesthésiques 

Afin de rétablir la perméabilité des voies urinaires chez les chats en OU, une prise en charge par 

sondage vésical est nécessaire. Cette prise en charge nécessite une immobilité de l’animal et une 

bonne analgésie afin de limiter les dommages urétraux dus à la technique et d’assurer la sécurité 

de l’opérateur.  

Une neuroleptanalgésie s’avère être insuffisante pour réaliser un sondage urinaire sans 

douleur associée (Campbell, 2005). Les protocoles associant seulement benzodiazépines et 

opioïdes tels que le diazepam et le butorphanol sont donc insuffisants malgré les propriétés 

analgésique, myorelaxante et sédative de ce couple de famille moléculaire.  
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a. Protocole anesthésique 

Peu de données sont disponibles concernant l’anesthésie des chats en OU (Cosford et Koo, 2020).  

Seule une étude réalisée en 2012 compare la qualité et le temps de réveil ainsi que l’évolution 

de différents paramètres sanguins entre un groupe de chats en obstruction anesthésié par du 

propofol et un autre anesthésié par un protocole associant kétamine et diazépam. Aucune différence 

significative n’est rapportée entre les deux protocoles concernant la stabilisation des paramètres 

sanguins après anesthésie. Néanmoins, les chats anesthésiés au propofol avaient un temps de 

réveil moins long qu’avec le protocole kétamine-diazépam. Les auteurs ajoutent aussi, qu’une 

anesthésie par de la kétamine et du diazépam présente l’avantage de pouvoir se réaliser par une 

injection intra-musculaire, ce qui est adapté aux animaux peu coopératifs. (Freitas et al., 2012) 

L’utilisation de la kétamine pour l’anesthésie des chats en OU fait par ailleurs débat 

puisqu’elle est excrétée sans modification métabolique par voie rénale (Robertson, 1992). Des 

doses répétées de kétamine sont à proscrire si la perméabilité urinaire ne peut être rétablie. 

L’insuffisance rénale aigue résultant de l’obstruction diminue l’excrétion de la molécule. Ainsi, le 

réveil est plus difficile et le risque d’hypothermie plus important. Un allègement des doses de 

kétamine à 2 mg/kg est donc conseillé (Campbell, 2005). L’association de tilétamine et de 

zolazépam procure les mêmes avantages et inconvénients que l’association de kétamine et de 

diazépam (Robertson, 1992). 

Le propofol s’avère être une molécule sûre pour la sphère cardio-vasculaire et est métabolisé 

par voie hépatique (Robertson, 1992). Son utilisation par bolus itératif est donc permise. 

L’isoflurane reste l’anesthésique volatil de choix dans l’anesthésie des chats atteints d’OU 

pour sa rapidité d’action et sa qualité de réveil. Il est généralement utilisé en relais gazeux après 

une anesthésie fixe (Robertson, 1992). 

L’effet de l’utilisation d’agent anesthésique inhalé par intubation en comparaison avec un 

protocole de sédation sans intubation trachéale a fait l’objet d’une récente étude avisant à évaluer 

la fréquence des récidives des OU félines et le taux de complications associées au sondage urétrale 

(Perrucci et al., 2023). Aucune différence n’est trouvée concernant ces deux paramètres suggérant, 

pour les auteurs, que les différences de profondeur d’anesthésie n’influent que peu sur les lésions 

urétrales lors du sondage (Perrucci et al., 2023). 

 

b. Alternatives anesthésiques 

 Epidurales 

La réalisation d’épidurale coccygienne de lidocaïne est décrite dans la littérature (O’Hearn et Wright, 

2011). Cette technique apporte une anesthésie sensitive de la région périnéale, du pénis, de l’urètre, 

du colon et de l’anus par une injection de lidocaïne dans l’espace épidural sacrococcygien (Figure 

19). Une neuroleptanaglésie est préalablement réalisée et combine dans cette étude un opioïde 

(buprénorphine ou méthadone) avec un sédatif (dexmététomidine, acépromazine) ou une 

benzodiazépine (midazolam) (O’Hearn et Wright, 2011). D’autres études sont à réaliser afin de 

statuer sur l’intérêt de cette technique dans la prise en charge des OU du chat. 

Une autre étude de 2020 renforce l’intérêt de l’épidurale dans la gestion de cette affection 

(Pratt et al., 2020). Cette étude s’intéresse à l’injection d’opioïde et d’anesthésique local en épidurale 
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dans la région sacro-caudée. Les groupes ayant reçus de la bupivacaïne ou de la bupivacaïne 

couplée à de la morphine par voie épidurale avaient besoin de moins de quantité d’anesthésique 

par voie intraveineuse pour le sondage urinaire et leur besoin en analgésique était retardé dans le 

temps par rapport au groupe contrôle (Pratt et al., 2020).  

Néanmoins, cette technique ne semble pas améliorer la facilité ou la rapidité du sondage 

urinaire (Pratt et al., 2020). 

Figure 19 : palpation de l’articulation sacrococcygienne avant réalisation d’une injection 

épidurale chez un chat (d'après O’Hearn et Wright, 2011) 

 

 

C. Rétablissement de la perméabilité des voies urinaires 

Le rétablissement de la perméabilité de l’urètre est nécessaire pour stopper l’évolution de l’affection 

et résoudre une partie des désordres causés par l’obstruction. En effet, la vidange vésicale va 

permettre d’abaisser la pression vésicale et de rétablir le débit de filtration glomérulaire. Les déchets 

du métabolisme seront alors correctement filtrés par le rein et seront excrétés dans les urines au 

lieu de s’accumuler dans le sang. 

 

a. Massage pénien et vésical 

Afin de lever l’obstruction par un bouchon muqueux ou un calcul dans l’urètre pénien, plusieurs 

protocoles de gestion de cette affection préconisent de réaliser en premier lieu un massage délicat 

du pénis (Cooper et al., 2010 ; Osborne et al., 1996).  

Par la suite, l’application d’une légère pression par palpation abdominale de la vessie peut 

être entreprise afin d’augmenter la pression intra-vésicale et tenter ainsi une vidange de la vessie. 

Le risque de rupture vésicale doit être apprécié et la palpation ne doit pas être trop forte. Cette 

manœuvre doit faire suite au massage pénien pour augmenter les chances de réussite (Osborne et 

al., 1996). 

Ces gestes affichent un taux de réussite faible mais ils sont fortement recommandés 

puisqu’ils sont rapides et associés à un très faible risque (Osborne et al., 1996). 
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b. Sondage urinaire 

Le sondage urinaire consiste au cathétérisme de l’urètre par une sonde, du pénis jusqu’à la vessie 

dans le but de rétablir la perméabilité urinaire, c’est-à-dire de permettre l’écoulement de l’urine vers 

le milieu extérieur chez les animaux atteints d’OU (Cooper, 2015). 

 Types de sonde 

Il existe plusieurs types de sondes utilisables dans la gestion des OU du chat avec leurs avantages, 

leurs inconvénients et donc leurs indications propres.  

Les sondes en polypropylène sont des sondes rigides utilisées, du fait de cette rigidité, pour 

lever l’OU. Néanmoins, elles peuvent être traumatiques et causer des lésions urétrales si une trop 

grande force est utilisée (Cooper, 2015). Une étude de 1980 montre que les sondes en 

polypropylène sont plus irritantes et inflammatoires pour l’urètre que celles en polyvinyle (Lees et 

al., 1980). Ainsi, ce type de sonde doit être utilisé uniquement pour lever l’obstruction initiale mais 

ne doit pas être laissé en place. 

Les sondes composées de polyvinyle sont souples et possèdent des ouvertures sur les côtés 

à leur extrémité, les rendant inadaptées à la levée de l’OU. Elles sont indiquées pour le drainage 

des urines et sont donc laissées en place. L’inflammation produite par ces sondes est faible mais 

leurs utilisations nécessitent un deuxième sondage après levée de l’obstruction, rendant 

l’inflammation associée à leur utilisation non négligeable selon certains auteurs (Cooper, 2015). Par 

ailleurs, il n’existe pas de différence significative entre les taux de ré-obstruction sous 30 jours de 

chats cathétérisés avec des sondes en caoutchouc ou en silicone, soit deux types de polyvinyle 

(Davidow, 2020). 

Le polytetrafluoroethylène et le polyuréthane sont des matériaux thermolabiles. Les sondes 

composées de ces matières sont rigides à température ambiante mais souples à la température 

corporelle. Ces types de sondes ont donc la particularité d’être adaptés à la levée de l’obstruction et 

peuvent être laissés en place. Un seul sondage est ainsi nécessaire, ce qui limite les traumatismes 

urétraux et l’inflammation (Cooper, 2015). Par ailleurs, le polyuréthane semble être moins 

inflammatoire que le polytetrafluoroethylène lors de leur utilisation en tant que cathéters intraveineux 

(Tan et al., 2003). Il est permis de penser que c’est également le cas lorsqu’il est utilisé pour le 

sondage vésical. 
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Figure 20 : types courants de sondes vésicales utilisées chez le chat (Cooper, 2018) 

 

(a) polyprolylène, (b) polyvinyle (caoutchouc ici), (c) polytetrafluoroethylène, (d) polyurethane 

 

 Taille de sonde 

La taille de sonde doit aussi être prise en considération. Une taille plus élevée de sonde permettrait 

de mieux épouser les parois de l’urètre et faciliterait l’estimation de la diurèse, tout en limitant 

l’obstruction de la sonde par des débris. Mais le sondage avec une sonde de taille élevée augmente 

aussi le risque de lésions et peut irriter la paroi urétrale (Cooper, 2015). Sur ce sujet, les différentes 

études n’affichent pas les mêmes résultats. Hetrick et Davidow (2013) montrent un taux de ré-

obstruction au bout de 24 heures significativement plus bas chez les chats sondés avec des sondes 

de taille 3.5 French que ceux sondés avec des sondes de 5 French, tandis qu’Eisenberg et al. (2013) 

ne retrouvent pas ces observations. 

 

 Uro-rétropulsion 

En cas de difficulté de sondage vésical en raison du matériel obstruant la lumière de l’urètre, il peut 

être possible d’entreprendre des manœuvres afin d’assurer le retour de la perméabilité urinaire.  

 L’uro-rétropulsion consiste en la distension de l’urètre en amont de l’obstruction afin de 

faciliter l’expulsion de la lithiase ou du bouchon muqueux dans la vessie (Osborne et al., 1999). Elle 

doit être réalisée sous anesthésie ou a minima sous sédation (Langston et al., 2010 ; Osborne et 

al., 1999).  Pour ce faire, il faut (Langston et al., 2010) : 

- Cathétériser l’urètre jusqu’à la butée contre l’obstruction. 
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- Que la lumière de l’urètre soit occluse par l’opérateur comprimant cette dernière par voie 

transrectale. 

- Qu’une solution saline stérile soit injectée via la sonde urétrale en prenant soin d’occlure 

l’entrée du pénis. Et ce, jusqu’à la sensation de résistance. Il en résulte une dilatation de 

l’urètre, entre le site d’obstruction et l’occlusion manuelle plus en amont (Figure 21,B). 

- Que l’occlusion de l’urètre exercée par l’opérateur contre le plancher pelvien soit libérée de 

façon rapide tout en continuant d’injeter la solution saline et d’occlure distalement le pénis 

(Figure 21,C). 

 

Figure 21 : procédure d’urohydro-rétropulsion chez le chien mâle (Osborne et al., 1999) 

 

 

A ce jour, aucune étude concernant l’efficacité ou encore la sureté de cette technique lors d’une 

OU féline n’est présente dans la littérature. 
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 Rinçage vésical 

Après la mise en place de la sonde vésicale, il est possible de réaliser un rinçage vésical en injectant 

du sérum physiologique NaCl 0,9% stérile dans la vessie par le biais de la sonde. Le volume de 

solution injectée et ensuite récupéré. Cela permet d’éliminer les débris ainsi dilués qu’ils soient 

cristallins, cellulaires, muqueux ou bactériens et ainsi de diminuer le taux de récidives des OU chez 

les chats (Dorsey et al., 2019). 

 Cependant les études menées jusqu’alors, ne montre pas de baisse du taux de récidive d’OU 

durant l’hospitalisation chez les chats ayant reçu un rinçage vésical juste après la pose de sonde 

vésicale (Dorsey et al., 2019). Un rinçage vésical toutes les 8 heures durant la durée 

d’hospitalisation, sonde en place, ne permet pas non plus de diminuer le taux de récidive (Tsuruta 

et al., 2022). La durée d’hospitalisation n’est par ailleurs pas raccourcie chez ces chats (Dorsey et 

al., 2019 ; Tsuruta et al., 2022), ce qui n’incite pas à recourir à cette technique. 

