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Introduction 

Depuis leur première identification en médecine vétérinaire dans les années 1990, les 

obstructions urétérales sont des affections qui sont de plus en plus diagnostiquées dans 

l’espèce féline (Hardie et Kyles, 2004). Les urétérolithes, majoritairement de nature oxalo-

calciques, représentent la première cause d’obstruction urétérale chez le chat, suivis des 

sténoses urétérales et des calculs hématiques (Kyles et al., 2005a ; Berent et al., 2018).  

La première série décrivant les modalités de prise en charge de l’obstruction urétérale 

féline remonte à plus de 20 ans et les options chirurgicales alors décrites sont associées 

à un taux de mortalité élevé et à des récidives fréquentes (Kyles, 1998). L’augmentation 

de la prévalence de cette affection et la morbi-mortalité associée aux techniques 

conventionnelles a conduit à l’émergence de nouvelles techniques chirurgicales. En outre, 

la dérivation pyélo-vésicale extra-urétérale (DPVE) s’est affirmée au cours des dix 

dernières années comme étant un traitement de choix dans la prise en charge de 

l’obstruction urétérale. Ce traitement est cependant complexe, coûteux et implique un suivi 

exigeant qui requiert une coopération totale du propriétaire de l’animal. Afin d’éclairer au 

mieux la prise de décision chirurgicale, il est nécessaire d’identifier les individus pour 

lesquels un traitement chirurgical par DPVE ne permettra pas de récupérer une bonne 

fonctionnalité rénale.  

L’objectif de ce travail est, dans un premier temps, de dresser un bilan des connaissances 

actuelles quant à l’épidémiologie, la physiopathologie, le diagnostic et la prise en charge 

médicale et chirurgicale de l’obstruction urétérale féline. Dans un second temps, une étude 

rétrospective visant à rechercher des indicateurs échographiques structurels 

préopératoires associés à la récupération rénale à long terme sur 60 cas au ChuvA entre 

2013 et 2021 sera développée. Enfin, ce travail s’achèvera sur une discussion au regard 

des résultats obtenus et d’une confrontation avec les données issues de la littérature.  
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Première partie : Revue bibliographique 

I. Étiologie et physiopathologie de l’obstruction urétérale 

L’incidence croissante et la morbidité associée à l’obstruction urétérale féline invitent à s’intéresser 
à ses différentes causes ainsi qu’à ses conséquences physiopathologiques. 

A. Étiologie  

Chez le chat, diverses entités pathologiques peuvent être à l’origine d’une obstruction urétérale et 

sont décrites dans le tableau 1. Celle-ci peut être secondaire à la présence d’une urétérolithiase, 

d’une sténose urétérale, d’un calcul hématique, d’une ligature urétérale iatrogène, d’une ectopie 

urétérale, d’une fibrose rétropéritonéale après une greffe rénale ou encore d’une néoplasie (Clarke, 

2018a).  

Les urétérolithes représentent la cause la plus fréquente d’obstruction urétérale. Ils sont 

retrouvés  dans 73 à 92% des cas et peuvent être associés à une sténose urétérale dans 15 à 17% 

des cas  (Kyles et al., 2005a ; Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2018). Leur prévalence semble 

en augmentation et a été multipliée par 30 entre 1984 et 2002 dans l’étude menée par Kyles et al. 

(2005). Sur la même période, une augmentation de la prévalence des calculs urétéraux a également 

été constatée sur des chats autopsiés (Lekcharoensuk et al., 2005). On retrouve cette tendance 

chez le chien avec une proportion de calcul d’oxalate de calcium qui a significativement augmenté 

au cours d’une étude menée entre 1981 et 2001 (Ling et al., 2003). Cette augmentation pourrait être 

liée à une amélioration des moyens de détection mais aussi à une augmentation de la prévalence 

réelle de ce type de lithiase, en lien avec une évolution des facteurs environnementaux. Chez le 

chat, on constate d’importants changements dans la proportion des urolithes. La proportion des 

calculs d’oxalates de calcium ont été en nette augmentation par rapport à celle des struvites, qui a 

diminué au cours des années 1990-2000 (Lekcharoensuk et al., 2000 ; Cannon et al., 2007). La 

tendance récente sur les 10 dernières années est plutôt à une diminution de la proportion de calculs 

d’oxalate de calcium, sans variation significative de la proportion des calculs de struvites (Kopecny 

et al., 2021). Les chats Persans et Himalayens semblent prédisposés aux calculs d’oxalate de 

calcium (Cannon et al., 2007). Les urolithes du haut appareil urinaire sont très majoritairement de 

nature oxalo-calcique avec des proportions variant entre 92 et 98% (Kyles et al., 2005b ; 

Lekcharoensuk et al., 2005) dont 11% qui étaient des urolithes mixtes dans l’étude de Kyles et al. 

(2005a).  

Les sténoses urétérales peuvent également être à l’origine d’une obstruction urétérale. On 

rapporte 16 à 25% des obstructions causées par une sténose seule et 15 à 17% des obstructions 

causées par la présence d’une lithiase sur un site de sténose (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 

2018). Ces sténoses sont majoritairement situées en région proximale (Zaid et al., 2011). Leurs 

origines sont multiples. Elles peuvent être d’origine iatrogène, représentant ainsi une complication 

majeure des chirurgies urétérales, à court comme à moyen terme (Hardie et Kyles, 2004). Une 

origine inflammatoire sans calculs associés est également possible. La série de cas de Zaid et al., 

2011 révèle en effet que 6 chats sur les 10 étudiés présentaient des urétérolithes à d’autres endroits 

que le site de sténose, ce qui laisse penser que le rétrécissement puisse être secondaire à 

l’inflammation et à l’irritation causée par le passage des calculs. Des cas de sténose urétérale sont 
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également rapportés sans qu’ils ne soient associés à la présence d’urétérolithes : les lésions sont 

alors plus spécifiques, avec la description dans une série de cas d’une urétérite ulcérative 

accompagnée d’une fibrose de la paroi urétérale ou encore d’une urétérite fibrosante chronique avec 

une hypertrophie des muscles lisses (Zaid et al., 2011). De rares cas de sténose urétérale 

congénitale ont été rapportés chez de jeunes chats, avec confirmation par des prélèvements 

histologiques (Lee et al., 2014).  

Il existe également une malformation embryologique, l’uretère rétrocave, dans laquelle celui-ci a un 

parcours modifié et s’enroule autour de la veine cave caudale (Steinhaus et al., 2015). Cette 

malformation est à l’origine d’une compression externe de la lumière urétérale, lié au passage de 

l’uretère dorsalement à la veine cave caudale. Une étude de cohorte comportant 22 chats atteints 

d’uretère rétrocave menée par Steinhaus et al. (2015) a montré que cette entité était présente chez 

17% des chats présentés pour une obstruction urétérale et qu’elle était plus fréquente à droite. 

Toutefois, ce résultat est à nuancer car cette anomalie est fréquente dans une population féline 

saine, avec une prévalence estimée à 35% dans une étude nécropsique sur 301 chats sains 

(Bélanger et al., 2014). Il a été montré que les chats présentant cette malformation étaient 

significativement plus à risque de développer une sténose urétérale que les chats sains (Steinhaus 

et al., 2015). Cela ne démontre pas pour autant que cette sténose s’accompagne d’une obstruction 

urétérale, d’autant que la majorité des uretères rétrocaves sont observés à droite alors que les 

obstructions urétérales chez le chat ne présentent pas de latéralisation préférentielle.  

Les calculs hématiques sont propres à l’espèce féline et ont tendance à être décrits de plus 

en plus fréquemment (Cannon et al., 2007). On les retrouve dans 7% à 9% des obstructions 

urétérales selon les auteurs (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2014). Il s’agit d’un coagulum de 

cellules sanguines. Malgré leur dénomination de « calcul » , ces agrégats ne comportent pas de 

matériel minéral et sont peu décelables à la radiographie ou à l’échographie (Westropp et al., 2006).  

D’autres affections plus rares peuvent être à l’origine d’une obstruction urétérale. 

La formation d’un tissu fibro-inflammatoire dans l’espace rétropéritonéal à la suite d’une greffe rénale 

peut être à l’origine d’une obstruction urétérale (Wormser et al., 2013). Ce phénomène de fibrose 

rétro-péritonéale survient chez 20% des chats opérés pour une greffe rénale à une durée médiane 

de 62 jours post-chirurgie. Les greffes rénales sont cependant peu courantes en médecine 

vétérinaire.  

Des cas de ligatures iatrogéniques de l’uretère après une ovariectomie ont également été rapportés 

(Johnson et al., 2015).  

Enfin, l’obstruction urétérale peut être consécutive à la présence d’une tumeur avec de rares cas de 

carcinome à cellules transitionnelles des voies urinaires supérieures décrits (Cohen et al., 2012).  

Tableau 1 : étiologie de l'obstruction urétérale chez le chat, d’après Dufayet, 2017. 

Obstructions urétérales 

Intraluminales Intramurales Extramurales 

- Calculs urétéraux 
- Caillots sanguins 

- Débris inflammatoires 
- Pyonéphrose 

- Calculs hématiques 

- Sténoses 
- Tumeurs urétérales 

- Urétérite 

- Affection 
rétropéritonéale 

- Iatrogène 
(Ligature accidentelle) 
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B. Lithogenèse des calculs oxalo-calciques 

1. Définition d’une urolithiase 

Une urolithiase est une concrétion minérale composée principalement de cristalloïdes hautement 

organisés et d’une matrice organique. Les urolithes sont identifiées selon leur composition minérale 

majoritaire. De manière générale, les urolithes peuvent se former dans le bassinet ou dans la vessie 

et peuvent être retrouvés dans l’ensemble du tractus urinaire, plus fréquemment dans la vessie et 

l’urètre mais aussi dans la cavité pyélique du rein et l’uretère.  

On nomme la lithiase selon sa localisation dans l’appareil urinaire (Gomes et al., 2018) . Ainsi une 

urétérolithiase décrira une lithiase urétérale, formée dans la cavité pyélique, qui a migré dans 

l’uretère (Hardie et Kyles, 2004).  

2. Formation d’un calcul d’oxalate de calcium 

La lithogenèse requiert une sursaturation de l’urine en deux promoteurs que sont le calcium et 

l’oxalate. En situation physiologique, les interactions et les complexes formés par divers ions et 

protéines empêchent la précipitation de cristaux d’oxalate de calcium (Bartges et al., 2004). Lorsque 

la concentration en calcium et en oxalate augmente, l’urine peut atteindre une sursaturation au cours 

de laquelle les cristaux précipitent. Dans un premier temps, un noyau cristallin oxalo-calcique se 

forme au cours d’une étape appelée nucléation. Il a été montré chez l’Homme que le nid des cristaux 

oxalo-calciques était rénal (Daudon et al., 2015). En particulier, la nucléation est initiée à la pointe 

de la papille rénale, sur les plaques dites de Randall. Trois espèces cristallines peuvent être formées 

à partir des promoteurs. On trouve d’une part la whewellite, un oxalate de calcium mono-hydraté, et 

la caoxite, qui sont toutes deux oxalo-dépendantes. D’autre part, on trouve la weddellite qui est un 

oxalate de calcium dihydraté calcium-dépendant. La formation de chaque espèce dépendra du 

rapport molaire oxalocalcique des urines. Par exemple, lorsque celui-ci est supérieur à 14, ce qui 

traduit une hypercalciurie, 99% des cristaux seront des oxalates de calcium dihydratés (Daudon et 

al., 2008).  

Ensuite le calcul croît lentement par dépôt d’ions autour du noyau puis plus rapidement par 

précipitation de cristaux (De Yoreo et al., 2006). Il existe de nombreuses molécules au sein de l’urine 

qui vont inhiber ou favoriser ce mécanisme de nucléation. Ainsi le citrate, magnésium ou le 

pyrophosphate vont limiter la précipitation en formant des sels solubles avec le calcium ou l’acide 

oxalique (Tur et al., 1991 ; Lieske et al., 1995). D’autres substances favorisent la cristallisation, 

comme l’acide urique qui bloque les inhibiteurs de cristallisation ou encore les cristaux de phosphate 

de calcium et des fils de sutures de cystotomie qui vont servir de base à la nucléation du cristal 

(Bartges et al., 2004).  

La maladie lithiasique, qui conduit à la formation de calculs urinaires, implique de multiples 

facteurs comme le sexe, la race, des prédispositions familiales, le régime alimentaire et des facteurs 

environnementaux (Palm et Westropp, 2011). Des facteurs de risques de la formation de calculs 

oxalo-calciques ont été identifiés.  

L’hypercalciurie est un facteur contribuant à la formation d’oxalates de calcium. L’homéostasie 

calcique dépend de l’action de l’hormone parathyroïdienne (PTH) et de la vitamine D sur les os, de 

l’absorption digestive et de l’excrétion ou réabsorption rénale. Ainsi, une absorption intestinale trop 

importante, un défaut de réabsorption tubulaire ou une mobilisation trop importante du calcium 

squelettique peut provoquer une hypercalciurie. L’environnement alimentaire influe sur la calciurie 

puisque la consommation d’aliments complémentés en chlorure d’ammonium, acidifiant les urines, 

augmente l’excrétion rénale de calcium (Ching et al., 1989). Une hypercalciurie iatrogène peut 
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également être liée à l’administration de diurétiques de l’anse, glucocorticoïdes ou de vitamines D 

et C (Bartges et al., 2004).  Dans plusieurs études, il a été montré que la majorité des chats atteints 

de calculs oxalo-calciques étaient normocalcémiques, avec toutefois 14% d’individus 

hypercalcémiques (Kyles et al., 2005a). Réciproquement, on retrouve des urolithes chez 35% des 

chats atteints d’hypercalcémie idiopathique (Midkiff et al., 2000). L’hypercalcémie constatée pourrait 

favoriser la lithogenèse ou alors être une conséquence d’une insuffisance rénale chronique et de 

l’hyperparathyroïdisme qui en est secondaire.   

D’autre part, l’hyperoxalurie contribue également à la formation d’oxalates de calcium. L’acide 

oxalique est un produit terminal du métabolisme de l’acide ascorbique et de certains acides aminés. 

Chez l’homme, on considère que le métabolisme des oxalates joue un rôle crucial dans le 

développement des urolithes. L’hyperoxalurie peut résulter d’un régime alimentaire particulier ou de 

l’absence de bactéries consommant les oxalates comme Oxalobacter formigenes, qui a été mise en 

évidence chez l’Homme mais n’a pas été investiguée chez le chat (Mittal et Kumar, 2004).  

Enfin, les régimes alimentaires ou traitements qui ont tendance à acidifier l’urine en dessous d’un 

pH à 6,25 sont significativement associés à une formation plus importante de calculs d’oxalate 

(Lulich et al., 2016). Dans une étude chez des chats sains, le seuil de sursaturation de l’oxalate de 

calcium diminuait proportionnellement à l’augmentation du pH urinaire (Bartges et al., 2013). Les 

aliments contenant d’importantes quantités de protéines animales (plus de 10g/100 kcal) contribuent 

également la formation de cristaux d’oxalate de calcium en augmentant la calciurèse et en diminuant 

l’excrétion urinaire de citrate (Paßlack et al., 2014).  

C. Physiopathologie de l’obstruction urétérale féline 

1. Régulation hémodynamique du rein en situation physiologique 

Les reins sont en échange permanent avec le système cardio-vasculaire afin de maintenir une 

stabilité hémodynamique. Le débit sanguin rénal ainsi que le débit de filtration glomérulaire, 

étroitement liés, sont d’importants paramètres à la base de cet équilibre. 

a. Débit sanguin rénal 

D’un point de vue anatomique, l’artère rénale se divise en deux branches (dorsale et ventrale) après 

son entrée dans le hile rénal (Clarkson et Fletcher, 2014). Des ramifications donnent ensuite les 

artères interlobaires qui irriguent le parenchyme rénal et qui vont se diviser en artères arquées au 

niveau de la jonction cortico-médullaire. Le flux sanguin rénal chemine dans une artère interlobulaire 

pour atteindre l’artériole afférente qui irrigue le glomérule, premier réseau capillaire au sein du rein. 

L’artériole efférente envoie le débit sanguin vers un second réseau capillaire qui vascularise les 

tubules rénaux : les capillaires péritubulaires identifiés par des flèches sur la figure 1. Les vasa recta 

sont des capillaires à localisation médullaire drainant l’anse de Henlé. Enfin, le débit sanguin issu 

des capillaires péritubulaires rejoint les veines interlobulaires.  
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Figure 1 : vascularisation du glomérule rénal par Clarkson et Fletcher (2014) 

a : artériole afférente – e : artériole efférente 

 

Le débit sanguin rénal (DSR) suit les mêmes principes hémodynamiques que les autres organes : il 

est proportionnel à la différences des pressions entre l’aorte et la veine rénale et inversement 

proportionnel à la résistance vasculaire rénale (Dalal et al., 2020). On note (Singh et al., 2012) :  

𝐷𝑆𝑅 =
𝑃𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑎𝑜𝑟𝑡𝑖𝑞𝑢𝑒 − 𝑃𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑟é𝑛𝑎𝑙𝑒 𝑣𝑒𝑖𝑛𝑒𝑢𝑠𝑒

𝑅é𝑠𝑖𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑒 𝑣𝑎𝑠𝑐𝑢𝑙𝑎𝑖𝑟𝑒 𝑟é𝑛𝑎𝑙𝑒
 

Il en découle qu’une vasoconstriction de l’artériole afférente ou efférente diminuera le débit sanguin 

rénal.  

Bien que chez le chat, le rein ne pèse que 0,5% de la masse totale de l’organisme, les reins 

reçoivent environ 25% du débit cardiaque, avec un débit d’environ 4mL/min/g de tissu rénal (Brown, 

2014). Ce débit est plus important dans le cortex que dans la médulla. Dans une étude menée sur 

des chiens anesthésiés, le débit était mesuré en se basant sur la clairance d’un isotope radioactif 

du Xénon et du p-aminohippurate. Ce débit rénal était estimé à 4.6mL/min/g de tissu rénal dans le 
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cortex rénal, à 0,7 mL/min/g de tissu rénal dans la médulla externe et à 0,1 mL/min/g de tissu rénal 

dans la médulla interne. 

b. Débit de filtration glomérulaire 

La filtration du sang est effectuée dans chaque corpuscule de Malpighi (Figure 2), sphère creuse 

constituée par une structure épithéliale à double paroi, appelée capsule de Bowman, au sein de 

laquelle se trouve le glomérule. Ce dernier est constitué de capillaires issus de l’artériole efférente 

enroulés autour d’un tissu mésangial (Lacour, 2013).  

Figure 2 : coupe transversale d’un corpuscule de Malpighi, d’après Lacour (2013) 

 

Le filtre glomérulaire (Figure 3) est une membrane de filtration composée de 3 couches apposées 

en série (Rostgaard et Qvortrup, 2002). L’endothélium fenestré au versant capillaire du glomérule 

constitue le premier filtre, mesurant de 70 à 100 nm de diamètre, et génère une sélectivité contre 

les éléments figurés du sang. La deuxième couche est formée par la membrane basale des 

capillaires, constituée d’un maillage serré de collagène de type IV, de laminine et de protéoglycanes 

poly-anioniques, comme l’agrine, qui comporte des chaînes glycosylées chargées négativement. 

Enfin, les podocytes reposent sur la face externe de la membrane basale glomérulaire par des 

prolongements appelées les pédicelles et forment le feuillet viscéral de la capsule de Bowman, 

dernière couche du filtre. Les pédicelles sont étroitement apposés les uns aux autres et délimitent 

des zones de contact intercellulaire appelées « diaphragme de fente », constitués de protéines 

membranaires spécifiques des podocytes qui ont pour rôle de restreindre le passage des protéines 

dont la taille excède 70kDa. A cette contrainte de taille s’ajoute une contrainte de charge, permise 

par la présence de protéines membranaires chargées négativement, comme la podocalyxine, riche 

en acides sialiques (Pallet et al., 2019).  
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Figure 3: caractéristiques structurales du filtre glomérulaire d’après Pallet et al. (2019) 

 

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est le volume de liquide filtré par les reins par unité de 

temps. Il est généré par un flux convectif du plasma permis par la différence de pression 

hydrostatique entre la lumière du capillaire glomérulaire et l’espace de Bowman, délimité par les 

deux feuillets de la capsule de Bowman. Ce flux convectif se fait au travers du filtre glomérulaire et 

forme une urine primitive par ultrafiltration du plasma contenu dans les capillaires. Cette urine 

primitive est collectée dans l’espace de Bowman puis migre vers le tube proximal.  

Le débit de filtration glomérulaire dépend de la pression nette d’ultrafiltration (PUf) et de la structure 

du filtre glomérulaire caractérisée par un coefficient de perméabilité, noté Kf (Beloncle et al., 2014). 

PUf est moyennée sur la longueur du capillaire. On note :  

𝐷𝐹𝐺 = 𝑃𝑈𝑓 × 𝐾𝑓 

La PUf est la résultante des différences de pression hydrostatique et oncotiques qui s’exercent sur 

le filtre glomérulaire :  

𝑃𝑈𝑓 = ∆𝑃 −  ∆𝜋 = (𝑃𝑐𝑎𝑝 − 𝑃𝑡𝑢𝑏) − (𝜋𝑐𝑎𝑝 −  𝜋𝑡𝑢𝑏) 

Où ∆𝑃 est le gradient de pression hydrostatique transcapillaire et ∆𝜋 le gradient de pression 

osmotique transcapillaire. La composante principale est Pcap qui reflète la pression hydrostatique 

dans les capillaires exercée grâce à la pompe cardiaque : 

𝑃𝑐𝑎𝑝 = 𝑄 × (𝑅𝑒𝑓𝑓 − 𝑅𝑎𝑓𝑓) 

Avec Q le débit sanguin au niveau de l’artériole afférente, Reff la résistance vasculaire de l’artériole 

efférente et Raff celle de l’artériole afférente.  
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Deux forces s’opposent à Pcap et sont mineures à l’état physiologique. Ptub qui est la pression 

hydrostatique exercée par l’urine dans l’espace de Bowman (ou plus simplement dans la lumière 

tubulaire). 𝜋cap est la pression oncotique, exercée par les protéines du sang dans le capillaire 

glomérulaire, au sein du secteur artériolaire. 𝜋tub est la pression oncotique, exercée par les protéines 

de l’urine dans l’espace de Bowman et celle-ci étant négligeable, l’équation précédente devient :  

𝑃𝑈𝑓 = 𝑃𝑐𝑎𝑝 − 𝑃𝑡𝑢𝑏 −  𝜋𝑐𝑎𝑝 

Au final, le débit de filtration glomérulaire de l’ensemble du rein dépend des facteurs régulant la 

perfusion de chaque glomérule et bien sûr de la quantité de glomérules fonctionnels.  

c. Le système rénine angiotensine aldostérone 

Le système rénine angiotensine aldostérone (SRAA), illustré par la figure 4, joue un rôle fondamental 

dans le maintien de la pression artérielle, de la volémie, du DSR et du DFG. Le système est composé 

d’une série de protéines et de peptides réagissant en cascade (Atlas, 2007).  

L’angiotensinogène, peptide précurseur des angiotensines, est produit principalement par le foie 

puis sécrété directement, sans stockage intermédiaire. Sa synthèse est stimulée par diverses 

hormones dont les œstrogènes et les glucocorticoïdes.  

La rénine est une protéase sécrétée par les cellules de l’appareil juxtaglomérulaire de l’artériole 

afférente. Cette protéine produite par le rein a une action très spécifique : elle catalyse la 

transformation de l’angiotensinogène en angiotensine I. La synthèse de rénine va réguler l’activité 

du SRAA c’est pourquoi elle est finement régulée par plusieurs mécanismes. La région de la macula 

densa dans la branche ascendante de l’anse de Henlé stimule la sécrétion de rénine lorsque la 

concentration tubulaire en Cl- est faible (Lorenz et al., 1990). Les cellules de l’appareil 

juxtaglomérulaire vont aussi agir en tant que barorécepteurs et sécréter de la rénine lorsqu’elles 

sont moins distendues, en situation d’hypoperfusion rénale. La sécrétion de rénine est également 

stimulée par des fibres nerveuses β-adrénergiques, par les prostaglandines E2 et I2. Elle est en 

revanche inhibée par endothéline, l’hormone anti-diurétique (ADH) et le facteur atrial natriurétique 

(FNA).  

L’enzyme de conversion de l’Angiotensine (ECA) clive l’angiotensinogène I pour former 

l’angiotensinogène II. Il s’agit d’une enzyme circulante produite par les cellules endothéliales et les 

macrophages  que l’on retrouve dans de nombreuses localisation dont le rein, l’iléon, le duodénum 

et l’utérus (Lieberman et Sastre, 1983). Alors que la concentration en rénine limite le rythme d’activité 

du SRAA, l’ECA ne constitue pas un facteur limitant en conditions physiologiques.  

L’angiotensine II est un vasoconstricteur puissant. Au niveau du rein, il agit sur les artérioles 

afférentes et efférentes, avec un effet plus marqué sur cette dernière. En effet les effets de 

l’angiotensine II sont inhibés dans l’artériole afférente en présence de monoxyde d’azote (NO) et de 

prostaglandines (Arima, 2003). Les principaux effets de l’angiotensine II sont médiés par les 

récepteurs ATI, permettant entre autres une vasoconstriction, la libération d’aldostérone par les 

glandes surrénales, la rétention hydrosodée, la croissance cellulaire, la sensation de soif et 

l’inhibition de la synthèse de rénine (Kaschina et Unger, 2003). A l’inverse, les récepteurs ATII vont 

provoquer une vasodilatation, une natriurèse et une inhibition de la croissance tissulaire. Les 

récepteurs ATII ont donc un rôle protecteur en cas de lésions ischémiques rénales (CAREY Robert 

M., 2005).  
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Figure 4 : le système rénine angiotensine aldostérone adapté d’après (Eyraud et Coriat, 

1999).  

 

L’obstruction urétérale peut impacter de façon durable ou transitoire le débit sanguin rénal, 

le débit de filtration glomérulaire ainsi qu’une partie ou la totalité de ses déterminants que nous 

avons évoqué. 
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2. Modifications physiopathologiques causées par l’obstruction urétérale 

Les études sur modèle animal ont montré des différences notables dans la physiopathologie de 

l’obstruction urétérale selon son caractère unilatéral ou bilatéral. Chez le modèle animal, 

l’obstruction urétérale a été modélisée par ligature de l’uretère, par enfouissement de sa partie 

moyenne dans le muscle psoas ou encore en plaçant une structure plastique tubulaire autour de la 

portion moyenne de l’uretère afin d’obstruer la lumière urétérale.  

Dans un premier temps, on traitera des mécanismes physiopathologiques rencontrés lors 

d’obstruction urétérale unilatérale.  

a. Cas de l’obstruction urétérale unilatérale 

i. Conséquences sur le débit de filtration glomérulaire 

A la suite d’une obstruction aiguë, la pression hydrostatique dans le bassinet et l’uretère augmente, 

jusqu’à atteindre 50 à 70 mmHg quelques minutes après l’obstruction, quand les valeurs usuelles 

avoisinent les 6.5 mmHg (Capelouto et Saltzman, 1993). Cette augmentation de la pression 

hydrostatique dans le bassinet se répercute directement sur la pression hydrostatique au niveau de 

l’espace de Bowman notée Ptub dans l’équation définissant PUf. L’augmentation de Ptub provoque la 

diminution de PUf et par conséquent du DFG.  

Expérimentalement on retrouve ce résultat chez des rats dont l’uretère est obstrué 

unilatéralement : durant les deux premières heures après l’obstruction, le DFG diminue 

drastiquement puis son déclin est presque linéaire entre 2 et 6h et l’est encore plus entre 6 et 24 

heures (Figure 5). Au bout de 24 heures d’obstruction, le DFG atteint 25% de sa valeur initiale (Harris 

et Gill, 1981). 

Figure 5 : suivi au cours du temps du DFG et de la pression urétérale chez des rats ayant 

subi une obstruction urétérale unilatérale par Harris et Gill (1981) 

Mesures effectuées au cours de l’obstruction et après levée de l'obstruction (notée "Post-release") 

– Etude menée sur 37 rats pour la mesure du DFG par Harris et Gill, 1981. 
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ii. Remaniements hémodynamiques triphasiques  

Sur des chiens pour lesquels une obstruction urétérale totale et unilatérale a été induite 

expérimentalement, on note trois phases distinctes de perturbation du flux sanguin rénal et de la 

pression urétérale (Moody et al., 1975). Ces résultats sont présentés sur la figure 6. Dans un premier 

temps (dans les 90 minutes après l’induction de l’obstruction), le débit sanguin rénal (DSR) et la 

pression urétérale (notée Ptub dans les équations précédentes) augmentent. Dans une seconde 

phase, de 90 minutes à 5h après l’obstruction, le débit sanguin rénal commence à diminuer alors 

que la pression urétérale continue d’augmenter. Enfin, au cours d’une troisième phase commençant 

5h après l’obstruction, le débit sanguin rénal continue à diminuer, cette fois accompagné par la 

pression urétérale, qui baisse aussi.   

Figure 6 : relation triphasique entre le flux sanguin rénal et la pression urétérale pendant les 

18h de l'obstruction induite expérimentalement sur des chiens par Moody et al. (1975) 

 

 

iii. Vasodilatation précoce de l’artériole afférente 

De nombreux travaux ont été menés afin d’expliquer les perturbations hémodynamiques suivant 

l’obstruction urétérale. 

Des études menées sur des chats anesthésiés (Schramm et Carlson, 1975 ; Moody et al., 1975) 

ont montré que l’élévation de la pression urétérale induisait une vasodilatation de l’artériole afférente. 

Pour investiguer ce phénomène, les chercheurs ont stimulé la vasoconstriction de l’artériole 

afférente soit par stimulation électrique du système nerveux central, soit par administration 

intraveineuse de catécholamines directement dans l’artère rénale. Dans les deux cas, cela n’a pas 

présenté d’effet : un mécanisme sous-jacent inhibe la vasoconstriction, ce qui laisse penser qu’une 
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pression urétérale élevée induit un mécanisme de façon post-synaptique. En revanche, l’effet 

inhibiteur sur la vasoconstriction semble, lui, inhibé par l’administration d’indométacine (anti-

inflammatoire non stéroïdiens), molécule inhibant l’activité cyclo-oxygénase. Cela suggère que les 

effets aigus de l’augmentation de pression urétérale sur la résistance vasculaire rénale peuvent être 

médiés par la synthèse endogène de prostaglandines.  

Allen, Vaughn et Gillenwater ont travaillé en ce sens sur des chiens traités à l’indométacine et 

dont on simulait une obstruction urétérale unilatérale par ligature de l’uretère (Allen et al., 1978). Ils 

ont constaté que le débit sanguin rénal diminuait drastiquement et qu’il n’y avait plus de 

vasodilatation de l’artériole afférente chez les chiens traités à l’indométacine (Figure 7). Ces travaux 

montrent le rôle des prostaglandines dans le maintien du débit sanguin rénal, par vasodilatation de 

l’artériole afférente. 