 

 Durée de sondage et décision de désondage 

La durée de sondage des chats obstrués dépend de la résolution des désordres biochimiques et 

urinaires de ces derniers. La résolution de l’azotémie et des troubles électrolytiques, ainsi qu’une 

absence d’hématurie sont les facteurs avancés dans la plupart des études pour décider du 

désondage des animaux (Eisenberg et al., 2013 ; Seitz et al., 2018). 

Selon les études, le temps de sondage des chats présentés pour OU varie entre 25 et 35 

heures (Eisenberg et al., 2013 ; Hetrick et Davidow, 2013 ; Seitz et al., 2018). 

Eisenberg et al. (2013) montrent que plus longtemps les sondes urinaires restent en place, 

moins les chats ont de chance de voir leur OU récidiver dans les 30 jours. Ce résultat est partagé 

avec une récente étude montrant une association significative entre une courte durée de sondage 

et les récidives d’OU (Tsuruta et al., 2022). Malheureusement, d’autres études ne montrent pas 

d’association significative entre la durée de sondage et les récidives d’obstruction (Hetrick et 

Davidow, 2013 ; Seitz et al., 2018).  

L’étude de Seitz et al. (2018) affiche néanmoins un taux de récidives plus élevé pour les 

animaux non hospitalisés dont le temps de sondage ne correspond qu’à celui de la sédation. Il 

semblerait qu’un animal désondé alors que ses urines ne sont pas encore visuellement normalisées, 

a plus de chances de développer une nouvelle OU par la suite (Seitz et al., 2018). Ce dernier résultat 

n’est cependant pas retrouvé dans une étude de 2022 (Conway et al., 2022). 

 

 Complications 

□ Infection du tractus urinaire 

Une des complications du sondage urinaire est le développement d’une infection urinaire. En effet, 

une étude de 2019 n’a recensé aucune uroculture positive au moment de la présentation de 31 chats 

en OU, contre 13% d’uroculture positive à 24h après sondage (Cooper et al., 2019). Ces résultats 

renforcent ceux d’une étude similaire de 2013 où 33% des 18 chats de l’étude présentaient une 

bactériurie durant la période de sondage (Hugonnard et al., 2013). 

La contamination pourrait se faire (Weese et al., 2019) : 
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- Par migration ascendante depuis l’extrémité de la sonde, due à une mauvaise gestion du 

système de drainage : système ouvert, système collecteur au-dessus du niveau de l’animal, 

contamination au moment du sondage. 

- A la surface de la sonde depuis l’extrémité du pénis. Une sonde de trop petite taille pourrait 

laisser passer des germes entre la sonde et l’urètre. 

Les agents pathogènes les plus souvent isolés sont Escherichia coli, streptococcus spp., 

Pasteurella spp. Staphylococcus spp., bien que les infections fongiques soient aussi décrites 

(Hetrick et Davidow, 2013 ; Hugonnard et al., 2013). 

En revanche, les infections du tractus urinaire relatifs au sondage urinaire ne semblent pas être 

associées à un taux de récidive plus important dans les 30 jours (Hetrick et Davidow, 2013). 

Dans le but de prévenir cette complication, Weese et al. (2019) décrivent, un ensemble de 

bonnes pratiques d’utilisation des sondes urétrales. Ils recommandent notamment, une pose de 

sonde dans des conditions aseptiques, une utilisation de systèmes collecteurs clos situé sous le 

niveau de l’animal, une inspection régulière de l’hygiène de la sonde et du système collecteur ainsi 

qu’une durée de sondage courte. 

 

□ Lésions dues au sondage 

Une méthode inadaptée de sondage tout comme la répétition de cet acte peut entrainer des lésions 

tant du prépuce et du pénis que de l’urètre. Ces lésions peuvent se traduire par (Corgozinho et al., 

2007) : 

-  Un rétrécissement du diamètre de la lumière de l’urètre dû à une urétrite ; 

- Une lacération de la partie distale du pénis (Figure 22,a) ; 

- Un hématome pénien ou périnéal ; 

- Une rupture de l’urètre pour les lésions les plus sévères. 

 Ces complications sont une bonne indication à la réalisation d’une chirurgie d’urétrostomie 

(Corgozinho et al., 2007 ; Sampaio et al., 2022). 
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Figure 22 : exemples de lésions péniennes dues au sondage vésical (Sampaio et al., 2022) 

 

(a) Lacération de la partie distale du pénis. (b) déformation et œdème pénien 

 

c. Cystocentèse décompressive 

Une cystocentèse décompressive consiste en une vidange des urines à l’aide d’une aiguille montée 

sur une seringue et insérée dans la vessie à travers la paroi abdominale sous contrôle 

échographique ou non (Kruger et al., 1996). L’inclinaison de l’aiguille doit être de 45° dirigée 

caudalement en prenant soin que l’extrémité de l’aiguille soit relativement proche du col vésical afin 

de rester dans la lumière lorsque la vessie diminue de volume (Figure 23). 

 

Figure 23 : site d’insertion correct et incorrect de l’aiguille los de la réalisation d’une 

cystocentèse (d'après Kruger et al., 1996) 
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 Avantages 

La réalisation d’une cystocentèse peut être entreprise avant le sondage urinaire. Plusieurs 

avantages sont exposés : 

- Le recueil d’urines qui n’ont pas été diluées par les fluides d’une potentielle hydro-

rétropulsion, ce qui permet donc une meilleure interprétation de son analyse (Osborne et al., 

1996). 

- Un soulagement rapide de la douleur dans le cas où une stabilisation de la fonction cardio-

vasculaire doit être entreprise.  

- La possibilité de ne faire qu’une légère sédation, ce qui rend la cystocentèse adaptée pour 

les animaux souffrant de complications cardiaques (Cooper, 2015). 

- La possibilité de prise en charge par cystocentèse, associée à une médicalisation et un 

environnement limitant le stress si une prise en charge conventionnelle par sondage vésical 

n’est pas possible pour des raisons financières. En effet cette prise en charge d’OU fut une 

réussite pour 11 chats sur 15 dans une étude de 2010 (Cooper et al., 2010). Ce qui reste 

tout de même inférieur au taux de réussite d’une prise en charge par sondage vésical. 

- La cystocentèse semble pouvoir provoquer rupture vésicale, un développement d’uro-

abdomen ou un hémo-abdomen (Cooper et al., 2010). Néanmoins, différentes études 

concluent à un risque négligeable même si des effusions abdominales sans répercussion 

clinique peuvent apparaitre (Hall et al., 2015 ; Reineke et al., 2021). Dans une étude de 2020, 

aucune complication n’est trouvée lors de cystocentèse unique avant sondage vésical lors 

de la prise en charge de chats en OU (Gerken et al., 2020). Par ailleurs, aucune différence 

significative n’est trouvée entre les chats ayant eu une cystocentèse avant sondage et ceux 

n’en ayant pas eu, en terme de nombre de cas d’épanchements abdominaux, de volume 

comme dans l’évolution de l’épanchement (Reineke et al., 2021). 

 

 Inconvénients 

Il a été pensé que la réalisation d’une cystocentèse décompressive avant le sondage abaissait la 

pression vésicale et donc favoriserait l’hydro-rétropulsion de la lithiase ou du bouchon muqueux 

facilitant ainsi le sondage (Kruger et al., 1996). 

Malheureusement, une étude de Reineke et al. (2021) montre un intérêt limité de la 

cystocentèse concernant la facilité de sondage des chats en OU. Dans cette dernière, aucune 

différence significative dans le score de facilité de sondage ni dans le temps de sondage n’est 

trouvée entre les groupes sondés avec ou sans cystocentèse préalable. 

 

D. Diurèse post-obstructive 

La diurèse post-obstructive est définie comme étant une diurèse massive et inappropriée, au délà 

des normes physiologiques fixée à 2 mL/kg/h, survenant dans les heures suivant le rétablissement 

de la perméabilité urinaire lors d’OU (Francis et al., 2010 ; Fröhlich et al., 2016). La physiopathologie 

de cette complication n’est pas entièrement connue à ce jour mais une altération de la réabsorption 

de l’urine primitive par les tubules est incriminée (Francis et al., 2010). Les causes possibles de cette 
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moindre réabsorption rassemblent l’augmentation de l’osmolarité urinaire liée à la forte teneur en 

urée des urines, des lésions rénales suites à l’augmentation de pression intrarénale lors de 

l’obstruction et/ou une insensibilité à la vasopressine (Francis et al., 2010). 

 L’occurrence d’une diurèse supérieure à 2 mL/kg/h est très élevée dans les premières 4 à 6 

heures suivant le retour de la perméabilité urinaire, variant entre 46 à 74% (Francis et al., 2010 ; 

Fröhlich et al., 2016 ; Muller et al., 2022). Néanmoins, cette diurèse est fortement influencée par 

l’administration de fluide par voie intraveineuse (Fröhlich et al., 2016). Une caractérisation de la 

diurèse post-obstructive comme étant une diurèse supérieure au débit de fluide administré rapporte 

une occurrence de 36,8% dans les 24 premières heures post-obstruction (Fröhlich et al., 2016). 

Si chez l’Homme, l’apparition d’une diurèse post-obstructive est associée à des valeurs de 

créatininémie élevées et de bicarbonates sanguines abaissées (Hamdi et al., 2012), elle semble 

uniquement associée à une acidémie au moment de la présentation chez le chat en OU (Francis et 

al., 2010 ; Fröhlich et al., 2016). 

Il est important de noter que l’apparition d’une diurèse post-obstructive peut entrainer une 

rapide baisse d’osmolarité sanguine par une diminution d’urée par voie urinaire. Or l’osmolarité 

cérébrale diminue à une moindre vitesse. L’augmentation rapide du gradient osmolaire entre le 

tissus cérébral et le sang peut causer un œdème cérébral se caractérisant par des troubles 

neurologiques comme des crises convulsives (Ostroski et Cooper, 2014). 

 

 Recherche de la cause obstructive 

Les causes d’OU chez le chat sont diverses (I.2.a) et doivent être recherchées afin d’adapter la prise 

en charge après stabilisation. 

 

A. Sensation au sondage 

A ce jour, peu de données font état d’une corrélation entre la sensation de l’opérateur lors du 

sondage vésical des chats en OU et la cause de l’obstruction en question. 

Une sensation de crissement lors du sondage vésical ainsi qu’une difficulté subjective de 

cathétérisme de l’urètre obstrué sont néanmoins associée à un plus haut risque de récidive dans les 

14 jours après la sortie d’hospitalisation (Conway et al., 2022). Cette association entre une difficulté 

subjective de sondage et les récidives d’obstruction n’est cependant pas retrouvée dans une autre 

étude (Eisenberg et al., 2013). 

 

B. Analyse urinaire 

a. Analyse macroscopique 

Le nombre d’animaux présentant des urines anormalement colorées représente environ 60% des 

chats et 38% d’entre eux présentent des urines de couleur rouge à rouge sombre (Brabson et al., 

2015). La couleur des urines n’est cependant pas associée à une cause lithiasique ou inflammatoire 

particulière (Brabson et al., 2015) ce qui pourrait révéler une hématurie. 
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La couleur des urines s’avère être un renseignement sur la gravité des désordres 

azotémiques et électrolytiques des chats en OU. En effet, plus les urines recueillies lors du sondage 

urinaire sont rouges et foncées, plus les chats sont susceptibles de présenter des valeurs de 

créatinine et de kaliémie plasmatiques élevées (Brabson et al., 2015).  

Par ailleurs, l’aspect macroscopique des urines au moment du désondage et son influence 

sur les récidives d’OU féline ne font pas l’unaminité. En effet, Seitz et al. (2018) montre un taux de 

récidive plus élevé chez les chats dont les urines étaient visuellement colorées au moment du 

désondage. Ce résultat n’est cependant pas retrouvé dans une étude plus récente (Conway et al., 

2022). 

 

b. Densité urinaire 

La densité urinaire des chats atteints d’obstruction est en moyenne autour de 1.025 à 1.035 selon 

les études (Brabson et al., 2015 ; Segev et al., 2011). 

 Les chats ayant une valeur élevée de densité urinaire semblent présenter 

davantage de risque de développer des récidives d’OU (Segev et al., 2011). Au contraire, une 

densité urinaire  basse est asssociée à une plus grande fréquence d’émission des urines et donc 

une plus faible activité de production de cristaux urinaires (Segev et al., 2011). 

 

c. Bandelette urinaire 

Une bandelette urinaire peut-être réalisée afin de caractériser au mieux les premières urines 

recueillies stérilement lors du sondage vésical. 

 Sur ces bandelettes, 89% des chats en obstruction urinaire présentent un virage 

colorimétrique maximal concernant la plage « sang » (Brabson et al., 2015). Une coloration de cette 

plage sur la bandelette peut être due à une myoglobinurie, une hémoglobinurie ou encore une 

hématurie. Dans le cas présent, le virage de la plage en question est associé à la visualisation 

microscopique d’hématies au culot urinaire (Brabson et al., 2015). 

Les anomalies retrouvées à la bandelette urinaire chez les chats sont variées (Tableau 13). 

Il faut garder à l’esprit que les résultats de la bandelette urinaire sont colorimétriques et qu’une 

hématurie est présente dans la quasi-totalité des cas, ce qui rend difficile l’interprétation de cet 

examen complémentaire (Segev et al., 2011). 

Ainsi l’intérêt de la réalisation d’une bandelette urinaire paraît faible dans ce contexte. 

  

Tableau 13 : anomalies retrouvées à la bandelette urinaire chez les chats atteints 

d’obstruction urinaire (Segev et al., 2011) 

 Pigmenturie Protéinurie Bilirubinurie Glucosurie Alcalinurie 

pH > 7,5 

(Segev et al., 2011) 

n = 72 

72 (100%) 66 (88%) 9 (12%) 25 (34%) 19 (26%) 

 



Page 58 

 La pigmenturie peut être expliquée par des lésions de la paroi vésicale tout comme la 

protéinurie, bien qu’une cause iatrogène de la pigmenturie lors du sondage vésical est possible 

(Segev et al., 2011). La cause de la glucosurie peut être imputable au stress, à des lésions tubulaires 

ou être artéfactuelle. Malheureusement, les données ne permettent pas de comparer ces résultats 

avec les glycémies des chats atteints et seulement 2% des chats présentent une cylindrurie, signe 

de lésions tubulaires, contre 34% de glucosuries rapportées dans cette étude (Segev et al., 2011). 

 De façon non intuitive, un pH urinaire bas, donc acide, semble être associé à un plus haut 

taux de récidive (Segev et al., 2011). En effet, lorsque des cristaux de struvite sont incriminés, une 

gestion alimentaire acidifiante pourrait prévenir les récidives puisqu’ils se forment à pH alcalins. A 

l’inverse, les récidives d’autres causes d’obstruction admettent moins de moyens de prévention 

(Segev et al., 2011). 

 

d. Analyse microscopique du culot urinaire 

A l’analyse microscopique du culot urinaire, différents éléments figurés peuvent être visualisés, en 

lumière polarisée (cristaux), comme en lumière dépolarisée (hématies, polynucléaires, bactéries) 

(Figure 24). Notons cependant que ces observations sont inconstantes (Tableau 14).  

 

Tableau 14 : incidence des anomalies trouvées à l’analyse macroscopique du culot urinaire 

chez les chats en obstruction urétrale (d'après Brabson et al., 2015) 

 Hématurie Cristallurie Pyurie Bactériurie 

  Struvite Oxalate 
de 

calcium 

  

(Brabson et al., 
2015) 

n = 75 

74 (99%) 52 (69,5%) 1 (1,5%) 16 (21%) 2 (3%) 

(Segev et al., 
2011) 

n = 49 

47 (96%) 19 (39%)  32 (65%) 21 (43%) 

 

La présence d’hématies visualisées au microsope dans les urines ne semble pas être 

associée à une cause particulière d’affection du bas appareil urianire chez le chat (Lund et al., 2013).  

Il est important de rappeler que le nombre de cristaux retrouvés dans les urines n’est pas 

associé à la survenue d’une OU (Rich, 1971). Mais vraisemblablement, lors d’OU, l’analyse des 

cristaux retrouvés dans les urines peuvent informer sur la nature de la lithiase, si celle-ci est 

responsable de l’obstruction. La visualisation microscopique de cristaux au culot urinaire permet 

seulement de témoigner d’une saturation des urines en précurseurs de ses cristaux. 

La présence d’une cristallurie au culot urinaire dans les urines ne semble pas influer non plus 

les récidives d’OU chez les chats (Conway et al., 2022). Les causes lithiasiques étant exclues de 

cette étude, les données concernant l’association d’une cristallurie et des récidives d’obstruction 

lithiasique ne sont pas connues. 
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Figure 24 : aspect microscoptique de différents types de cristaux observés lors de 

cristallurie (Bartges et Callens, 2015) 

 

cristaux de struvite (double flèche) et d’oxalate (simple flèche) 

 

C. Examens d’imagerie  

Les examens d’imagerie médicale sont à visée diagnostique et peuvent permettre de déterminer la 

cause d’une OU. 

 

a. Radiographie 

Dans une étude regroupant 153 chats en OU, la radiographie réalisée à l’admission était 

diagnostique dans 53,6% des chats (Figure 25) (Young et al., 2021). De plus, cet examen était 

d’autant plus diagnostique qu’il était réalisé avant la désobstruction de l’urètre puisqu’une cause 

était trouvée chez 61% de ces chats contre 45% chez ceux dont la radiographie était réalisée après 

sondage (Young et al., 2021).  
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Figure 25 : radiographie de profil de chats en obstruction urétrale permettant d’expliciter 

une cause urétrale de l’obstruction (d'après Young et al., 2021) 

 

A : radiographie de profil de chat en obstruction urétrale par un bouchon muqueux (flèche 

blanche) ; B : radiographie de profil de chat en obstruction urétrale par un urolithe (flèche noire) 

 

Néanmoins, pour les obstructions admettant des causes vésicales, la radiographie était 

plus souvent diagnostique lorsqu’elle était réalisée post-sondage (Figure 26) (Young et al., 2021). 

Ce résultat est difficilement interprétable puisque les urolithes peuvent être repoussés dans la 

vessie lors du sondage urinaire. 

 

Figure 26 : radiographie de profil de chats en obstruction urétrale permettant d’expliciter 

une cause vésicale de l’obstruction (d'après Young et al., 2021) 

 

A : radiographie de profil de chat en obstruction urétrale par une masse vésicale déplaçant la 

sonde ventralement ; B : radiographie de profil de chat en obstruction urétrale par un urolithe intra-

vésical 
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b. Echographie 

L’examen échographique est aussi indiqué afin de déterminer la cause d’une OU. Ainsi, la présence 

d’urolithes, de masses vésicales ou encore de matériel dense pouvent être à l’origine de 

l’obstruction, et peut être visualisée. 

Les anomalies les plus fréquemment retrouvées lors d’examen échographique de l’appareil 

urinaire des chats en OU dans les 24 heures post-sondage regroupent (Tableau 15) : 

 

Tableau 15 : résumé des anomalies visualisées à l’échographie de chats atteints 

d’obstruction urétrale (d'après Nevins et al., 2015) 

 Sédiments Urine 
hyperechogène 

Paroi 
vésicale 
épaissie 

Hyperechogénicité des 
graisses environnante 

Epanchement 
péri-vésicale 

(Nevins et 
al., 2015) 

n = 87 

73 (84%) 44 (50,5%) 76 
(89,4%) 

52 (59,8%) 52 (59,8%) 

 

 Cystolithe 
après 

sondage 

Rénomégalie Dilatation 
pyélique 

Dilatation urétérale 

(Nevins et 
al., 2015) 

n = 87 

41 (47,1%) 37 (42,5%) 52 (60%) 21 (24,1%) 

 

Figure 27 : images échographiques vésicales rencontrées lors d’obstruction urétrale 

(Nevins et al., 2015) 

 

A : échographie vésicale montrant des urines sévèrement hyperéchogènes ; B : échographie 

vésicale montrant un important dépôt sédimentaire intra-luminal (flèches blanches) 

 

La présence d’épanchement périrénal était, dans cette étude, associée à la présence d’une 

hyperkaliémie et serait à relier à la gravité de l’obstruction donc à sa durée (Nevins et al., 2015). Les 
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anomalies retrouvées à l’échographie ne sont par ailleurs pas associées à une fréquence de récidive 

plus élevée (Nevins et al., 2015). 

Il est important de garder à l’esprit que la recherche de la cause de l’OU permet d’avoir un 

discours clair avec les propriétaires tant sur le plan médical que financier mais ne constitue pas une 

urgence médicale (Young et al., 2021). Les OU étant des affections mettant en jeu la vie de l’animal 

atteint, il est conseillé de rétablir la perméabilité urinaire dans les plus brefs délais avant d’envisager 

des examens à visée étiogénique.  

 

D. Marqueurs de suivi de l’inflammation 

Une récente étude portant sur la cinétique des protéines de l’inflammation lors d’OU féline montre 

un potentiel intérêt dans le suivi de ces marqueurs plasmatiques des chats en OU (Dinallo et al., 

2022). Dans cette dernière, les valeurs d’amyloïdes-A sériques (SAA), de α-1-glycoprotéines acides 

(AGP) et de fibrinogène plasmatique étaient significativement augmentées à l’admission, 

contrairement à l’albumine étant elle, significativement diminuée. Le suivi de ces paramètres dans 

le temps pourrait donc rendre compte de l’état inflammatoire du tractus urinaire lors de la prise en 

charge des OU félines. 

Par ailleurs, la SAA était associée à la présence de cellules transitionnelles à l’analyse 

cytologique urinaire 24 heures après sondage suggérant un possible rôle du sondage vésical sur 

l’inflammation du tractus urinaire (Dinallo et al., 2022). 

 

  Prise en charge thérapeutique à moyen terme 

 

A. Traitements médicamenteux 

 

a. Les myorelaxants urétraux 

Un spasme et une augmentation de tonus musculaire de l’urètre sont incriminés en réponse à une 

inflammation urétrale lors d’obstruction (Joseph et al., 1996). Des études s’intéressent à des 

molécules aux capacités myorelaxantes de l’urètre dans un but curatif et préventif des récidives 

d’obstruction. 

 

 Les antagonistes des récepteurs α1-adrénergiques 

Les récepteurs α1-adrénergiques sont retrouvés sur les cellules musculaires lisses et sont 

responsables de leur contraction. Le sphincter urétral interne étant composé de ce type de cellules 

musculaires (I.1.d), les études se sont tournées vers des molécules ayant une action inhibitrice de 

ces récepteurs. 
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□ Acépromazine 

L’acépromazine est une molécule de la famille des phénothiazines largement utilisée en tant que 

sédatif lors de la prémédication des animaux anesthésiés. Elle agit comme dépresseur du système 

dopaminergique produisant un effet tranquillisant chez les animaux (Brock, 1994). Une action α1-

antagoniste sur les cellules musculaires lisses est par ailleurs décrite. Ses actions apparaissent en 

15 minutes après injection intraveineuse et durent six à huit heures (Brock, 1994). 

La valence sédative de l’acépromazine peut par ailleurs s’avérer utile pour diminuer la 

réponse au stress de l’animal, ce dernier étant un facteur de risque d’OU chez le chat (Cooper, 

2015). Néanmoins cette action tranquillisante ne semble pas s’appliquer chez les animaux déjà 

agités ou stressés avant administration (Brock, 1994).  

L’injection intraveineuse d’acépromazine semble diminuer la pression intra-urétrale des 

chats sains de façon significative dans la partie prostatique et pré-prostatique de l’urètre par 

relaxation des muscles lisses (Frenier et al., 1992 ; Marks et al., 1996). La dose d’acépromazine 

utilisée est de 20 à 30 µg/kg (Frenier et al., 1992) et une réduction de pression intra-urétrale pré-

prostatique et prostatique de respectivement 19% et 21% est observée chez le chat sain (Marks et 

al., 1996). 

 

□ Phenoxybenzamine 

La phénoxybenzamine est un antagoniste α-adrénergiques se liant de manière irréversible à son 

récepteur et s’avère être non sélectif (Te, 2002). Il se lie donc aux récepteurs α1-adrénergiques ainsi 

qu’aux récepteurs α2-adrénergiques pouvant induire une hypotension. Elle est utilisée en médecine 

humaine en tant que molécule sympatholytique pour le traitement des phéochromocytomes, de la 

diaphorèse ou encore lors d’hyperplasie bégnine de la prostate (Te, 2002). 