Figure 7 : mesure du DSR et de la pression urétérale avant et après une obstruction 

urétérale chez des chiens traités à l’indométacine (bolus de charge de 2mg/kg puis infusion 

à 1mg/kg/h) en trait plein et chez des chiens témoins en pointillés, par Allen et al. (1978) 
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Lanzone et son équipe ont investigué le rôle du NO sur la hausse initiale du débit sanguin 

rénal. Ils ont montré chez des chiens anesthésiés que l’administration de Nω-monomethyl-L-arginine 

(L-NMMA), un inhibiteur de la NO synthétase, avant une obstruction urétérale unilatérale diminuait 

la hausse du débit sanguin rénal (Lanzone et al., 1995). A l’arrêt de la perfusion du L-NMMA, le débit 

sanguin rénal augmente et regagne les valeurs du groupe témoin. Cette étude montre l’importance 

du NO dans la vasodilatation de l’artériole afférente qui survient précocement après l’obstruction 

urétérale unilatérale. Il a ensuite été démontré, dans un contexte d’obstruction unilatérale chez le 

lapin (Salvemini et al., 1994), que le NO libéré par la NO synthase active une cyclooxygénase (COX) 

qui libère des prostaglandines.  Il s’agit en particulier de prostaglandine E2 (PGE2) (Capelouto et 

Saltzman, 1993) principalement synthétisée par la médulla rénale (Carpentier et al., 2008) mais 

aussi par le glomérule et l’artériole afférente (Folkert et Schlondorff, 1979).  

  Au cours de cette phase, l’augmentation du flux sanguin rénal va accentuer la hausse de 

pression hydrostatique dans la cavité pyélique et l’uretère obstrué. La pression y est telle que les 

mécanorécepteurs de la paroi urétérale et de la capsule rénale sont étirés, ce qui se manifeste 

cliniquement par une douleur abdominale sévère appelée colite néphrétique, retrouvée chez le 

patient humain et le chien mais semble rare chez le chat (Morrison et Benabe, 1981).  

Il est important de noter que la hausse de DSR n’est pas présente chez toutes les espèces. 

Chez le porc, qui possède une cavité pyélique multi calicielle, le DSR diminue continuellement dès 

la mise en place de l’obstruction (Hvistendahl et al., 1996). Chez le babouin, il n’a pas été noté de 

variation significative du DSR au cours des 12h suivant l’obstruction (Evans et Rogers, 1998). Chez 

l’agneau de 4 semaines, le DSR est resté stable durant les 5h suivant l’obstruction urétérale, puis a 

diminué pour atteindre 70% de sa valeur initiale au bout de 5 jours (Kim et al., 1997). Ces différences 

hémodynamiques pourraient être expliquées par les variations interspécifiques de formes de la 

cavité pyélique, mais cela n’a pas été démontré.  
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iv. Vasoconstriction tardive 

Au cours de la deuxième phase, le DSR diminue mais la pression urétérale continue d’augmenter. 

A ce stade, l’artériole efférente se vasoconstricte, ce qui diminue le DSR, mais la pression 

d’ultrafiltration demeure élevée et contribue à l’augmentation de la pression urétérale (Vaughan et 

al., 1971).  

Après quelques heures, le DSR et le DFG diminuent progressivement (Jaenike, 1972). Alors 

qu’elle augmentait encore pendant la 2ème phase, la pression urétérale diminue conjointement avec 

le DSR et le DFG pendant la 3ème phase. Une étude mesurant le DFG grâce à une perfusion d’acide 
51Cr‐ethylenediamnietetra‐acetique (51Cr‐EDTA), a montré qu’il diminuait de 75% par rapport à sa 

valeur initiale chez le porc (Hvistendahl et al., 1996). Cela s’explique par une hausse de la résistance 

vasculaire dans l’artériole afférente (Raff) et l’artériole efférente (Reff) (Capelouto et Saltzman, 1993). 

Ce mécanisme par lequel une hausse de la pression tubulaire conduit à une augmentation de la 

résistance vasculaire rénale est appelée communément feedback tubuloglomérulaire. Arendshorst 

et al. (1974) ont montré que la vasoconstriction de l’artériole afférente était retrouvée à l’échelle d’un 

unique néphron, puisqu’ils retrouvaient cette vasoconstriction, sans conséquences sur les tubules 

voisins non obstrués, lors d’obstruction tubulaire d’une durée de 24h, sur un sujet ne présentant pas 

d’obstruction urétérale  

A ce stade de l’obstruction, on observe une redistribution du débit sanguin rénal. Il a été 

montré que le cortex superficiel voyait sa perfusion diminuer alors que les régions juxtamédullaires 

étaient, elles, davantage perfusées 24h après l’obstruction (Harris et Yarger, 1974). Ainsi, dans la 

phase tardive de l’obstruction unilatérale, la diminution du DFG s’explique non seulement par la 

perfusion réduite de chaque glomérule par vasoconstriction de l’artériole afférente provoquant une 

diminution de la composante Pcap, mais aussi par une sous-perfusion globale de certains glomérules 

en fonction de leur répartition cortico-médullaire.  

Il s’agit maintenant d’expliquer la vasoconstriction des artérioles ainsi que la redistribution de 

la perfusion. Il a été montré que le système rénine angiotensine était activé dès le début de 

l’obstruction urétérale unilatérale avec notamment une augmentation de la concentration en rénine 

dans la circulation rénale, même si à ce stade de l’obstruction, une importante vasodilatation des 

artérioles demeurait présente (Yarger et al., 1980). Pendant la 2nde et la 3ème phase de l’obstruction, 

cette même étude a montré qu’en présence de captopril, un inhibiteur de l’ECA, le DSR et le GFR 

diminuaient de façon moins marquée, suggérant que l’angiotensine II était un élément important 

dans la vasoconstriction tardive suivant l’obstruction. On peut penser que la redistribution de la 

perfusion vers les parties médullaires s’explique par une vasoconstriction plus importante dans le 

cortex externe, zone où les glomérules sont justement riches en rénine (Brown et al., 1965).  

D’autres facteurs comme la thromboxane A2 (TXA2) ou encore l’endothéline 1, qui interviennent de 

façon plus tardive, au cours d’une obstruction chronique ou lors de la levée de l’obstruction, ont 

montré leurs effets vasoconstricteurs au cours de l’obstruction urétérale. Cela a été prouvé par 

l’utilisation d’inhibiteurs de la synthèse de TXA2 (Purkerson et Klahr, 1989) ou d’antagonistes de 

l’endothéline 1 (Syed et al., 1998) qui ont limité la baisse du DSR et du DFG. 
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Le tableau 2 propose une synthèse des molécules vasoactives impliquées dans les changements 

hémodynamiques observés en situation d’obstruction urétérale unilatérale (Gulmi et Felsen, 2012).  

Tableau 2 : molécules vasoactives impliquées dans les changements hémodynamiques 

observés en situation d’obstruction urétérale unilatérale, d’après Gulmi et Felsen, 2012 

 Artériole afférente Artériole efférente 

Vasodilatation 

Prostaglandine E2 (PGE2) PGI2 

Prostaglandine I2 (PGI2) NO 

Monoxyde d’azote (NO)  

Facteur atrial natriurétique (FNA)  

Vasoconstriction 

Angiotensine II (Ang II) 

Endothéline (ET) 

Thromboxane A2 (TXA2) 

Ang II 

ET 

TXA2 

Facteur d’activation plaquettaire 

(FAP) 

FAP 

FNA 

v. Levée de l’obstruction 

A la levée de l’obstruction, la réponse dépendra de l’espèce, de la durée et de l’ampleur de 

l’obstruction. Le DFG mesuré après la levée d’une obstruction de 24h n’était pas significativement 

différent de celui mesuré au bout de 24h d’obstruction lorsque l’obstacle restait place (Harris et Gill, 

1981). Le DFG atteignait environ 24% et 40% du DFG pré-obstructif chez le rat et le chien 

respectivement, 24h après la levée de l’obstacle (Yarger et Griffith, 1974). Cela conforte l’idée qu’au 

terme de 24h d’obstruction la chute du DFG n’est plus liée à l’obstacle lui-même mais aux 

mécanismes physiopathologiques de l’obstruction qui se sont mis en place.  
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b. Cas de l’obstruction urétérale bilatérale 

Dans le cas d’une obstruction bilatérale, la décomposition triphasique du DSR et de la pression 

urétérale observée en situation d’obstruction unilatérale n’est pas retrouvée.  

i. Débit sanguin rénal et distribution de la perfusion 

Comme dans le cas d’une obstruction urétérale unilatérale, le DSR augmente dans les 90 minutes 

suivant l’obstruction bilatérale (Moody et al., 1977). En revanche, entre 90 minutes et 7h après 

l’obstruction bilatérale, la hausse du DSR est significativement moins marquée qu’en cas d’atteinte 

unilatérale, comme indiqué sur la figure 8 (Gulmi et al., 1995). Parallèlement à la décroissance du 

DSR, les résistances vasculaires rénales calculées sont plus élevées en cas d’obstruction bilatérale 

(Figure 9). A propos des valeurs du DSR et de la résistance vasculaire rénale, on notera qu’il n’y a 

pas de différence significative selon le type d’atteinte (bilatérale ou unilatérale). Le DSR est encore 

très diminué 48h après l’obstruction. Au final, la diminution du DSR est plus longue, plus précoce et 

plus importante que celle rencontrée lors d’obstruction unilatérale. Comme en cas d’obstruction 

unilatérale, la chute du DSR est constatée à l’échelle de la totalité de l’organe et à l’échelle du 

néphron. Elle est respectivement de 17 et de 55% dans une étude chez le rat mesurant la clairance 

du para‐aminohippurate (Yarger et al., 1972). A la levée de l’obstruction, le DSR est resté 

significativement inférieur à sa valeur pré-obstructive pendant au moins 11h dans l’étude décrite.  

Figure 8 : comparaison de l'évolution du DSR au cours du temps chez des chiens en 

situation d'obstruction urétérale unilatérale et bilatérale (Gulmi et al., 1995).    

En noir : obstruction urétérale bilatérale – En blanc : obstruction urétérale unilatérale 
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Figure 9 : comparaison de l'évolution de la résistance vasculaire rénale calculée au cours 

du temps chez des chiens en situation d'obstruction urétérale unilatérale et bilatérale 

(Gulmi et al., 1995) 

En noir : obstruction urétérale bilatérale – En blanc : obstruction urétérale unilatérale 

 

Des molécules vasodilatatrices sont sécrétées par le rein pour maintenir le DFG dans la 

phase initiale de l’obstruction. Lorsque la synthèse de NO est inhibée on constate une diminution 

plus importante du DSR et du DFG suggérant que le NO permet de maintenir ces paramètres au 

moins au début de l’obstruction (Reyes et Klahr, 1992). Il a également été montré chez le rat que le 

facteur d’activation plaquettaire (FPA), qu’il soit d’origine endogène ou exogène, permettait 

d’assurer une vasodilatation et ainsi de préserver le DFG et le DSR, à condition cependant que des 

vasoconstricteurs comme la TXA2 étaient inhibés (Reyes et Klahr, 1991).  

La diminution du DSR, plus importante qu’en cas d’obstruction unilatérale s’explique par une 

stimulation nerveuse plus intense qui provoque une vasoconstriction liée à une hyperactivité du 

réflexe réno-rénal (Hermansson et al., 1984). L’endothéline contribue à la diminution du DSR, 

comme le prouvent des travaux menés sur des souris présentant une obstruction urétérale bilatérale 

dont la diminution du DSR et le DFG est atténuée par l’administration d’anticorps d’endothéline 

(Reyes et Klahr, 1992).  

Comme dans le cas d’une obstruction unilatérale, l’ATII et la TXA2 vont jouer un rôle de 

vasoconstricteur sur la circulation rénale. Quand on inhibe ces molécules vasoconstrictrices chez le 

rat, on constate un DFG et un DSR plus élevé que dans le groupe témoin (Purkerson et Klahr, 1989). 

Cependant la distribution de la perfusion au sein du rein est sensiblement différente en cas 

d’obstruction bilatérale. Jaenike (1972) a montré que 55% du DSR était destiné aux néphrons du 

cortex rénal alors que les zones internes de la médulla ne recevaient que 14% de ce DSR. Le débit 

sanguin de la médullaire interne, mesurée par suivi d’une perfusion d’albumine liée à l’iode radioactif 
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(125I), chute de 92% par rapport à sa valeur initiale au bout de 18h d’obstruction (Solez et al., 1976). 

Cette redistribution de la perfusion est totalement opposée à celle observée en cas d’obstruction 

unilatérale, où la perfusion de la corticale diminuait pour alimenter la médullaire interne.  

ii. Pression urétérale 

Lorsqu’on simule expérimentalement une obstruction urétérale bilatérale complète, la pression 

urétérale augmente comme lors d’obstruction unilatérale, mais de façon plus discrète. Au bout de 

4.5h après l’obstruction, elle reste élevée et continue à augmenter progressivement alors qu’elle 

diminue en cas d’atteinte unilatérale (figure 10). Elle finit par devenir significativement supérieure à 

celle atteinte en situation d’obstruction unilatérale au bout de 24h (Gulmi et al., 1995).  Ainsi, la 

pression urétérale demeure élevée pendant au moins 24h lors d’atteinte bilatérale alors qu’elle 

regagne quasiment sa valeur pré-obstructive au bout de cette durée lors d’atteinte unilatérale 

(Yarger et al., 1972 ; Canton et al., 1980). Dans cette même étude, Canton a montré que la pression 

urétérale passait de 14.1 à 28.9mmHg en 24h ce qui affectait directement la pression hydrostatique 

au niveau de l’artériole afférente qui chutait de 16.6 à 5.4mmHg. 

Figure 10 : comparaison de l'évolution de la pression urétérale au cours du temps chez des 

chiens en situation d'obstruction urétérale unilatérale et bilatérale (Gulmi et al., 1995) 

 

Cela impacte directement la cinétique du DFG qui diminue drastiquement et durablement. Il 

atteint 22% du DFG du groupe témoin au bout de 48h (Gulmi et al., 1995). Cependant, Harris et 

Yarger ont montré que le nombre de néphrons fonctionnels était plus important en situation 

d’obstruction bilatérale (Harris et Yarger, 1974) et que 84% des néphrons superficiels et 49% des 

néphrons juxtamédullaires filtraient encore après 24h d’obstruction bilatérale contre 40 et 12%, 

respectivement, en cas d’obstruction unilatérale.  

La phase de vasodilatation pré-glomérulaire est suivie d’une phase prolongée de 

vasoconstriction post-glomérulaire, ce qui explique la persistance de la pression urétérale élevée en 
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cas d’obstruction bilatérale.  Ainsi au niveau du glomérule, la pression d’ultrafiltration ne diminue pas 

car la résistance vasculaire se produit plus distalement dans le vaisseau. Cela s’oppose 

complètement au mécanisme présent en cas d’atteinte unilatérale au cours duquel on note une 

phase de vasodilatation pré-glomérulaire initialement puis une courte vasoconstriction post-

glomérulaire suivie d’une vasoconstriction pré-glomérulaire qui limite la pression d’ultrafiltration. En 

résumé, au bout de 24h, on constate un déclin du DFG quelle que soit l’obstruction mais il s’explique 

différement. En cas d’obstruction unilatérale, la chute du DFG est due à une vasoconstriction de 

l’artériole afférente alors qu’en cas d’obstruction bilatérale elle est liée principalement à une 

augmentation de la pression intratubulaire.  

Cette différence de physiopathologie serait due à une accumulation de molécules 

vasoactives en situation d’obstruction bilatérale qui induiraient une vasoconstriction post-

glomérulaire et une vasodilatation pré-glomérulaire. Ces substances vasoactives ne 

s’accumuleraient pas en cas d’obstruction unilatérale car elles seraient évacuées par le rein 

controlatéral. Wilson et Honrath (1976) ont investigué cette hypothèse en transfusant le sang d’un 

rat donneur ayant subi une obstruction urétérale bilatérale ou unilatérale à un rat sain, receveur. La 

transfusion de sang provenant d’un rat ayant subi une obstruction urétérale bilatérale provoquait 

chez le rat receveur une augmentation de la natriurèse et de la diurèse alors qu’aucun effet 

significatif n’était observé pour le sang provenant de rats atteints unilatéralement. Cela suggérait 

donc que des agents à action diurétique et natriurétique étaient présents dans le sang en cas 

d’obstruction bilatérale, mais pas en situation d’obstruction unilatérale.  

La découverte du facteur natriurétique atrial (FNA) a permis d’expliquer en partie ces 

mécanismes. Le FNA provoque une relaxation des muscles lisses et ainsi une vasodilatation. Son 

action natriurétique et diurétique s’explique par l’augmentation du DFG lors de la vasodilatation de 

l’artériole afférente associée à la vasoconstriction de l’artériole efférente, par une augmentation du 

coefficient d’ultrafiltration (Kf), elle-même liée à une inhibition de la sensibilité du feedback 

tubuloglomérulaire et de la sécrétion de rénine (Potter et al., 2006).  

Purkerson et Klahr (1989) ont montré que la concentration plasmatique en FNA au bout de 24h 

d’obstruction était significativement plus élevée chez les rats ayant subi une obstruction urétérale 

bilatérale, que chez des rats ayant subi une obstruction unilatérale ou que le groupe témoin 

(Purkerson et Klahr, 1989). D’autres équipes ont travaillé en ce sens (Fried et al., 1987) et des 

valeurs élevées de FNA plasmatique ont également été retrouvées lors d’obstruction unilatérale 

chez des chiens ne présentant qu’un seul rein (Gulmi et al., 1995). L’élévation de la concentration 

plasmatique du FNA s’explique car, en cas d’obstruction bilatérale, la fonction excrétoire est 

inexistante ce qui augmente la volémie et donc la sécrétion de FNA.  

Le rôle de NO a également été investigué. Un antagoniste de la L-arginine, le substrat 

nécessaire à la synthèse de NO, était administré expérimentalement à des rats. Un déclin du DFG 

et du DSR était alors constaté par rapport au groupe témoin. Cela montre que le NO permet le 

maintien du DFG et du DSR en situation d’obstruction urétérale bilatérale. De plus l’effet du NO a 

été prouvé dans la suite de l’étude qui a montré que le DSR et le DFG étaient augmentés et que la 

résistance vasculaire était diminuée lorsqu’on administrait de la L-arginine à des rats initialement 

atteint d’obstruction bilatérale et dont on levait l’obstruction sur un des deux uretères. 

 Reyes et Klahr (1991) ont également montré les facteurs d’activation plaquettaire, 

l’endothéline ou l’ADH étaient impliqués lors de l’obstruction bilatérale, notamment en provoquant 

une diminution du DFG et du DSR. L’utilisation d’anticorps ciblés contre ces facteurs permettaient 

d’améliorer le DFG et le DSR pendant ou après l’obstruction bilatérale (Reyes et al., 1991 ; Reyes 

et Klahr, 1991 ; Reyes et Klahr, 1992).  
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iii. Levée de l’obstruction 

A la levée de l’obstruction, le DFG et le DSR restent bas malgré la normalisation de la 

pression urétérale. Cela s’explique par une augmentation des résistances vasculaires : la résistance 

de l’artériole afférente augmente de 52% quand l’obstruction est levée (Canton et al., 1980). Le DSR 

reste plus diminué dans la medulla que dans cortex rénal (Solez et al., 1976). Le feedback 

tubuloglomérulaire ne semble pas agir en cas d’atteinte bilatérale (Tanner, 1985).  

La présence de FNA semble jouer aussi un rôle protecteur. En effet, si on administre du FNA 

ou du phosphoramidon, un inhibiteur de la dégradation du FNA, à des souris présentant une 

obstruction urétérale bilatérale, on observait un DFG plus important ainsi qu’une diurèse et 

natriurèse plus marquée à la levée de l’obstruction (Ryndin et al., 2005).  

Lorsque l’obstruction urétérale bilatérale est levée, on constate une diminution de la quantité 

d’aquaporines, une polyurie et une incapacité du rein à pouvoir concentrer les urines. Il a été montré 

qu’au bout de 24h d’obstruction, l’expression de COX-2 était augmentée dans la médulla interne et 

qu’une inhibition de COX-2 empêchait la diminution de la quantité d’aquaporines (Nørregaard et al., 

2007) et limitait la polyurie habituellement constatée (Cheng et al., 2004).   

En fait, suite à l’obstruction, la production de PGE2 est augmentée (Yanagisawa et al., 1997), 

médiée principalement par COX-2. Cette augmentation de PGE2 conduit à une diminution de la 

perméabilité dans le tube collecteur car cette molécule réduit l’activité des aquaporines (Hebert et 

al., 1990).  

c. Synthèse 

En résumé, l’obstruction urétérale, qu’elle soit uni ou bilatérale conduit à une augmentation de la 

pression urétérale et des résistances vasculaires rénales. Cependant, la cinétique et la façon dont 

sont régulés ces paramètres varient (Figure 11).  

Lors d’atteinte unilatérale, une vasodilatation rénale, mise en place précocement et médiée 

par les prostaglandines et le NO est suivie d’une vasoconstriction prolongée qui permet la 

normalisation de la pression urétérale car le rein controlatéral permet d’équilibrer la volémie globale 

de l’organisme.  

Lors d’atteinte bilatérale, une faible vasodilatation se met en place et est rapidement 

remplacée par une vasoconstriction plus importante et plus durable. A la levée de l’obstruction, la 

diurèse est nettement plus importante, notamment à cause de l’excès de volémie, de la présence 

d’urée et d’autres osmolytes et de par l’action du FNA qui favorise la diurèse et natriurèse.  
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Figure 11 : synthèse des modifications fonctionnelles survenant pendant et après 

l'obstruction urétérale d'après Singh et al., 2012. 

Symboles : ↑↓ indique une augmentation ou une diminution ; ~ une faible modification 

Abréviations : Feedback TG : feedback tubuloglomérulaire - FE : fraction d’excrétion – VEC : 

volume extracellulaire - DFG : débit de filtration glomérulaire - DSR : débit sanguin rénal – PGE2 : 

prostaglandine E2 - PGI2 : prostaglandine I2 – NO : monoxyde d’azote – FNA : facteur atrial 

natriurétique - Ang II : angiotensine II – ET : endothéline - TXA2 : thromboxane A2 – FAP : facteur 

d’activation plaquettaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Phase aiguë 

(1 à 2 heures) 

↑ DSR : ↓Raff ↓Feedback TG 

~DFG : ↑Raff ↑Reff ↑Pcap ↑↑Ptub 

↑PGE2, AngII, ET 

↑→↓ DSR : ↑Raff 

↓DFG : ~ Pcap ↑↑Ptub 

↑activité orthosympathique 

Obstruction UNILATÉRALE Obstruction BILATÉRALE 

Phase 

intermédiaire 

(2 à 5 heures) 

↓ DSR : ↑Reff vascularisation du 

cortex interne 

↓DFG : ↑Pcap ↑Ptub  

↓ DSR : ↑Reff   

↓DFG : ↑↑Ptub 

Phase tardive 

(24 heures) 

↓ DSR : ↑↑Raff  

↓DFG : ↓Pcap ~Ptub  ↑AngII, ET 

↓ DSR : ↑↑Raff (AngII, TXA2, ET) 

↓DFG : ↓↓Pcap ↓Ptub  

↑Flux urinaire ↑FENA ↓FEK  

↓Acidification, transporteurs, AQP 

 

Phase post-

obstructive  

(+24 heures) 

↓ DSR : ↑Reff   

↓DFG : ↑↑Ptub ~Pcap ↑facteurs 

vasoactifs systémiques 

↓ DSR : ↑↑Reff ~ Raff   

↓DFG : ~ Pcap ↑Ptub  

(↑AngII, ET, TXA2, FNA, ↓NO) 

↑↑Flux urinaire, FENA, FEK, VEC, 

FNA, urée 

↓Acidification 

↓Acidification, transporteurs, AQP 
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3. Modifications cellulaires menant à la fibrose 

Qu’elle soit uni ou bilatérale, l’obstruction urétérale aboutit à des remaniements structurels à l’échelle 

cellulaire.  

a. Fibrose 

Lors d’obstruction urétérale, l’étirement de l’épithélium tubulaire est à l’origine de la sécrétion de 

facteurs pro-fibrosants permettant le développement de fibrose interstitielle dans le rein atteint. La 

plupart des changements sont restreints aux tubules avec peu d’effets sur le glomérule. En situation 

d’obstruction urétérale expérimentale, la fibrose est un phénomène qui survient très rapidement, dès 

7 jours après l’obstruction (Nagle et Bulger, 1978), avec l’accumulation de collagène de type I, III et 

IV, de fibronectine et de laminine dans l’interstitium (Sharma et al., 1993). Il a été montré que le 

phénomène fibrotique se poursuivait même après retrait de l’obstacle (Lucarelli et al., 2014).  

Bien que le glomérule semble épargné par la fibrose, on constate une évidente diminution 

du DFG au sein du rein atteint. Plusieurs explications ont été évoquées. La présence de glomérules 

atubulaires, détachés de leurs tubules proximaux, et par conséquent incapables de filtrer 

correctement, est fréquente en cas d’atrophie tubulaire (Marcussen, 1992). Par ailleurs, 

l’accumulation de matrice extracellulaire isole les tubules de leur source d’oxygène par oblitération 

des capillaires péritubulaires, ce qui peut contribuer à une baisse du DFG (Serón et al., 1990).  

La fibrose est un processus complexe et il n’y a pas vraiment de consensus à propos des 

mécanismes qui l’initient et l’entretiennent. Plusieurs types d’agression épithéliale peuvent mener à 

la fibrose d’un tissu (Friedman et al., 2013). On pourra citer la mort cellulaire, par apoptose ou 

nécrose, la dérégulation des voies métaboliques provoquant un stress cellulaire, la transition 

épithélio-mésenchymateuse qui conduit à une moindre expression des protéines de surface. La 

fibrose peut aussi être liée à des interactions entre le facteur de croissance transformant (TGF- β), 

qui est profibrotique, et des intégrines, qui sont des protéines permettant de lier le cytosquelette 

cellulaire à la matrice extracellulaire. Enfin, des cellules épithéliales endommagées peuvent initier 

une réponse immunitaire innée ou adaptative.  

L’étude de ces mécanismes, en particulier sur le modèle de l’obstruction urétérale unilatérale 

sera approfondie dans les paragraphes suivants et est illustrée par la figure 12.  
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Figure 12 : mécanismes par lesquels une agression épithéliale aboutit au phénomène de 

fibrose, par Friedman et al. (2013) 

TEM : Transition épithélio-mésenchymateuse ; CLII : Cellule lymphoïde de l’immunité innée 

 

b. Apoptose tubulaire 

Truong et al. (1996) ont étudié les changements tubulaires et interstitiels pendant les 90 jours suivant 

l’obstruction urétérale unilatérale. En ce qui concerne le glomérule, ils n’ont pas constaté d’apoptose 

au cours de la période étudiée. Les tubules et l’interstitium ont subi un phénomène d’apoptose, avec 

un pic à 25 et 75 jours respectivement. L’apoptose tubulaires était nettement plus importante que 

l’apoptose interstitielle. Il a été mis en évidence que l’inhibition de l’apoptose cellulaire permettait 

une diminution de la fibrose dans un contexte d’obstruction unilatérale (Docherty et al., 2006).  
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c. Dérégulation des voies métaboliques et stress cellulaire 

L’atteinte tissulaire de l’épithélium peut provoquer des perturbations de l’environnement local, et les 

cellules s’adaptent à ces perturbations en mettant en place une réponse de stress cellulaire. Le 

stress du réticulum endoplasmique, l’organite responsable de la synthèse et de la modification des 

protéines, est un élément à l’origine du stress cellulaire. Bien qu’il contribue en situation 

physiologique  à rétablir un environnement normal suite à un stress passager, un excès de stress 

cellulaire pourra nuire aux cellules, par induction de l’apoptose et libération de médiateurs de 

l’inflammation (Lenna et Trojanowska, 2012).  

Plusieurs protéines sont impliquées dans le stress du réticulum endoplasmique. Réticulon 1 

par exemple est augmentée lors d’obstruction urétérale unilatérale et la diminution de son 

expression permet d’atténuer la fibrose et de diminuer les marqueurs de stress du réticulum (Fan et 

al., 2015). Il a aussi été montré qu’un dysfonctionnement mitochondrial conduisait à une 

augmentation de la concentration cytosolique du cytochrome C et surtout à une diminution de la 

formation cellulaire d’ATP lors d’obstruction urétérale unilatérale (Chung et al., 2012). L’utilisation 

d’une molécule permettant de stabiliser la membrane interne mitochondriale (SS-31) et donc 

d’améliorer le fonctionnement mitochondrial a permis de diminuer la fibrose, l’apoptose et les stress 

oxydatif (Mizuguchi et al., 2008).  

d. Transition épithélio-mésenchymateuse 

Il a été montré par des travaux menés in vitro que les cellules des tubules rénaux pouvaient être 

transformées en cellules au phénotype myofibroblastique. Lorsque l’on incube des cellules 

épithéliales tubulaires rénales avec du TGF- β on observe une modification de la forme des cellules 

qui passe de cubique à une allure fibroblastique avec une perte de la polarité apico-basale (Fan et 

al., 2015). On observe également des changements moléculaires, avec le développement de 

microfilaments d’actine, l’expression de protéines comme l’α‐SMA (alpha smooth muscle actin) et 

FSP-1 (fibroblast-specific protein 1) ou encore la perte d’antigènes épithéliaux comme l’E-cadhérine.  

Des travaux ont montré une transition épithélio-mésenchymateuse en situation d’obstruction 

urétérale. En situation d’obstruction urétérale unilatérale, une nette diminution de la présence d’E-

cadhérine et une augmentation de α‐SMA a été constatée (Yang et Liu, 2001). Les tubules rénaux 

présentaient également une plus grande quantité de récepteurs au TGF- β. L’importance de la 

transition épithélio-mésenchymateuse dans la mise en place de la fibrose en situation d’obstruction 

urétérale est cependant controversée et contestée.  

e. Interactions entre TGF- β et intégrines 

L’implication du TGF- β dans la fibrose suivant l’obstruction urétérale a été mise en évidence par 

l’utilisation d’anticorps monoclonaux dirigés contre TGF- β, qui a conduit à une diminution de la 

fibrose, de l’apoptose et de l’infiltration de macrophages (Miyajima et al., 2000). Les TGF- β sont 

présents sous une forme latente, mais lorsque les cellules d’un épithélium se contractent, grâce à 

l’actine, et sont mis en contact avec des intégrines on observe une augmentation de leur synthèse 

(Giacomini et al., 2012). Cela peut provoquer une transition épithélio-mésenchymateuse, comme 

décrit plus haut, ou conduire à l’activation d’autres cellules voisines dont des fibroblastes, qui 

entretiennent le phénomène de fibrose.  
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f. Activation de la réponse immunitaire 

Lorsqu’un épithélium subit une agression, il sécrète des cytokines inflammatoires, recrutant ainsi 

différentes cellules du système immunitaire.  

La présence d’interleukines, comme l’IL-18 et IL-1β, a été démontrée en situation 

d’obstruction urétérale unilatérale (Madsen et al., 2012) et l’inactivation d’IL-18 permettait de réduire 

la fibrose (Bani-Hani et al., 2009). Il a également été montré que la population de macrophages 

interstitiels était augmentée dans les 12 heures suivant une obstruction unilatérale et qu’elle était 

continuellement augmentée pendant 96h (Diamond et al., 1994).  