Elle aurait le même effet myorelaxant urétral que l’acépromazine, mais seulement en partie 

pré-prostatique de l’urètre. En effet, la pression urétrale mesurée chez des chats ayant reçu une 

injection de phenoxybenzamine, est abaissée de 14% par rapport à des chats n’en ayant pas reçu 

(Marks et al., 1996). Son action semble donc moins puissante et plus localisée que l’acépromazine 

(Cooper, 2015).  

Sa durée d’action est de 3 à 4 jours. Son pic d’action est donc atteint tardivement (Robertson, 

1992). 

 

□ Prazosine 

La prazosine est un antagoniste sélectif des récepteurs α1-adrénergiques et semble diminuer 

l’intensité ‘d’action du nerf hypogastrique chez le chat par une action sympatholytique responsable 

d’une relaxation des muscles lisses urétraux pré-prostatiques et prostatiques (Danuser et Thor, 

1995). Toutefois, ces résultats ne sont observés que chez les chats ayant une vessie vide et ne sont 

pas retrouvés chez les chats ayant une vessie remplie (Danuser et Thor, 1995). 

En 2013, une étude rétrospective affiche un taux de récidive d’OU dans les 24h et dans le 

mois significativement inférieur chez les chats ayant reçu de la prazosine par rapport à ceux ayant 

reçu de la phenoxybenzamine lors de leur prise en charge par sondage vésical (Hetrick et Davidow, 

2013).  
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Malheureusement, les différentes études menées par la suite n’ont pas montré de différence 

significative entre le groupe traité et le groupe placebo (Hanson et al., 2021 ; Reineke et al., 2017). 

Dans ce sens, une récente étude affiche même un taux de récidive significativement supérieur dans 

le groupe traité avec de la prazosine comparé au groupe non traité (Conway et al., 2022).  

Différents effets secondaires de la prazosine sont par ailleurs notés : léthargie, ptyalisme, 

diarrhée, anorexie et selles malodorantes (Reineke et al., 2017). 

 

□ Alfuzosine 

L’alfusozine est aussi un antagoniste sélectif des récepteurs α1-adrénergiques et s’avère être 

sélectif de l’appareil urinaire (Lefèvre-Borg et al., 1993). En effet, l’alfuzosine diminue uniquement 

la pression urétrale des chats après contraction induite des muscles exprimant son récepteur, alors 

que la prazosine a aussi une action sur la pression vasculaire en induisant une vasodilatation des 

vaisseaux exprimant les récepteurs α1-adrénergiques et donc une hypotension (Lefèvre-Borg et al., 

1993).  

L’efficacité de cette molécule dans la réduction de la pression intra-urétrale chez le chat 

semble supérieure lorsqu’elle est absorbée par voie duodénale plutôt qu’injectée par voie 

intraveineuse (Yang et al., 1999). La dose utilisée chez le chat au Centre Hospitalier Universitaire 

Vétérinaire d’Alfort est de 0,25 mg/kg. 

Chez le chien, les effets secondaires de l’alfuzosine qui ont été recensés regroupent 

léthargie, vomissements, ataxie, hématurie et incontinence (Baaren, 2014). Les données chez le 

chat sont absentes de la littérature. 

 

□ Tamsulosine 

La tamsulosine est un α-bloquant utilisé en médecine humaine pour le traitement de l’hyperplasie 

bégnine de la prostate (Chae et al., 2022). Elle permet une relaxation des muscles lisses des 

uretères, de la vessie et de la partie prostatique de l’urètre. 

Récemment, une étude s’est intéressée à l’efficacité de la tamsulosine dans la prise en 

charge médicale des urétérolithes (Chae et al., 2022). Dans cette dernière, un passage spontané 

des calculs urétéraux était observé dans environ 31% des cas ayant reçu de la tamsulosine. Par 

ailleurs, aucun effet secondaire n’était noté aux doses utilisées (0,005 mg/kg par voie orale toutes 

les 12 à 24 heures) (Chae et al., 2022). 

Ces résultats encouragent les études portant sur cette molécule et une étude concernant son 

utilisation lors de la prise en charge des OU félines est souhaitable. 
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Tableau 16 : récapitulatif des cibles et actions des principaux α-bloquants utilisés pour les 

obstructions urétrales du chat (Brock, 1994 ; Chae et al., 2022 ; Danuser et Thor, 1995 ; 

Lefèvre-Borg et al., 1993 ; Te, 2002) 

Nom cibles actions 

Acépromazine - Système dopaminergique 

central 

- Récepteurs α1-adrénergique 

 

- Sédation 

- Myorelaxation urétrale 

prostatique et pré-

prostatique 

Phénoxybenzamine - Récepteurs α1-adrénergique 

- Récepteurs α2-adrénergique 

 

- Myorelaxation urétrale pré-

prostatique 

- Hypotension périphérique 

Prazosine - Récepteurs α1-adrénergique 

 

- Myorelaxation urétrale 

prostatique et pré-

prostatique 

- Hypotension périphérique 

Alfuzosine - Récepteurs α1-adrénergique 

du bas appareil urinaire 

- Myorelaxation urétrale 

prostatique et pré-

prostatique 

Tamsulosine - Récepteurs α1-adrénergique 

du haut et bas appareil 

urinaire 

- Myorelaxation des 

uretères, de la vessie et de 

l’urètre pré-prostatique 

 

□ Autres antagonistes α1-adrénergiques 

D’autres inhibiteurs des récepteurs α1-adrénergiques peuvent présenter un intérêt dans la prise en 

charge des OU du chat, en ayant une sélectivité pour le bas appareil urinaire. Ces molécules 

présentent des capacités de diminution de pression intra-urétrale chez d’autres espèces, notamment 

le chien, ou sont utilisées lors d’hyperplasie bégnine de la prostatique chez l’Homme (Hetrick et 

Davidow, 2013). Parmi elles, on retrouve la fiduxosine, la silodosine ou encore la doxazosine, mais 

les données relatives à leur utilisation chez le chat sont absentes de la littérature. 

 

 L’amitriptyline 

L’amitriptyline est une molécule tricyclique utilisée chez l’homme comme anti-dépresseur (Achar et 

al., 2003). Elle permettrait par ailleurs une relaxation des muscles lisses du sphincter urétral interne 

via l’ouverture de canaux potassiques voltage-dépendants (Achar et al., 2003). Le potentiel de 

membrane des cellules musculaires lisses étant ainsi abaissé, il en résulte une moindre contraction 

de ces dernières. Il est intéressant de noter que dans cette étude, l’administration d’amitriptyline 

abaissait le tonus du sphincter urétral interne avec et sans contraction induite au préalable (Achar 

et al., 2003). 
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Dans cette même étude, les chats atteints de bouchons muqueux urétraux recevaient de 

l’amitriptyline à la dose de 1 mg/kg pendant 30 jours. Tous les chats (20 cas) de cette étude, 

expulsaient spontanément leur bouchon urétral dans les 72 heures avec un retour d’azotémie dans 

les normes de l’espèce dans le même temps (Achar et al., 2003). Une somnolence légère et 

transitoire semble être notée chez le chat sans autre effet secondaire (Achar et al., 2003). 

 

 Le dantrolène 

Le dantrolène est une molécule myorelaxante agissant sur les muscles striés squelettiques. Elle 

inhibe la libération des ions calcium du réticulum sarcoplasmique vers le myoplasme, nécessaire au 

coulissement des filaments d’actines et de myosines, aboutissant en temps normal à la contraction 

des cellules musculaires squelettiques (Krause et al., 2004). C’est ce type musculaire que l’on 

retrouve dans les parties post-prostatiques de l’urètre ainsi qu’en partie prostatique dans une 

moindre mesure (Wang et al., 1999). L’injection intraveineuse de cette molécule abaisserait le tonus 

musculaire de l’urètre dans ces parties chez les chats mâles (Straeter-Knowlen et al., 1994).  

Une étude sur l’association de dantrolène et de prazosine montre un an plus tard une 

relaxation de la partie prostatique de l’urètre en plus des segments post-prostatiques offerte par le 

dantrolène seul (Straeter-Knowlen et al., 1995). Malheureusement, cette étude échoue à montrer 

que l’injection de ces deux molécules à l’admission facilite la levée de l’obstruction ou le sondage 

urinaire des chats atteints d’OU. 

Par ailleurs, les chats obstrués de cette étude avaient des profils de pression urétraux 

similaires à une base de données de chats sains, suggérant un rôle minime du spasme musculaire 

dans les OU (Straeter-Knowlen et al., 1995). 

 

 Les benzodiazépines 

Les benzodiazépines agissent comme agoniste des récepteurs centraux GABAA. Les chefs de file 

de cette famille de molécules sont le midazolam et le diazépam (Olkkola et Ahonen, 2008). Leur 

administration génère une sédation poussée, une myorelaxation généralisée des muscles striés 

squelettiques et une dépression dose-dépendante du système ventilatoire (Olkkola et Ahonen, 

2008). 

Le diazépam, tout comme le midazolam, sont donc des myorelaxants des cellules 

musculaires striées squelettiques. Les études jugeant de la capacité du diazépam à baisser le tonus 

musculaire urétral diffèrent. Une étude de 1991 montre une décroissance significative dans le profil 

de pression urétrale réalisée chez des chats vigiles, mais seulement 4 à 5 centimètres 

proximalement à la fin du trajet de l’urètre (Mawby et al., 1991). Alors qu’une seconde étude en 1994 

ne montre pas de différence dans ces mêmes profils réalisés sur des chats anesthésiés (Straeter-

Knowlen et al., 1994). 

 

 Les curares 

Les curares sont des antagonistes des récepteurs post-synaptiques à l’acétylcholine aux jonctions 

neuromusculaires permettant une relaxation totale et non sélective des muscles striés (Coker et al., 

1981). Les bouchons urétraux sont préférentiellement localisés dans les parties post-prostatique et 
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pénienne de l’urètre, où les cellules musculaires sont de type strié (Wang et al., 1999). Ainsi, 

l’injection intra-urétrale d’actracurium faciliterait le sondage urinaire des chats atteints de bouchon 

urétral, tant dans la réussite du sondage que dans le temps mis pour sonder les animaux (Galluzzi 

et al., 2012) 

La succinylcholine appartient aussi à la famille des curares. Son injection intraveineuse 

semble abaisser la pression urétrale en partie post-prostatique et pénienne de l’urètre chez les chats 

sains (Straeter-Knowlen et al., 1994). 

Néanmoins, si ces molécules venaient à se retrouver dans la circulation générale de façon 

non attendu, cela entrainerait un blocage des muscles respiratoires et donc l’arrêt respiratoire de 

l’animal. Ce qui fait de l’utilisation des curares dans la gestion des OU, un acte risqué et non pertinent 

(Galluzzi et al., 2012). 

 

 Autres molécules  

La nifedipine et la xylazine ont aussi fait l’objet d’étude concernant leur capacité à diminuer le tonus 

musculaire de l’urètre (Mawby et al., 1991). Dans cette étude, la nifedipine relaxait de façon 

significative l’urètre pré-prostatique alors que la xylazine, par son effet sympatholytique, relaxait la 

partie prostatique et la partie proximale de l’urètre post-prostatique. Néanmoins le but de cette étude 

était de montrer l’influence des molécules utilisées pour sédater ou anesthésier les chats lors de la 

réalisation de profil de pression urétrale et non dans un but thérapeutique (Mawby et al., 1991). 

 

b. Les analgésiques 

La douleur est un facteur important des affections du bas appareil urinaire, qui diminue fortement la 

qualité de vie des patients (Hanno et al., 2011). Cette douleur est causée par la distension vésicale 

lors d’obstruction de l’urètre et est médiée par le nerf hypogastrique et le nerf pelvien ainsi que par 

une distension de l’urètre, sensation médiée par le nerf pudendal (Lane, 2000). 

 

 Anti-inflammatoires 

Un état inflammatoire est associé à un relargage d’un certain nombre d’agents (histamine, 

sérotonine, prostaglandine etc.) stimulant les nocicepteurs (Dorsch et al., 2016). Les anti-

inflammatoires non stéroïdiens sont des inhibiteurs des cyclo-oxygénases, inhibant la production de 

prostaglandines lors de leur administration (Dorsch et al., 2016). Le meloxicam est l’anti-

inflammatoire non stéroïdien le plus utilisé en médecine vétérinaire (Beeston et al., 2022). Il a une 

action prépondérante sur la cyclo-oxygénase de type un, retrouvée dans tout le corps et une faible 

action sur la cyclo-oxygénase de type deux, plus spécifique des tissus inflammés (Dorsch et al., 

2016). 

La prescription d’anti-inflammatoire dans la prise en charge des OU du chat est une pratique 

courante (Beeston et al., 2022).  L’inflammation fait en effet partie du tableau lésionnel des OU et 

une inflammation majeure de la paroi vésicale et de l’urètre est notée lors d’autopsie de chats atteints 

de cette affection (Cooper et al., 2010). Une autre cause d’inflammation de l’urètre est le sondage 

urinaire induisant des traumatismes de l’urètre, de l’œdème et donc une urétrite secondaire 

(Corgozinho et al., 2007). 
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Plusieurs études ont été menées dans le but de connaitre l’effet du meloxicam sur la 

récurrence des OU du chat. Toutes échouent à montrer un bénéfice vis-à-vis de la récurrence des 

OU félines. L’administration orale de meloxicam à la dose de 0,05 mg/kg pendant 5 jours sur des 

chats présentant une OU idiopathique ne permet pas une baisse de récurrence de l’affection dans 

les 3 mois (Dorsch et al., 2016). Une faible de dose de meloxicam (0,025 mg/kg) administrée 

pendant 2 semaines ne parvient pas non plus à diminuer le taux de récidives des OU félines dans 

les 6 mois (Nivy et al., 2019). La résolution des paramètres sanguins et des signes cliniques 

d’affection du bas appareils urinaire n’est, par ailleurs, pas plus rapide pour les chats ayant reçu du 

meloxicam (Dorsch et al., 2016).  

D’autre part, l’administration d’anti-inflammatoire chez les patients atteints d’insuffisance 

rénale aigue post-rénale comme c’est le cas lors d’OU peut s’avérer délétère et peut même entrainer 

la mort de l’animal du fait de leur néphrotoxicité (Cosford et Koo, 2020). Leur utilisation est donc 

contre-indiquée dans la prise en charge des OU félines tant que les analyses sanguines font état 

d’une azotémie. 

 

 Opioïdes 

Les opioïdes sont les analgésiques les plus puissants utilisés en médecine vétérinaire. Ils agissent 

au niveau central en stimulant les fibres descendantes inhibitrices de la nociception ainsi qu’en 

stimulant les interneurones inhibiteurs lors du passage des stimuli nociceptif dans la corne dorsale 

de la moëlle épinière (Pascoe, 2000). Ils agissent sur les récepteurs µ, δ et κ mais chaque molécule 

de cette famille présente des affinités différentes pour chacun de ces récepteurs. Ils sont classés en 

comparaison à la morphine, en agonistes µ purs et agonistes µ partiels. Les agonistes purs 

atteignent l’efficacité de la morphine alors que les agonistes partiels sont des analgésiques plus 

faibles.  

La méthadone et le fentanyl sont les agonistes purs les plus utilisés en médecine vétérinaire 

(Pascoe, 2000). La méthadone offre une analgésie semblable à la morphine pour une durée 

d’environ 4 heures. Les doses recommandées varient entre 0,1 mg/kg et 0,5 mg/kg en fonction de 

la douleur chez le chat (Pascoe, 2000). 

La buprénorphine est une molécule plus puissante que les agonistes pures, c’est-à-dire plus 

affine pour ses récepteurs. Elle réverse donc leurs effets. Il s’agit par ailleurs d’un agoniste µ partiel 

avec une activité κ-antagoniste, donc moins analgésique que la morphine ou la méthadone (Pascoe, 

2000). Sa durée d’action atteint les 8 heures et les doses recommandées sont de 5 à 20 µg/kg, mais 

une dose de 10 µg/kg est utilisée dans la plupart des cas  (Hetrick et Davidow, 2013 ; Pascoe, 2000). 

Dans la prise en charge de la douleur procurée par les OU, les opioïdes sont les antidouleurs 

les plus administrés (Beeston et al., 2022). Parmi ceux-ci, la buprénorphine est la molécule la plus 

représentée avec 67,1% des cas d’obstruction dans la cohorte de l’étude de Beeston et al. (2022) 

au Royaume-Unis. La méthadone vient ensuite dans 17% des cas (Beeston et al., 2022). 

 

 Lidocaïne 

La lidocaïne est un anesthésique local ayant des propriétés anti-inflammatoires par une action 

antihistaminique ainsi que des propriétés de stabilisation membranaire (Nickel et al., 2009b). 
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La lidocaïne ne diffuse pas ou peu à travers la muqueuse vésicale à pH neutre, mais l’administration 

de bicarbonate de sodium conjointe à celle de lidocaïne semble permettre une diffusion de cette 

dernière dans la paroi vésicale à pH urinaire supérieur à 8 (Nickel et al., 2009b). Son administration 

par voie intra-vésicale semble avoir un bénéfice dans la gestion des cystites interstitielles chez 

l’Homme dans la rapidité de résolution des symptômes (Nickel et al., 2009b).  

Bien que les cystites interstitielles chez l’Homme et les cystites idiopathiques du chat 

partagent des similitudes, l’injection de lidocaïne basique intra-vésicale ne semble ni diminuer le 

taux de récurrence des OU de cause idiopathique, ni augmenter la rapidité de résolution des signes 

cliniques d’obstruction chez le chat (Zezza et al., 2012). 

 

c. Glycosaminoglycanes 

Chez l’Homme, des changements dans la structure des glycosaminoglycanes (GAGs) composant 

la muqueuse de la vessie sont incriminés dans la pathogénèse des cystites interstitielles (Nickel et 

al., 2009a). L’injection répétée de sulfate de chondroïtine apparait dans plusieurs études comme 

une technique effective dans la résolution des symptômes de cystites en médecine humaine (Nickel 

et al., 2009a ; Nordling et van Ophoven, 2008). 

Un parallèle peut être établi chez le chat atteint de CI et d’OU idiopathique. En effet, les 

GAGs sont les composants majeurs de la matrice extracellulaire de la muqueuse vésicale (Pereira 

et al., 2004). Un déficit en excrétion urinaire de GAGs est mis en évidence chez les chats atteints 

de CI obstructives comme non-obstructives en comparaison à des chats sains, ce qui peut refléter 

un déficit de ce composé dans la muqueuse vésicale (Pereira et al., 2004).  

L’injection répétée de mélange de GAGs intra-vésicale lors de la prise en charge des OU 

idiopathiques semble diminuer l’incidence de ré-obstruction chez le chat (Bradley et Lappin, 2014). 

Bien que cette étude n’atteigne pas la significativité statistique, aucun chat du groupe traité (n = 9) 

n’a développé de ré-obstruction dans les 7 jours post-traitement contre 3 chats sur 7 dans le groupe 

placebo (Bradley et Lappin, 2014). Malheureusement, une autre étude utilisant du polysulfate de 

pentosane en injection intra-vésicale, échoue à montrer une diminution dans le taux de récurrence 

d’OU idiopathique féline ou un bénéfice dans la résolution des signes cliniques d’obstruction (Delille 

et al., 2016). 

Cependant, il est important de noter que ces injections intra-vésicales de GAGs semblent 

sûres et bien tolérées chez le chat (Veir et al., 2013). 

Administrés par voie orale quotidiennement, les GAGs tel que le N-acétyl-D glucosamine, 

s’avère augmenter significativement l’excrétion urinaire de GAG ainsi que son taux plasmatique 

(Panchaphanpong et al., 2011). Ces augmentations sont observées respectivement après 14 et 21 

jours de traitement chez les chats atteints de CI. Aucune donnée quand à la récurrence de l’affection 

ou à la rapidité de résolution de signes cliniques n’est malheureusement renseignée dans cette 

étude. 

 

d. Antibiotiques 

Comme vu précédemment, une des complications du sondage vésical est l’apparition d’une infection 

du tractus urinaire pendant la période de sondage (Cooper et al., 2019).  
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Contrairement aux idées reçues, la prescription d’antibiotiques dans le but de prévenir cette 

complication lorsque la sonde est en place n’est pas recommandée (Weese et al., 2019). En effet, 

l’antibiothérapie de prophylaxie échoue dans la protection des animaux sondés à développer une 

infection urinaire bactérienne et semble favoriser les résistances bactériennes envers l’antibiotique 

utilisé (Barsanti et al., 1985). 

Par ailleurs, l’administration d’antibiotique au désondage ne semble pas être associée au 

taux de récidive des OU (Hetrick et Davidow, 2013). Leur utilisation systématique au désondage 

n’est donc pas recommandée. 

D’après une étude de 2016, la proportion de vétérinaires prescrivant des antibiotiques pour 

les chats sondés aux Royaume-Unis était de 73%, mais cela concernait 100% des vétérinaires 

diplômés entre 1975 et 1983 contre 55% de vétérinaires diplômés entre 2003 et 2011 (Holroyd et 

Humm, 2016). Une évolution positive concernant cette pratique est donc notée. 

 

B. Traitements hygiéniques 

Conjointement au traitement médicamenteux des OU du chat vu précédemment, un traitement 

environnemental et nutritionnel peut-être mis en œuvre en hospitalisation comme au domicile. 

 

a. Alimentation 

Une gestion nutritionnelle est nécessaire lors de la prise en charge des chats en obstruction urinaire. 

Elle peut avoir une visée thérapeutique afin de dissoudre certains types de lithiases ou de cristaux ; 

ou préventif afin de limiter les récidives. Cependant, seuls les urolithes de struvite peuvent être 

dissous. Une gestion chirurgicale ou mini-invasive doit donc être entreprise pour le retrait des calculs 

composés d’autres cristalloïdes (Bartges et Kirk, 2006). Concernant la gestion alimentaire des chats 

post-OU, plusieurs axes généraux peuvent être dégagés. 

 

 Augmentation de l’apport hydrique 

Une augmentation de la prise de boisson ou d’apport alimentaire stimule la diurèse et permet 

ainsi (Kerr, 2013) : 

- Une dilution des composants de l’urine. 

- Une diminution du temps de stagnation des urines dans la vessie par des mictions plus 

fréquentes. 

- Une diminution de l’irritation de la muqueuse vésicale par les composés de l’urine. 

Outre la stimulation de la prise de boisson chez les chats atteints d’OU, le taux d’humidité de 

l’alimentation joue un rôle prépondérant dans l’apport hydrique des chats (Kerr, 2013). En effet, 

l’apport hydrique quotidien (alimentaire et de boisson) des chats nourris avec une alimentation dont 

le taux d’humidité est supérieur à 73% est significativement augmenté par rapport à une alimentation 

sèche ou semi-sèche avec respectivement 6, 25 ou 53% d’humidité (Figure 28). C’est également le 

cas du volume d’urine quotidien produit (Buckley et al., 2011). La densité urinaire est ainsi fortement 
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diminuée chez les chats ayant une alimentation humide par rapport aux autres groupes avec une 

densité moyenne de respectivement 1,036 et 1,053. 

 

Figure 28 : effet du taux d’humidité alimentaire sur l’apport hydrique quotidien chez le chat 

(d'après Buckley et al., 2011) 

 

 

La saturation urinaire en oxalate de calcium est aussi impactée par le taux d’humidité 

alimentaire des chats puisqu’elle diminue significativement pour un taux d’humidité de 73% 

approchant la sous-saturation (Buckley et al., 2011). Ceci ne semble cependant pas être vrai pour 

la saturation des urines en struvite. 

 Lorsqu’une transition alimentaire vers une gamme humide n’est pas possible, il peut être 

envisagé d’augmenter la diurèse par une augmentation d’apport alimentaire de soluté osmotique 

stimulant la soif (Kerr, 2013). Le « potential renal solute laod » (PRSL) correspond à la somme des 

concentrations ioniques suivantes, et reflète la capacité d’un aliment à théoriquement augmenter la 

quantité d’urine produite (Kerr, 2013). 

𝑁
28⁄ + 𝑁𝑎 + 𝐶𝑙 + 𝐾 + 𝑃 = 𝑃𝑅𝑆𝐿 

 Ainsi, une augmentation protéique riche en azote (N) ou de NaCl dans la ration alimentaire 

augmente significativement la quantité de l’eau ingérée ainsi que la quantité d’urine produite chez 

le chat (Hashimoto et al., 1995). Une augmentation de la prise de NaCl alimentaire est sujet à 

controverse car elle est associée à une augmentation de la calciurie et à une rétention hydro-sodée 

qui pourrait participer à l’apparition d’une hypertension artérielle systémique, bien que ces effets 

n’aient pas été démontrés chez le chat (Queau, 2019). 
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 Changement de composition alimentaire lors d’urolithiase en fonction de la nature 

minérale 

Les caractéristiques de cristaux urinaires étant diverses, les moyens de les prévenir diffèrent selon 

les types rencontrés. Ces recommandations ne seront pas détaillées dans ce manuscrit mais ne 

doivent pas être négligées. 