4. Modifications morphologiques : hydronéphrose et croissance rénale 

compensatoire 

Avec l’augmentation de pression dans le bassinet, la cavité pyélique se dilate : on parle 

d’hydronéphrose. La sévérité de l’hydronéphrose dépend de la durée, du degré et de la localisation 

de l’obstruction (Klein et al., 2011). L’hydronéphrose s’accompagne de lésions dans le parenchyme 

rénal. D’une part on constate une atrophie par compression, directement liée à l’augmentation de la 

pression dans la cavité pyélique. D’autre part, une atrophie ischémique résulte de changements 

hémodynamiques et se manifeste principalement dans les vaisseaux arqués, plus sensibles à la 

compression, notamment contre la capsule rénale (Stoller, 2013). La circulation artériolaire rénale 

étant de type « terminale », l’ischémie est plus marquée dans les régions du parenchyme les plus 

éloignées des artères interlobulaires. Dans les stades les plus avancés d’hydronéphrose, l’atrophie 

du parenchyme rénal se généralise avec un amincissement de celui-ci au fur et à mesure que la 

dilatation pyélique s’aggrave. Chez l’Homme, un mécanisme d’extravasation des urines pyéliques 

existe et tend à stabiliser l’hydronéphrose. Ce mécanisme nommé reflux pyélo-interstitiel repose sur 

la capacité des vaisseaux lymphatiques à absorber une partie du liquide par extravasation, ce qui 

permet à la pression hydrostatique dans le bassinet de ne pas dépasser la pression d’ultrafiltration 

du rein, et donc de continuer à filtrer des urines, bien qu’en quantité très limitée, en situation 

d’hydronéphrose terminale.  

En réponse à une perte de fonction rénale, une croissance rénale compensatoire sur le rein 

controlatéral a été mise en évidence dans de nombreux modèles animaux (Taki et al., 1983 ; Peters 

et al., 1993). Ainsi en présence d’une hydronéphrose, il a été montré par mesures échographiques 

que le volume du rein controlatéral augmentait significativement (Mandell et al., 1993). Différents 

facteurs influencent l’intensité de la croissance rénale compensatoire. Par exemple, celle-ci sera 

d’autant moins intense que l’animal est âgé (Taki et al., 1983). Parallèlement, il a été remarqué que 

la croissance rénale compensatoire était proportionnelle à la durée de l’obstruction (Chevalier et al., 

1999) et qu’elle était plus intense lorsque l’obstruction était totale (Eskild-jensen et al., 2001).  

Histologiquement, la croissance du rein ne s’accompagne pas d’une augmentation du nombre de 

néphrons ou de glomérules mais plutôt d’une augmentation de la longueur du tubule proximal par 

croissance cellulaire, synthèse de matrice extracellullaire et développement de cellules 

mésenchymateuses (Møller, 1988 ; Peters et al., 1993).  

Un facteur de croissance « insuline-like » (IGF-I) semble jouer un rôle majeur dans la croissance 

rénale compensatoire à l’échelle cellulaire. On le retrouve en quantité significativement plus élevée 

dans le rein sain que dans le rein obstrué chez le rat en situation expérimentale (Serel et al., 2000). 

Chez l’Homme, les patients ayant subi une néphrectomie présentent un pic d’IGF-I dans les 6 mois 

suivant la chirurgie, et la concentration sérique en IGF-I est positivement corrélée à une 

augmentation du volume rénal évaluée par un suivi d’imagerie en post-opératoire (Nam et al., 1999). 
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De nombreux autres facteurs de croissance sont impliqués dans la croissance rénale compensatoire 

mais ne seront pas évoqués ici.  

5. Particularité du chat 

Chez le chat, l’obstruction urétérale ne s’accompagne pas d’une douleur abdominale sévère, comme 

on peut observer une colique néphrétique chez l’Homme (Travaglini et al., 2004). Cette particularité 

modifie le déroulement et surtout la présentation clinique des obstructions urétérales chez cette 

espèce.  

En effet, il se produit en général un premier épisode d’obstruction urétérale sans que le chat 

n’en soit clinique. Le rein controlatéral n’étant pas atteint, l’animal ne présente alors pas d’azotémie, 

qui s’élève uniquement à partir d’une  perte de 75% de la masse fonctionnelle rénale (Finco, 1997). 

Une compensation par la réserve fonctionnelle se met alors en place et s’accompagne d’une 

hypertrophie compensatoire controlatéralement et d’une fibrose ipsilatéralement (Clarke, 2018a). 

Parallèlement, l’obstruction chronique tend généralement à devenir partielle et le calcul peut 

cheminer le long de l’uretère par péristaltisme urétéral. Ce mécanisme myogénique a été décrit chez 

l’Homme comme favorisant l’évacuation de la lithiase vers la vessie (Travaglini et al., 2004). Il existe 

dans la paroi de l’uretère des cellules de type pacemaker avec un potentiel de repos instable qui 

sont à l’origine de contractions régulières en situation physiologique. Lorsqu’une lithiase vient 

obstruer l’uretère, le péristaltisme urétéral est accentué afin de favoriser le passage de la lithiase, 

ce qui est notamment médié par des facteurs neurogéniques (agonistes cholinergiques et α-

adrénergiques).  

C’est généralement au cours d’un deuxième épisode obstructif sur le rein controlatéral, qui portera 

atteinte à la masse fonctionnelle rénale totale, que le chat manifestera une dégradation clinique.  

6. Diurèse post-obstructive 

A la levée de l’obstruction urétérale, le chat est sujet à une polyurie avec un débit urinaire supérieur 

à 2mL/kg/h : c’est la diurèse post-obstructive (Balsa et al., 2019). Il s’agit d’une réponse 

physiologique à la surcharge volumique et à l’accumulation de solutés au cours de l’obstruction. Le 

sodium, l’urée et de l’eau en excès sont éliminés jusqu’au retour à un état homéostasique.  

Lorsque l’obstruction urétérale a causé des dommages sur le rein, avec une altération de sa 

fonctionnalité, la diurèse post-obstructive devient un état pathologique. La filtration des solutés par 

le rein est alors dégradée, en lien avec une perturbation du gradient cortico-médullaire et l’altération 

d’un certain nombre de voies de signalement et de transport à l’échelle biomoléculaire (Singh et al., 

2012). La dérégulation des transporteurs de Na+ provoque un défaut de réabsorption du sodium 

dans l’anse de Henlé et empêche l’entretien du gradient cortico-médullaire, favorisant ainsi une 

diurèse excessive et en continu. Parallèlement, le système collecteur présente une réponse 

atténuée à l’ADH, liée à une moindre expression des aquaporines dans ce segment du néphron ce 

qui aggrave également la diurèse post-obstructive pathologique (Frokiaer et al., 1996 ; Kim et al., 

2001).  
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D. Facteurs prédictifs de la récupération rénale 

Certains paramètres vont influer sur la capacité du rein à récupérer sa fonctionnalité suite à une 

obstruction urétérale. Ces indicateurs seront à prendre en compte dans le choix de la prise en 

charge. Peu de facteurs prédictifs de récupération rénale à la suite d’une obstruction urétérale ont 

été identifiés en médecine vétérinaire. Les données présentées dans cette section se basent donc 

pour l’essentiel sur des travaux issus de la médecine humaine, bien qu’ils soient souvent fondés sur 

des expérimentations animales.  

a. Facteurs prédictifs basés sur la physiopathologie de l’obstruction urétérale 

La durée de l’obstruction est un facteur influençant la récupération de la fonction rénale. Quand 

l’obstruction est aiguë et complète mais qu’elle est rapidement levée, le DFG pré-obstructif peut être 

retrouvé. Chez le rat, après 3 jours d’obstruction urétérale unilatérale, le DFG et le DSR atteignaient 

moins de 10% de leur valeur basale, mais 14j après la levée de l’obstruction, ces variables ont 

retrouvé leurs valeurs basales (Ito et al., 2004). La fibrose a cependant continué à se mettre en 

place après la levée de l’obstruction avec une augmentation de la production de TGF- β et des 

signes d’apoptose cellulaire 28 jours après la levée de l’obstruction. Bander et al. ont montré que le 

DFG global du rein atteint retrouvait la valeur du DFG du rein controlatéral au bout de 14 jours, mais 

qu’à l’échelle des glomérules, la récupération rénale n’était pas homogène (Bander et al., 1985). 

Plus de 15% des néphrons superficiels et juxtamédullaires ne filtraient plus dans le rein post-

obstructif 8 jours après la levée de l’obstruction et la fonction de filtration était affectée pendant plus 

de 60 jours, indiquant une perte permanente de l’activité de ces néphrons. Le DFG individuel, définit 

pour un unique glomérule, des glomérules du rein atteint était significativement plus élevé que celui 

des glomérules du rein controlatéral. Cela suggère qu’en cas d’obstruction urétérale, même de 

courte durée (ici 24h), certains néphrons sont définitivement perdus et d’autres vont présenter une 

hyper-ultrafiltration compensatoire, pour assurer le maintien du DFG à l’échelle du rein total.  

A l’inverse, lorsque l’obstruction urétérale est totale mais sur une période plus longue, la fonction 

rénale et en particulier le DFG s’en trouvent durablement affectés. Gillenwater et Vaughan ont 

travaillé sur des chiens ayant subi une obstruction urétérale laissée en place pendant 2 semaines, 

et ont mis en évidence des dommages permanents sur la fonction rénale, avec une récupération de 

70% du DFG au bout de 6 mois. Lorsque l’obstruction durait 28 jours, la récupération n’atteignait 

que 30% du DFG au bout de 6 mois et il n’y avait pas de récupération du tout lorsque l’obstruction 

durait 42 ou 56 jours (Vaughan et Gillenwater, 1971). D’autres études ont obtenu une récupération 

de 58% de la valeur basale du DFG, 57 jours après une obstruction de 7 jours (Kerr, 1954), ce qui 

va également dans le sens d’une absence de récupération rénale totale lorsque l’obstruction excède 

2 à 3 jours.  

Le caractère partiel ou complet de l’obstruction semble également influer sur le potentiel de 

récupération du rein. A notre connaissance, aucune étude n’a directement comparé les effets d’une 

obstruction partielle par rapport à une obstruction complète sur le DFG, notamment car il faudrait 

standardiser l’obstruction partielle pour pouvoir généraliser des résultats. Cependant, quelques 

études laissent penser que le DFG est nettement moins affecté lors d’obstruction partielle et que la 

récupération de la fonction rénale est meilleure dans ce cas (Ichikawa et Brenner, 1979).  
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b. Facteurs prédictifs anatomiques et anatomopathologiques 

La présence du rein controlatéral a un effet important sur la dégradation du rein atteint lorsque 

l’obstruction est levée. Chez le rat, le rein atteint d’hydronéphrose se dégradera plus rapidement en 

présence du rein controlatéral (Arnold, 1966). Parallèlement, lorsqu’on retire le rein controlatéral, le 

rein hydro néphrotique devient plus efficace (Fink et al., 1980). La croissance compensatoire du rein 

controlatéral est en revanche tardive et suggère que ce paramètre ne pourrait pas prédire la 

détérioration précoce du rein atteint (Brandell et al., 1996).  

Des facteurs histopathologiques pourraient aussi prédire une bonne récupération rénale. 

Chez l’Homme, une étude rétrospective a montré qu’une présence accrue de collagène et d’élastine 

dans le parenchyme rénal lors d’une pyéloplastie, faisant suite à une obstruction unilatérale de la 

jonction pyélo-urétérale, était associée à une moindre récupération rénale (KIM DONG Suk et al., 

2005). Dans cette étude le degré de récupération rénale était évalué en comparant par un suivi 

échographique le grade d’hydronéphrose préopératoire à celui post-opératoire. 

A l’échelle biomoléculaire, il existe des marqueurs précoces de dommages rénaux tels que le ratio 

facteur de croissance épidermique urinaire sur protéine chimiotactique de monocyte (ratio 

EGF/MCP1), la lipocaline associée à la gélatinase des polynucléaires neutrophiles (uNGAL) ou 

encore une molécule d’atteinte rénale (urinary Kidney Injury Molecule ou uKIM-1). Ces biomarqueurs 

pourraient être utilisés pour prédire la récupération rénale au long terme (Lucarelli et al., 2014).  

c. Facteurs prédictifs cliniques 

Enfin, des paramètres cliniques s’avèrent avoir un potentiel prédictif sur la récupération de la fonction 

rénale.  

La durée des symptômes, lorsqu’elle était inférieure à 25 jours était un facteur prédictif positif 

de récupération rénale lors d’obstruction bilatérale chez l’Homme (Rajadoss et al., 2016).  

Le débit de filtration glomérulaire ainsi que la perfusion rénale (Khalaf et al., 2004), évaluables 

cliniquement en médecine humaine mais très peu disponibles en médecine vétérinaire, ou encore 

la créatinémie plasmatique à la levée de l’obstruction (Kukreja et al., 2003), ont été identifiés comme 

facteurs prédictifs de récupération rénale chez des patients humains atteints d’obstruction urétérale. 

En médecine vétérinaire, et plus particulièrement sur des chats atteints d’obstruction urétérale traités 

par PDVE ou stent urétéral, le seul paramètre clinique associé à une meilleure récupération rénale 

est une faible valeur de créatinémie en sortie d’hospitalisation (Horowitz et al., 2013).  

Certaines études ont montré que la présence de protéinurie ou d’une culture urinaire positive 

était un facteur négatif de récupération rénale chez l’Homme (Mishra et al., 2013). La capacité du 

rein à acidifier l’urine à un pH inférieur à 6 s’avère être un facteur prédictif de la récupération rénale 

comme le montrent les travaux d’ibrahim et de Fahal sur des rats (Ibrahim et Fahal, 1984). Le suivi 

de la concentration d’enzymes lysosomales comme le N-acetyl-glucosaminidase (NAG) serait 

également utile (CARR Michael C. et al., 1994). Il s’agit d’une enzyme du tubule proximal que l’on 

retrouve lors de lésions tubulaires. Elle retrouvée à de fortes concentrations lors d’une phase aiguë 

de destruction de néphrons, puis sa concentration se stabilise, annonçant la fin de la phase de 

destruction (HULAND H. et al., 1988). 
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d. Facteurs prédictifs identifiés par des méthodes d’imagerie médicale 

L’épaisseur du parenchyme rénal a été utilisée pour évaluer la fonction rénale en cas d’obstruction 

urétérale chronique. Mishra a montré que l’épaisseur corticale combinée (définie comme la somme 

de l’épaisseur maximale des corticales des deux reins) était prédictive de la récupération rénale 

(Mishra et al., 2013) De même, Kukreja et al. (2003) ont montré qu’une atrophie corticale était 

prédictive d’une détérioration de la fonction rénale.  Une autre équipe a étudié la surface rénale 

calculée en multipliant l’épaisseur par la longueur rénale. La mesure de l’épaisseur était définie par 

la distance entre le système collecteur et la capsule rénale et était le résultat de la moyenne des 

deux mesures, prises aux pôles supérieur et inférieur de chaque rein. En divisant la surface du rein 

atteint par la somme de la surface des deux reins ils trouvaient une forte corrélation avec la fonction 

rénale différentielle mesurée par des techniques médicales nucléaires poussées programmées par 

imagerie tomodensitométriques (FEDER Marc T. et al., 2008).  

D’autres paramètres échographiques calculés, telles que le ratio de l’aire du parenchyme 

rénale sur l’aire du système pyélocaliciel (PHAR : parenchyma to hydronephrosis area ratio) (Li et 

al., 2018) ou encore le volume du parenchyme rénal obtenu par automatisation des calculs de 

scanner (Yang et Liu, 2001) sont le reflet d’une épaisseur de parenchyme rénale et sont prédictifs 

de la récupération de la fonction rénale.  

La scintigraphie permet aussi de prédire la récupération de la fonction rénale. Chez l’Homme, 

la scintigraphie se basant sur l’acide dimercaptosuccinique (DMSA), un radioisotope, permet une 

bonne prédiction de la récupération de la fonction rénale. Cela a été prouvé par une étude 

prospective menée sur des enfants qui subissaient une pyéloplastie suite à une obstruction de la 

jonction pyélo-urétérale ou une réimplantation urétérale suite à une obstruction de la jonction 

urétéro-vésicale (Thompson et Gough, 2002).  Le DMSA est un marqueur particulièrement informatif 

sur le cortex rénal et moins affecté par la dilatation du système collecteur ou par la dilution de l’urine 

non éliminée que d’autres marqueurs tubulaires.  

L’index de résistance vasculaire rénale mesuré par échographie Doppler décrit de manière non 

invasives les modifications hémodynamiques intra-rénales et une faible valeur pré opérative de cet 

index était associée à une meilleure récupération rénale chez l’Homme (Li et al., 2018). 

En médecine vétérinaire, aucun indicateur d’imagerie médicale n’a été à ce jour identifié comme 

étant un facteur prédictif de récupération rénale (Horowitz et al., 2013 ; McEntee et al., 2021). 
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II. Présentation clinique et démarche diagnostique 

L’incidence croissante et la morbidité associée à l’obstruction urétérale féline invite à s’intéresser 

aux populations félines affectées ainsi qu’aux manifestations cliniques de l’obstruction urétérale. 

A. Présentation épidémiologique 

L’épidémiologie de l’obstruction urétérale chez le chat est similaire à celle de la maladie lithiasique 

oxalo-calcique en particulier et les données présentées dans cette section s’appliquent, pour nombre 

d’entre elles, aux calculs oxalo-calciques quelle que soit leur localisation dans le tractus urinaire.   

Il est tout d’abord pertinent de relever que les urétérolithes sont nettement plus fréquentes chez 

le chat que chez le chien, pour une raison principalement anatomique : la lumière urétérale féline 

mesure environ 0,4 mm de diamètre en situation physiologique quand celle du chien varie entre 1,3 

et 2,7 mm (Pereira, 2020).  

Les chats âgés de 5 à 12 ans sont plus atteints par des calculs d’oxalate de calcium (Lulich et 

Osborne, 2009) avec un pic épidémiologique autour de 7 ans (Osborne et al., 1996). Une étude 

montre même qu’un chat entre 7 et 10 ans présentent 67 fois plus de chances de développer des 

calculs oxalo-calciques que les chats qui ont entre 1 et 2 ans (Lekcharoensuk et al., 2000). En 

particulier lors d’obstruction urétérale, les chats sont présentés à un âge médian variant entre 7 et 9 

ans selon les études avec une grande variabilité des âges cependant puisque des chats ont été 

présentés dès l’âge de quelques mois jusqu’à plus de 18 ans (Kyles et al., 2005a ; Berent et al., 

2018 ; Jourdan, 2019).  

Les chats européens sont surreprésentés dans les études, probablement car ils sont 

surreprésentés dans la population globale des chats (Deroy et al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; 

Jourdan, 2019). Certains chats de race sont prédisposées aux calculs d’oxalate de calcium, 

notamment les Persans, Hymalayens et Européen à poils longs (Cannon et al., 2007). En France, 

les races Sacrés de Birmanie et Siamois sont significativement associées au risque de présenter 

des calculs urétéraux (Maurey et al., 2015). Dans l’étude sur les obstructions urétérales présentées 

à l’EnvA, les Birmans et les Persans étaient les chats de race les plus représentés (Jourdan, 2019).  

A ce jour, le sexe de l’individu n’a pas été identifié comme un facteur de prédisposition. 

Cependant certains auteurs font état d’une plus forte prévalence chez les chats mâles que chez les 

femelles (Houston et al., 2003 ; Cannon et al., 2007). Les individus stérilisés ont 7 fois plus de 

chances de présenter des calculs d’oxalate de calcium que les individus entiers (Lekcharoensuk et 

al., 2000).  Il est possible que la prédisposition des individus castrés soit majorée par la propension 

des chats castrés à être plus sédentaires et obèses. Dans une majorité d’études se focalisant sur 

l’obstruction urétérale, l’atteinte concerne principalement les chats mâles (52 à 58%) (Luca et al., 

2017 ; Livet et al., 2017 ; Deroy et al., 2017 ; Berent et al., 2018) même si une étude sur 60 chats 

rapporte 65% de femelles atteintes (Jourdan, 2019).   

Il existe des facteurs de risques environnementaux favorisant la formation des urolithes 

communs au chat et à l’Homme (Gomes et al., 2018). Le climat chaud de certaines régions est à 

l’origine d’une perte d’eau plus importante et non compensée par la prise de boisson qui est associé 

à une diminution de la diurèse et une concentration des urines (Houston et al., 2016). L’obésité est 

également considérée comme un facteur de risque car associée à un stockage de graisse plus 

important et à une plus grande excrétion minérale dans les urines (Palm et Westropp, 2011). La 
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sédentarité est également un facteur de risque car associée à une moindre activité physique et à 

une moindre prise de boisson (Osborne et al., 1996).  

Le régime alimentaire a également un impact sur la formation de calculs d’oxalate de calcium en 

particulier. Un régime alimentaire de prévention des struvites, acidifiant les urines et pauvre en 

magnésium (Lekcharoensuk et al., 2000), va en effet favoriser la formation d’oxalates de calcium, 

inhibée par le magnésium et par un pH alcalin.  

B. Présentation clinique 

L’obstruction urétérale est une pathologie de plus en plus fréquente chez le chat qui nécessite de 

bien connaître quelles populations félines elle concerne et quelles en sont ses manifestations 

cliniques.  

1. Historique médical 

L’historique de l’animal est un facteur à prendre en compte à l’admission car il peut être évocateur 

d’une obstruction urétérale.  

Parmi les chats ayant reçu une DPVE, il est décrit que 14% d’entre eux avaient déjà présenté 

des signes d’obstruction urétérale du même côté (Berent et al., 2018). Des antécédents de maladie 

lithiasique sont souvent rapportés, avec 5 à 15% des chats ayant un historique de cystotomie pour 

retrait de calculs (Kyles et al., 2005a ; Berent et al., 2018). Par ailleurs, un historique d’azotémie 

avec suspicion de maladie rénale chronique sur la base d’une palpation d’un petit rein, d’un 

historique de polyurie-polydypsie et la perte de distinction cortico-médullaire sur les deux reins à 

l’échographie est rapporté dans 22.5% des cas (Berent et al., 2018). Dans l’étude de Kopecny et al. 

(2019), 51% des chats atteints d’obstruction urétérale avaient été diagnostiqué à un stade IRIS 2 ou 

3 de maladie rénale chronique à une médiane de 5 mois avant la chirurgie.  

Cet historique des chats atteints d’obstruction urétérale fait écho à la physiopathologie de 

l’obstruction et à son déroulement. En effet, on suppose qu’il se produit en général un premier 

épisode d’obstruction urétérale sans que le chat n’en soit clinique. Le rein controlatéral n’étant pas 

atteint, l’animal ne présente alors pas d’azotémie persistante, qui s’élève uniquement à partir d’une  

perte de 75% de la masse fonctionnelle rénale (Finco, 1997). Une compensation par la réserve 

fonctionnelle se mettrait ensuite en place et s’accompagnerait d’une hypertrophie compensatoire 

controlatéralement et d’une fibrose ipsilatéralement, à l’origine d’un gros et d’un petit rein (Clarke, 

2018a). Au cours d’un deuxième épisode obstructif sur le rein controlatéral, la masse fonctionnelle 

rénale est sévèrement impactée et c’est cet épisode qui est à l’origine d’une azotémie et d’une 

dégradation clinique de l’animal.   

2. Signes d’appel 

La présentation clinique de l’obstruction urétérale chez le chat est non spécifique avec pour signes 

d’appels principaux une dysorexie (45 à 77%), une perte de poids chronique (26 à 64%), des 

vomissements (41 à 56%) et un abattement (30 à 84%) (Kyles et al., 2005a ; Deroy et al., 2017 ; 

Livet et al., 2017 ; Berent et al., 2018).  

Une polyurie, une polydypsie ou une association des deux était rapportée chez 12 à 23% 

des chats (Deroy et al., 2017 ; Berent et al., 2018). Le comportement urinaire est souvent impacté 

avec de l’oligurie ou de l’anurie présente chez 14,3% des chats. L’oligurie était définie par une 

diurèse inférieure à 1mL/kg/h et l’anurie par l’absence d’urines observées par le propriétaire au cours 
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des dernières 24h et l’observation d’une vessie pleine à l’échographie. Une autre étude rapporte 

une anurie chez 4% des chats reçus (Deroy et al., 2017).  Des signes du bas appareil urinaire comme 

de la strangurie, de la pollakiurie, de l’hématurie ou encore de la malpropreté urinaire sont plus 

rarement rapportés, dans moins de 8% des cas (Kyles et al., 2005a).  

La durée médiane de l’obstruction urétérale était de 2 semaines dans l’étude de Berent et 

al., 2018 ce qui suggère une chronicité de la maladie et de la présentation clinique.  

3. Examen clinique 

L’examen clinique peut se révéler non-spécifique avec pour anomalies les plus fréquentes un 

abattement, une déshydratation et la palpation d’une asymétrie rénale.  

La sévérité de l’atteinte sur l’état général de l’animal est variable et dépend du 

fonctionnement du rein controlatéral et des comorbidités fréquemment associées à l’obstruction 

urétérale parmi lesquelles on peut citer la cardiomyopathie hypertrophique, les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin, la lipidose hépatique, l’hyperthyroïdie, l’hypercalcémie, 

l’insuffisance rénale et le diabète sucré (Kyles et al., 2005a ; Berent, 2011 ; Wormser et al., 2013).  

Lors de la palpation abdominale, une asymétrie rénale est objectivée chez 33 à 82% des 

chats (Livet et al., 2017 ; Berent et al., 2018). En situation d’obstruction urétérale, la palpation 

abdominale est assez spécifique pour identifier une néphromégalie et une asymétrie rénale, avec 

une spécificité de 90 et 93% respectivement. Toutefois, sa sensibilité est peu importante, de 33 et 

27% respectivement (Bua et al., 2015).  Le rein du côté de l’obstruction peut être de taille augmentée 

comme diminuée, avec une néphromégalie constatée dans 44% des cas et la palpation d’un petit 

rein dans 19% des cas (Berent et al., 2014). Un petit rein controlatéral au côté de l’obstruction est 

retrouvé chez 58% des chats.  

Un souffle cardiaque a été ausculté chez 55 à 66% des chats (Luca et al., 2017 ; Berent et 

al., 2018). Il est difficile d’évaluer la prévalence réelle d’une cardiopathie sur la base de l’auscultation 

d’un souffle et dans les études citées, un examen écho-cardiographique n’a pas toujours été proposé 

en préopératoire. A l’auscultation d’un souffle chez un animal pour lequel on suspecte une pathologie 

rénale, l’évaluation précise du système cardio-vasculaire et du rein semble être une approche 

adéquate. Un dépistage des complications potentielles du syndrome cardio-rénal par des examens 

d’imagerie (échocardiographie, radiographie thoracique et abdominale et échographie abdominale) 

et par des biomarqueurs de la fonction cardiaque (NT-pro BNP et troponine I) et rénale (SDMA) 

permettra de stabiliser au mieux l’animal avant sa chirurgie puis d’élaborer le protocole anesthésique 

adéquat (Pouchelon et al., 2015). La cardiomyopathie hypertrophique est la pathologie cardiaque 

concomitante la plus fréquente, retrouvée chez 7% chats atteints d’obstruction urétérale (Kyles et 

al., 2005a). 

La douleur abdominale est peu fréquente, ce qui en fait une spécificité de l’obstruction 

urétérale du chat. Elle est rapportée chez 8 à 17% des chats selon les auteurs (Kyles et al., 2005a 

; Maurey et al., 2015). A l’inverse, la colique néphrétique est présente chez le chien et est fréquente 

chez l’Homme en cas d’obstruction urétérale (Schoenfeld et al., 2017).  

D’autres signes cliniques tels que de la nausée, de l’hypersalivation, des ulcères buccaux ou 

encore une présentation totalement asymptomatique sont décrits de façon moins fréquente (Kyles 

et al., 2005a ; Zaid et al., 2011 ; Wormser et al., 2016 ; Jourdan, 2019). 
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C. Examens diagnostiques de l’obstruction urétérale et de ses conséquences 

lésionnelles et fonctionnelles 

1. Examens d’imagerie : diagnostic de l’obstruction urétérale et localisation du site 

de l’obstruction 

a. Radiographie abdominale sans préparation 

La radiographie abdominale est un examen peu onéreux, rapide, non invasif et largement disponible. 

La réalisation de deux incidences radiographiques abdominales (face et profil) permet de mettre en 

évidence des calculs radio-opaques, de les comptabiliser et localiser, qu’ils soient pyéliques ou 

urétéraux (Figure 13). La radiographie permet aussi d’identifier des calculs du bas appareil urinaires, 

qu’ils soient ou non à relier à la présentation clinique.  

L’interprétation des images radiographiques nécessite de prendre en compte le diagnostic 

différentiel d’une minéralisation millimétrique dans l’abdomen. Il inclut les débris d’os ingérés ou de 

corps étrangers minéraux, les cholélithiases, les kystes, granulomes ou hématomes chroniques, les 

minéralisations du parenchyme rénal, les cals osseux, les phénomènes néoplasiques en voie de 

calcification, la calcification d’un nœud lymphatique ou une métaplasie osseuse (Ma et al., 1991). 

La radiographie abdominale est souvent limitée par la petite taille des structures minérales et la 

superposition avec les tissus mous adjacents. La sensibilité de la radiographie pour détecter une 

lithiase urétérale chez le chat est de 81% (Kyles et al., 2005a) et permet même, dans les travaux de 

Berent et al., 2018 d’identifier des calculs non visibles à l’échographie dans 3% des cas. 

En pratique, la radiographie abdominale ne permet pas d’objectiver une obstruction 

urétérale. Les signes indirects d’obstruction sont en effet difficilement objectivables à la radiographie 

(Kyles et al., 2005b). Cet examen permet cependant de monitorer la progression du calcul urétéral 

dans le tractus urinaire lorsqu’un traitement médical est initié et permet d’objectiver la présence 

d’une asymétrie rénale. 

Figure 13: clichés radiographiques latéral [A] et ventrodorsal [B] d’un chat présentant des 

calculs rénaux et urétéraux 
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(Service d’imagerie, ChuvA, 2021) 

b. Urographie intraveineuse 

L’urographie intraveineuse permet de visualiser la vascularisation du rein, sa taille et sa forme ainsi 

que le système collecteur. Un produit de contraste iodé permet d’identifier des lésions obstructives 

non radio-opaques (Adin et al., 2003).  

L’urographie intraveineuse présente des inconvénients liés à l’administration du produit de 

contraste. Il peut en résulter une hypotension, un choc anaphylactique ou une insuffisance rénale 

aigüe. Les produits de contraste iodés de type Iohexol ont en effet un potentiel néphrotoxique de 

par leur action cytotoxique tubulaire et  sont à l’origine d’une ischémie rénale (Barrett, 1994). Des 

travaux réalisées chez l’homme indiquent que la néphrotoxicité liée aux produits de contraste iodés 

est majorée chez des patients insuffisants rénaux (Rudnick et al., 1995) 

Par ailleurs, l’obstruction étant à l’origine d’une chute du débit de filtration glomérulaire, la diffusion 

du produit de contraste dans le bassinet puis l’uretère est nettement diminuée ne permettant pas 

une opacification satisfaisante. Cela représente une limite majeure dans les nombreux cas pour 

lesquels l’animal est oligurique ou anurique.  