 

b. Environnement 

Le stress est un facteur de risque important dans le développement de CI féline (I.3.b) et il est 

fortement suspecté lors d’OU idiopathique. Il convient de mettre en place des mesures afin 

d’améliorer l’environnement dans lequel vivent ces chats afin de prévenir les récidives. 

Parmi ces mesures, un enrichissement du milieu peut être proposé. On peut, par expemple, 

prévoir lors de l’hospitalisation une large cage avec des couvertures, une grande litière, un perchoir 

et des jouets (Westropp et al., 2006). Par ailleurs, de la musique classique  ou encore des musiques 

spécifiques pour chats diminuent de manière significative le taux de cortisol basal chez les chats 

hospitalisés (Paz et al., 2022). On peut donc proposer de la musique en hospitalisation à 60 décibels 

environ. 

Au domicile, la gestion de l’environnement passe par une adaptation individuelle du domicile, 

les recommandations classiques pouvant être faites aux propriétaires sont (Buffington et al., 2006b) : 

- De bannir la punition du chat ; 

- De mettre à disposition un perchoir, un grattoir, un panier ou un coussin ; 

- De privilégier une litière sans odeur et agglomérante et de la changer féquemment 

- D’augmenter les interactions humaines 

- De résoudre leséventuels conflits entre congénères au domicile 

 

 Conclusion 

L’OU féline est une affection fréquente du chat engageant son pronostic à court terme (Gerber et 

al., 2008). Les causes sont variées mais l’urolithiase, la CI et les obstructions par des bouchons 

muqueux sont responsables de la grande majorité des cas (Cooper, 2015). 

L’impossibilité de vidange de la vessie engendre des lésions du bas comme du haut appareil 

urinaire. Les désordres secondaires à la baisse de filtration glomérulaire sont nombreux mais 

l’azotémie et l’hyperkaliémie rencontrées dans la plupart des cas sont les plus délétères (Segev et 

al., 2011)..  

Heureusement, le pronostic à cout terme de cette affection est très bon lorsqu’une prise en 

charge précoce est réalisée. On déplore cependant un fort taux de récidive des OU chez le chat  

(Gerber et al., 2008).  

La prise en charge à court terme a pour but le retour de la perméabilité urétrale et nécessite 

une anesthésie générale, couplée ou non à une anesthésie loco-régionale épidurale, pour permettre 

un sondage vésical sans risque (O’Hearn et Wright, 2011 ; Pratt et al., 2020). Il faut parfois retarder 
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cet acte afin de traiter l’éventuel état de choc ou l’hyperkaliémie responsable d’instabilités cardio-

vasculaires contre-indiquant une anesthésie. Pour ce faire, du gluconate de calcium peut être 

administré afin de protéger le cœur des effets de l’hyperkaliémie. Des protocoles utilisant des β2-

agonistes, de l’insuline couplée à du glucose ou encore du bicarbonate de sodium peuvent être mis 

en place afin de baisser la valeur de la kaliémie (Cooper, 2018). 

Le sondage vésical est l’acte de choix pour le retour de la perméabilité urinaire. Il doit suivre 

un certain nombre de règles d’asepsie et de bonnes pratiques afin de limiter les complications 

imputables à cet acte (Weese et al., 2019). Il n’est, par ailleurs, pas sans risque puisqu’un grand 

nombre de lésions urétrales y est associé (Corgozinho et al., 2007). 

La prise en charge à moyen terme consiste essentiellement en un traitement 

médicamenteux. Ce dernier s’appuie sur l’utilisation d’opioïdes et de myorelaxants ciblant les 

muscles urétraux lisses et striés, afin de maintenir la perméabilité urinaire. Des anti-inflammatoires 

peuvent être utilisés si les paramètres rénaux sont permissifs, mais ne permettent pas la prévention 

des récidives ni une résolution plus rapide des signes cliniques (Dorsch et al., 2016 ; Nivy et al., 

2019). Les antibiotiques ne sont pas indiqués dans la prise en charge de cette affection et sont 

même contre-indiqués lorsque la sonde urinaire est en place (Weese et al., 2019). 

Un grand nombre de publications sont présents dans la littérature concernant l’effet de 

certains actes (cystocentèse, rinçage vésical etc.) ou de médicaments (myorelaxants, anti-

inflammatoires etc.) dans la prise en charge des OU félines. Mais les auteurs peinent à trouver des 

preuves solides d’efficacité de ces éléments et leurs données divergent. 

 La deuxième partie de ce manuscrit, se propose d’établir un niveau de preuve des différents 

éléments de prise en charge étudiés dans les articles précédemment cités afin de proposer une 

synthèse de la démarche à adopter lorsque le practicien est confronté à cette affection. 
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Niveau de preuve des différents éléments 

thérapeutiques 

 Grille d’évaluation utilisée 

Une hiérarchisation des éléments présents dans la littérature concernant la prise en charge 

thérapeutique des OU félines est envisagée. Une grille d’évaluation sera utilisée afin de faciliter la 

critique des articles précédemment cités (Annexe 1).  

 Cette grille a été élaborée afin d’assister les étudiants vétérinaires dans l’appréciation de la 

qualité des articles scientifiques (Arlt et Heuwieser, 2011). Elle accorde un nombre de points en 

fonction du type d’étude et de critères permettant d’attester de leur qualité (Arlt et Heuwieser, 2011). 

 Selon les auteurs de cette grille, le niveau de preuve est qualifié de très bon à insuffisant en 

fonction du total de points accordé (Arlt et Heuwieser, 2011) : 

- 13 à 15 points : très bon 

- 10 à 12 points : bon 

- 7 à 9 points : satisfaisant 

- 4 à 6 points : adéquat 

- 2 et 3 points : inadéquat 

- 1 point : insuffisant 
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 Niveaux de preuve 

A. Prise en charge à court terme 

 

Tableau 17 : niveau de preuves concernant la prise en charge thérapeutique à court terme des obstructions urétrales félines. 

Etape de la 

prise en 

charge 

Question 

générale posée 
Bibliographie Objectifs Conclusions 

Nombre 

d’animaux 

inclus 

Points et 

niveau de 

preuve 

Stabilisation 

électrolytique 

Quel fluide utiliser 

pour la correction 

des désordres 

électrolytiques ? 

(Cunha et al., 

2010) 

Comparer l’évolution de 

paramètres rénaux et 

cardiorespiratoires chez 

des chats en OU 

décompensée, traités 

par l’administration 

intra-veineuse de 

Ringer Lactate ou de 

chlorure de sodium 

0,9%. 

Le Ringer Lactate 

stabilise plus 

rapidement les ions 

sodium, les ions 

bicarbonates et le pH 

sanguin dans les 

premières 48 heures de 

perfusion. Aucun effet 

sur la kalémie n’est 

constaté en fonction du 

type de fluide utiisé. 

n = 10 
8 

Satisfaisant 

(Drobatz et 

Cole, 2008) 

Comparer les effets 

d’un cristalloïde 

isotonique balancé et 

du chrorure de sodium 

0,9% sur  les statuts 

électrolytique et acide-

base de chats en OU. 

Le NaCl 0,9% 

augmente plus 

rapidement la chlorémie 

dans les premières 

heures de perfusion. 

Aucun effet du type de 

fluide sur la kalémie 

n’est constaté. 

n = 68 
8 

Satisfaisant 
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Stabilisation 

électrolytique 

Quel traitement 

utiliser afin de 

baisser la valeur 

de la kaliémie ? 

(Ogrodny et 

al., 2022) 

Déterminer si le 

salbutamol inhalé est 

capable de baisser la 

valeur de la kaliémie 

chez des chiens sains et 

si son effet est dose-

dépendant. 

Le salbutamol inhalé 

baisse modestement de 

façon dose-dépendante 

la kaliémie chez le chien 

sain. 

n = 10 
8 

Satisfaisant 

(Jones et al., 

2022) 

Déterminer la quantité 

de glucose nécessaire 

par unité d’insuline 

administrée afin de 

prévenir les 

hypoglycémies lors de 

protocole insuline-

glucose. 

Déterminer si les 

perfusions continues de 

glucose permettent la 

prévention de ces 

hypoglycémies. 

La dose de 2 grammes 

de glucose par unité 

d’insuline échoue à 

prévenir les 

hypoglycémies. Une 

dose de 3 grammes de 

glucose par unité 

d’insuline serait à 

considérer. La mise en 

place d’une perfusion 

continue de glucose 

après la réalisation de 

protocole insuline-

glucose ne permet pas 

la prévention d’une 

hypoglycémie. 

n = 50 
9 

Satisfaisant 

Même si l’utilisation de terbutaline ou de bicarbonate de sodium est recommandée dans certains 

articles pour la gestion de l’hyperkaliémie (Cooper, 2018), aucune étude vétérinaire ne semble 

présente dans la littérature concernant leur adminstration lors d’OU féline. 
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Stabilisation 

électrolytique 

Le gluconate de 

calcium permet-il 

une baisse de 

mortalité lors 

d’OU féline ? 

Quelle est la dose 

à utiliser ?  

Même si l’utilisation de gluconate de calcium est recommandée dans certains articles afin de 

protéger le myocarde des effets de l’hyperkaliémie (DiBartola, 2001), aucune étude vétérinaire ne 

semble présente dans la littérature concernant son effet lors d’OU féline. 

Considération 

anesthésique 

Quel protocole 

anesthésique 

utiliser dans le but 

de réaliser un 

sondage 

urinaire ? 

(Freitas et al., 

2012) 

Comparer l’évolution 

des paramètres acido-

basiques et 

biochimiques ainsi que 

la qualité de réveil, de 

chats en obstruction, 

anesthésiés par du 

propofol ou par un 

protocole kétamine-

diazépam pour la 

réalisation d’un 

sondage urinaire. 

Aucune différence dans 

les paramètres 

sanguins étudiés n’est 

observée dans les 2 

groupes mais la qualité 

de réveil est meilleure 

chez les chats 

anesthésiés par du 

propofol. Néanmoins la 

kétamine et le 

diazépam sont plus 

avantageux chez les 

chats peu coopératifs. 

n = 10 
7 

Satisfaisant 

(Perrucci et al., 

2023) 

Evaluer les incidences 

de complications et de 

récidives de chats en 

OU, sondés sous 

sédation ou sous 

anesthésie générale 

avec relais gazeux. 

Aucune différence n’est 

trouvée dans le taux de 

récidive des 

obstructions ni de 

complication du 

sondage entre les deux 

groupes. 

n = 200 
9 

Satisfaisant 
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Considération 

anesthésique 

Une anesthésie 

épidurale est-elle 

recommandée ? 

(O’Hearn et 

Wright, 2011) 

Décrire la technique 

d’anesthésie locale par 

épidurale coccygienne 

afin de limiter les doses 

de sédation lors d’OU 

féline. 

La mise en place d’un 

bloc anesthésique 

sacro-coccygien 

pourrait permettre un 

sondage plus rapide et 

facile. 

n = 15 
2 

Inadéquat 

(Pratt et al., 

2020) 

Etudier l’efficacité et la 

sureté d’une anesthésie 

épidurale caudale pour 

le sondage urinaire des 

chats atteints d’OU. 

L’injection 

d’anesthésiques par 

épidurale permet une 

baisse des doses intra-

veineuses et apparait 

comme étant sure. 

n = 88 
13 

Très bon 

Retour de la 

perméabilité 

urinaire 

Une prise en 

charge sans 

sondage vésical 

est-elle possible ? 

(Osborne et 

al., 1996) 

Déterminer l’efficacité 

d’un protocole de prise 

en charge d’OU féline 

sans sondage vésical.  

Un traitement 

médicamenteux et  

environnemental ainsi 

qu’une cystocentèse 

peuvent résoudre 

l’obstruction chez les 

chats dont la prise en 

charge par sondage 

vésical est refusée. 

n = 15 
7 

Satisfaisant 

Quelle sonde 

urinaire utiliser ? 

(Davidow, 

2020) 

Etudier l’influence des 

types de sondes 

urinaires sur la 

récurrence des OU 

félines. 

Aucune différence n’est 

trouvée dans le taux de 

réobstruction dans le 

mois des chats sondés 

avec des sondes en 

caoutchouc ou en 

silicone. 

n = 91 
9 

Satisfaisant 
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Retour de la 

perméabilité 

urinaire 

Quelle sonde 

urinaire utiliser ? 

(Hetrick et 

Davidow, 

2013) 

Déterminer les 

éléments de prise en 

charge pendant le 

sondage urinaire 

associés à la récidive 

des OU félines dans les 

24 heures et dans le 

mois suivant le retrait de 

la sonde. 

Le taux de réobstruction 

des chats sondés avec 

des sondes de 3,5Fr  

est significativement 

plus bas qu’avec des 

tailles de sonde de 5Fr. 

n = 192 
4 

Adéquat 

(Eisenberg et 

al., 2013) 

Déterminer les facteurs 

de risque à court terme 

de récidive d’OU de 

chats après sondage 

urinaire et 

hospitalisation. 

 

 

 

La taille de la sonde 

utilisée pour le sondage 

urétral n’est pas 

associée au taux de 

récidive de cette 

affection.  n = 83 
8 

Satisfaisant 

Doit-on réaliser 

un ou des 

rinçages 

vésicaux ? 

(Dorsey et al., 

2019) 

Evaluer l’effet d’un 

rinçage vésical au 

sondage sur la durée 

d’hospitalisation et de 

sondage ainsi que sur le 

taux de récidive d’OU 

féline. 

Le rinçage vésical au 

moment du sondage 

vésical n’influe pas sur 

le temps de sondage ou 

d’hospitalisation, ni sur 

le taux de récidive de 

l’affection. 

n = 137 
12 

Bon 
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Retour de la 

perméabilité 

urinaire 

Doit-on réaliser 

un ou des 

rinçages 

vésicaux ? 

(Tsuruta et al., 

2022) 

Etudier l’effet de 

rinçages vésicaux 

répétés en 

hospitalisation sur le 

taux de récidive des OU 

félines. 

Un rinçage vésical 

toutes les 8 heures 

lorsque la sonde 

vésicale est en place ne 

permet pas de diminuer 

le taux de récidive de 

l’affection. 

n = 72 
12 

Bon 

L’uro-retropulsion 

de calculs ou 

bouchons est-elle 

recommandée ? 

Même si elle est recommandée en cas de difficulté de mise en place de la sonde vésicale, aucune 

étude vétérinaire ne semble présente dans la littérature concernant l’uro-rétropulsion des 

bouchons muqueux et des calculs lors d’OU féline. 

Combien de 

temps doit-on 

laisser en place la 

sonde ? 

(Eisenberg et 

al., 2013) 

Déterminer les facteurs 

de risque à court terme 

de récidive d’OU de 

chats après sondage 

urinaire et 

hospitalisation. 

 

Une durée moyenne de 

sondage de 32 heures 

est associée à un taux 

de récidive moindre 

comparée à une durée 

de 21 heures. 

n = 83 
8 

Satisfaisant 

(Tsuruta et al., 

2022) 

Etudier l’effet de 

rinçages vésicaux 

répétés en 

hospitalisation sur le 

taux de récidive des OU 

félines. 

Une durée de sondage 

inférieure à 24 heures 

est associée à un plus 

haut risque de récidive 

d’OU. 

n = 72 
12 

Bon 
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Retour de la 

perméabilité 

urinaire 

Combien de 

temps doit-on 

laisser en place la 

sonde ? 

(Hetrick et 

Davidow, 

2013) 

Déterminer les 

éléments de prise en 

charge pendant le 

sondage, associés aux 

récidives des OU dans 

les 24 heures et dans le 

mois suivant le retrait de 

la sonde. 

 

 

Aucune association 

n’est trouvée entre la 

durée de sondage 

vésical et les récidives 

d’OU. 

n = 192 
4 

Adéquat 

(Seitz et al., 

2018) 

Déterminer si le 

sondage vésical et ses 

caractéristiques sont 

associés au risque de 

récidives des OU 

félines. 

Aucune association 

n’est trouvée entre la 

durée de sondage et les 

récidives de l’affection. 

Un désondage lorsque 

la couleur des urines 

n’est pas normalisée est 

associé à un taux de 

récidive dans le mois 

plus élevé. Tout comme 

le fait de réaliser un 

sondage avec une 

sonde non laissée en 

place et sans 

hospitalisation. 

 

n = 107 
8 

Satisfaisant 
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Retour de la 

perméabilité 

urinaire 

La réalisation 

d’une 

cystocentèse 

décompressive 

est-elle 

conseillée ? 

(Hall et al., 

2015) 

Déterminer si la durée 

de sondage et 

d’hospitalisation ainsi 

que les possibles 

complications sont 

associées à la 

réalisation d’une 

cystocentèse 

décompressive avant le 

sondage vésical des 

chats obstrués. 

Une cystocentèse 

préalable au sondage 

peut causer un discret 

épanchement 

abdominal cliniquement 

non significatif. La 

durée de sondage et 

d’hospitalisation ne 

semble pas affectée par 

cette pratique. 

n = 47 
9 

Satisfaisant 

(Reineke et 

al., 2021) 

Déterminer si une 

cystocentèse préalable 

au sondage facilite ce 

dernier chez les chats 

en OU. 

Une cystocentèse 

préalable au sondage 

ne facilite pas ce dernier 

et ne diminue pas le 

temps de réalisation du 

sondage. La présence 

d’un épanchement 

abdominal après 

sondage n’y est pas 

associée. 

n = 88 
12 

Bon 

(Gerken et al., 

2020). 

Evaluer l’occurrence 

des effusions 

abdominales et leurs 

associations avec les 

cystocentèses 

décompressives. 

La cystocentèse avant 

sondage n’engendre 

pas la formation 

d’effusions 

abdominales cliniques. 

n = 45 
8 

Satisfaisant 
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B. Prise en charge à moyen terme 

 

Tableau 18 : niveau de preuves concernant la prise en charge thérapeutique à moyen terme des obstructions urétrales félines. 

Etape de la 

prise en 

charge 

Question 

générale posée 
Bibliographie Objectifs Conclusions 

Nombre 

d’animaux 

inclus 

Points et 

niveau de 

preuve 

Prise en 

charge de la 

douleur 

Quelle molécule 

analgésique 

utiliser ? 

Aucune étude ne semble présente dans la littérature concernant l’efficacité des molécules 

analgésiques sur les OU félines. 

Est-il possible 

d’utiliser des 

analgésiques 

locaux ? 

(Zezza et al., 

2012) 

Déterminer si 

l’instillation intravésicale 

de lidocaïne alcalinisée 

diminue les récidives 

des chats atteints d’OU 

idipathique. 

L’instillation 

intravésicale de 

lidocaïne alcalinisée ne 

diminue pas le taux de 

récidive des 

obstructions 

idiopathiques, ni le 

temps de résolution des 

signes cliniques. 

n = 26 
12 

Bon 

Prévention 

des récidives 

Doit-on 

administrer des 

anti-

inflammatoires 

aux chats 

atteints ? 

(Dorsch et al., 

2016) 

Déterminer l’effet du 

meloxicam sur la 

rapidité de résolution 

des signes cliniques et 

sur le taux de récidive 

des OU idiopathiques. 

L’administration orale 

de meloxicam pendant 

5 jours ne permet pas 

de réduire le taux de 

récidive de l’affection et 

ne permet pas une 

résolution plus rapide 

des signes cliniques 

lors d’OU idiopathique. 

n = 37 
13 

Très Bon 
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Prévention 

des récidives 

Doit-on 

administrer des 

anti-

inflammatoires 

aux chats 

atteints ? 

(Nivy et al., 

2019) 

Evaluer l’effet du 

meloxicam sur la 

prévention des 

récidives d’OU 

idiopathique. 

L’administration d’une 

dose de 0,025 mg/kg 

une fois par jour 

pendant 6 semaines ne 

permet pas la 

prévention des 

récidives d’OU 

idiopathique. 

n = 51 
12 

Bon 

(Hetrick et 

Davidow, 

2013) 

Déterminer les 

éléments de prise en 

charge pendant le 

sondage urinaire 

associés aux récidives 

des OU félines dans les 

24 heures et dans le 

mois suivant le retrait de 

la sonde. 

 

Aucune association 

n’est trouvée entre les 

récidives de l’affection 

et l’administration de 

meloxicam en 

hospitalisation. n = 192 
4 

Adéquat 

Doit-on ajouter 

une 

antibiothérapie 

aux traitements 

de ces chats ? 

(Hetrick et 

Davidow, 

2013) 

Déterminer les 

éléments du sondage 

urinaire associés à la 

récidive des OU félines 

dans les 24 heures et 

dans le mois suivant le 

retrait de la sonde. 

L’administration 

d’antibiotiques au 

désondage des chats 

présentés pour OU, ne 

permet pas la 

prévention des 

récidives de l’affection.  

n = 192 
4 

Adéquat 
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Prévention 

des récidives 

Faut-il administer 

des GAGs aux 

chats en OU ? 

(Bradley et 

Lappin, 2014) 

Etudier l’effet de 

l’administration 

intravésicale de GAGs 

au moment du sondage 

sur le taux de récidive 

des OU idiopathiques. 

Les GAGs intravésicaux 

pourraient diminuer le 

taux de récidive des 

obstructions 

idiopathiques (p = 0,06). 

n = 16 
11 

Bon 

(Delille et al., 

2016) 

Etudier l’effet de 

l’administration 

intravésicale de GAGs 

au sondage, à 24h et 

48h après sondage, sur 

le taux de récidive des 

OU idiopathiques. 

L’administration 

intravésicale de GAGs 

sur 2 jours successifs 

ne permet pas la 

prévention des 

récidives d’OU féline 

idiopathique. 

n = 35 
13 

Très bon 

Quelle molécule 

utiliser afin de 

permettre une 

relaxation des 

muscles lisses 

urétraux ? 

(Hetrick et 

Davidow, 

2013) 

Déterminer les 

éléments de prise en 

charge pendant le 

sondage urinaire 

associés à la récidive 

des OU félines dans les 

24 heures et dans le 

mois suivant le retrait de 

la sonde. 

 

 

 

L’administration de 

prazosine en 

hospitalisation permet 

une baisse du taux de 

récidive dans les 24 

heures et dans le mois 

des chats en OU en 

comparaison avec le 

phénoxybenzamine. 

 

n = 192 
4 

Adéquat 
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Prévention 

des récidives 

Quelle molécule 

utiliser afin de 

permettre une 

relaxation des 

muscles lisses 

urétraux ? 

(Hanson et al., 

2021) 

Déterminer si un 

traitement de 7 jours de 

prazosine en sortie 

d’hospitalisation permet 

une baisse du taux de 

récidive dans le mois 

des chats en OU. 

L’administration de 7 

jours de prazosine en 

sortie d’hospitalisation 

ne permet pas la 

prévention des 

récidives. 

n = 65 
13 

Très bon 

(Reineke et al., 

2017) 

Déterminer si 

l’administration de 

prazosine permet une 

baisse du taux de 

récidive des 

obstructions et une 

résolution plus rapide 

des signes cliniques 

après sondage vésical. 

 

L’administration 

pendant 1 mois de 

prazosine ne permet 

pas une baisse du taux 

de récidive des OU 

félines. n = 47 
13 

Très bon 

(Conway et al., 

2022) 

Déterminer si 

l’administration de 

prazosine permet une 

baisse du taux de 

récidive en 

hospitalisation et dans 

les 14 jours des chats 

en OU. 

La prazosine ne permet 

pas la réduction du taux 

de récidive en 

hospitalisation. Ce 

dernier augmente 

même dans les 14 jours 

après hospitalisation 

chez les chats traités.   

 

n = 388 
9 

Satisfaisant 
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Prévention 

des récidives 

Quelle molécule 

utiliser afin de 

permettre une 

relaxation des 

muscles lisses 

urétraux ? 

(Lefèvre-Borg 

et al., 1993) 

Montrer l’effet dose-

dépendant de 

l’alfusozine sur la 

baisse de pression 

urétrale chez des chats 

sains. 

L’alfuzosine permet une 

inhibition de l’élévation 

de pression urétrale lors 

d’une stimulation 

hypogastrique, de façon 

dose-dépendante. 

Effectif 

inconnu 

5 

Adéquat 

(Chae et al., 

2022) 

Déterminer l’efficacité 

de la tamsulosine dans 

le traitement médical 

des obstructions 

urétérales pour le 

passage spontané des 

calculs. 

La tamsulosine peut 

être considérée dans le 

traitement médical des 

obstructions urétérales 

du chat mais n’a pas été 

étudiée lors d’OU. 

n = 70 
9 

Satisfaisant 

(Achar et al., 

2003) 

Etudier l’effet de 

l’amitriptyline sur le taux 

de survie et la fonction 

rénale des chats en OU.  