Compte tenu de sa néphrotoxicité, de ses limites chez l’animal oligurique et de la complexité 

de la procédure, l’urographie intraveineuse n’est pas recommandée lors de suspicion d’obstruction 

urétérale. Cet examen peut cependant s’avérer pertinent dans des cas de rupture urétérale afin de 

localiser la brèche.  

G 
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c. Pyélographie antérograde transcutanée 

La pyélographie antérograde transcutanée est un examen qui explore la cavité pyélique et l’uretère. 

Il permettra de localiser l’obstacle urétéral et d’identifier si l’obstruction est totale ou partielle (Adin 

et al., 2003).  

Pour cet examen, l’animal est anesthésié ou sédaté et placé en décubitus dorsal et la région 

cutanée en regard du rein est tondue et préparée de manière aseptique. Une pyélocenthèse 

échoguidée, réalisée avec un cathéter veineux de 25G introduit par la grande courbure du rein dans 

la cavité pyélique sous contrôle échographique permet de récupérer des urines pyéliques dans un 

premier temps. Le prélèvement fera l’objet d’une culture bactériologique et d’une analyse urinaire 

classique. Dans un second temps, un volume d’iohexol correspondant à la moitié de l’urine prélevée 

est injecté. Les clichés radiographiques doivent être réalisés immédiatement après l’injection puis 5 

minutes et 15 minutes plus tard (Berent, 2011). Dans la mesure du possible l’examen est réalisé 

sous fluoroscopie, ce qui permet de visualiser en temps réel le remplissage de l’uretère au site 

d’obstruction (Figure 14). D’après les travaux de Berent et al. (2014) 80 à 90% des obstructions 

urétérales chez le chat sont partielles.  

Cette technique permet de diagnostiquer une obstruction urétérale avec une sensibilité de 

94 à 100% et une spécificité de 100% (Adin et al., 2003 ; Etedali et al., 2019). Elle permet notamment 

de diagnostiquer efficacement une obstruction urétérale, même lorsque celle-ci est partielle ou 

uniquement fonctionnelle. 

Il s’agit en revanche d’un examen invasif nécessitant souvent une anesthésie générale ou 

au minimum une sédation. Malgré un taux de complications de 30 à 44%, dominé par des 

complications mineures telles que les fuites de produit de contraste, cet examen est bien toléré chez 

le chat et demeure le seul examen permettant d’aboutir avec certitude au diagnostic d’obstruction 

urétérale (Adin et al., 2003 ; Etedali et al., 2019). 

Figure 14: cliché radiographique d'un profil abdominal gauche chez un chat présentant une 

obstruction urétérale secondaire à une urétérolithiase, par Etedali et al. (2019) 

Le cliché a été réalisé immédiatement après injection du produit de contraste dans le bassinet du rein gauche. La flèche 

indique le bassinet dilaté et rempli de produit de contraste. L’astérisque indique le point où un défaut de produit de 

contraste est identifié dans l’uretère, marquant le site d’obstruction. Le triangle pointe une faible quantité de produit de 

contraste ayant fui au cours de la pyélographie réalisée au préalable sur le rein droit. 
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d. Echographie abdominale 

L’échographie est un examen non invasif, rapide et réalisable sur un animal vigile, permettant 

d’évaluer la présence d’anomalies dans le rein et les uretères. L’échographie des uretères est 

cependant un examen qui requiert à la fois une bonne expérience de l’imageur et du matériel 

performant. Elle permet de mettre en évidence une lithiase, de localiser et de caractériser un 

phénomène obstructif et enfin d’évaluer les répercussions de l’obstruction sur le rein. Entres autres, 

elle permettra d’évaluer des changements de l’échogénicité du parenchyme rénal, la présence 

d’hydronéphrose, l’échogénicité de l’urine, la présence de calculs rénaux ou urétéraux, la présence 

d’une striction urétérale, d’une inflammation urétérale, d’un épanchement, d’une ectopie urétérale 

ou encore d’un processus néoplasique (Clarke, 2018a). Toutefois, l’échographie permettra 

difficilement d’exclure une obstruction, notamment dans un contexte d’azotémie et de dilatation 

pyélique.  

i. Echo-anatomie du rein et des uretères en situation physiologique 

L’examen échographique peut se réaliser sur un animal en décubitus dorsal ou latéral. Le rein droit 

est facilement accessible par une approche ventro-latérale. La visualisation du rein gauche, plus 

cranio- dorsal, requière de placer la sonde sous les côtes ventro-latéralement. L’examen est souvent 

réalisé grâce à une sonde micro-convexe, permettant d’accéder à l’ensemble du rein sur une image. 

L’utilisation d’une sonde linéaire permettra une meilleure résolution et sera utilisée 

préférentiellement sur des animaux dont les reins sont superficiels. Le rein est ensuite exploré 

cranio-caudalement et latéro-médialement pour observer l’intégralité du cortex, de la médulla et du 

système collecteur.  

Les deux reins sont symétriques en taille et en forme et ont tendance à être ovales chez le chat. 

La longueur du rein varie entre 3.0 et 4.5 cm avec des variations dépendant de la race (Penninck et 

d’Anjou, 2015). Chez le sphinx par exemple, la longueur rénale est de 4.09 +/- 0.33 cm, ce qui est 

significativement plus long que celle des British Shorthair (qui est de 3.77 +/- 0.43 cm) (Debruyn et 

al., 2013). Les reins ont tendance à être plus grands chez les chats entiers et à diminuer de taille 

avec l’âge. 

Chez des animaux sains, le cortex rénal est légèrement hyperéchogène par rapport au foie et 

isoéchogène par rapport à la rate (Widmer et al., 2004). Au sein des tissus rénaux, le cortex est plus 

échogène que la médulla (Figure 15). La jonction cortico-médullaire apparaît comme une fine ligne 

hyperéchogène représentant les vaisseaux arqués. Chez les jeunes animaux, la médulla est 

hypoéchogène et ne doit pas être confondue avec une dilatation de la cavité pyélique. La cavité 

pyélique présente généralement une apparence hyperéchogène du fait de la présence de tissu 

fibreux ou adipeux. La capsule rénale apparaît comme une ligne hyperéchogène.  

La crête rénale est la prolongation de la médulla qui est en contact avec le bassinet. La cavité 

pyélique peut être observée sur des reins sains, en particulier en cas de fluidothérapie ou d’utilisation 

de diurétiques (D’Anjou et al., 2011), et mesure généralement moins de 2mm. Elle est entourée par 

le sinus, qui contient des graisses et peut apparaître hyperéchogène chez des chats obèses. Le 

diverticule rénal et l’uretère ne sont pas visibles en situation physiologique.  
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Figure 15 : coupe longitudinale (A) et transversale (B) du rein gauche d’un chat sain, par 

Penninck et d’Anjou (2015) 

Le cortex rénal est plus échogène que la médulla mais d’échogénicité comparable à la rate (notée S). Les 

flèches indiquent les vaisseaux arqués qui apparaissent comme de courtes lignes parallèles hyperéchogènes 

au niveau de la jonction corticomédullaire  

 

ii. Echographie en situation d’obstruction urétérale 

En cas de phénomène obstructif, on pourra observer une pyélectasie qui est une dilatation du 

bassinet. Il est plus facile de l’identifier et plus fiable de la mesurer en coupe transversale en regard 

du hile rénal et prend l‘apparence d’un croissant anéchogène sur le bord de la crête rénale. Le 

diagnostic différentiel d’une pyélectasie inclue l’administration d’une fluidothérapie intraveineuse, de 

diurétiques, une augmentation de la diurèse (qui peut être causée par une insuffisance rénale par 

exemple), une pyélonéphrite ou une urétérite, une obstruction du flux urinaire débutante, une 

distension vésicale ou encore une malformation congénitale de l’uretère de type uretère ectopique.  

Dans des stades plus évolués de pyélectasie, on pourra observer des diverticules rénaux arrondis 

apparaissant comme des scissures anéchogènes s’insinuant dans le parenchyme et en continuité 

avec la cavité pyélique.  

L’hydronéphrose est un état avancé de dilatation pyélique relié à une obstruction du flux 

urinaire. A un état avancé d’obstruction chronique, la distension de la cavité pyélique provoque 

l’atrophie du parenchyme et peut conduire à une hydronéphrose terminale.  

Si la dilatation pyélique est supérieure à 13mm en coupe transversale, elle signe avec une spécificité 

de 100% une obstruction (D’Anjou et al., 2011). Cette valeur seuil est cependant peu sensible : 5 à 

6 % des chats pour lesquels une obstruction urétérale est identifiée ne présentent pas de dilatation 

pyélique (Kyles et al., 2005a) et une dilatation pyélique inférieure à 13mm ne permet pas de trancher 

entre une obstruction urétérale, une pyélonéphrite ou encore une augmentation de la diurèse liée à 

la fluidothérapie, qui elle aussi est à l’origine d’une dilatation pyélique (Jakovljevic et al., 1999). 

Réciproquement, il est possible qu’un chat hypovolémié présentant une obstruction urétérale ne 

présente pas de dilatation pyélique de par la diminution de sa diurèse. Ainsi, l’utilisation du degré de 

dilatation pyélique dans le diagnostic de l’obstruction urétérale est remis en question.  

Au diagnostic de l’obstruction urétérale, la taille moyenne de la dilatation de la cavité pyélique 

mesurée échographiquement oscille entre 0.79 et 1.2 cm d’après les auteurs (Horowitz et al., 2013 

; Deroy et al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; Fages et al., 2018 ; Dirrig et al., 2019). Une pyélectasie 

bilatérale est observée dans 79% des cas (Vrijsen et al., 2020). Il est intéressant de noter que la 

sévérité de la dilatation pyélique n’est pas associée au temps de survie global (Berent et al., 2018).  
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La présence d’un contenu modérément échogène dans la cavité pyélique, qu’il la remplisse 

uniformément ou sous forme de débris, est évocateur d’une pyonéphrose (Weisse et Berent, 2015). 

Ce type d’affection peut survenir lorsque l’obstruction urétérale est associée à une abcédation du 

bassinet et à un potentiel sepsis.  

Figure 16 :  mesure de la dilatation pyélique sur une coupe transversale de rein 

 
(Service d'imagerie, ChuvA, 2021) 

Figure 17: coupe longitudinale d'un rein en hydronéphrose suite à une obstruction urétérale 

 
(Service d'imagerie, ChuvA, 2021) 

L’examen échographique chez un chat azotémique permet également d’évaluer les lésions 

de maladie rénale chronique pré-existante chez la plupart des chats atteints d’obstruction urétérale 

(Roberts et al., 2011) qui sont le reflet d’un épisode obstructif qui n’a pas été diagnostiqué. Cela se 

traduit par des petits reins controlatéraux, une hyperéchogénicité du cortex, une diminution de la 

différenciation cortico-médullaire, la présence de minéralisations dans le parenchyme rénal, un 

contour irrégulier, la présence d’infarcts ou d’une ligne hyperéchogène dans la médulla externe 

(« medullary rim sign ») (Ferreira et al., 2020).  
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La distension de l’uretère, aussi nommée hydro-uretère, s’observe en général en situation 

d’hydronéphrose. L’uretère est alors largement distendu et tortueux en amont de l’obstacle. 

L’utilisation du Doppler couleur permet de le différencier d’un vaisseau. La mesure de la dilatation 

urétérale seule permet de s’affranchir des conséquences de la fibrose capsulaire et 

parenchymateuse qui limitent la sensibilité de la mesure de la dilatation pyélique dans le diagnostic 

de l’obstruction urétérale. Bien qu’une dilatation urétérale puisse être évocatrice d’une obstruction 

urétérale, le diagnostic échographique de l’obstruction urétérale ne pourra se baser uniquement sur 

l’examen de l’uretère. En effet, une étude a montré qu’il n’existait pas de paramètres échographiques 

permettant de différencier avec certitude un uretère obstrué d’un uretère non obstrué  (C. R. Lamb 

et al., 2018).  

Figure 18: dilatation urétérale proximale en amont d'une lithiase urétérale 

 
(Service d'imagerie, ChuvA, 2021) 

Les urolithes apparaissent comme des structures hyperéchogènes, souvent associées à un 

cône d’ombre. Lorsque l’obstruction est totale, on constate une dilatation en amont et une diminution 

marquée du diamètre urétéral en aval de la lithiase. Lorsque les urolithes sont de petite taille, ils 

peuvent être masqués par la présence d’anses intestinales ventralement (en particulier par le colon 

descendant). Berent et al. (2014) fait état d’un nombre médian de 3 calculs par uretère atteint 

d’obstruction urétérale.  

Chez l’Homme, il existe trois sites où l’uretère se rétrécit : à la jonction du bassinet et de l’uretère, 

au site de croisement des vaisseaux iliaques par l’uretère et à la jonction urétéro-vésicale (Ordon et 

al., 2013).  Cependant, le croisement des vaisseaux iliaques n’est pas un site où l’obstruction est 

plus fréquente contrairement aux deux autres sites. Il n’y a pas d’étude qui répertorie précisément 

localisation de sites d’obstruction au sein de l’uretère chez le chat mais on remarque une localisation 

proximale dans 65 à 74% des cas (Berent et al., 2018 ; Jourdan, 2019).  La latéralisation du calcul 

est similaire à droite et à gauche (Jourdan, 2019) et la présence de néphrolithes est observée dans 

30 à 76% des cas (Horowitz et al., 2013 ; Deroy et al., 2017 ; Berent et al., 2018). On retrouve une 

obstruction bilatérale dans 10 à 39% des cas (Berent et al., 2018 ; Jourdan, 2019).  

L’observation d’une hydronéphrose associée à une hydro-uretère en amont d’une lithiase 

permet le diagnostic d’obstruction urétérale selon un consensus d’experts (Lulich et al., 2016). Il est 

toutefois pertinent de préciser qu’en médecine humaine, la présence ou l’absence d’hydronéphrose 

ne représente pas un facteur discriminant dans le diagnostic d’obstruction urétérale (Moş et al., 

2010). Il est aussi pertinent de préciser que l’examen échographique ne permet pas un diagnostic 

de certitude dans toutes les situations. Dans l’étude de Lamb et al., 2018, parmi les chats dont les 
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images échographique étaient compatibles avec une obstruction urétérale, seuls 71% présentaient 

une obstruction urétérale réelle, vérifiée par pyélographie. Dans cette même étude, aucun signe 

échographique ne permettait de distinguer de façon significative le groupe de chats diagnostiqué à 

l’échographie du groupe de chat diagnostiqué par pyélographie.  

L’échographie permet dans 3 à 50% des cas d’identifier des calculs non visibles à la 

radiographie abdominale (Berent et al., 2018 ; Jourdan, 2019). La meilleure sensibilité de 

l’échographie par rapport à la radiographie abdominale est également décrite en médecine humaine, 

avec une sensibilité dans l’identification de urétérolithes de 73,3% contre 48,4% pour la radiographie 

abdominale (Moş et al., 2010). La combinaison d’un examen de l’examen radiographique et 

échographique permet d’augmenter la sensibilité de la détection d’une urolithiase qui atteint 90% 

dans l’étude de Kyles et al. (2005a).  

Une étude réalisée en médecine humaine a évalué la sensibilité de l’échographie dans l’identification 

d’urolithes à 73,2%. En médecine vétérinaire, celle-ci est évaluée entre 24 et 50% (Berent et al., 

2018 ; Kopecny et al., 2019).  Il faut aussi prendre en compte que certaines obstructions urétérales 

sont liées à un calcul hématique (Westropp et al., 2006) ou à une sténose urétérale, ce qui ne permet 

pas de visualiser des images échographiques évocatrices de lithiase. Il ne faut donc pas limiter une 

décision opératoire à la visualisation d’une lithiase mais plutôt se baser sur le diagnostic 

d’obstruction urétérale. Celui-ci est posé avec certitude par pyélographie antérograde ou sur la base 

de l’association de signes échographiques indirects d’obstruction urétérale associée à une 

azotémie. La présence d’une azotémie témoigne d’une insuffisance rénale bilatérale et, dans un 

contexte de visualisation de calculs urétéraux, un traitement de l’obstruction est indiqué car il est 

probable qu’elle soit ou qu’elle devienne un facteur impliqué dans l’azotémie constatée.   

e. Examen tomodensitométrique 

L’examen tomodensitométrique ou scanner vient compléter les techniques d’imagerie classiques 

lorsqu’elles s’avèrent limitées ou qu’un diagnostic plus précis est nécessaire. Cette technique 

consiste à mesurer l’absorption des rayons X par les tissus et permettra de reconstruire des images 

2D et 3D des structures anatomiques. Les données sont acquises par « coupes » en soumettant 

l’animal au balayage de faisceau de rayons X. Deux clichés sont généralement réalisés avant et 

après l’administration d’un produit de contraste iodé.  

La sensibilité du scanner, sans utilisation de produit de contraste, est plus élevée que 

l’échographie abdominale dans l’identification d’urétérolithes (Testault et al., 2021). Sa sensibilité 

dans la détection d’une dilatation urétérale est similaire à celle de l’échographie et le scanner 

permettra lui aussi d’évaluer les conséquences lésionnelles de l’obstruction urétérale.  

En revanche, cet examen permet de déterminer plus précisément le nombre et la localisation exacte 

des urétérolithes (Hardie et Kyles, 2004). Si le nombre ou la localisation des calculs n’ont pas été 

suffisamment précisés par l’examen échographique, et si cette donnée impacte le type d’intervention 

chirurgicale proposée, un examen scanner pourra être justifié. Cet examen peut également s’avérer 

utile dans des situations de malformations congénitales de type uretère rétrocave (Jirasakul et al., 

2020).   

Le scanner présente cependant quelques limites : il s’agit d’un examen coûteux, nécessitant 

une anesthésie générale, ce qui limite son utilisation en première intention. L’absence d’utilisation 

de produit de contraste, qui est un potentiel néphrotoxique, peut toutefois en diminuer le coût. De 

par leurs avantages respectifs, une utilisation conjointe du scanner et de l’échographie abdominale 

peut être conseillée.  
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Figure 19 :  clichés abdominaux transversaux obtenus par examen tomodensitométrique 

avant [A] et après l'administration [B] intraveineuse d’un produit de contraste iodé, chez un 

chat présentant une lithiase rénale et urétérale gauche, par Hardie et Kyles (2004) 

 
[A] Coupe sans produit de contraste révélant la présence de calculs radio-opaques dans le rein 

gauche et l'uretère proximal (indiqué par la flèche blanche). 

 
[B] Coupe obtenue après injection de produit de contraste montrant une dilatation modérée du 

bassinet gauche. Le calcul radio-opaque peut encore être observé (indiqué par la flèche blanche). 

f. Scintigraphie rénale 

La scintigraphie rénale au 99mTc-DTPA est un examen permettant d’explorer la fonctionnalité rénale. 

Cette dernière est estimée à partir de la clairance rénale relative d’un radiopharmaceutique à forte 

excrétion rénale.  La clairance relative de chacun des reins est le reflet d’une fonction rénale 

différentielle et est exprimée en pourcentage de la fonction globale. L’excrétion urinaire est estimée 

visuellement d’après l’aspect des courbes d’activité en fonction du temps. En situation 

physiologique, la courbe décroît progressivement après l’injection alors qu’elle atteindra un plateau 

ou continuera de croître en situation obstructive (Hecht et al., 2010).  

En médecine humaine, cette technique est indiquée en situation d’hydronéphrose pour 

trancher sur le caractère obstructif d’une lithiase urétérale (Tripathi et al., 2004). Elle permet 

également d’évaluer la récupération rénale après une obstruction du tractus urinaire chez l’enfant 
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(Thompson et Gough, 2002) ou encore de prédire la réussite d’une intervention chirurgicale de type 

pyéloplastie (POHL H. et al., 2001).  

En médecine vétérinaire, des travaux ont été menés sur des chiens atteints de polypes fibro-

épithéliaux urétéraux (Reichle et al., 2003) et sur des chats atteints de urétérolithes (Hecht et al., 

2010) mais la scintigraphie s’avère non diagnostique sur les chats dont la fonction rénale est altérée 

et le DFG inférieur à 0.5mL/min/kg. En pratique, cet examen présente peu d’intérêt dans le 

diagnostic de l’obstruction urétérale chez le chat. L’évaluation du DFG par scintigraphie pourrait 

cependant être informatif en termes de récupération de la fonction rénale mais cela n’a pas été 

investigué en médecine vétérinaire.   

2. Examens sanguins et urinaires : évaluation des conséquences fonctionnelles de 

l’obstruction urétérale 

a. Examens sanguins 

L’évaluation de l’azotémie permet une exploration fonctionnelle du rein en reflétant indirectement le 

DFG. Elle repose sur la mesure des concentration sériques en urée et en créatinine, pour lesquelles 

une augmentation au-dessus des seuils traduit une atteinte de plus de 75% de la masse 

fonctionnelle rénale (Finco, 1997). Au moment du diagnostic, l’azotémie est retrouvée chez plus de 

95% des chats en situation d’obstruction bilatérale (Kyles et al., 2005a) et chez 76 à 83% des chats 

en situation d’obstruction unilatérale (Kyles et al., 2005a ; Berent, 2011). La sévérité de l’azotémie 

est plus importante en situation d’obstruction bilatérale mais n’est pas prédictive de la récupération 

fonctionnelle rénale si une décompression précoce est entreprise (Berent, 2011).  

La SDMA (symmetric dimethylarginine), dont la concentration sérique est corrélée à la fonction 

rénale, est un marqueur plus précoce que la créatinine dans l’identification de la maladie rénale 

chronique. Une étude affiliée à Hill’s et IDEXX met en évidence que la SDMA est aussi un marqueur 

plus sensible et plus précoce que la créatine dans la détection des calculs pyéliques (Hall et al., 

2017), même si leur présence dans un contexte de maladie rénale chronique n’impacte pas la survie 

des chats atteints (Ross et al., 2007).  

L’exploration fonctionnelle rénale passe également par la recherche de désordres hydro-

électrolytiques ou acido-basiques et de perturbations du métabolisme phosphocalcique.  

L’hyperphosphatémie est retrouvée chez 31 à 43% des chats (Kyles et al., 2005a ; Luca et al., 2017 

; Jourdan, 2019) et l’hyperkaliémie chez 32 à 53.8% des chats (Kyles et al., 2005a ; Garcia de 

Carellan Mateo et al., 2015 ; Livet et al., 2017). Cette dernière est surtout influencée par la précocité 

de la prise en charge. A l’admission une hypercalcémie est identifiée chez 20 à 25% des chats (Kyles 

et al., 2005a ; Berent et al., 2018). Ces valeurs peuvent être minimisées par la présence d’une 

phosphatémie importante à l’admission qui contrebalance la calcémie (Garcia et al., 2018). 

Dans une situation de suspicion de pyélonéphrite, pour laquelle on retrouvera également une 

pyélectasie et une azotémie, il peut être intéressant de mesurer la concentration sérique en protéine 

sérique amyloïde A (SAA) qui est alors significativement augmentée selon des travaux récents 

(Kurtz et al., 2020).  

Une anémie est retrouvée chez 41 à 64% des cas (Berent et al., 2014 ; Luca et al., 2017 ; 

Jourdan, 2019). Celle-ci est possiblement d’origine multifactorielle, en lien avec une diminution de 

la synthèse d’EPO l’insuffisance rénale et avec une composante inflammatoire. Lorsqu’une 

pyélonéphrite concomitante est présente, le bilan hématologique pourra révéler une leucocytose 
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neutrophilique, une monocytose et la présence de band cells (Sykes et Westropp, 2014 ; Maurey et 

al., 2017).  

b. Examens urinaires 

L’examen urinaire consiste en une évaluation des caractéristiques physico-chimiques, cytologiques 

et bactériologiques des urines.  

Chez le chat, la densité urinaire est comprise entre 1.020 et 1.050 et est souvent supérieure 

à 1.035. Une diminution de la densité urinaire peut être observée lorsque le rein perd sa capacité à 

concentrer les urines. Ainsi lors d’insuffisance rénale aiguë rénale ou post-rénale, la densité urinaire 

peut être normale ou diminuée. Une étude rapporte une densité inférieure à 1.035 pour la totalité 

des chats présentant des urétérolithes (Livet et al., 2017) même si d’autres présentent des résultats 

plus dispersés avec une densité oscillant entre 1.007 et 1.063 pour un moyenne entre 1.015 et 1.024 

(Maurey et al., 2015 ; Berent et al., 2018).   

Chez le chat, il est montré que la diminution de la densité urinaire est plus précoce que l’azotémie 

chez des animaux atteints de maladie rénale chronique. Une étude prospective a montré que les 

chats azotémiques présentaient une densité urinaire significativement plus faible que les chats non 

azotémiques un an avant ce diagnostic d’azotémie (Jepson et al., 2009). Bien que la diminution de 

la densité urinaire puisse évoquer des lésions rénales, il faut également considérer les situations où 

celle-ci est provoquée par d’autres facteurs tels que la fluidothérapie, l’utilisation d’anti-

inflammatoires non stéroïdiens, de diurétiques ou encore une hypertension induisant une diurèse 

excessive… 

Il est cependant nécessaire de relever que cette diminution de la densité urinaire n’est pas 

systématique chez le chat. Des travaux expérimentaux ont ainsi montré qu’une néphrectomie 

n’impactait pas la capacité du rein à concentrer les urines malgré la diminution significative du DFG 

(Ross et Finco, 1981). Aucun lien entre la diminution de la densité urinaire et le risque d’infection du 

tractus urinaire n’a été démontré à ce jour. Ainsi sa seule diminution ne doit pas inviter à réaliser 

une culture bactériologique contrairement à l’observation d’une pyurie ou d’une hématurie (Bailiff et 

al., 2008).  

En conditions physiologiques, le pH urinaire du chat est compris entre 6 et 7.5 (Sink et 

Weinstein, 2011). Dans un contexte de maladie lithiasique, le pH urinaire peut permettre d’orienter 

le diagnostic de la nature du calcul. En effet les calculs d’oxalate de calcium se forment 

préférentiellement à un pH acide (Lekcharoensuk et al., 2000). Cependant, dans un contexte 

d’obstruction urétérale féline le pH est peu discriminant car les calculs sont essentiellement de 

nature oxalocalcique. De plus, de nombreuses causes peuvent être à l’origine d’une variation du pH. 

On peut entre autres citer la prise alimentaire, l’acidose ou alcalose métabolique ou les infections 

du tractus urinaire (Finke et Litzenberger, 1992).  

L’examen cytologique des urines au microscope optique permet de compléter et d’orienter 

le diagnostic en détectant des cellules, des cylindres et des cristaux.  

Les cristaux d’oxalate de calcium ont une forme caractéristique présentée sur la figure 21. 

L’observation d’une cristallurie, même importante, suggère que la solution est sursaturée mais ne 

permet pas de statuer sur la présence d’une lithiase. Elle permet en revanche d’orienter vers la 

nature minérale de la lithiase, une fois identifiée par des examens d’imagerie. A l’inverse, des 

patients présentant des calculs ne présentent que rarement une cristallurie, ce qui représente un 

défi diagnostique pour le clinicien. Ainsi des cristaux d’oxalate de calcium sont visualisés chez 11% 
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des chats dans une étude dans laquelle tous les chats présentaient des calculs de nature 

oxalocalcique (Maurey et al., 2015).  

Il a été montré que la présence de cellules épithéliales, de globules rouges et de bactéries 

phagocytées étaient des facteurs prédictifs de troubles du bas appareil urinaire, incluant le syndrome 

obstructif (Lund et al., 2013). Ces résultats n’ont pas été montrés en cas d’affection du haut appareil 

urinaire mais on retrouve de l’hématurie, de la pyurie et des cellules épithéliales chez 60% des chats 

souffrant d’obstruction urétérale et des bactéries intracellulaires chez 17% d’entre eux (Berent et al., 

2018).  

Figure 20 : cristaux d'oxalate de calcium monohydratés (à gauche) et dihydratés (à droite) 

au microscope électronique au grossissement x400, par Rizzi (2014) 

 

 La recherche de bactéries intracellulaires et de cellules inflammatoires est importante en 

situation d’obstruction urétérale du fait de la prévalence des infections du haut appareil urinaire 

associées. On les retrouve chez 8 à 40% des chats sur la base d’une culture bactériologique selon 

les auteurs (Kyles et al., 2005a ; Berent et al., 2014 ; Jourdan, 2019). Les bactéries les plus 

fréquemment isolées sont Escherichia coli, Streptococcus spp., Staphylococcus spp. et 

Enterococcus faecalis (Palm et Culp, 2016 ; Wormser et al., 2016 ; Pennington et al., 2020). Une 

étude réalisée à l’EnvA rapporte 18% de pyélonéphrites chez les chats atteints d’obstruction 

urétérale, sur la base de l’uroculture des urines pyéliques (Maurey et al., 2017). Dans cette étude 

8% des analyses montraient des résultats discordants entre les urines pyéliques et vésicales, ce qui 

souligne la difficulté de poser un diagnostic de pyélonéphrite dans un contexte d’obstruction 

urétérale. Cela implique également que la prévalence d’infections du tractus urinaire énoncée plus 

haut regroupe en grande partie des infections du bas appareil urinaire, puisque les urines prélevées 

étaient vésicales dans la majorité des études.   
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III. Prise en charge thérapeutique  

A. Prise en charge médicale  

Le traitement médical mis en place lors d’obstruction urétérale a pour objectif de rétablir un 

état d’hydratation satisfaisant, de traiter les éventuelles infections et de corriger les conséquences 

directes liées à l’obstruction comme les désordres hydroélectrolytiques. Le traitement médical 

permet également dans une moindre mesure, et avec moins de réussite, de favoriser la migration 

de la lithiase dans la vessie par diurèse forcée.  

La nature quasi exclusivement oxalo-calcique des urétérolithes chez le chat et le faible contact de 

l’urine avec le calcul dans l’uretère ne fait pas du traitement calculolytique une option thérapeutique 

(Lulich et al., 2016).  

1. Fluidothérapie 

La prise en charge repose sur une fluidothérapie qui permet de fournir les fluides d’entretien et de 

corriger la déshydratation.  

Selon l’état hydroélectrolytique de l’animal, une correction de l’acidose ou de l’hyperkaliémie 

peut être mise en œuvre. Une hospitalisation avec réalisation d’une hémodialyse intermittente a été 

nécessaire à l’admission afin de stabiliser des patients oligo-anuriques, hyperkaliémiques ou 

excessivement déshydratés pour 8% des chats présentés en situation d’obstruction urétérale, afin 

de les stabiliser avant l’anesthésie générale (Berent et al., 2018).  

2. Protocole de diurèse forcée 

Un protocole de diurèse forcée peut être initié de façon raisonnée afin de favoriser le passage de la 

lithiase dans la vessie.  

La diurèse forcée n’est recommandée que dans certaines indications précises, notamment 

lorsque la taille et la forme du calcul sont favorable à son passage. Une taille maximale de 3mm 

semble être une approche consensuelle sans que ça n’ait été validé rigoureusement (Manassero et 

Maurey, 2017).  Chez l’Homme, 98% des calculs urétéraux de moins de 5mm de diamètre cheminent 

spontanément dans l’uretère et la prise en charge consiste alors en une analgésie et un suivi de 

l’avancée du calcul avec des réévaluations périodiques (Segura et al., 1997).  En général, 24 à 48h 

suffisent à déterminer l’effet de cette thérapie sur la migration du calcul.  

En pratique, le mannitol est utilisé à la dose de 0.25 à 0.5g/kg en bolus par voie intraveineuse 

lente sur une durée de 30 min, suivi d’une perfusion continue de 1mg/kg/min pendant 24h 

(Manassero et Maurey, 2017). Les animaux recevant des diurétiques doivent être correctement 

hydratés au cours du protocole afin d’éviter une déshydratation qui impacterait la fonction rénale. 

C’est pourquoi ce protocole nécessite au préalable la mise en place d’une fluidothérapie pendant 24 

à 48h. L’insuffisance cardiaque et l’obstruction urétérale bilatérale contre-indiquent également 

l’usage de ce type de protocole. La fluidothérapie doit être surveillée et les signes de surcharge sont 

à monitorer car l’apparition d’une insuffisance cardiaque congestive n’est pas rare dans ce contexte. 

La fluidothérapie doit être mise en œuvre de manière raisonnée. En effet, des signes d’insuffisance 

cardiaque congestive sont fréquemment rapportés chez les chats en obstruction urétérale avec une 

cardiomégalie décrite chez 37% des chats, de l’épanchement pleural chez 20% des cas et une 

augmentation de la taille des vaisseaux pulmonaires pour 25% des chats en préopératoire (Berent 

et al., 2014), ce qui rend désormais ce protocole assez controversé et rarement utilisé.  
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La fluidothérapie et l’administration de diurétiques permettent une diminution de l’azotémie 

de 30% chez les chats ayant survécu un mois après le diagnostic d’obstruction (Hardie et Kyles, 

2004). Cette diminution est souvent liée à l’avancée du calcul urétéral vers la vessie et dans les cas 

où l’azotémie restait élevée, cela était à relier à la persistance d’une urétérolithiase. Lors d’un 

protocole de diurèse forcée, il est recommandé de suivre l’avancée du calcul en répétant les 

examens d’imagerie. En moyenne la fluidothérapie préopératoire dure 2.5 jours dans l’étude de 

Berent et al., 2018.  

Une étude fait état de 15 chats pour lesquels le traitement médical a permis une résolution 

clinique et un passage vésical de la lithiase (Deroy et al., 2017). Cependant, l’étude ne permet pas, 

telle qu’elle est présentée, de déterminer un taux de succès du traitement médical mis en place.  

D’autres travaux menés sur 52 chats atteints d’obstruction urétéral (Kyles et al., 2005b) ont montré 

que le traitement médical permettait une diminution de la créatinémie chez 7 chats, soit 13% des 

chats de l’étude, et une migration vésicale de la lithiase a été objectivée radiographiquement pour 4 

d’entre eux. Dans cette même étude, une migration vésicale est également rapportée chez 5 autres 

chats sans que le traitement médical n’ait permis une diminution significative de la créatinémie.  

3. Analgésie 

Dans l’espèce féline, la colite néphrétique est peu décrite et la douleur causée par l’obstruction 

urétérale est généralement peu intense et ne concerne qu’une minorité des chats atteints 

d’obstruction urétérale (Kyles et al., 2005a). La prise en charge de la douleur n’est cependant pas à 

négliger car elle pourrait être sous-estimée et est en général soulagée par l’administration de 

buprénorphine.  

4. Traitement adjuvant 

Un traitement adjuvant à base d’antispasmodiques comme le spasmoglucinol et de myorelaxants 

comme l’alfuzocine ou l’amitripyline peuvent limiter le spasme urétral et favoriser l’expulsion des 

calculs (Manassero et Maurey, 2017).  

Des données sont disponibles chez le chien, chez lequel l’efficacité de différents 

spasmolytiques a été comparée (Wanajo et al., 2005). Un agoniste β-adrénergique a montré la 

meilleure capacité de relaxation urétérale, suivi des antagonistes alpha-adrénergiques (tamsulosine 

et prazosine) capables de provoquer des contractions urétérales spontanées à de fortes 

concentrations uniquement. Malgré le fait que les fibres urétérales soient mal caractérisées chez le 

chat, ces données offrent des pistes de recherche quant à l’utilisation d’agonistes β-adrénergiques 

pour faciliter le passage de calculs urétéraux dans l’espèce féline.  

5. Antibiothérapie 

Enfin, le traitement inclut souvent une antibiothérapie, dans le cadre d’une suspicion d’infection du 

tractus urinaire. Le choix de l’antibiotique doit être guidé par la réalisation d’un antibiogramme.  

En première intention, l’antibiotique est choisi selon son spectre et son élimination urinaire et 

parenchymateuse, qui présente un intérêt particulier en cas de pyélonéphrite. Les céphalosporines 

et les fluoroquinolones sont largement utilisés et répondent à ces critères (Manassero et Maurey, 

2017). Il est cependant nécessaire de prendre en considération que le DFG est diminué en situation 

d’obstruction, ce qui limite l’excrétion de l’antibiotique et sa concentration minimale inhibitrice dans 

la cavité pyélique et l’uretère.  
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Dans l’étude menée à l’EnvA, une suspicion d’infection du tractus urinaire (ITU) a motivé la 

mise en place d’une antibiothérapie au moment du diagnostic chez 37% des chats, parmi lesquels 

une ITU a été confirmée par uroculture chez 41% d’entre eux (Jourdan, 2019). L’antibiogramme 

révélait une infection multirésistante pour 4 chats sur les 9 positifs à l’uroculture (Jourdan, 2019).  

6. Efficacité et durée du traitement médical 

A ce jour aucune étude contrôlée et prospective ne permet de valider l’efficacité du protocole de 

diurèse forcée. Le traitement médical est associé à une levée de l’obstruction urétérale pour 8 à 

17% des chats (Kyles et al., 2005b ; Maurey et al., 2015) et à une amélioration de leur état clinique 

sans levée de l’obstacle chez 10% des chats traités (Maurey et al., 2015). La réussite du traitement 

médical seul est limitée par la présence fréquente de sténoses urétrales associées aux calculs qui 

empêchent leur progression le long de l’uretère.   

Au cours du traitement médical, le suivi consiste en une évaluation de la fonction rénale et de 

l’ionogramme toutes les 12h. La dilatation pyélique est suivie quotidiennement par échographie et 

le positionnement des calculs est surveillé par contrôle radiographique. Les valeurs de créatinine 

après un traitement médical restent significativement plus élevées en sortie d’hospitalisation et à 

6 et 12 mois après l’hospitalisation en comparaison au traitement chirurgical (Maurey et al., 2015). 

Il est possible d’envisager un traitement médical sur des animaux stables pendant 24 à 48 heures 

en informant les propriétaires qu’un échec thérapeutique est très probable (Lulich et al., 2016).  

7. Lithotripsie 

La lithotripsie extracorporelle est une technique visant à obtenir la destruction des calculs par 

fragmentation sous l’effet d’ondes de chocs qui traversent les tissus mous et se focalisent sur le 

calcul (Maurey, 2013).  Cette technique n’est pas recommandée pour traiter les urétérolithes du chat 

car dans cette espèce le rein est très sensible aux lésions iatrogènes causées par les ondes de choc 

(Hardie et Kyles, 2004) et qu’il subsiste un risque d’obstruction urétrale avec les fragments issus du 

calcul distalement au site de lithotripsie imputable au faible diamètre des uretères félins. Il a par 

ailleurs été prouvé in vitro que les calculs d’oxalate de calcium chez le chat étaient plus résistants à 

la lithotripsie par ondes de choc que ceux du chien (Adams et al., 2005).  
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B. Prise en charge chirurgicale : l’exemple de la dérivation pyélo-vésicale extra-

urétérale  

1. Indication et décision opératoire 

A ce jour il n’existe pas de consensus concernant la technique chirurgicale optimale ni à quel stade 

du traitement médical il faut décider d’une intervention chirurgicale.  

Avant tout, la décision opératoire et surtout la précocité de l’intervention reposera sur la 

capacité de l’animal à supporter l’anesthésie. En cas de pose de DPVE, l’anesthésie est longue, 

avec une durée de 215 minutes en moyenne (Luca et al., 2017). L’animal doit être apte à supporter 

les complications per-anesthésiques les plus fréquentes que sont l’hypothermie, l’hypotension et 

l’hypercapnie. L’insuffisance rénale aiguë, les déséquilibres hydro-électriques et acido-basiques 

souvent présent à l’admission majorent le risque anesthésique et ne permettent pas une prise en 

charge chirurgicale dès que le diagnostic est posé. Ainsi, la réanimation déjà évoquée dans la 

section précédente doit rigoureusement être mise en œuvre pour stabiliser l’animal. En situation 

d’anémie sévère, une transfusion de culot globulaire peut s’avérer nécessaire pour préparer 

l’intervention chirurgicale (Palm et Culp, 2016 ; Wormser et al., 2016).  

Dans la plupart des cas, la décision opératoire est prise dans les 24 à 96 heures après 

l’initiation du traitement médical, plus ou moins précocement selon l’évolution des paramètres 

cliniques, biologiques et le suivi échographique ou radiologique. Ainsi la décision opératoire doit être 

envisagée en situation d’oligo-anurie persistante, d’absence de diminution de la créatinémie, 

d’absence de diminution de la dilatation pyélique ou d’absence de migration des urétérolithes (Palm 

et Westropp, 2011 ; Berent, 2011 ; Lulich et al., 2016). La présence de néphrolithes, retrouvés chez 

30 à 60% des chats atteints d’obstruction urétérale selon les études (Berent et al., 2012 ; Wormser 

et al., 2016), n’est pas une indication chirurgicale. Elles ne favorisent pas la progression de la 

maladie lithiasique, ni la mortalité. Par conséquent la néphrotomie, qui nécessite un abord par la 

grande courbure du rein, n’a pas pour indication le retrait de calculs pyéliques (Ross et al., 2007).  

Enfin, cette décision est conditionnée par l’engagement du propriétaire d’un point de vue financier 

et éthique.  

2. Décompression pyélique en situation d’urgence 

En cas d’obstruction urétérale bilatérale totale et si l’animal est stable, le risque de surcharge 

volumique est élevé et une intervention chirurgicale précoce est à privilégier si le chat peut subir 

l’intervention. Lorsque l’état de l’animal requiert une décompression pyélique en urgence mais qu’il 

n’est pas suffisamment stable pour subir une anesthésie de longue durée, l’utilisation de sondes de 

néphrostomie permet de gérer temporairement l’azotémie consécutive à l’insuffisance rénale en 

drainant l’urine en amont de l’obstruction (Nwadike et al., 2000 ; Berent et al., 2012). Il s’agit d’un 

moyen rapide et efficace de reperméabiliser les voies urinaires avant d’envisager un geste 

chirurgical plus invasif.  

Les sondes de néphrostomie peuvent être posées par laparotomie paramédiane ou de façon 

percutanée sous contrôle échographique ou fluoroscopique. Une sonde de néphrostomie est 

insérée à travers le parenchyme rénal et avancé jusqu’à l’intérieur de la cavité pyélique. La sonde 

est connectée à un dispositif clos recueillant les urines et peut être laissée en place 3 à 4 jours.  
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La néphrostomie percutanée, moins invasive, est difficile à poser si la pyélectasie est trop petite. 

Lorsque celle-ci est inférieure à 10 mm, il est recommandé d’opter pour une sonde de néphrostomie 

mise en place par laparotomie ventrale médiane (Berent et al., 2012).  

La pose de sonde de néphrostomie est associée à plus de 50% de complications majeures 

telles que des hémorragies, des pyélonéphrites, des fuites d’urines, des pneumothorax ou des 

délogements de sonde (Nwadike et al., 2000 ; Hardie et Kyles, 2004). Dans l’étude de Berent et al., 

2012, 35% des chats ont présenté une infection du tractus urinaire dans les deux semaines suivant 

la pose de la sonde. Cette technique est donc une option temporaire, dans l’attente d’une 

intervention chirurgicale et n’est pas préconisée en première intention du fait de ses nombreuses 

complications.  

3. Techniques chirurgicales disponibles 

a. Techniques chirurgicales de levée d’obstruction 

Certaines techniques traditionnelles reperméabilisent les voies urinaires en levant l’obstruction 

urétérale. 

Il s’agit de l’urétérotomie, de la réimplantation urétérale et de la résection-anastomose de 

l’uretère. Au cours de l’urétérotomie, l’uretère est incisé longitudinalement pour retirer un élément 

obstructif intraluminal, préférentiellement en région urétérale proximale ou moyenne, puis suturé par 

une urétérosynthèse transversale afin de limiter le risque de sténose qui demeure important par 

cette technique (Palm et Culp, 2016). La réimplantation urétérale est une technique préférée en cas 

d’obstruction urétérale distale à moyenne et consiste à sectionner l’extrémité distale de l’uretère et 

à implanter l’extrémité proximale à l’obstruction dans la vessie par un abouchement vésico-urétéral 

(Kyles et al., 2005b). La résection anastomose permet d’aboucher les deux extrémités de l’uretère 

sectionné et est associée à un risque important d’obstruction post-opératoire secondaire à une 

sténose cicatricielle en regard du site d’incision (Hardie et Kyles, 2004).  

Au cours de ces chirurgies, il est essentiel de s’assurer que tous les calculs ont été retirés, ce qui 

n’est pas aisé car les urolithes de taille inférieure à 1mm sont difficiles à palper au cours du temps 

chirurgical.  

Kyles et al. ont contribué à deux études rétrospectives incluant plus de 150 chats atteints 

d’obstruction urétérale traités par urétérotomie, réimplantation urétérale, urétéro-néphrectomie ou 

encore par greffe rénale (Kyles et al., 2005b ; Kyles et al., 2005a). Ces études ont mis en évidence 

plus de 30% de complications liées à la procédure ainsi que des taux de mortalité allant de 18 à 

30% selon la procédure. Parmi les chats ayant survécu à ces complications, 10% ont nécessité une 

réintervention au cours de leur hospitalisation et 30% ont été euthanasiés ou sont décédés d’une 

aggravation des complications liées à la deuxième intervention. Parmi les nombreux chats de cette 

étude, très peu ont été suivis à long terme et 40% des chats qui étaient suivis ont subi un nouvel 

épisode d’obstruction urétérale. L’implication des néphrolithes dans le risque de ré-obstruction post-

opératoire pose question. En effet 85% des chats qui ont eu une récidive de lithiase urinaire 

présentaient une néphrolithiase lors de la première chirurgie urétérale. Cependant, l’étude ne fournit 

pas la proportion de chats présentant une néphrolithiase dans la population des sujets n’ayant pas 

eu de récidive de lithiase urinaire, ce qui ne permet pas de conclure à ce sujet.  
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b. Urétéro-néphrectomie 

L’urétéro-néphrectomie est une procédure à choisir en dernier recours, réservée aux chats non 

azotémiques qui ont un DFG sur le rein controlatéral normal (Berent, 2011). Mais sachant que plus 

de 30% des chats âgés développeront une maladie rénale chronique (Elliott et Barber, 1998) et qu’il 

est probable qu’un épisode obstructif se produise sur le rein laissé en place au cours du reste de la 

vie de l’animal, cette technique n’est pas recommandée. Enfin, étant donné que 50% des chats 

traités pour une obstruction urétérale restent azotémiques, il paraît essentiel de préserver au 

maximum la fonction rénale et d’éviter la néphrectomie autant que faire se peut (Berent, 2011).  

c. Stent urétéral 

Le stent urétéral est une dérivation pyélo-vésicale qui consiste à insérer un cathéter sur toute la 

longueur de l’uretère obstrué. Ce dispositif présente des extrémités en queue de cochon, ce qui 

favorise son ancrage, et permet l’écoulement du flux urinaire du rein à la vessie au sein du cathéter 

mais également autour de celui-ci (Adin et Scansen, 2011). Il a par ailleurs été démontré que le stent 

provoque une dilatation passive de l’uretère en quelques semaines, ce qui favorise le drainage de 

l’urine et le passage des calculs (Lennon et al., 1997). 

Le stent urétéral est indiqué en cas d’obstruction sur plusieurs sites le long de l’uretère, qu’ils 

soient liés à des urolithes ou des calculs hématiques, qui auraient nécessité de multiples 

urétérotomies le cas échéant. Ce dispositif est également indiqué en cas d’obstruction liée à la 

présence d’une néoplasie ou pour faciliter la cicatrisation urétérale conséquente à un traumatisme 

ou une chirurgie (Clarke, 2018b). De manière générale, les stents urétéraux peuvent être posés par 

voie antérograde (par pyélocentèse), par voie antérograde (par la jonction urétéro-vésicale) ou, lors 

d’urétérotomie qui permet une pose à la fois par voie antérograde et rétrograde (Berent, 2011). La 

procédure est préférentiellement réalisée sous contrôle fluoroscopique ou cystoscopique. La 

technique rétrograde par cystoscopie est peu utilisée chez le chat car elle nécessite une dilatation 

urétérale trop importante (Clarke, 2018a). La pose de stent par voie percutanée antérograde est peu 

réalisée chez le chat, chez lequel on préfère une approche antérograde ou rétrograde par 

laparotomie, parfois couplée à une urétérotomie permettant le retrait d’un calcul et facilitant le 

passage du stent (Berent et al., 2012 ; Palm et Culp, 2016; Wormser et al., 2016).  

Le stent urétéral est une technique efficace pour soulager une obstruction associée à un 

faible taux de mortalité péri-opératoire avoisinant les 7.5% (Berent et al., 2014 ; Kulendra et al., 

2014). Une étude a montré que cette technique était plus fréquemment associée à une résolution 

de l’azotémie à la sortie de l’hospitalisation, constatée chez 62% des chats, que lorsqu’une 

urétérotomie seule était pratiquée, qui était associée à une résolution de l’azotémie chez seulement 

31% des chats (Culp et al., 2016). Le dispositif est bien toléré au long terme et peut être laissé en 

place jusqu’à 4 ans (Clarke, 2018a). La pose du stent urétérale est cependant très technique chez 

le chat et la présence d’une sténose urétérale complique sa mise en place, et constitue une contre-

indication à son utilisation (Berent, 2011). Cette technique est associée à 33% de complications à 

long-terme.  La dysurie est la plus fréquente, présente chez 38% des chats (Berent et al., 2014), et 

liée à l’extrémité vésicale du stent. Les autres complications sont des ré-obstructions, des infections 

chroniques du tractus urinaire et des migrations du dispositif (Manassero et al., 2014). Une reprise 

chirurgicale a été nécessaire dans 27% des cas dans l’étude de Berent et al., 2012. Les infections 

post-opératoires du tractus urinaire ainsi que les obstructions du tiers proximal du stent sont des 

facteurs de risques d’une reprise chirurgicale.  
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d. Dérivation pyélo-vésicale extra-urétérale 

La dérivation pyélo-vésicale extra-urétérale est un dispositif laissé à demeure permettant de dévier 

les urines en shuntant l’uretère obstrué par le biais d’une sonde de néphrostomie multi-fenestrée à 

extrémité queue de cochon reliée à une sonde de cystotomie par une chambre d’injection placée en 

sous cutanée (Berent, 2011). Les calculs urétéraux sont donc laissés en place dans l’uretère 

obstrués au cours de la procédure.  

i. Genèse du dispositif 

Cette technique a initialement été décrite en médecine humaine par Desgrandchamps en 1995 et 

permettait d’éviter la pose d’une sonde de néphrostomie permanente  chez des patients atteints de 

troubles obstructifs urétéraux d’origine néoplasique (Desgrandchamps et al., 1995). Son emploi a 

permis d’améliorer la qualité de vie des patients et de réduire significativement le taux de 

complications comparé aux tubes de néphrostomie, tout en autorisant un usage sur le long terme 

en limitant le risque d’encrustations chroniques, fréquemment rencontrées avec les stent urétéraux 

(Jurczok et al., 2005 ; Schmidbauer et al., 2006). Avec cette technique, le risque d’encrustation, lié 

à la lithogenèse persistante, est diminué de par la taille plus importante de la sonde qui n’est plus 

limitée par le diamètre de l’uretère.  

En 2009, la société Norfolk Veterinary Product a adapté ce dispositif à une utilisation vétérinaire, 

présenté sous le nom déposé de SUB (Subcutaneous Ureteral Bypass).  

ii. Indications 

Initialement, les DPVE étaient réservées aux chats atteints d’obstruction urétérale proximale ou 

indiquées en cas d’échec thérapeutique à la suite d’une pose de stent urétéral. Mais compte tenu 

de leurs meilleurs résultats que ces derniers, ils sont aujourd’hui indiqués pour tout type d’obstruction 

urétérale (Berent, 2015). Ils sont particulièrement indiqués lorsque le phénomène obstructif est 

complexe, avec des calculs nombreux et volumineux, lorsque l’obstruction est proximale, en cas de 

tumeur urétérale non opérable ou en cas de risque élevé de récidive d’obstruction si des néphrolithes 

sont présents par exemple (Retournard, 2015). La DPVE peut également être indiquée en cas de 

rupture urétérale, généralement d’origine traumatique (Stafford et Bartges, 2013). Compte tenu du 

diamètre des sondes de néphrostomie, la pose de DPVE est préconisée sur des chats dont la cavité 

pyélique mesure plus de 5 mm de diamètre. Lorsque celle-ci est inférieure à 2mm, il est conseillé 

de placer le cathéter sous contrôle fluoroscopique (Livet et al., 2017).  

iii. Temps opératoires 

La pose de DPVE requiert une laparotomie Xipho-pubienne étendue permettant à la fois l’abord du 

rein et de la vessie (Berent, 2015 ; Clarke, 2018b ; Berent et al., 2018). Il est usuel de commencer 

par le temps rénal. L’abord du pôle caudal du rein requiert la dissection par dilacération du 

rétropéritoine et une pression sur la partie crâniale du rein lui permet de faire protrusion caudalement 

au travers de la brèche rétropéritonéale réalisée.  

Un cathéter 18G est ensuite inséré dans la cavité pyélique par le pôle caudal du rein et 

permet systématiquement de collecter des urines pour une culture bactériologique dans un contexte 

de recherche d’infection du haut appareil urinaire. A ce stade, l’injection d’un produit de contraste 

iodé dans la cavité pyélique permet, sous contrôle fluoroscopique de délimiter la cavité pyélique et 

d’identifier le site de l’obstruction (Figure 21). 
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Figure 21: urétéro-pyélogramme per-opératoire chez un chat  dont le rétrécissement 

proximal de l'uretère est en faveur d'une sténose urétérale, par Clarke (2018b) 

 

Un guide est ensuite avancé sur le cathéter jusqu’à la cavité pyélique, en prenant soin de ne 

pas léser le parenchyme rénal ni de perforer le bassinet. Une fois le cathéter retiré, la sonde de 

néphrostomie est insérée dans le parenchyme jusqu’à la cavité pyélique. Celle-ci présente sur son 

extrémité une bande radio-opaque dont la partie distale doit être située au sein du bassinet afin de 

prévenir le risque de fuite urinaire. Lorsque la dilatation pyélique est trop faible pour loger l’ensemble 

de l’extrémité à queue de cochon de la sonde de néphrostomie, il est possible de l’avancer vers la 

portion proximale de l’uretère. Cette variante permet de pratiquer l’intervention sur des cavités 

pyéliques de 2 à 5mm et n’est pas associé à un taux plus élevé de complications (Berent et al., 

2018). La sonde de néphrostomie est enfin fixée au rein par des points transfixants traversants la 

capsule et le parenchyme rénal et chargeant la pastille de Dacron tout en veillant à ne pas perforer 

la sonde. La solidarisation de la sonde et l’étanchéité est renforcée par l’application de colle 

cyanoacrylate entre la pastille de Dacron et la capsule rénale. Le retrait du guide métallique permet 

l’enroulement de l’extrémité queue de cochon de la sonde de néphrostomie qui facilitera son ancrage 

dans la cavité pyélique. La visualisation d’un écoulement d’urine dans la sonde ou un la réalisation 

d’un nouvel examen fluoroscopique permettent de s’assurer du bon positionnement et de 

l’étanchéité du montage. Bien que la procédure recommandée requière une pyélographie 

antérograde avant, pendant et après la mise en place de la sonde de néphrostomie (Weisse et 

Berent, 2015), des poses de DPVE sans contrôle fluoroscopique ont été décrites (Livet et al., 2017) 

montrant que cela ne s’avérait pas essentiel dans tous les cas. La technique est en effet peu 

disponible, inconfortable pour le chirurgien qui est par ailleurs exposé à des radiations.  

Le temps vésical débute ensuite par la réalisation d’une suture en bourse à l’apex de la 

vessie, délimitant une zone circulaire de 2cm de diamètre au centre de laquelle est réalisée une 

ponction à la lame n° 11. La sonde y est insérée et fixée grâce à une suture en bourse chargeant la 

pastille de Dacron et la paroi vésicale. A nouveau, l’application de colle cyanoacrylate sur la pastille 

de Dacron peut permettre de favoriser l’étanchéité du montage.  

Il s’agit ensuite de connecter les tubulures des sondes de néphrostomie et de cystotomie. 

L’objectif est de générer de grandes boucles dans l’abdomen pour éviter l’entrappement d’anses 

digestives autour des sondes et limiter le risque que les sondes ne se coudent (Leclerc et 

Marcorelles, 2016). Il ainsi conseillé de croiser les sondes au sein de l’abdomen et de traverser la 

paroi musculaire caudalement, à proximité de l’anneau inguinal, avec la sonde de néphrostomie et 

crânialement, quelques centimètres caudalement la dernière côte, avec la sonde de cystotomie. Les 
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sondes sont tunnelisées en sous cutané latéralement puis connectées à la chambre de dérivation 

après mise en place des tubes de sertissage, qui accolent les sondes au contact de la chambre sans 

pour autant en occlure leur lumière. La chambre est fixée sur la paroi abdominale ventrolatérale par 

des points simples chargeant le fascia abdominal externe.  

En cas de pose de DPVE bilatérale, deux options s’offrent au chirurgien. Les deux sondes 

de néphrostomies peuvent être abouchées à une même chambre de dérivation spécialement 

conçue. Cela représente l’avantage de n’utiliser qu’une sonde de cystotomie, et donc d’être moins 

coûteux, significativement plus rapide et moins irritant pour la vessie. En revanche, cela pose 

question de relier les deux reins dans un contexte d’infection du haut appareil urinaire. L’autre option 

est d’utiliser deux dispositifs différents du rein jusqu’à la vessie. Cette dernière option est celle 

privilégiée par Berent, sauf lorsque l’animal n’est pas stable sous anesthésie et qu’il est préférable 

de raccourcir le temps opératoire, justifiant ainsi la pose d’une DPVE en Y connectant les deux 

sondes de nephrostomie (Berent et al., 2018).  

Enfin, des radiographies post-opératoires immédiates permettent de valider le 

positionnement du montage (Figure 22).  

Figure 22: clichés radiographiques abdominaux de profil [A] et de face [B] en post-

opératoire immédiat de contrôle de pose de DPVE bilatéraux chez un chat  

 
(Service d’imagerie, ChuvA, 2021) 

A 
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(Service d’imagerie, ChuvA, 2021) 

e. Résultats 

La mortalité péri-opératoire, définie comme la mortalité dans les 7 jours suivant la chirurgie, varie de 

5 à 20,8% selon les études (Deroy et al., 2017 ; Livet et al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; Jourdan, 

2019 ; Vrijsen et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020). Le taux de survie des chats présentant une 

obstruction urétérale traitée par la pose d’une DPVE est de 74 à 80% à 1 an post-opératoire (Berent 

et al., 2018 ; Jourdan, 2019) avec un temps de survie médian estimé entre 274 à 827 jours selon 

les études (Berent et al., 2018 ; Vrijsen et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020). Parmi les décès, une 

origine rénale était suspectée dans 27,6% des cas de l’étude de Berent, dont 3% étaient liés à une 

possible ré-obstruction du dispositif (Berent et al., 2018). Les causes de décès ou d’euthanasie avant 

la sortie d’hospitalisation sont essentiellement la persistance de l’azotémie et la pancréatite (Berent 

et al., 2018). Cette dernière cause est aussi présente dans le post-opératoire des stent urétéraux et 

compte pour 3% des décès (Berent et al., 2014).  

Le temps de survie médian est significativement associée à la créatinémie à l’admission, 

estimée à 530 jours en cas de créatinémie supérieure à 44mg/L à l’admission contre 949 jours 

lorsque la créatinémie est inférieure à ce seuil (Kulendra et al., 2020). Plusieurs facteurs de risque 

de mortalité ont été identifiés, parmi lesquels on peut citer l’hyper-créatinémie, l’hyperkaliémie et 

une hématocrite élevée à l’admission, la classification ASA, la procédure d’urgence, l’âge élevé, 

l’obésité, l’hypotension per-anesthésique, le développement d’une surcharge volumique et la 

diurèse dans les 24h suivant la chirurgie (Garcia de Carellan Mateo et al., 2015 ; Jourdan, 2019 ; 

Vrijsen et al., 2020). En revanche, aucun paramètre liée à l’intervention chirurgicale ou à la prise en 

charge post-opératoire n’a été significativement associé à la survie en sortie hospitalisation 

(Horowitz et al., 2013).  

B 
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f. Complications 

Le taux de complication global de la pose de DPVE chez le chat est estimé entre 67% et 79 ,2% 

(Livet et al., 2017 ; Jourdan, 2019 ; Vrijsen et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020) 

Les complications péri-opératoires survenant moins d’une semaine après la chirurgie sont 

décrites chez 42,8% à 43,5% des chats (Horowitz et al., 2013 ; Livet et al., 2017 ; Vrijsen et al., 

2020) et incluent : 

- L’obstruction péri-opératoire du dispositif par un caillot sanguin, rapportées dans 2 à 7,5% 

des cas avec un temps médian d’obstruction de 3,5 jours (Horowitz et al., 2013 ; Berent et 

al., 2018). La sonde de néphrostomie peut également se couder pendant la période péri 

opératoire dans 5% des cas (Berent et al., 2018).  Cette complication semble être 

particulièrement dépendante de la technique et de l’expérience du chirurgien : en diminuant 

la portion sous cutané de la tubulure, Kulendra et al. ont réduit cette complication de 13 à 

2% (Kulendra et al., 2020).  

- Les signes de surcharge au cours de l’hospitalisation dans 4% à 20% des cas (Horowitz et 

al., 2013 ; Steinhaus et al., 2015 ; Berent et al., 2018).  

- Les fuites urinaires par défaut d’étanchéité dans 3,4 à 5% des cas, et requièrent le 

renouvellement du dispositif (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2018). Cette complication 

est rare si le chirurgien est expérimenté et sa fréquence pourra être minorée avec 

l’expérience.   