Déterminer le 

mécanisme d’action de 

l’amitriptyline sur les 

muscles lisses du 

tractus urinaire. 

L’amitriptyline permet 

une relaxation des 

muscles lisses urétraux 

par l’ouverture de 

canaux potassiques 

voltage-dépendants. 

Son utilisation pourrait 

permettre une 

élimination spontanée 

des calculs et bouchons 

urétraux. 

n = 20 
5 

Adéquat 
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Prévention 

des récidives 

Quelle molécule 

utiliser afin de 

permettre une 

relaxation des 

muscles striés 

urétraux ? 

(Mawby et al., 

1991) 

Etudier l’effet de la 

phénoxybenzamine, du 

diazepam, de la 

nifédipine et la xylazine 

sur le profil de pression 

urétrale de chats sains 

vigiles. 

L’ensemble de ces 

molécules diminue la 

pression urétrale de 

l’urètre prostatique. n = 10 
5 

Adéquat 
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Synthèse 

 Une hiérarchisation des éléments de prise en charge thérapeutique peut être proposée en 

fonction des niveaux de preuves des articles traitant des OU du chat : 

- A court terme : 

o Avec un très bon niveau de preuve : 

 La réalisation d’une anesthésie loco-régionale épidurale est une technique 

sûre et permet la réduction de l’utilisation d’anesthésique intraveineux. Les 

risques imputables à l’anesthésie des chats en OU apparaissent donc 

amoindris (Pratt et al., 2020). 

 

o Avec un bon niveau de preuve : 

 La cystocentèse décompressive avant sondage apparaît comme sûre mais 

ne permet pas un sondage plus facile, ni une diminution de la durée de 

réalisation de cet acte (Reineke et al., 2021). 

 La réalisation d’un rinçage vésical au moment du sondage ou au cours de 

l’hospitalisation ne permet pas un sondage plus rapide et ne diminue pas la 

durée de sondage, ni le temps d’hospitalisation. La fréquence de récidive de 

l’affection n’est pas non plus impactée par cet acte (Dorsey et al., 2019 ; 

Tsuruta et al., 2022). 

 La sonde vésicale doit être laissée en place au moins 24 heures au risque 

d’augmenter les chances de récidives de l’obstruction (Tsuruta et al., 2022). 

 

o Avec un niveau de preuve satisfaisant : 

 Une perfusion de cristalloïde équilibré en électrolytes permet une stabilisation 

plus précoce du sodium, des bicarbonates et du pH sanguin alors qu’une 

perfusion de chlorure de sodium à 0,9% stabilise plus vite les ions chlorure. 

La kaliémie n’est cependant pas affectée par le type de fluide administré 

(Cunha et al., 2010 ; Drobatz et Cole, 2008). 

 Le salbutamol inhalé baisse modestement de façon dose-dépendante la 

kaliémie chez le chien sain (Ogrodny et al., 2022). Des études sur des chats 

en OU restent à réaliser. 

 Une dose supérieure à 2 grammes de glucose par unité est à considérer dans 

la réalisation d’un protocole insuline-glucose afin de prévenir les 

hypoglycémies (Jones et al., 2022). La mise en place d’une perfusion continue 

de glucose après la réalisation de ce protocole ne permet pas la prévention 

d’une hypoglycémie (Jones et al., 2022). 

 Une prise en charge sans sondage urinaire peut être proposée en cas de 

refus de soins avec, néanmoins, un retour de la perméabilité urinaire incertain 

(Osborne et al., 1996). 

 De la kétamine associée à du diazepam, ou du propofol peut être utilisée pour 

l’anesthésie des chats en obstruction sans incidence sur l’évolution des 

paramètres sanguins de l’animal (Freitas et al., 2012). 

 La profondeur d’anesthésie ne semble pas influencer le taux de complication 

du sondage, ni le taux de récidive (Perrucci et al., 2023). 



Page 90 

 La taille de la sonde vésicale utilisée n’affecte pas le taux de récidive de 

l’affection (Eisenberg et al., 2013). Cette donnée est à nuancer, car une étude 

avec un niveau de preuve inférieur contredit ce dernier résultat (Hetrick et 

Davidow, 2013). 

 La matière utilisée pour le sondage (caoutchouc ou silicone) n’influe pas sur 

le taux de récidive de l’affection (Davidow, 2020). 

 La durée de sondage vésical n’influe pas sur les récidives de l’affection. 

Néanmoins, un désondage lorsque la couleur des urines n’est pas normalisée 

semble augmenter le taux de récidive (Seitz et al., 2018).  

 

o Avec un niveau de preuve inadéquat : 

 La mise en place d’un bloc anesthésique sacro-coccygien pourrait permettre 

un sondage plus rapide et facile lors d’OU (O’Hearn et Wright, 2011). 

 

 

o Absence de preuve d’efficacité : 

 Aucune étude vétérinaire ne semble présente dans la littérature concernant 

l’effet de la terbutaline et du bicarbonate de sodium lors d’OU féline dans le 

but de baisser la valeur de la kaliémie des chats atteints. 

 Aucune étude vétérinaire ne semble présente dans la littérature concernant 

l’effet de l’administration de gluconate de calcium lors d’OU féline. 

 Aucune étude vétérinaire ne semble présente dans la littérature concernant 

l’urorétropulsion des bouchons muqueux et des calculs lors d’OU féline. 

 

 

- A moyen terme :  

o Avec un très bon niveau de preuve : 

 L’administration d’anti-inflammatoires non-stéroïdiens ne permet pas une 

diminution du taux de récidive des OU du chat, ni une résolution plus rapide 

des signes cliniques lors d’OU idiopathiques (Dorsch et al., 2016). 

 L’administration intravésicale de GAGs ne permet pas la prévention des 

récidives d’OU féline idiopathique (Delille et al., 2016).  

 L’administration de prazosine en sortie d’hospitalisation ne permet pas la 

prévention des récidives (Hanson et al., 2021 ; Reineke et al., 2017). Une 

étude de niveau de preuve inférieur affiche même un taux de réobstruction 

supérieur chez les chats recevant de la prazosine (Conway et al., 2022). 

 

o Avec un bon niveau de preuve : 

 L’instillation intravésicale de lidocaïne alcalinisée en hospitalisation, ne 

diminue pas le taux de récidive des obstructions idiopathiques ni le temps de 

résolution des signes cliniques (Zezza et al., 2012). 

 

o Avec un niveau de preuve satisfaisant : 

 La tamsulosine peut permettre une expulsion spontanée des calculs 

urétéraux par une relaxation des muscles lisses du tractus urinaire. Des 

études doivent être réalisées afin d’évaluer son efficacité lors d’OU chez le 

chat (Chae et al., 2022). 
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o Avec un niveau de preuve adéquat : 

 L’administration d’antibiotiques au désondage, ne permet pas la prévention 

des récidives de l’affection (Hetrick et Davidow, 2013). 

 L’alfuzosine permet une inhibition de l’élévation de pression urétrale lors 

d’une stimulation hypogastrique, de façon dose-dépendante (Lefèvre-Borg et 

al., 1993). 

 L’amitriptyline permet une relaxation des muscles lisses urétraux par 

l’ouverture de canaux potassiques voltage-dépendants (Achar et al., 2003). 

Son utilisation pourrait permettre une élimination spontanée des calculs et 

bouchons urétraux (Achar et al., 2003).  

 La phénoxybenzamine, le diazepam, la nifédipine et la xylazine semblent 

baisser la pression urétrale en région prostatique de chats sains (Mawby et 

al., 1991). Des études concernant leur utilisation dans le cadre d’OU félines 

sont nécessaires. 

 

o Absence de preuve d’efficacité : 

 Aucune étude ne semble présente dans la littérature concernant l’efficacité 

des molécules analgésiques sur les OU félines. 

 L’effet des myorelaxants urétraux, autres que la prazosine, sur le taux de 

récidive des OU, ne semble pas avoir fait l’objet d’étude à ce jour. 
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Conclusion 

Face à cette affection fréquente, de nombreuses publications ont cherché à valider la démarche 

généralement proposée dans les ouvrages de référence. Force est de constater que le niveau de 

preuve de cette dernière reste faible. La majorité des études référencées dans ce manuscrit affichent 

des puissances statistiques faibles en raison du nombre d’individus inclus. En effet, aucune d’entre 

elles ne s’attache à déterminer le nombre de chats à inclure afin d’atteindre une puissance statistique 

satisfaisante. Etant donné les faibles impacts thérapeutiques attendus, il apparaît indispensable que 

le nombre d’animaux soit très elevé, proche du millier comme le rapportait un auteur dans sa revue 

sur les affections urétrales (Cosford et Koo, 2020). Les données de la littérature permettent 

cependant de moduler l’intérêt de certaines pratiques telles que le rincage vésical, l’utilisation de 

molécules myorelaxantes ou d’anti-inflammatoires... 
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Annexe 1 

Annexe 1 : Grille d’évaluation qualitative d’articles scientifiques (Arlt et Heuwieser, 2011) 

 

 



 

ACTUALITÉS DE LA PRISE EN CHARGE MÉDICALE DES OBSTRUCTIONS 
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RÉSUMÉ : 

L’obstruction urétrale féline est une affection fréquente du chat engageant son pronostic à court 

terme. L’urolithiase, la cystite idiopathique et les obstructions par des bouchons muqueux sont 

responsables de la grande majorité des cas. Parmi les désordres occasionés, l’azotémie et 

l’hyperkaliémie, rencontrées dans la plupart des cas, sont les plus délétères. Heureusement, le 

pronostic à court terme de cette affection est très bon lorsqu’une prise en charge précoce est réalisée 

mais le pronostic au long terme l’est moins en raison d’une fréquence élevée de récidive.  

 Dans ce manuscrit, les étapes de la prise en charge des affections obstructives du bas 

appareil urinaire du chat sont détaillées. La première étape consiste en la correction des désordres 

électrolytiques (en particulier l’hyperkaliémie) et à la levée de l’obstruction urétrale, ainsi les 

caractéristiques du sondage vésical (tailles et types de sonde, durée de sondage). L’intérêt d’une 

cystocentèse et de rinçages vésicaux seront discutés. La seconde partie traite de l’efficacité des 

anti-inflammatoires, des analgésiques, des myorelaxants des muscles lisses (α1-antagonistes 

principalement) et des muscles striés ainsi que de l’administration de glycosaminoglycanes dans la 

prévention des récidives d’obstruction urétrale chez le chat. 

 La dernière partie de ce manuscrit porte sur les niveaux de preuve des différents éléments 

précédemment cités. Une gradation des recommandations actuelles en fonction du niveau de 

preuve de ces dernières est proposée à l’aide d’une grille d’évaluation de la qualité des articles. 

Cette grille accorde un nombre de points en fonction du type d’étude et de critères qualitatifs. Il en 

ressort que ces études, notamment parce qu’elles incluent un trop faible nombre d’animaux, ne 

permettent que rarement d’atteindre des niveaux de preuve suffisants pour pouvoir établir un 

consensus concernant la prise en charge des obstructions urétrales du chat. 
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SUMMARY: 

Feline urethral obstruction is a common condition in cats that carries a short-term prognosis. 

Urolithiasis, idiopathic cystitis, and obstructions due to mucous plugs account for the vast majority 

of cases. Among the resulting disorders, azotemia and hyperkalemia, present in most cases, are the 

most detrimental. Fortunately, the short-term prognosis for this condition is very good when early 

intervention is performed. However, the long-term prognosis is less favorable due to a high 

recurrence rate. 

In this manuscript, the steps involved in managing obstructive lower urinary tract diseases in 

cats are outlined. The first step involves correcting electrolyte imbalances (especially hyperkalemia) 

and relieving urethral obstruction. This includes discussing the characteristics of bladder 

catheterization (sizes and types of catheters, duration of catheterization), the importance of 

cystocentesis, and bladder flushing. The second part discusses the effectiveness of anti-

inflammatories, analgesics, smooth muscle relaxants (mainly α1-antagonists), striated muscle 

relaxants, and the administration of glycosaminoglycans in preventing recurrent urethral obstruction 

in cats. 

The final part of this manuscript focuses on the levels of evidence for the aforementioned 

elements. A proposal for grading current recommendations based on the level of evidence is made 

using a quality assessment grid for articles. This grid assigns points based on the study type and 

criteria indicating the quality of the study. Very few of these studies provide sufficient evidence to 

establish a consensus regarding the management of feline urethral obstructions, particularly due to 

a low inclusion of animals in the studies. 
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