- L’absence d’amélioration de la créatinine dans 3% des cas (Steinhaus et al., 2015).  

- Des complications plus rares, comme la défaillance de la suture de néphropexie en post-

opératoire immédiat ou encore la migration du cathéter de néphrostomie, sont décrites 

(Horowitz et al., 2013).  

Les complications à court terme, survenant entre une semaine et un mois après la chirurgie, 

concernent 50% des chats tandis que les complications à long terme concernent 87% des chats 

(Vrijsen et al., 2020). Elles incluent :  

- Les ré-obstructions du dispositif dans 18% à 29.6% des cas (Steinhaus et al., 2015 ; Fages 

et al., 2018 ; Berent et al., 2018 ; Pennington et al., 2020). Elles sont liées à une obstruction 

minérale, un coude du dispositif ou encore à un calcul hématique. L’obstruction minérale du 

dispositif a lieu à un temps médian de 463 jours suivant l’intervention et requiert le 

remplacement de la DPVE dans près de 50% des cas (Berent et al., 2018). Dans les autres 

cas, l’uretère obstrué retrouve sa perméabilité et le calcul peut être évacuée vers la vessie, 

notamment parce que la pression hydrostatique et l’œdème luminal diminuent. Les ré-

obstructions minérales des DPVE surviennent aussi bien dans un contexte de sténose 

urétérale ou de lithiase urétérale, bien que leur survenue soit un peu plus élevée en cas de 

lithiase urétérale.  

Dans le cas d’une DPVE bilatérale avec chambre de dérivation en Y, pour laquelle les deux 

sondes de néphrostomie communiquent avec une seule sonde de cystotomie, le taux 

d’obstruction par une minéralisation est de 50% sur les six dispositifs de ce type utilisés dans 

une étude (Berent et al., 2018). Cette obstruction était à l’origine d’une pyélectasie bilatérale 

suggérant plus probablement une obstruction en regard de la chambre de dérivation ou de 

la sonde de cystotomie. Il semble donc préférable de poser deux DPVE distinctes en cas 

d’obstruction urétérale bilatérale. Ce type de dispositif est associé à un nombre plus 

important de complications (88%) comparé à l’utilisation de 2 systèmes de DPVE 

indépendants pour lesquels on rencontre 62% de complications dans une étude  comparant 

les deux systèmes (Dirrig et al., 2019).  
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- Les infections du tractus urinaire (ITU) sont décrites dans 15 à 31 % des cas (Steinhaus et 

al., 2015 ; Vrijsen et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020). Cette donnée est à moduler avec 

l’incidence d’ITU chez les chats atteints de maladie rénale chronique qui est de 17 à 33% 

selon les études (Mayer-Roenne et al., 2007 ; Bailiff et al., 2008 ; Reynolds et al., 2013) et 

donc qu’une partie de ces infections est possiblement imputable à l’évolution de la maladie 

rénale chronique. De plus, les épisodes infectieux sont retrouvés tout au long du suivi et pas 

uniquement durant la période post-opératoire suggérant que ces infections sont 

probablement plus des infections naturelles que nosocomiales.    

- La dysurie non liée à une infection du tractus urinaire dans 6% à 25% des cas (Deroy et al., 

2017 ; Berent et al., 2018 ; Jourdan, 2019), le plus souvent résolue par une approche 

médicale. Dans la plupart des cas, elle n’était pas non plus associée à la présence de calculs 

vésicaux mais il s’agissait d’une cystite stérile liée à la gêne provoquée par la sonde de 

cystostomie. Une hématurie chronique est également rapportée dans 12% des cas (Berent 

et al., 2018) et est significativement associée à la présence de calculs hématiques solidifiés 

dans les uretères dont l’origine suspectée est en lien avec une hématurie rénale idiopathique.  

Parmi les complications citées, seule l’hématurie chronique et la ré-obstruction par du matériel 

minéral sont significativement associés à un moindre temps de survie médian (Berent et al., 2018).  

Des complications plus rares ont été rapportées dans la littérature. On peut citer deux cas de 

fracture complète de la sonde de cystotomie à 1 an et 3 ans post-opératoires sans avoir pu en 

déterminer la cause (Dirrig et al., 2019). Il faut noter que ce dispositif était celui d’une DPVE bilatérale 

où les deux sondes de néphrostomie étaient connectées à une unique sonde de cystostomie. La 

formation d’une plaie en regard de la chambre de dérivation sous cutanée avec une infection 

cutanée associée a été décrite comme une complication exceptionnelle à long terme (Fouhety et 

Boursier, 2020). Enfin, deux cas de perforation intestinale impliquant la pastille de Dacron de la 

sonde de nephrostomie ont été décrits (Johnston et al., 2021).  

g. Gestion post-opératoire 

Un suivi attentif de l’animal est nécessaire dans les jours suivant la chirurgie. Un hospitalisation est 

nécessaire, dont le temps médian est de 4 à 5 jours (Horowitz et al., 2013 ; Steinhaus et al., 2015).  

Le suivi clinique permet notamment de monitorer l’état d’hydratation de l’animal, la 

déshydratation étant fréquente dans les heures suivant la pose de la DPVE (Jourdan, 2019). Il 

permet également d’apprécier la douleur, de déceler des signes du surcharge cardio-vasculaire et 

d’évaluer l’état général de l’animal. Les paramètres sanguins sont monitorés au cours de 

l’hospitalisation. Ils incluent entres autres le suivi de l’azotémie, des électrolytes, de l’hématocrite, 

du phosphore, du magnésium, de l’albumine (Clarke, 2018b). Le choix de ces examens et la 

fréquence du monitoring doivent être adaptés à chaque individu. Dans un contexte de chirurgie 

urinaire, un suivi par échographie abdominale POCUS (Point Of Care Ultrasound) permet de 

s’assurer de l’étanchéité du dispositif dans les jours suivant l’intervention. La pose de sonde urinaires 

urétrales est controversée chez les chats ayant reçu un implant urétéral. Celle-ci permet en effet de 

quantifier plus précisément la diurèse mais représente un risque majeur d’infection de la DPVE par 

voie ascendante (Clarke, 2018b). Pour le suivi de la diurèse, une alternative consiste à peser très 

régulièrement les alèses sur lequel le chat urine.  

 La fluidothérapie en post-opératoire permet de couvrir les besoins d’entretien, de rétablir les 

perturbations ioniques si besoin et de pallier à la déshydratation. La déshydratation est majorée par 

le phénomène de diurèse post-obstructive, objectivée par un débit urinaire supérieur à 2mL/kg/h, 
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qui a été prouvé chez les chats dont la perméabilité urétérale avait été rétablie par pose de DPVE 

(Balsa et al., 2019). La diurèse post-obstructive est plus longue et plus sévère chez les chats 

présentés en anurie, en azotémie, en hyperkaliémie ou en hyperphosphorémie. Elle n’est en 

revanche pas influencée par le caractère bilatéral de l’obstruction urétérale. En général, la 

fluidothérapie est poursuivie jusqu’à ce que la créatinine atteigne un plateau, tout en prenant garde 

de ne pas engendrer de surcharge volumique pouvant être fatale, surtout compte tenu de la 

prévalence des cardiopathies chez les chats présentés en obstruction urétérale.  

 L’analgésie post-opératoire est assurée par des injections de buprénorphine (20µg/kg toutes 

les 8 heures) et peut être modulée selon une évaluation clinique par score de douleur. En cas 

d’infection du tractus urinaire clinique, une antibiothérapie ciblée pourra être proposée et sera 

abordée dans le point suivant.  
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C. Suivi du patient à moyen et long terme 

A moyen et long terme, le suivi de l’animal s’articule autour de plusieurs axes. Le suivi clinique et 

biologique permet de suivre le chat atteint de maladie rénale chronique ainsi que les complications 

qui en découlent. En présence d’une maladie lithiasique, il est nécessaire de limiter les facteurs de 

risques d’apparition des urolithes et d’appliquer des mesures de prévention. Le suivi échographique 

et le rinçage de la DPVE permettent de contrôler la perméabilité du dispositif et de déceler des 

complications obstructives. Enfin, le suivi régulier de la bactériurie permet de traiter quand cela est 

nécessaire les ITU. 

1. Suivi clinique et biologique 

Un contrôle régulier des paramètres biologiques est recommandé durant toute la vie d’un animal 

ayant été traité par DPVE.  

 Il est attendu que l’azotémie diminue dès la reperméabilisation des voies urétérales. Le 

médiane de la concentration plasmatique est de 27 à 31mg/L à la sortie d’hospitalisation et de 24 à 

26 mg/L à 3 mois post-opératoire (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2018). Une augmentation de 

la créatinine au cours du temps d’hospitalisation était à déplorer dans 3.5% des cas (Berent et al., 

2018). Le stade IRIS III et la concentration en créatinine à 3 mois post-opératoire sont 

significativement associés à la survie globale du patient ce qui en font des éléments pronostiques 

pertinents. En effet, 3 mois après la chirurgie, pour chaque élévation d’une dizaine de mg/L en 

créatinine, le risque de décès du patient augmente de 26% (RR=1,26, p <0.001) (Berent et al., 2018). 

Le temps de survie médian est supérieur à 2250 jours pour les chats en stade IRIS I et II quand il 

chute à 608 et 67 jours pour les chats classés IRIS III et IRIS IV à 3 mois post-opératoire 

respectivement. A un an post-opératoire, 82% des chats demeurent azotémiques malgré la levée 

d’obstacle, suggérant la présence d’une maladie rénale chronique consécutive aux épisodes 

obstructifs (Jourdan, 2019). A terme, le suivi de l’animal est donc celui d’un chat malade rénal 

chronique, pour lequel il convient d’en investiguer ses complications. 

 Une attention toute particulière doit être portée à la calcémie ionisée dans les mois suivant 

la chirurgie. Son suivi apparaît nécessaire au vu de la prévalence de l’hypercalcémie, identifiée chez 

21% des chats au cours du post-opératoire (Berent et al., 2018). A l’admission, celle-ci est identifiée 

dans 14 à 25% des chats présentés en situation d’obstruction urétérale (Kyles et al., 2005a ; 

Jourdan, 2019). Il est possible, qu’à l’admission, la phosphorémie élevée dans un contexte 

d’azotémie contrebalance la calcémie. Cela invite à réaliser un bilan phospho-calcique quelques 

mois après résolution de l’obstruction et à répéter les mesures de calcémie ionisée. Il est d’autant 

plus important de diagnostiquer et de traiter cette hypercalcémie qu’elle est significativement 

associée à une ré-obstruction de la DPVE par minéralisation.  

2. Prévention des urolithes 

Le retrait ou la mise en place de systèmes de dérivation permettent de traiter directement la cause 

de l’obstruction ou de rétablir la perméabilité des voies urinaires mais n’influent pas sur la maladie 

lithiasique à l’origine de la formation des urétérolithes. Il paraît donc essentiel d’identifier les facteurs 

de risques de la formation de ces calculs, de le limiter et d’adopter des méthodes préventives 

permettant de limiter la récurrence d’épisodes obstructifs liés à des urolithes oxalo-calciques.  

L’hypercalciurie, qu’elle soit ou non associée à une hypercalcémie, est un facteur de risque 

qui incite à évaluer la calcémie ionisée. Chez les animaux hypercalcémiques, le contrôle de la 
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calcémie, notamment en identifiant sa cause, permet de limiter les récidives de calculs oxalo-

calciques. C’est particulièrement difficile chez le chat, pour lequel l’hypercalcémie idiopathique est 

la plus fréquente et peu de traitements sont disponibles et efficaces (Lulich et al., 2016).  

En absence d’hypercalcémie, la prévention des urolithes s’axe sur l’alimentation, l’utilisation 

de citrate de potassium et l’utilisation de diurétiques thiazidiques.  

L’alimentation doit apporter une grande quantité d’eau et il est recommandé de stimuler la prise 

hydrique afin d’abaisser la densité urinaire sous le seuil de 1.030 chez le chat (Lulich et al., 2016). 

En effet une alimentation humide à 73% administrée pendant 3 semaines, permet une diminution 

significative de la densité urinaire et du seuil de saturation relative en oxalate de calcium des urines 

(Buckley et al., 2011). Ce dernier décroit linéairement avec l’augmentation du pH (Bartges et al., 

2013) ce qui contre-indique l’utilisation de régimes acidifiants chez les chats atteints de calculs 

oxalo-calciques. Afin d’alcaliniser les urines, l’administration par voie orale de citrate de potassium 

est recommandée. Elle est associée à une augmentation significative de la concentration urinaire 

en citrate qui est un chélateur des ions Ca2+ (Stevenson et al., 2000). Les croquettes riches en 

sodium (>375/100kcal) peuvent être utilisées en alternative à une alimentation humide  et n’ont pas 

d’effet délétère sur la fonction rénale (Reynolds et al., 2013). Les régimes alimentaires à forte teneur 

en protéines animales (>10g/100kcal) sont en revanche à éviter car ils contribuent à la formation de 

cristaux d’oxalate de calcium en augmentant l’excrétion urinaire de calcium et en diminuant 

l’excrétion urinaire de citrate (Paßlack et al., 2014). Paßlack a montré qu’une diminution de 57% à 

35% des protéines (en matière sèche) diminuait la concentration urinaire en calcium de 35%.  

Les diurétiques thiazidiques sont aussi une option thérapeutique intéressante car ils favorisent la 

réabsorption tubulaire de calcium et pourraient indirectement limiter l’absorption intestinale de 

calcium et la mobilisation du calcium osseux. Leur utilisation est cependant associée à une 

acidification de l’urine, qui peut justifier l’utilisation concomitante de citrate de potassium si le pH 

urinaire est trop acide. Les travaux de Hezel ont montré qu’une administration de diurétiques 

thiazidiques chez des chats sains permettait une diminution du seuil de saturation relative en oxalate 

de calcium de 65% (Hezel et al., 2007).  

3. Suivi échographique 

Compte tenu de la prévalence des complications, notamment liées à une obstruction du dispositif, 

un suivi échographique rigoureux est recommandé en post-opératoire, souvent couplé à un rinçage 

de la DPVE. 

 Le suivi de la mesure de dilatation pyélique permettra de confirmer la reperméabilisation des 

voies urinaires urétérales et d’évaluer la présence d’une complication obstructive au cours du suivi. 

Dans une étude sur 27 chats, la taille de la dilatation pyélique diminue significativement au cours de 

la période post-opératoire, avec une dilatation pyélique moyenne de 2.4mm observée dans les 3 

premiers mois quand celle-ci était en moyenne de 11.7mm avant la prise en charge chirurgicale 

(Fages et al., 2018). En parallèle, une diminution conjointe de la stéatite périphérique est décrite. A 

court terme, la présence d’épanchement péritonéal ou rétropéritonéal est rapportée dans moins de 

16% des cas. Cette étude met également en évidence une relation statistique positive significative 

(p=0.002) entre la taille de la cavité pyélique et la valeur de la créatinémie. A 3 mois post-opératoire, 

93% des chats de l’étude pour lesquels aucune complication obstructive n’était à déplorer 

présentaient une dilatation pyélique inférieure ou égale à 5 mm et la totalité des chats 6 mois après 

l’intervention présentaient une dilatation pyélique inférieure à 3.5mm. Cette association n’est en 

revanche pas retrouvée par Berent dans une large étude menée sur 134 chats (Berent et al., 2018).  



70 
 

 La dilatation pyélique ne demeure pas nulle au long terme, avec des persistances variant de 

2 à 7 mm (Horowitz et al., 2013), possiblement liées à la présence de la sonde de néphrostomie ou 

à une diminution irréversible de la compliance de la cavité pyélique après l’épisode obstructif. Ainsi 

la persistance d’une dilatation pyélique mineure ne doit pas être considérée comme un signe 

d’obstruction du dispositif. Au cours du suivi, il conviendra d’interpréter l’évolution de la dilatation 

pyélique en comparaison à l’examen échographique précédent et non isolément.  

 Au long cours, une diminution progressive de la longueur du rein en coupe longitudinale a 

été mise en évidence entre 6 mois et 1 ans après la chirurgie, pouvant signer l’évolution d’une 

maladie rénale chronique (Jourdan, 2019).  

4. Rinçage de la DPVE 

Un rinçage (aussi appelé flush) de la DPVE est recommandé afin de limiter le risque de 

complications obstructives à moyen et long terme. Il consiste en un nettoyage mécanique des 

tubulures afin de limiter le dépôt du biofilm minéral. Dans le cadre du suivi, le rinçage est conseillé 

à 1 et 3 mois post-opératoire puis tous les 3 à 6 mois (Deprey et al., 2021).  

Le rinçage se fait en connectant par voie percutanée une seringue, sur laquelle est montée 

une aiguille de Huber, à la chambre de dérivation. L’aiguille de Huber présente un biseau orienté 

permettant le flux préférentiellement vers le rein ou vers la vessie. Son biseau est mousse, ce qui 

nécessite plus de pression pour traverser la peau et la membrane de silicone mais est moins 

traumatique sur cette membrane et permettra ainsi des ponctions itératives. En pratique, la zone 

cutanée est préparée de façon aseptique puis l’opérateur tend la peau de part et d’autre de la 

chambre et insère l’aiguille par voie percutanée, jusqu’à sentir le contact avec le métal de la chambre 

(Berent et Weisse, 2018). Le rinçage est réalisé sous contrôle échographique, ce qui permet 

d’attester de la perméabilité du dispositif. Un prélèvement d’urines pyéliques peut être réalisé de la 

même manière en vue d’une culture bactériologique. Il est important de noter que la dernière version 

du dispositif SUB 3.0 intègre un connecteur en Y en amont de la chambre de dérivation sous cutanée 

ce qui ne permet plus de rincer sélectivement du côté du rein ou de la vessie.  

 L’utilisation d’une solution d’acide éthylène-diamine-tetra-acétique tetra-sodium (t-EDTA) à 

2% permet de traiter des obstructions de la DPVE liées à une minéralisation et ainsi d’éviter d’avoir 

à changer le dispositif tout en étant bien tolérée par l’animal (Chik et al., 2019). Son pH très basique 

conduit à une alcalinisation des urines et à une complexification du calcium ce qui prévient la 

minéralisation et l’encrustation. Parallèlement, cette solution possède des propriétés 

antibactériennes, intrinsèquement en chélatant les lipopolysaccharides bactériens et indirectement 

en prévenant le dépôt du biofilm minéral ce qui pourrait améliorer la sensibilité des bactéries aux 

antibiotiques dans un contexte d’ITU. Dans une série de cas pour lesquels la DPVE était obstruée, 

le rinçage répété et quotidien avec une solution de t-EDTA a permis la résolution systématique de 

l’obstruction (Chik et al., 2019). Cependant, cela s’accompagne de coûts importants du fait du grand 

volume de solution utilisé et les résultats de cette série de cas ne sont pas confrontés à un groupe 

témoin.   

En cas d’obstruction du dispositif par un caillot sanguin, l’utilisation d’altéplase, un activateur 

tissulaire du plasminogène (tPA), a été décrite comme une technique permettant de rétablir la 

perméabilité de la DPVE, sans pour autant pouvoir prouver son efficacité réelle du fait de l’absence 

de groupe contrôle  (Horowitz et al., 2013 ; Burdick et Creighton, 2017 ; Dropkin et al., 2021). Une 

administration par la chambre sous cutanée mais aussi directement dans la vessie par 
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l’intermédiaire d’un cathéter urétral est décrite comme étant sans complications à court ou long 

terme dans une série de cas sur 7 chats (Dropkin et al., 2021).  

5. Gestion de la bactériurie post-opératoire 

Les ITU sont décrites chez 15 à 31 % des chats au cours du post-opératoire (Steinhaus et al., 2015 

; Vrijsen et al., 2020 ; Pennington et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020). D’une part, une partie de ces 

infections est possiblement imputable à l’évolution de la maladie rénale chronique. En effet, 17 à 

33% des chats développent une ITU au cours de leur maladie rénale chronique (Mayer-Roenne et 

al., 2007 ; Bailiff et al., 2008 ; Reynolds et al., 2013). D’autre part, la présence de matériel exogène 

dans le système urinaire va de pair avec une encrustation et un dépôt de biofilm minéral, qui est 

propice au développement bactérien et complique ces infections par l’apparition 

d’antibiorésistances.  

La bactériurie s’accompagne de signes cliniques du bas appareil urinaire ou de signes de 

pyélonéphrite secondaire dans 39% des cas mais la présentation asymptomatique, sur la base des 

signes cliniques et des paramètres biologiques, est également courante et rapportée dans 34 à 36% 

(Jourdan, 2019 ; Pennington et al., 2020). Le suivi de la bactériurie repose principalement sur le 

prélèvement des urines pyéliques, avant un rinçage de DPVE, qui sont ensuite envoyées au 

laboratoire pour une analyse bactériologique.  

 

Les bactéries les fréquemment retrouvées pendant la première année suivant la chirurgie 

étaient Escherichia coli (39.3%), Enterococcus faecalis (14%) et Pseudomonas aeruginosa (14%) 

(Pennington et al., 2020). Une autre étude rapporte une autre bactérie majoritaire, Raoultella 

terrigina, comptant pour 21% des infections (Jourdan, 2019). La plupart de ces bactéries a la 

capacité de former des biofilms à la surface d’implants et d’acquérir des mécanismes de résistance 

aux antibiotiques (Tremblay et al., 2014). En effet, une étude fait état de 69% d’infections 

multirésistantes et seulement 21% des infections post-opératoires étaient totalement stérilisées à la 

fin du suivi de l’étude (Jourdan, 2019).  

Des facteurs de risques de développer une ITU en post-opératoire ont été recherchés. Il a été 

montré que les chats présentant une ITU en post-opératoire sont hospitalisés pendant plus 

longtemps et ont une note d’état corporel supérieure à ceux ne présentant pas d’ITU en post-

opératoire, sans pour autant que ces paramètres n’aient pu être identifiés comme de réels facteurs 

de risques (Deprey et al., 2021). La présence d’une bactériurie préopératoire est également 

associée à une plus forte prévalence d’infections urinaires post-opératoires, avec une résurgence 

du même germe dans la plupart des cas, et à une bactériurie chronique en post-opératoire (Berent 

et al., 2018 ; Pennington et al., 2020). Cependant, même en l’absence de bactériurie au moment de 

la chirurgie, les ITU se déclarant au cours du suivi sont fréquentes, estimées à 35% des cas dans 

une étude (Deprey et al., 2021). L’identification d’Escherichia coli est significativement associée à la 

nécessité de retirer ou de remplacer le dispositif chirurgical.  

Compte tenu du risque accru de culture urinaire positive chez des chats ayants à la fois un implant 

urinaire et une fonction rénale compromise, il est recommandé de réaliser des cultures urinaires 

couplées à un antibiogramme lors des rinçages de la DPVE. Elles permettront de mieux cibler 

l’antibiothérapie, notamment puisque 31% des chats présentent une infection dont le type de souche 

bactérienne identifié varie au cours du suivi, ce qui est susceptible de changer l’antibiothérapie 

nécessaire (Jourdan, 2019). Dans une vaste étude sur 134 chats, un traitement antibiotique de 

première intention permettait la résolution de l’ITU dans 78% des cas (Berent et al., 2018). Cette 
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même étude fait état de 13% de cas de bactériurie chronique pour laquelle une manifestation 

clinique était rapportée dans 8% des cas.  

 En cas d’infection asymptomatique, les auteurs présentent des avis divergents quant à la 

nécessité d’un traitement antibiotique. Certains auteurs considèrent notamment le risque de 

pyélonéphrite comme étant important et décident de traiter tous les chats dont la culture urinaire est 

positive, que l’infection soit symptomatique ou non (Jourdan, 2019). A l’inverse, d’autres auteurs 

estiment qu’ en l’absence de signes cliniques et notamment en présence d’Enterococcus, un agent 

rarement à l’origine d’une atteinte rénale chez l’Homme (Cai et al., 2016), l’antibiothérapie n’est pas 

jugée nécessaire (Berent et al., 2018) compte tenu du risque de formation d’un biofilm et d’apparition 

de bactéries multirésistantes. En effet, dans un contexte d’implants en chirurgie orthopédique chez 

le chien, il a été montré dans une étude prospective et randomisée que la mise en place d’une 

antibiothérapie post-opératoire systématique était associée à une augmentation du taux d’infection 

et du caractère multirésistant de ces infections (Aiken et al., 2015). Ce résultat est à confronter à 

une étude étudiant l’administration systématique d’antibiotiques en post-opératoire (enrofloxacine 

ou ampicilline potentialisée) pendant une durée médiane de 5 jours (2 à 11 jours) et dont les résultats 

suggèrent que le traitement systématiquement mis en place diminue significativement le taux 

d’infections à moyen terme chez des chats traités par DPVE ou stent urétéral (Kopecny et al., 2019). 

Cependant, on ne s’intéresse dans cette étude aux conséquences à long terme d’un tel choix 

thérapeutique qui pourrait favoriser la persistance de l’infection à bas bruit puis sa résurgence avec 

un profil d’antibiorésistance plus important.  

 Concernant le choix de la molécule antibiotique, elle se fait généralement selon les résultats 

de l’antibiogramme réalisé quand la culture est positive. Des travaux réalisés in vitro ont démontré 

que la marbofloxacine était plus efficace pour prévenir la formation de biofilms que des molécules 

telles que l’amoxicilline, la céphalexine, la doxycyline et la clindamycine (Ferran et al., 2016). Dans 

le contexte spécifique des dispositifs urinaires, la fluoroquinolone est considérée comme étant une 

molécule efficace pour prévenir la formation de biofilms sur les stents urétéraux chez l’homme (Reid 

et al., 2001) mais en pratique vétérinaire les résistances à ces antibiotiques dans un contexte de 

pose de DPVE sont nombreuses (Vrijsen et al., 2020). 
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Deuxième partie : Étude expérimentale 

I. Introduction 

L’obstruction urétérale bénigne, imputable à des urolithes, des sténoses ou des calculs hématiques, 

est une affection grave du chat, rencontrée de plus en plus fréquemment en clinique au cours des 

vingt dernières années (Kyles et al., 2005a ; Westropp et al., 2006 ; Zaid et al., 2011).  

 Leur prise en charge inclut un traitement médical et chirurgical. Les options thérapeutiques 

chirurgicales sont nombreuses et dépendent de l’étiologie, de la sévérité de l’obstruction et des 

habitudes du chirurgien. Au cours des dernières années, la DPVE a été utilisée de façon croissante 

pour rétablir le flux urinaire entre le rein et la vessie. En outre, les services de chirurgie et de 

médecine du Centre hospitalier universitaire d’Alfort (ChuvA) proposent depuis 2012 la mise en 

place de DPVE en première intention chez les chats présentant des urétérolithes obstructifs.  

 Cependant, cette chirurgie est associée à des risques, des complications, des coûts et à un 

suivi qui peuvent peser dans la balance au moment de la prise de décision chirurgicale, 

conjointement entre le clinicien et le propriétaire de l’animal. L’identification de facteurs prédictifs de 

la récupération rénale à long terme apparaît alors cruciale dans la discussion avec le propriétaire 

avant d’envisager une intervention. Une étude a évalué des facteurs pronostiques chez des chats 

atteints d’obstruction urétérale bénigne traités par DPVE (Horowitz et al., 2013). Aucun des facteurs 

étudiés, évaluables à l’admission, qu’ils soient anamnéstico-cliniques, biochimiques ou 

échographiques n’étaient prédictifs d’une meilleure récupération à long terme. Les indicateurs 

échographiques étudiés étaient cependant limités et ne comprenaient que la mesure de dilatation 

pyélique en coupe transversale.  

 Notre étude a pour but de tester l’association entre des indicateurs échographiques plus 

précis et la récupération rénale à long terme chez le chat atteint d’obstruction urétérale unilatérale 

après pose de DPVE. Notre étude fournit en parallèle des données descriptives précises concernant 

l’examen échographique des deux reins chez un chat en obstruction urétérale unilatérale.   
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II. Matériels et méthodes 

A. Sélection des cas 

Les chats présentés au ChuvA pour une obstruction urétérale unilatérale et traités par une DPVE 

entre le 13 décembre 2013 et le 22 janvier 2021 ont été étudiés. Ces dossiers médicaux ont été 

extraits après recherche et analyse de la base de données du ChuvA, Clovis® (4D V13). 

1. Critères d’inclusion 

Les sujets atteints d’obstruction urétérale unilatérale bénigne, traités par une DPVE entre le 13 

décembre 2013 et le 22 janvier 2021, suivis au Chuva pendant au moins 3 mois après la chirurgie 

et dont le dossier médical était complet étaient inclus dans l’étude. Le diagnostic d’obstruction 

urétérale reposait sur la combinaison de signes cliniques, des examens sanguins et urinaires et des 

examens d’imagerie (échographie abdominale et observation d’une dilatation pyélique associée à 

un hydro-uretère).   

 Le dossier médical des patients était considéré comme complet lorsqu’il contenait : 

l’historique préopératoire, les résultats des examens d’imagerie ainsi que les résultats des examens 

sanguins et urinaires diagnostiques ou investiguant les potentielles complications de l’obstruction 

urétérale. Les résultats des examens sanguins, urinaires et échographiques à 3 mois étaient 

également rapportés, ainsi que la date de décès et la cause si elle a lieu.  

 Entre 2013 et 2020, le dispositif SUBTM utilisé au ChuvA est resté sensiblement identique, à 

l’exception de quelques changements minimes en ce qui concerne l’extrémité des sondes de 

néphrostomie et de cystostomie.  

2. Critères d’exclusion 

Les sujets pour lesquels une DPVE était implantée dans un contexte d’obstruction urétérale 

bilatérale, de rupture urétérale, d’obstruction urétérale maligne, de reprise de DPVE ou de reprise 

de stent urétéral étaient exclus. Il en était de même lorsque les sujets présentaient une obstruction 

dans l’uretère controlatéral ou une obstruction de la DPVE au cours de la période de suivi. Les 

individus pour lesquels le décès avant la période de suivi à long terme n’était pas lié à une cause 

rénale, ceux dont la durée de suivi était inférieure à 3 mois et ceux dont le dossier médical était 

incomplet étaient exclus de l’étude. Les images échographiques tronquées ne permettant pas d’en 

évaluer le contour rénal étaient exclues. 

B. Données collectées et mesurées 

1. Données épidémio-cliniques et analyses préopératoires 

Les données préopératoires recueillies pour chaque chat étaient :  

- Les caractéristiques épidémiologiques et environnementales : la race, l’âge au moment du 

diagnostic de l’obstruction urétérale, le poids, le statut sexuel et la stérilisation ou non.  

- La date d’apparition des signes cliniques et la date du diagnostic de l’obstruction urétérale.  

- Les résultats des examens diagnostiques sanguins biochimiques (créatinine à l’admission et 

après fluidothérapie, phosphore, calcium ionisé, potassium) et hématologiques 

préopératoires (hématocrite). Les valeurs de références choisies sont celles proposées par 

la plateforme Biopôle Alfort.  
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- Les résultats de l’examen bactériologique des urines pyéliques, prélevées au cours de la 

chirurgie. L’examen bactériologique est considéré positif lorsque la culture aérobie met en 

évidence une concentration bactérienne supérieure à 102 CFU/mL.  

2. Données échographiques préopératoires 

Les images retenues pour réaliser les mesures échographiques ont été issues de l’examen 

échographique complet précédant la chirurgie. Un vétérinaire en cours de spécialisation en imagerie 

médicale, placé sous la supervision d’un spécialiste européen en imagerie, se basait sur les images 

enregistrées sur la base de données du ChuvA pour effectuer les mesures. Le logiciel de traitement 

d’image ImageJ du National Institute of Health (https://imagej.nih.gov/ij/) a été utilisé pour mesurer 

les aires et les longueurs. Une calibration préalable a été réalisée sur chaque image pour étalonner 

l’échelle. Toutes les mesures ont été réalisées à l’aveugle, sans accès à la valeur sérique de 

créatinine au long terme.  

Les données échographiques préopératoires quantitatives mesurées pour chaque chat étaient :  

- L’aire rénale totale du rein à partir d’une image en coupe longitudinale, pour chaque rein. 

L’aire a été déterminée en délimitant le parenchyme rénal sur les images échographiques 

issues des plans de coupe de type sagittal médian du rein selon la méthodologie décrite 

dans la littérature (Cost et al., 1996 ; RODRIGUEZ L. et al., 2001 ; Fischer et al., 2016). 

Figure 23: mesure de l'aire rénale totale sur une image de rein en coupe 

longitudinale  

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

- L’aire du système pyélocaliciel pour le rein sain ou l’aire d’hydronéphrose pour le rein atteint 

d’obstruction urétérale. L’aire a été déterminée en délimitant le système pyélocaliciel sur les 

images échographiques issues des plans de coupe de type sagittal médian du rein.  

Figure 24: mesure de l'aire d'hydronéphrose sur une image de rein en coupe 

longitudinale 

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

 

https://imagej.nih.gov/ij/
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- La longueur du rein, pour chaque rein. La longueur a été mesurée de l’extrémité du pôle 

crânial jusqu’à l’extrémité du pôle caudal à partir d’une image échographique dans le plan 

de coupe sagittal médian. 

Figure 25: mesure de la longueur du rein sur une image de rein en coupe 

longitudinale 

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

- La dilatation pyélique, pour chaque rein, mesurée en coupe transversale.  

Figure 26: mesure de la dilatation pyélique sur une image de rein en coupe transversale  

 
 (Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

- La dilatation pyélique, pour chaque rein, mesurée en coupe longitudinale.  

Figure 27: mesure de la dilatation pyélique sur une image de rein en coupe longitudinale 

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 
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- L’épaisseur du parenchyme rénal, pour chaque rein. L’épaisseur a été mesurée de l’interface 

cortex/capsule jusqu’à l’interface sommet de la pyramide médullaire/sinus pyramidal à partir 

d’une image échographique de rein en coupe longitudinale. Une moyenne de l’ensemble des 

sections était réalisée. 

Figure 28: mesure de l'épaisseur du parenchyme rénal sur une image de rein en 

coupe longitudinale 

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

- L’épaisseur du cortex rénal, pour chaque rein. L’épaisseur a été mesurée de l’interface 

cortex/capsule jusqu’à la distinction corticomédullaire sur un rein en coupe longitudinale. En 

l’absence de visualisation de cette dernière, la mesure n’était pas effectuée. Une moyenne 

de l’ensemble des sections était réalisée.  

Figure 29: mesure de l'épaisseur du cortex rénale sur une image de rein en coupe 

longitudinale 

 

(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 
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- Le diamètre urétéral proximal, mesuré à partir d’une image en coupe transversale de 
l’uretère proximal de chaque rein  

Figure 30: mesure du diamètre urétéral proximal sur une image de rein en coupe transversale 

 

(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

- Le diamètre urétéral en amont de l’obstacle, si un site d’obstruction était identifié, du côté du 

rein atteint. Les uretères non visibles à l’échographie se voyaient attribués la largeur de 0 

mm. 

Figure 31: mesure du diamètre urétéral en amont d’une lithiase urétérale 

 
(Service d'imagerie du ChuvA, EnvA, 2021) 

Les données échographiques binaires évaluées pour chaque chat étaient :  

- La présence de minéralisations du parenchyme rénal, pour chaque rein.  

- La présence de minéralisations dans la cavité pyélique, pour chaque rein.  

- La présence d’épanchement périrénal, pour chaque rein.  

- La présence de stéatite périphérique, pour chaque rein.  
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Les indicateurs suivants étaient calculés pour chaque chat :  

- L’aire de parenchyme rénal (appelée Renal Parenchymal Area ou RPA) définie comme étant 

la différence entre l’aire rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel (RODRIGUEZ L. et 

al., 2001 ; Fischer et al., 2016). Cet indicateur était calculé pour chaque rein. En l’absence 

de dilatation pyélique, le RPA est égal à l’aire rénale totale. Le RPA total représente la 

somme des RPA de chaque rein.   

- Le ratio de l’aire de parenchyme rénal sur l’aire d’hydronéphrose (appelé Parenchyma to 

Hydronephrosis Area Ratio ou PHAR) défini comme étant le quotient entre le RPA et l’aire 

d’hydronéphrose du rein atteint (Rickard et al., 2017 ; Li et al., 2018). 

- Le score de maladie rénale chronique, pour chaque rein. L’élaboration de ce score s’est 

basée sur la littérature vétérinaire, en particulier sur les signes échographiques associés à 

une maladie rénale chronique (Pollard et Philips ., 2017 ; C. Lamb et al., 2018 ; Ferreira et 

al., 2020). 

Ce score est compris entre 0 et 8 et est obtenu en additionnant des sous-scores attribués à 

différents paramètres selon leur présence ou leur sévérité (Tableau 3).  Ainsi un score élevé 

reflètera la présence de plusieurs marqueurs associés à la maladie rénale chronique avec 

un degré de sévérité plus important. Le Score de maladie rénale chronique total représente 

la somme des scores de maladie rénale chronique de chaque rein.    

Tableau 3 : score de maladie rénale chronique, évalué pour un rein pris individuellement, 

adapté de (Bonazzi et al., 2007 ; Pollard et Philips ., 2017 ; Ferreira et al., 2020) 

Paramètre Sous-score 

Distinction cortico-médullaire 

0 : Bonne 

1 : Atténuée 

2 : Absente 

Ligne médullaire 

hyperéchogène 

0 : Absente ou inférieur à 2 

mm 

1 : Présente 

Aspect bosselé 

0 : Absent 

1 : Discret 

2 : Modéré 

3 : Sévère 

Infarctus 
0 : Absent 

1 : Présent 

Kystes rénaux 
0 : Absent 

1 : Présent 
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3. Données post-opératoires 

Les données post-opératoires recueillies pour chaque chat étaient :  

- Le suivi post-opératoire à long terme de la créatinémie. La date de suivi à long terme était 

définie comme étant le premier suivi postérieur à 3 mois après la chirurgie, correspondant 

en général au second rinçage de la DPVE.  

- La présence de complications lors de la date de suivi à long terme. En particulier la présence 

de signes d’obstruction urétérale et la présence d’une bactériurie dans les urines pyéliques.  

- La mortalité péri-opératoire et la mortalité au cours de la période de suivi, ainsi que la cause 

du décès. La présence d’une décompensation cardio-vasculaire péri-opératoire était 

répertoriée et définie par l’apparition de signes de surcharge volumique (œdème aigu du 

poumon, épanchement pleural) au cours de la période d’hospitalisation post-opératoire.  

- La durée du suivi post-opératoire de l’animal.  

C. Définition de la récupération rénale 

Les sujets atteints d’obstruction urétérale et traités par DPVE ont été répartis en deux groupes sur 

la base de leur récupération rénale au long terme. L’évaluation de la récupération rénale au long 

terme s’est basée sur la créatinémie sérique entre 3 et 10 mois post-opératoire. Dans le cas où une 

valeur était présente à 3 mois post-opératoire, celle-ci était privilégiée.  

Les sujets étaient divisés en deux groupes, le premier regroupant les chats pour lesquels la 

récupération rénale au long terme était estimée comme étant bonne. Il incluait les chats pour 

lesquels la créatinémie sérique au long terme était inférieure ou égale à 28mg/dL, correspondant 

aux stades 1 et 2 de la classification IRIS (International Renal Interest Society). Le second groupe 

incluait les chats pour lesquels la créatinémie sérique au long terme était strictement supérieure à 

28mg/dL.  

Lors du suivi au long terme, les animaux présentant des signes d’obstruction du dispositif 

(rinçage de la DPVE impossible, présence d’une dilatation pyélique) ainsi que ceux présentant un 

épisode d’obstruction urétérale sur le rein controlatéral ont été exclus de la population étudiée.  

D. Analyse statistique  

Les résultats de l’étude sont exprimés de plusieurs façons. Pour les résultats descriptifs, les données 

quantitatives sont exprimées en médianes accompagnées de leur intervalle de confiance à 95%. 

Concernant les variables qualitatives, les données sont ramenées à un schéma binaire et les 

résultats sont présentés en pourcentage associé à un effectif. Les pourcentages sont présentés 

avec une unique décimale et sont arrondis selon les règles usuelles. L’indépendance des individus 

au sein de la population étudiée a été supposée.  

Un test de Mann Whitney a été utilisé afin de comparer les médianes entre les groupes 

présentant une bonne et une mauvaise récupération rénale, avec un degré de signification p fixé à 

0,05 et un risque d’erreur α à 5%. Un test du Chi2 au risque d’erreur α égal à 0,05 a été utilisé pour 

étudier les indicateurs binaires associés à une meilleure récupération rénale. Les différences 

éventuelles relevées seront considérées significatives si le degré de signification p revient inférieur 

à 0,05, Lorsque les conditions de réalisation du test, en particulier lorsqu’un des effectifs attendus 

sous H0 était inférieur à 5, le test exact de Fischer était utilisé. Pour évaluer la chute de créatinine 
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entre l’admission et le long terme, un test des rangs signés de Wilcoxon pour échantillons appariés 

a été utilisé.  

Pour chaque test réalisé, l’hypothèse H0 correspond à l’absence de différence entre les deux 

populations testées. Dans le cas d’un degré de signification p inférieur à 0,05, l’hypothèse H0 est 

rejetée avec conviction et les variables sont significativement différentes avec un risque d’erreur α 

de 5%. Lorsque le degré de signification p est supérieur à 0,05, l’hypothèse H0 est retenue au risque 

d’erreur β inconnu.  

Le traitement des données et les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel 

Excel® (Microsoft) et du site internet BiostaTGV ® (Institut Pierre Louis d'Epidémiologie et de Santé 

Publique UMR S 1136).  
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III.  Résultats 

A. Sélection des cas 

Au total, 98 chats ont été traités avec une DPVE au ChuvA entre le 13 décembre 2013 et le 22 

janvier 2021. Parmi ceux-ci, 60 chats ont été inclus dans l’étude.  

 Parmi les 98 chats ayant été traités par DPVE, six chats (6,1%, n=6/98) ont été opérés dans 

un contexte de rupture urétérale et 4 chats (4,1%, n=4/98) dans un contexte de reprise de stent 

urétéral. Quatorze chats (14,3%, n=14/98) ont nécessité la pose d’une DPVE bilatérale et un chat 

(1,0%, n=1/98) a reçu un stent urétéral simultanément a à une DPVE sur le rein controlatéral.  

 Parmi les 73 chats restants, présentés en obstruction urétérale unilatérale bénigne, dix 

(13,7%, n=10/73) sont décédés ou ont été euthanasiés avant le premier rendez-vous de suivi 

postérieur à 3 mois post-opératoire avec un temps médian de survie de 8,5 [1 ;132] jours. Parmi les 

dix chats, six (8,2%, n=6/73) sont décédés avant leur sortie d’hospitalisation, de 1 à 10 jours après 

l’intervention. Parmi les dix chats, cinq (6,8%, n=5/73) sont décédés de cause rénale au cours de la 

période de suivi alors qu’un chat (1,3%, n=1/73) est mort de cause non rénale, dans un contexte 

d’atteinte cardio-pulmonaire avec un œdème aigu du poumon. La cause du décès demeure 

inconnue pour quatre chats (5,5%, n=4/73). Les 5 chats pour lesquels le décès était lié à une cause 

non rénale ou à une cause inconnue étaient exclus dans l’étude.  

 D’autres chats ont été exclus à cause de facteurs post-opératoires. Un chat (1,4%, n=1/73) 

a présenté une obstruction urétérale controlatérale dans les 3 mois suivant la première intervention, 

requérant la pose d’une seconde DPVE controlatéralement. Une obstruction de la DPVE a concerné 

deux chats (2,7%, n=2/73) avant la date de suivi à long terme. Quatre chats (5,4%, n=4/73) ont été 

« perdus de vue » avant la date de suivi à long terme et un chat (1,4%, n=1/73) ne présentait pas 

d’images interprétables, le rein étant totalement tronqué. A la date choisie du suivi à long terme, 

aucun chat ne présentait une ITU clinique avec élévation des paramètres rénaux associés, ne 

requérant ainsi pas d’exclusion pour ce motif.  

 Après exclusion des sujets évoqués ci-dessus, 60 chats ont été inclus dans l’étude et admis 

pour une obstruction urétérale unilatérale bénigne et traités par pose de DPVE. Leur dossier médical 

était complet ainsi que leur suivi jusqu’à au moins 3 mois post-opératoire, exception faite des 

animaux décédés de cause rénale.  
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B. Historique clinique et analyses de laboratoire 

Les statistiques descriptives concernant les 60 chats inclus sont illustrées par le tableau 4.  

 Dans l’échantillon étudié, la médiane d’âge au moment du diagnostic de l’obstruction 

urétérale est de 6,1 [4,5; 8] ans avec des valeurs allant de 0,3 à 15,7 ans. Des signes cliniques 

étaient présents pour 53 chats (88,3%, n=53/60) et leur durée médiane était de 10 [7 ; 23] jours avec 

des valeurs allant de 1 à 108 jours. Les femelles représentaient la majorité des cas (63,3%, 

n=38/60), comme indiqué dans le tableau 5. Les animaux stérilisés étaient prédominants à la fois 

chez les chats mâles (86,4%, n=19/22) et chez les chats femelles (81,6%, n=31/38). Les chats 

européens étaient les plus représentés et comptaient pour 55% des cas (n=33/60). Pour cette étude, 

le délai de suivi post-opératoire était de 1,4 [0,5; 2,6] an avec des valeurs allant de 0 à 8,1 ans.  

Tableau 4: caractéristiques épidémiologiques et cliniques de la population d’étude 

Paramètre (unité) 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Médiane [distance 

inter-quartile] 
Étendue 

% d’animaux 

dont les 

valeurs sont 

disponibles 

Âge au diagnostic (années) 6,1 [4,5; 8] 0,3 - 15,7 100 

Poids à l’admission (kg) 3,6 [3,3; 4,4] 2,1 - 8,7 100 

Durée des signes cliniques avant la 

chirurgie (jours) 
10 [7; 23] 1 - 108 88,3 

Délai de suivi depuis la chirurgie 

(années) 
1,4 [0,5; 2,6] 0 - 8,1 60 

Tableau 5: répartition des chats inclus dans l'étude selon leur statut sexuel 

Statut sexuel 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Nombre de chats Pourcentage 

- Femelle 

Stérilisée 

Non stérilisée 

- Mâle 

Stérilisé 

Non stérilisé 

38 

31 

7 

22 

19 

3 

63,3% 

81,6% 

18,3% 

36,6% 

86,4% 

13,6% 
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Les tableaux 6 et 7 présentent les résultats des examens sanguins ainsi que l’incidence des 

anomalies cliniques, sanguines ou urinaires évaluées à l’admission ou au cours du suivi.  

 A l’admission, 59 chats (98,3%, n=59/60) étaient azotémiques et la médiane de créatinine 

était de 59 [33,8; 90,5] mg/L avec des valeurs allant de 14 à 181 mg/L. Quelques heures avant la 

pose de DPVE et après avoir reçu une fluidothérapie, 52 chats (92,9%, n=52/56) présentaient une 

azotémie persistante. Cette valeur de créatinine était significativement inférieure (p=0,002) à la 

valeur de créatinine à l’admission. Lors du suivi au long terme, 42 chats (76,4, 42/55) présentaient 

une azotémie persistante avec une médiane de créatinine de 23 [18; 27] mg/L avec des valeurs 

allant de 12 à 54mg/L. La valeur de créatinine au long terme était significativement inférieure à la 

valeur de créatinine à l’admission (p<0,001). Le tableau 8 présente la variation de créatinine, absolue 

ou relative, entre l'admission et le long terme ainsi qu’entre l’intervention chirurgicale et le long terme. 

La plus grande variation relative de créatinine se produit entre la valeur à l’admission et celle à long 

terme, pour laquelle la chute médiane de créatinine est de 57 [28; 79]%. 

Tableau 6: résultats des examens sanguins 

 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction urétérale 

unilatérale bénigne 

Paramètre sanguin 

(unité) 

Médiane 

[distance inter-

quartile] 

Étendue 

Valeurs 

de 

référence 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Hématocrite à 

l’admission (%) 
30 [25,5; 33,2] 17 - 45,3 29-48 98,3 

Phosphore à 

l’admission (mmol/L) 
69 [55; 97] 40 - 191 32-78 41,7 

Calcium ionisé à 

l’admission (mmol/L) 
1,27 [1,2; 1,33] 0,87 - 1,9 1,1-1,4 83,3 

Potassium à 

l’admission (mmol/L) 
4,6 [4; 5,4] 2,9 - 9,4 3,6-5,5 98,3 

Créatinine à 

l’admission (mg/L) 
59 [33,8; 90,5] 14 - 181 

5,2-17,8 

100 

Créatinine après 

fluidothérapie (mg/L) 
42,3 [25,9; 72,3] 11 - 201 93,3 

Créatinine au long 

terme (mg/L) 
23 [18; 27] 12 - 54 91,7 

Date du suivi à long 

terme (mois post-

opératoires) 

4 [3; 5] 3 - 8  91,7 

 

  



85 
 

 A l’admission, l’anomalie biologique la plus fréquente après l’azotémie était l’anémie, qui 

concernait 25 chats (42,4%, n= 25/59) avec un hématocrite médian de 30 [25,5; 33,2]%. Viennent 

ensuite l’hyperphosphorémie, l’hyperkaliémie et l’hypercalcémie ionisée, concernant respectivement 

36% (n=9/25), 20,3% (n=12/59) et 10% (n=5/50) des chats de l’étude. Une décompensation cardio-

vasculaire a été observée chez 5 chats (8,3%, n=5/60) et une culture bactériologique des urines 

pyéliques prélevées au cours de la pose de DPVE s’est avérée positive chez 11 chats (18,6%, 

n=11/59).  

Tableau 7: incidence des anomalies sanguines, urinaires et cliniques à l'admission et au 

cours du suivi 

 
N = 60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Anomalie sanguine, urinaire ou 

clinique 
% 

Nombre de chats 

atteints 

Nombre de 

chats étudiés 

Anémie à l’admission 42,4 25 59 

Hyperphosphorémie à 

l’admission 
36,0 9 25 

Hypercalcémie ionisée à 

l’admission 
10,0 5 50 

Hyperkaliémie à l’admission 20,3 12 59 

Azotémie à l’admission 98,3 59 60 

Azotémie persistante après 

fluidothérapie 
92,9 52 56 

Azotémie au long terme 76,4 42 55 

Bactériurie présente dans les 

urines pyéliques 
18,6 11 59 

Décompensation cardio-

vasculaire péri-opératoire 
8,3 5 60 

L’azotémie persistante après la fluidothérapie a été évaluée juste avant l’intervention chirurgicale.  

La bactériurie a été évaluée à partir d’un prélèvement per-chirurgical par pyélocenthèse.  
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Tableau 8: variation absolue et relative de la créatinine, entre l'admission et le suivi à long 

terme ; et entre l’intervention chirurgicale et le suivi à long terme 

Variation étudiée 

N = 60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Médiane 

[Distance 

inter-

quartile] 

Étendue 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Variation de créatinine, de 

l’admission au long terme (mg/L) 

33 [8,6; 

69,6] 
-5,6 - 164 100 

Variation de créatinine relative, 

de l’admission au long terme (%) 
57 [28; 79] -0,22 - 1 100 

Variation de créatinine, de la 

chirurgie au long terme (mg/L) 

19,5 [6,4; 

43,5] 
-8 - 201 93,3 

Variation de créatinine relative, 

de la chirurgie au long terme (%) 
41 [23; 69] -0,53 - 1 93,3 

C. Mesures échographiques 

Les statistiques descriptives concernant les mesures échographiques réalisées sur le rein atteint 

d’obstruction urétérale des 60 chats inclus de l’étude sont illustrées par les tableaux 9 et 10.  

 Les chats inclus dans l’étude présentaient une obstruction à droite de manière plus fréquente 

(58,3%, n=35/60) qu’à gauche (41,7%, n=25/60). Concernant le rein atteint d’obstruction urétérale, 

des signes d’inflammation étaient présents avec la présence d’un épanchement péri-rénal et d’une 

stéatite périphérique dans 16,7% (n=10/60) et 23,3% (n=14/60) des cas respectivement. Au moins 

un élément minéral était identifié dans le parenchyme ou dans la cavité pyélique pour 4 (6,7%, 

n=4/60) et 35 chats (58,3%, n=35/60) respectivement. Des remaniements structurels sont 

également mis en évidence avec notamment la présence d’une distinction corticomédullaire 

atténuée, d’infarcti rénaux et d’un rein sévèrement bosselé chez 66,7% (n=40/60), 53,3% (n=32/60) 

et 28,3% (n=17/60) des chats respectivement. Ainsi, le score de maladie rénale chronique du côté 

du rein obstrué était en médiane de 3[2 ; 3] avec des valeurs allant de 0 à 7, sur un score maximal 

possible de 8. 

 La longueur du rein obstrué était de 4,4 [3,9; 4,6] cm avec des valeurs allant de 2,3 à 6cm. 

Le RPA et le PHAR du rein obstrué étaient de 7,66 [4,74; 8,99] et 3,65 [1,9; 5,59] cm2 

respectivement. Sa dilatation pyélique en coupe transversale était de 7,2 [4,9; 9,8] mm avec des 

valeurs allant de 1,4 à 20,1mm. Les diamètres de la dilatation urétérale proximale et en amont de 

l’obstacle étaient de 4,8 [3,4; 6,4] et 3 [2,2; 3,6] mm respectivement, avec des valeurs allant de 1,5 

à 14 mm et de 1,6 à 19,3 mm respectivement.   
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Tableau 9: données échographiques descriptives concernant les reins atteints 

d'obstruction urétérale 

 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Indicateur échographique mesuré 

sur le rein atteint d’obstruction 

urétérale (Unité) 

Médiane [distance 

inter-quartile] 
Étendue 

% d’animaux 

dont les valeurs 

sont disponibles 

Aire rénale totale (cm2) 9,32 [7,8; 11,57] 
1,87 - 

16,87 
100,0 

Aire d’hydronéphrose (cm2) 2,03 [1,37; 3,24] 0,4 - 6,79 96,7 

RPA (cm2) 7,66 [4,74; 8,99] 0,4 - 14,14 100,0 

PHAR (cm2) 3,65 [1,9; 5,59] 
0,19 - 

35,35 
96,7 

Longueur rénale (cm) 4,4 [3,9; 4,6] 2,3 - 6 100,0 

Dilatation pyélique en coupe 

transversale (mm) 
7,2 [4,9; 9,8] 1,4 - 20,1 98,3 

Dilatation pyélique en coupe 

longitudinale (mm) 
10,1 [8,7; 12,6] 0 - 21,8 96,7 

Epaisseur du cortex rénal (mm) 4,2 [3,6; 5] 1,4 - 8,1 81,7 

Epaisseur du parenchyme rénal 

(mm) 
8,3 [7; 10,2] 1,5 - 13,8 100,0 

Diamètre de la dilatation urétérale 

proximale (mm) 
4,8 [3,4; 6,4] 1,5 - 14 98,3 

Diamètre de la dilatation urétérale 

en amont de l’obstacle (mm) 
3 [2,2; 3,6] 1,6 - 19,3 86,7 

Score de maladie rénale chronique 3 [2; 5] 0 - 7 100,0 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre l’aire 

rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel 

PHAR : Ratio de l’aire de parenchyme rénal sur l’aire d’hydronéphrose (Parenchyma to Hydronephrosis Area 

Ratio) 
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Tableau 10: données échographiques binaires concernant les reins atteints d'obstruction 

urétérale 

 

N=60 chats traités par DPVE dans un 

contexte d’obstruction urétérale unilatérale 

bénigne 

Indicateur échographique évalué 

sur le rein atteint d’obstruction 

urétérale 

% Nombre de chats atteints 

Minéralisation du parenchyme 6,7 4 

Minéralisation pyélique 58,3 35 

Epanchement péri-rénal 16,7 10 

Stéatite périphérique 23,3 14 

Distinction corticomédullaire 

absente 
16,7 10 

Distinction corticomédullaire 

atténuée 
66,7 40 

Ligne médullaire hyperéchogène 3,3 2 

Rein sévèrement bosselé 28,3 17 

Rein de taille diminuée 5,0 3 

Infarcti rénaux 53,3 32 

Kystes rénaux 5,0 3 
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Les statistiques descriptives concernant les mesures échographiques réalisées sur le rein 

controlatéral à l’obstruction urétérale des 60 chats inclus de l’étude sont illustrées par les tableaux 

11 et 12.  

 Le rein controlatéral à l’obstruction présentait des signes de maladie rénale chronique plus 

marquées que le rein obstrué. Son score de maladie rénale chronique était de 5 [4; 6] avec des 

valeurs allant de 0 à 8, sur un score maximal possible de 8. Ce score était significativement plus 

élevé du côté controlatéral à l’obstruction que du côté obstrué (p<0,001, N=59). Au moins un élément 

minéral était identifié dans le parenchyme ou dans la cavité pyélique pour 3 (5,1%, n=3/59) et 40 

chats (67,8%, n=40/59) respectivement. Les remaniements structurels les plus fréquents étaient la 

présence d’infarcti rénaux, d’une distinction corticomédullaire atténuée, et d’un rein sévèrement 

bosselé chez 83,1% (n=49/59), 66,1% (n=39/59) et 61,0% (n=36/59) des chats respectivement. Un 

épanchement péri-rénal et une stéatite périphérique étaient tous deux retrouvés dans 10,2% 

(n=6/59) des cas. Le rein controlatéral présentait une longueur de 3,1 [2,5; 3,6] cm avec des valeurs 

allant de 1,2 à 4,9 cm.  Cette valeur était significativement inférieure à celle du rein obstrué (p<0,001, 

N=59). Le RPA était de 4,73 [3,29 ; 6,13] cm2 avec des valeurs allant de 0,79 à 14,99 cm2.  

Tableau 11: données échographiques descriptives concernant les reins controlatéraux à 

l’obstruction urétérale sur la population d’étude 

 
N = 60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Indicateur échographique mesuré sur le rein 

controlatéral à l’obstruction urétérale (Unité) 

Médiane 

[distance 

inter-quartile] 

Étendue 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Aire rénale totale (cm2) 
4,97 [3,36; 

6,73] 
0,79 - 14,99 98,3 

Aire du système pyélocaliciel (cm2) 0 [0; 0,35] 0 - 8,67 98,3 

RPA (cm2) 
4,73 [3,29; 

6,13] 
0,79 - 14,99 98,3 

Longueur rénale (cm) 3,1 [2,5; 3,6] 1,2 - 4,9 98,3 

Dilatation pyélique en coupe transversale 

(mm) 
1,3 [0; 2,5] 0 - 26,1 91,7 

Dilatation pyélique en coupe longitudinale 

(mm) 
0 [0; 2,8] 0 - 27,2 98,3 

Epaisseur du cortex rénal (mm) 3,4 [2,9; 4,1] 1,1 - 5,2 76,7 

Epaisseur du parenchyme rénal (mm) 7,4 [5,7; 8,8] 0,9 - 11,1 96,7 

Diamètre de la dilatation urétérale proximale 

(mm) 
1 [0; 1,8] 0 - 10,3 98,3 

Score de maladie rénale chronique 5 [4; 6] 0 - 8 98,3 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre 

l’aire rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel  
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Tableau 12: données échographiques binaires concernant les reins controlatéraux à 

l’obstruction urétérale 

 
N = 60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Indicateur échographique évalué 

sur le rein controlatéral à 

l’obstruction urétérale 

% 
Nombre de chats 

atteints 

Nombre de 

chats étudiés 

Minéralisation du parenchyme 5,1 3 59 

Minéralisation pyélique 67,8 40 59 

Epanchement périrénal 10,2 6 59 

Stéatite périphérique 10,2 6 59 

Distinction corticomédullaire 

absente 
23,7 14 59 

Distinction corticomédullaire 

atténuée 
66,1 39 59 

Ligne médullaire hyperéchogène 5,1 3 59 

Rein sévèrement bosselé 61,0 36 59 

Rein de taille diminuée 47,5 28 59 

Infarcti rénaux 83,1 49 59 

Kystes rénaux 3,4 2 59 

 Les mesures échographiques calculées à partir des données disponibles sur les deux reins 

chez les 60 chats inclus de l’étude sont illustrées par le tableau 13.  

 Le score de maladie rénale chronique total était de 8 [6; 10] avec valeurs allant de 2 à 14. La 

somme des RPA des deux reins étaient de 11,37 [10,04; 14,31] cm2 avec des valeurs allant de 2,73 

à 21,1 cm2.  

Tableau 13: données échographiques calculées à partir des deux reins des 60 chats de 

l'étude 

 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Indicateur échographique 

calculé à partir des deux 

reins (Unité) 

Médiane [distance 

inter-quartile] 
Étendue 

% d’animaux 

dont les valeurs 

sont disponibles 

Score de maladie rénale 

chronique total 
8 [6; 10] 2 - 14 98,3 

Somme des RPA des 

deux reins (cm2) 
11,37 [10,04; 14,31] 2,73 - 21,1 98,3 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal area) 
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D. Recherche de facteurs prédictifs de récupération rénale 

La date de suivi retenue pour l’évaluation de la récupération rénale au long terme était en médiane 

de 4 [3; 5] mois avec des valeurs allant de 3 à 8 mois. Parmi les 60 chats inclus, 43 chats (71,7%, 

N=43/60) présentaient une bonne récupération rénale, définie par une créatinine inférieure ou égale 

à 28mg/L, lors du suivi à long terme, contre 17 chats (28,3%, N=17/60) présentant une mauvaise 

récupération rénale. Parmi ces derniers, 5 chats (8,3%, n=5/60) étaient décédés de cause rénale 

avérée et leur récupération rénale était donc évaluée comme mauvaise.  

Le temps de suivi post-opératoire médian des chats de l’échantillon était de 1,4 [0,5; 2,6] années.  

1. Association entre paramètres échographiques préopératoires et créatinémie la 

sérique à long terme 

L’association entre les paramètres échographiques préopératoires quantitatifs et la bonne 

récupération rénale à long terme a été étudiée par un test de Mann Whitney et les résultats sont 

présentés dans les tableaux 14 et 15.  

Aucun paramètre échographique concernant le rein atteint d’obstruction urétérale n’était 

significativement associé à une meilleure récupération rénale à long terme. Concernant le rein 

controlatéral au site d’obstruction, deux indicateurs se sont avérés significativement associés à une 

meilleure récupération rénale à long terme. Dans l’échantillon, la médiane de l’épaisseur du 

parenchyme rénal du rein controlatéral à l’obstruction urétérale des chats présentant une bonne 

récupération rénale (M=7,75mm) était significativement supérieure à celle des chats présentant une 

mauvaise récupération rénale (M=6,65mm ; p=0,049). De même, la médiane du score de maladie 

rénale chronique du rein controlatéral à l’obstruction urétérale des chats présentant une bonne 

récupération rénale (M=5) était significativement inférieure à celle des chats présentant une 

mauvaise récupération rénale (M=6 ; p=0,011). 

 

  



92 
 

Tableau 14: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

paramètres échographiques préopératoires de chaque rein par test de Mann Whitney 

Test de Mann Whitney 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction 

urétérale unilatérale bénigne 

Rein atteint 

d’obstruction urétérale 
Rein controlatéral 

Paramètres échographiques 

rénaux (unité) 
p-value 

% 

d’animaux 

dont les 

valeurs sont 

disponibles 

p-value 

% d’animaux 

dont les 

valeurs sont 

disponibles 

Aire rénale totale (cm2) 0,909 100,0 0,307 98,3 

Aire d’hydronéphrose ou du 

système pyélocaliciel (cm2) 
0,889 96,7 0,618 98,3 

RPA (cm2) 0,818 100,0 0,167 98,3 

PHAR (cm2) 0,938 96,7   

Longueur rénale (cm) 0,611 100,0 0,750 98,3 

Dilatation pyélique en coupe 

transversale (mm) 
0,122 98,3 0,648 91,7 

Dilatation pyélique en coupe 

longitudinale (mm) 
0,393 96,7 0,665 98,3 

Epaisseur du cortex rénal 

(mm) 
0,650 81,7 0,811 76,7 

Epaisseur du parenchyme 

rénal (mm) 
0,806 100,0 0,049 96,7 

Diamètre de la dilatation 

urétérale proximale (mm) 
0,362 98,3 0,232 98,3 

Diamètre de la dilatation 

urétérale en amont de 

l’obstacle (mm) 

0,565 86,7   

Score de maladie rénale 

chronique 
0,560 100,0 0,011 98,3 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre l’aire 

rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel 

PHAR : Ratio de l’aire de parenchyme rénal sur l’aire d’hydronéphrose (Parenchyma to Hydronephrosis Area 

Ratio) 
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Tableau 15: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

paramètres échographiques préopératoires calculés à partir des données des deux reins 

par test de Mann Whitney 

Test de Mann Whitney 

N=60 chats traités par DPVE dans un 

contexte d’obstruction urétérale 

unilatérale bénigne 

Paramètres 

échographiques 

calculés 

p-value 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Score de maladie 

rénale chronique total 
0,081 98,3 

Somme des RPA des 

deux reins (cm2) 
0,604 98,3 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre l’aire 

rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel 

 

Ainsi, sous l’hypothèse de l’absence de biais d’association, dans la population des chats atteints 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne, il y a des chances pour qu’il existe une association 

réelle entre la bonne récupération rénale à long terme et :  

- Une plus grande épaisseur du parenchyme rénal du rein controlatéral à l’obstruction 

urétérale  

- Un moindre score de maladie rénale chronique du rein controlatéral à l’obstruction urétérale.  
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L’association entre les paramètres échographiques préopératoires binaires rénaux et la 

bonne récupération rénale à long terme a été étudiée par un test exact de Fischer ou un test du Chi2 

et les résultats sont présentés dans les tableaux 16 et 17.  

Aucun paramètre échographique préopératoire binaire n’était significativement associé à une 

meilleure récupération rénale à long terme. 

Tableau 16: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

données échographiques préopératoires binaires des chats inclus dans l’étude, grâce à un 

test exact de Fischer 

Test exact de Fischer 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction 

urétérale unilatérale bénigne 

Paramètres échographiques 

rénaux (rein concerné) 
p-value 

Rapport de 

côte 

Intervalle de 

confiance à 95% 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Minéralisations du parenchyme 

rénal (rein atteint) 
0,303 0,358 0,024 ; 5,362 100 

Minéralisations du parenchyme 

rénal (rein controlatéral) 
1,000 0,803 0,0392 ; 50,1134 98,3 

Epanchement péri-rénal (rein 

atteint) 
1,000 0,909 0,175 ; 6,212 100 

Epanchement péri-rénal (rein 

controlatéral) 
1,000 0,793 0,1008 ; 9,6311 98,3 

Stéatite péri-rénale (rein atteint) 1,000 0,985 0,228 ; 5,082 100 

Stéatite péri-rénale (rein 

controlatéral) 
0,662 2,138 

0,2133 ; 

108,5062 
98,3 

Tableau 17: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

données échographiques préopératoires binaires des chats inclus dans l’étude, grâce à un 

test du Chi2 

Test du Chi2 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Paramètres échographiques 

rénaux (rein concerné) 
p-value χ2 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Minéralisations pyéliques dans le 

rein atteint 
0,529 0,396 100 

Minéralisations pyéliques dans le 

rein controlatéral 
0,364 0,823 98,3 
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2. Association entre les données épidémiologiques, cliniques et biologiques 

préopératoires et la créatinémie sérique à long terme 

Bien que ne représentant pas le but premier de cette étude, l’association entre les données 

épidémio-cliniques préopératoires et la bonne récupération rénale au long terme a été étudiée et est 

présentée dans les tableaux 18, 19 et 20.  

 Dans l’échantillon, la proportion de bonne récupération rénale à long terme parmi les chats 

femelles (72,1%) était significativement supérieure à celle chez les chats mâles (41,2%). La médiane 

de la kaliémie à l’admission des chats présentant une bonne récupération rénale (M=4,7 mmol/L) 

était significativement supérieure à celle des chats présentant une mauvaise récupération rénale 

(M=4,1 mmol/L ; p=0,038). De même, la médiane de la créatinémie préopératoire mesurée après la 

mise en place d’une fluidothérapie des chats présentant une bonne récupération rénale (M=33,0 

mg/L) était significativement inférieure à celle des chats présentant une mauvaise récupération 

rénale (M=60,0 mg/L; p=0,005). 

Aucune autre donnée épidémio-clinique préopératoire n’était associée à une bonne récupération 

rénale.  

Tableau 18: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

données épidémiologiques d’admission des chats inclus dans l’étude, grâce à un test du 

Chi2 

Test du Chi2 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Paramètre épidémiologique étudié p-value χ2 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Race européenne 0,437 0,604 100 

Sexe 0,025 5,015 100 

Tableau 19: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

données épidémio-cliniques préopératoires des chats inclus dans l’étude, grâce à un test 

exact de Fischer 

Test exact de Fischer 
N=60 chats traités par DPVE dans un contexte 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne 

Paramètre épidémio-clinique étudié p-value 
Rapport de 

côte 

Intervalle de 

confiance à 95% 

% 

d’animaux 

dont les 

valeurs 

sont 

disponibles 

Stérilisation 0,255 0,241 0,005 ; 2,008 60 

Bactériurie présente dans les 

urines pyéliques 
1,000 0,991 0,196 ; 6,679 59 

Décompensation cardio-vasculaire 

péri-opératoire 
0,616 0,569 0,059 ; 7,432 60 
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Tableau 20: étude de l'association entre la bonne récupération rénale à long terme et les 

données cliniques et biologiques préopératoire des chats inclus dans l’étude, grâce à un 

test de Mann Whitney 

 

N=60 chats traités par DPVE dans un 

contexte d’obstruction urétérale 

unilatérale bénigne 

Donnée clinique ou 

biologique 
p-value 

% d’animaux dont 

les valeurs sont 

disponibles 

Poids à l’admission 0,301 100,0 

Durée des signes 

cliniques avant la 

chirurgie 

0,968 88,3 

Âge au diagnostic 0,431 100,0 

Hématocrite à 

l’admission 
0,323 98,3 

Phosphorémie à 

l’admission 
0,079 41,7 

Calcémie ionisée à 

l’admission 
0,122 83,3 

Kaliémie à l’admission 0,038 98,3 

Créatinémie à 

l’admission 
0,283 100,0 

Créatinémie après 

fluidothérapie 
0,005 93,3 

Ainsi, sous l’hypothèse de l’absence de biais d’association, dans la population des chats atteints 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne, il y a des chances pour qu’il existe une association 

réelle entre la bonne récupération rénale à long terme et :  

- Le fait d’être un chat femelle 

- Une kaliémie plus élevée à l’admission  

- Une moindre créatinémie préopératoire suivant la mise en place d’une fluidothérapie.  
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3. Association entre les paramètres échographiques préopératoires et la variation 

de la créatinémie entre l’admission et le suivi à long terme 

L’association entre les paramètres échographiques préopératoires quantitatifs et la décroissance de 

la créatinémie entre l’admission et le suivi à long terme a été étudiée par calcul du coefficient de 

corrélation de Spearman et les résultats sont présentés dans les tableaux 21,22 et 23.  

Dans l’échantillon, la longueur du rein et le score de maladie rénale chronique du rein atteint 

d’obstruction urétérale étaient significativement corrélés à la décroissance de la créatinémie entre 

l’admission et le suivi à long terme (p=0,018 et 0,027 ; rs=0,30 et -0,29 respectivement). 

Aucun paramètre échographique du rein controlatéral à l’obstruction n’était significativement 

corrélé à la décroissance de la créatinémie entre l’admission et le suivi à long terme.  

Tableau 21: étude de l'association entre la décroissance absolue de créatinine, de 

l’admission au suivi à long terme, et les paramètres échographiques préopératoires du rein 

atteint d’obstruction urétérale par calcul du coefficient de corrélation de Spearman 

Calcul du coefficient de 

corrélation de Spearman 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction 

urétérale unilatérale bénigne 

Paramètres échographiques 

du rein atteint d’obstruction 

urétérale 

p-value 

Coefficient de 

corrélation de 

Spearman (rs) 

% d’animaux dont les 

valeurs sont 

disponibles 

Aire rénale totale (cm2) 0,090 0,22 100,0 

Aire du système pyélocaliciel 

(cm2) 
0,376 0,12 96,7 

RPA (cm2) 0,082 0,23 100,0 

PHAR (cm2) 0,644 -0,06 96,7 

Longueur rénale (cm) 0,018 0,30 100,0 

Dilatation pyélique en coupe 

transversale (mm) 
0,275 -0,14 98,3 

Dilatation pyélique en coupe 

longitudinale (mm) 
0,786 0,04 96,7 

Epaisseur du cortex rénal 

(mm) 
0,419 0,12 81,7 

Epaisseur du parenchyme 

rénal (mm) 
0,119 0,20 100,0 

Diamètre de la dilatation 

urétérale proximale (mm) 
0,205 -0,17 98,3 

Diamètre de la dilatation 

urétérale en amont de 

l’obstacle (mm) 

0,062 -0,26 86,7 

Score de maladie rénale 

chronique 
0,027 -0,29 100,0 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre l’aire 

rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel - PHAR : Ratio de l’aire de parenchyme rénal sur l’aire 

d’hydronéphrose (Parenchyma to Hydronephrosis Area Ratio) 
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Tableau 22: étude de l'association entre la décroissance absolue de créatinine, de 

l’admission au suivi à long terme, et les paramètres échographiques préopératoires du rein 

controlatéral à l’obstruction urétérale par calcul du coefficient de corrélation de Spearman 

Calcul du coefficient de 

corrélation de Spearman 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction 

urétérale unilatérale bénigne 

Paramètres échographiques 

du rein controlatéral à 

l’obstruction 

p-value 

Coefficient de 

corrélation de 

Spearman (rs) 

% d’animaux dont les 

valeurs sont 

disponibles 

Aire rénale totale (cm2) 0,936 0,01 100,0 

RPA (cm2) 0,334 -0,13 98,3 

Longueur rénale (cm) 0,650 -0,06 98,3 

Epaisseur du cortex rénal 

(mm) 
0,350 -0,14 76,7 

Epaisseur du parenchyme 

rénal (mm) 
0,211 -0,17 96,7 

Score de maladie rénale 

chronique 
0,655 0,06 98,3 

Tableau 23: étude de l'association entre la décroissance absolue de créatinine, de 

l’admission au suivi à long terme, et les paramètres échographiques préopératoires 

calculés à partir des données des deux reins par calcul du coefficient de corrélation de 

Spearman 

Calcul du coefficient 

de corrélation de 

Spearman 

N=60 chats traités par DPVE dans un contexte d’obstruction urétérale 

unilatérale bénigne 

Paramètres 

échographiques 

calculés à partir des 

deux reins 

p-value 

 

 

Coefficient de 

corrélation de 

Spearman (rs) 

% d’animaux dont les 

valeurs sont 

disponibles 

Score de maladie 

rénale chronique total 
0,217 -0,16 98,3 

Somme des RPA des 

deux reins (cm2) 
0,211 0,17 98,3 

RPA : Aire de parenchyme rénal (Renal Parenchymal Area) définie comme étant la différence entre l’aire 

rénale totale et l’aire du système pyélocaliciel 

Ainsi, sous l’hypothèse de l’absence de biais d’association, dans la population des chats atteints 

d’obstruction urétérale unilatérale bénigne, il y a des chances pour qu’il existe une association 

réelle entre une plus grande décroissance de créatinémie de l’admission jusqu’au suivi à long terme 

et :  

- Une plus grande longueur du rein atteint d’obstruction urétérale  

- Un moindre score de maladie rénale chronique du rein atteint d’obstruction urétérale.  

  



99 
 

Ainsi pour résumer l’ensemble des résultats de cette étude, nous avons mis en évidence une 

association significative entre une bonne récupération rénale et deux indicateurs échographiques 

structurels préopératoires à savoir :  

- Une plus grande épaisseur du parenchyme rénal du rein controlatéral à l’obstruction 

urétérale  

- Un moindre score de maladie rénale chronique du rein controlatéral à l’obstruction 

urétérale. 

Nous avons mis en évidence une association significative entre une bonne récupération rénale 

et trois données épidémio-cliniques, à savoir :  

- Le fait d’être un chat femelle 

- Une kaliémie plus élevée à l’admission  

- Une moindre créatinémie préopératoire suivant la mise en place d’une fluidothérapie.  

Nous avons mis en évidence une association significative entre une plus grande décroissance 

de créatinémie de l’admission jusqu’au suivi à long terme et deux indicateurs échographiques 

structurels préopératoires à savoir : 

- Une plus grande longueur du rein atteint d’obstruction urétérale  

- Un moindre score de maladie rénale chronique du rein atteint d’obstruction 
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IV. Discussion 

 L’obstruction urétérale est une affection grave du chat dont la prévalence est croissante. 

Lorsque le diagnostic d’obstruction urétérale est émis, il convient de présenter au propriétaire de 

l’animal les options thérapeutiques disponibles ainsi que leur pronostic associé afin de guider au 

mieux le propriétaire dans sa décision. Le traitement médical n’étant efficace que dans un nombre 

limité de cas, le traitement chirurgical est le plus souvent préconisé. Depuis une dizaine d’années, 

les DPVE se sont imposées comme un traitement de choix de l’obstruction urétérale chez le chat, 

mais son coût, ses complications, son suivi exigeant et les chances de récupération rénale 

associées à cette technique doivent rentrer dans l’équation lors de la prise de décision chirurgicale.  

C’est dans le but de préciser les chances de récupération rénale, sujet peu documenté dans 

la littérature vétérinaire, que notre étude a été conçue. A partir de l’examen échographique du haut 

appareil urinaire, on pourrait suspecter qu’un faible volume de parenchyme rénal, qu’un petit rein ou 

encore qu’une dilatation pyélique sévère puissent être associés à une persistance de l’azotémie au 

long terme malgré une prise en charge par DPVE. L’objectif de notre étude était d’investiguer cette 

hypothèse et de rechercher un lien entre des indicateurs échographiques et la récupération à long 

terme chez le chat atteint d’obstruction urétérale unilatérale après pose de DPVE, en vue de pouvoir 

guider la prise de décision chirurgicale sur la base de l’examen échographique préopératoire.  

A. Synthèse des résultats issus de l’analyse descriptive et comparaison avec la 
littérature 

1. Synthèse des données relatives à l’historique clinique et aux analyses de 
laboratoire 

Les données épidémio-cliniques présentées dans notre étude n’ont pas vocation à être exhaustives. 

Elles permettent d’offrir une vue d’ensemble de la population retenue pour étudier des facteurs 

prédictifs échographiques de récupération rénale. Une description aboutie des données épidémio-

cliniques concernant les chats reçus au ChuvA pour une obstruction urétérale et traités par DPVE, 

pour nombre d’entre eux inclus dans la présente étude, a été publiée dans le cadre d’une thèse 

vétérinaire (Jourdan, 2019). La population qui y est étudiée est plus large, incluant notamment les 

obstructions urétérales bilatérales. La période d’étude s’achève en 2018 alors que la présente étude 

inclue des chats traités en 2021.  

a. Synthèse des données épidémio-cliniques 

Les chats inclus dans l’étude étaient majoritairement des chats stérilisés (83,3%), d’âge médian de 

6,1 ans, avec une représentation majoritaire de chats européens qui comptaient pour 55% des cas. 

Ces résultats concordent avec la littérature. En revanche l’atteinte concernait préférentiellement les 

femelles (63,3%) se distinguant ainsi de la tendance décrite dans d’autres études où les mâles sont 

majoritaires et comptent pour 52 à 58% des chats (Luca et al., 2017 ; Livet et al., 2017 ; Deroy et 

al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; Kopecny et al., 2019).  

 Les signes cliniques étaient présents pour 53 chats, avec une durée médiane de 10 jours. 

Cela est également cohérent avec les données de la littérature, qui rapportent une durée médiane 

de 2 semaines, suggérant une certaine chronicité de l’obstruction urétérale (Berent et al., 2018).  
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b. Synthèse des analyses de laboratoire 

A l’admission, les anomalies biochimiques les plus fréquemment rencontrées chez les chats de 

l’étude étaient une hypercréatinémie (98,3%) et une anémie (42,2%), en cohérence avec les 

données bibliographiques décrivant des obstructions urétérales uni et bilatérales (Livet et al., 2017 

; Luca et al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; Kopecny et al., 2019). Deux études présentent des données 

relatives à une obstruction urétérale unilatérale uniquement et font état d’une hyper-créatinémie 

touchant 76 à 83% des chats (Kyles et al., 2005a ; Berent, 2011), ce qui est nettement inférieur aux 

taux d’incidence rapportés dans notre étude. De prime abord, on pourrait l’expliquer par une possible 

prise en charge tardive mais la durée des signes cliniques présentée dans notre étude n’est pas très 

éloignée de celle présentée dans ces études. Le plus faible nombre de chats inclus dans notre étude 

pourrait jouer un rôle dans la différence observée.  

 La fréquence d’animaux hyperkaliémiques (20,3%) est plus faible dans notre étude qu’elle 

ne l’est évoquée dans la littérature : entre 32 et 53,8% (Kyles et al., 2005a ; Garcia de Carellan 

Mateo et al., 2015 ; Livet et al., 2017). Cette donnée peut être reliée à une possible précocité de la 

prise en charge, sans pour autant pouvoir l’affirmer car les études citées ne précisent pas la durée 

des signes cliniques avant la prise en charge. Parallèlement l’étude se focalise sur des cas 

d’obstruction unilatérale pour lesquelles l’hyperkaliémie est moins fréquente que lors d’obstruction 

bilatérale (Kyles et al., 2005a).  

 Une hypercalcémie est plus faiblement observée dans notre étude, avec une prévalence de 

10% contre 20 à 25% selon les études antérieures (Kyles et al., 2005a ; Berent et al., 2018). On 

pourrait penser que dans notre échantillon, la calcémie soit contrebalancée par une plus forte 

proportion de chats présentés en hyperphosphatémie. Ce n’est cependant pas le cas, avec 36% de 

chats présentés en hyperphosphatémie dans notre étude, ce qui est inférieur aux données 

rapportées dans la littérature où l’hyperphosphatémie est rapportée dans 40 à 43% des cas (Kyles 

et al., 2005b ; Luca et al., 2017), à relier encore une fois à la sélection de chats en obstruction 

urétérale unilatérale seulement. Ainsi le nombre supérieur de cas recrutés dans ces études 

(respectivement 107 et 152 chats) invite à penser que leur taux d’hypercalcémie approche 

davantage la réelle prévalence des chats admis en situation d’obstruction urétérale. 

 Dans notre étude, une infection urinaire préopératoire est rapportée chez 18,6% des chats 

sur la base d’une culture bactériologique des urines pyéliques. Cela est cohérent avec les données 

de la littérature qui rapportent 2 à 25% des chats atteints d’une pyélonéphrite (Berent et al., 2018 ; 

Kopecny et al., 2019).  

 Lors du suivi à long terme, la médiane de la créatinémie était de 23 mg/L ce qui est 

sensiblement similaire aux résultats rapportés dans la littérature, avec une médiane à 3 mois de 24 

à 26 mg/L (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2018).  

c. Synthèse des données relatives à la mortalité 

Le taux de décès péri-opératoire de notre étude était de 8,2% (n=6/73), en incluant les chats 

décédés pendant la période péri-opératoire de cause non rénale ou inconnue. Cela est cohérent 

avec les données de la littérature qui décrivent un taux de mortalité péri-opératoire variant de 5 à 

20,8% selon les études (Deroy et al., 2017 ; Livet et al., 2017 ; Berent et al., 2018 ; Jourdan, 2019 ; 

Vrijsen et al., 2020 ; Kulendra et al., 2020). 

Sur la période de suivi, 10 chats sont décédés sur les 73 chats présentés en obstruction urétérale 

unilatérale bénigne. Ainsi à la date du suivi à long terme, qui était en médiane de 4 mois, le taux de 
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mortalité était de 13,7%. Cela est cohérent avec les données de la littérature qui décrivent un taux 

de mortalité à 3 mois post-opératoire discrètement supérieur avec des taux allant de 16,7 à 17% 

(Livet et al., 2017 ; Berent et al., 2018). Parmi les décès à 3 mois post-opératoire, une origine rénale 

était suspectée dans 50% des cas dans notre étude, contre 27,6% des cas dans la littérature (Berent 

et al., 2018), ce qui est très probablement lié au faible nombre de chats décédés avant 3 mois dans 

notre étude.  

2. Synthèse des données échographiques 

Peu d’études présentent des données descriptives détaillées de l’examen échographique du rein 

atteint d’obstruction urétérale et du rein controlatérale (Fages et al., 2018 ; C. R. Lamb et al., 2018 ; 

Dirrig et al., 2019 ; McEntee et al., 2021). Notre étude constitue une des plus vastes ressources de 

données échographiques descriptives au sujet de l’obstruction urétérale. Par ailleurs, elle ne se 

contente pas de décrire le rein atteint d’obstruction urétérale unilatérale mais également son rein 

controlatéral.  

 Dans notre étude, l’obstruction urétérale se produisait plus fréquemment dans l’uretère droit 

(58,3%). Cela s’oppose aux résultats de la littérature, selon lesquels l’obstruction urétérale ne 

présente pas de latéralisation préférentielle (Berent et al., 2014 ; Wormser et al., 2016). Cette 

discordance peut être imputable à la petite taille de notre population.  

 La mesure médiane de dilatation pyélique en coupe transversale était de 7,2 mm ce qui est 

conforme aux données décrites dans la littérature : entre 6,9 et 12 mm (Horowitz et al., 2013 ; Deroy 

et al., 2017 ; Anne Archard et D’Anjou, 2017 ; Berent et al., 2018 ; Fages et al., 2018 ; Dirrig et al., 

2019). Une dilatation pyélique inférieure à 4 mm était observée chez 13,3% des chats ce qui est 

inférieur aux 24% rapportés dans la littérature (Anne Archard et D’Anjou, 2017). Cela pourrait 

s’expliquer par la sélection de chats présentés en obstruction urétérale unilatérale uniquement, chez 

qui la dilatation pyélique est plus élevée. Un seuil de 13mm de dilatation pyélique a été établi pour 

diagnostiquer une obstruction urétérale avec une spécificité de 100% (D’Anjou et al., 2011). Nos 

résultats soulignent la faible sensibilité de ce seuil, puisque 88,1% (n=52/59) des chats pour lesquels 

une obstruction urétérale avait été diagnostiquée, certes sans un diagnostic de certitude par 

pyélographie antérograde, présentaient une dilatation pyélique inférieure à ce seuil.  

La médiane du diamètre urétéral en amont de l’obstacle était de  3mm ce qui concorde avec les 

résultats décrits dans la littérature (3,2mm) (Anne Archard et D’Anjou, 2017).  

La présence de néphrolithes était observée dans 58,3% des cas, ce qui est concordant avec les 

données de la littérature où ils sont décrits dans 30 à 85% des cas (Horowitz et al., 2013 ; Deroy et 

al., 2017 ; Anne Archard et D’Anjou, 2017 ; Berent et al., 2018).  

 Le score de maladie rénale chronique médian du rein atteint d’obstruction urétérale était de 

3 sur 8. Autrement dit, cela signifie que la moitié de notre échantillon présente un score de maladie 

rénale chronique supérieur ou égal à 3, ce qui est concordant avec la littérature qui décrit des signes 

de maladie rénale chronique sur le rein atteint chez 47% des chats (Anne Archard et D’Anjou, 2017).  

Dans notre échantillon, de l’épanchement périrénal était présent autour de 16,7% des reins atteints. 

Cela est concordant avec les données issues de la littérature où ces éléments sont décrits chez 14% 

à 35,6% des chats (Anne Archard et D’Anjou, 2017 ; Fages et al., 2018).  

Une stéatite périphérique était présente autour de 23,3% des reins atteints ce qui est nettement 

inférieur aux données issues de la littérature : entre 36 et 70,5% (Anne Archard et D’Anjou, 2017 ; 

Fages et al., 2018). Cette différence observée peut s’expliquer en partie par la subjectivité de ce 

critère.  
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La distinction corticomédullaire du rein atteint était diminuée ou absente dans près de 83% ce qui 

est cohérent avec les données de la littérature décrivant cette anomalie dans plus de 70% des cas 

(Fages et al., 2018).  

 Peu de données concernant le rein controlatéral à l’obstruction sont répertoriées dans la 

littérature ce qui ne permet pas de les confronter aux résultats que nous avons obtenu dans notre 

étude.  

B. Synthèse de la recherche de facteurs de récupération rénale à long terme 

1. Définition de la récupération rénale 

Dans l’échantillon, 98,3% des chats étaient azotémiques à l’admission, faisant de l’amélioration de 

la créatinémie un paramètre pertinent lors du suivi à long terme. Il a été décidé de classer les chats 

en stade IRIS III et IV lors du suivi à long terme comme ayant une mauvaise récupération rénale. La 

catégorisation en ces groupes se justifie par une importante différence de survie entre les chats 

classés IRIS I et II d’une part et ceux classés IRIS III et IV d’autre part. En effet, 3 mois après la 

chirurgie, le temps de survie médian est supérieur à 2250 jours pour les chats en stade IRIS I et II 

quand il chute à 608 et 67 jours pour les chats classés IRIS III et IRIS IV à 3 mois post-opératoire 

respectivement (Berent et al., 2018). 

 La date du suivi à long terme a été fixée à 3 mois post-opératoire ou à la date du premier 

suivi disponible, postérieur à 3 mois post-opératoire. Le choix de cette date s’est basé à la fois sur 

les données pronostiques disponibles dans la littérature pré-existante et sur le déroulé usuel du suivi 

des DPVE au ChuvA. 

Les travaux étudiant la relation entre le pronostic et la créatinémie post-opératoire se basent 

sur sa valeur à 3 mois post-opératoire (Berent et al., 2018), ce qui en fait une date de suivi pertinente. 

Au sein de notre échantillon, la date retenue pour le suivi à long terme présente une faible variabilité 

avec valeurs concentrées entre 3 et 4 mois, la médiane étant de 4 mois, et avec des valeurs 

extrêmes allant jusqu’à 8 mois post-opératoire. Il a été montré qu’autour de 3 mois post-opératoire, 

la créatinine sérique atteint un plateau à son plus bas niveau chez la plupart des chats pour lesquels 

une obstruction urétérale est résolue chirurgicalement  (Horowitz et al., 2013 ; Berent et al., 2014), 

ce qui nous laisse penser qu’une différence de quelques mois n’impacte pas drastiquement la valeur 

de la créatinémie retenue.   

D’autre part, il est usuel de réaliser un suivi complet à 3 mois post-opératoire dans le cadre 

d’une pose de DPVE au ChuvA. Ce suivi inclut notamment une mesure de la créatinémie sérique, 

une échographie du système urinaire, un prélèvement des urines pyéliques par la chambre de 

dérivation associé à une culture bactériologique de celle-ci et un rinçage de la DPVE. L’examen de 

ces données disponibles pour chaque suivi au long terme permettait de s’assurer que la valeur 

retenue de la créatinémie était bien le reflet de la récupération rénale en post-opératoire de DPVE 

et non pas associée à une insuffisance rénale aigüe, qu’elle soit de cause infectieuse ou obstructive. 

Le cas des ITU asymptomatiques au long terme mérite toutefois d’être examiné. En effet, 11 chats 

présentaient une bactériologie positive sur la base de leurs urines pyéliques lors du suivi au long 

terme. Cependant, pour tous ces chats, aucun pic de créatinine n’était associé à la mise en évidence 

de cette infection lors de la date de suivi retenue. Cela laisse donc supposer que l’infection n’avait 

pas d’effet notable sur la créatinémie à cette date choisie. Par ailleurs, la proportion de chats pour 

lesquels le prélèvement urinaire pyélique au long terme était positif n’était pas significativement 

différente entre les chats présentant une bonne et une mauvaise récupération rénale (p=1, N=48).  
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2. Association entre les paramètres échographiques préopératoires et la 
récupération rénale à long terme 

Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence une association significative entre des paramètres 

échographiques préopératoires du rein atteint et la créatinémie sérique à long terme. Cela rejoint 

des travaux similaires aux nôtres publiés récemment et se concentrant sur les paramètres 

échographiques du rein atteint d’obstruction urétérale (McEntee et al., 2021).  

Notre étude permet en revanche d’aller plus loin en évaluant aussi les paramètres du rein 

controlatéral. En outre, nous avons mis en évidence qu’il existait une association entre la bonne 

récupération rénale à long terme et une plus grande épaisseur du parenchyme rénal du rein 

controlatéral à l’obstruction urétérale. 

Ainsi, face à une importante épaisseur du parenchyme du rein controlatéral à l’obstruction, on peut 

penser que le chat présentera une meilleure récupération rénale au long terme. Cette donnée est 

cohérente avec notre hypothèse initiale selon laquelle un rein possédant un volume de parenchyme 

élevé pourra récupérer plus facilement sa fonction rénale initiale.  

Du côté du rein atteint, on peut supposer que les indicateurs se rapportant intrinsèquement à la 

masse rénale fonctionnelle (épaisseur de parenchyme rénal et RPA) ne soient pas significativement 

associés à une meilleure récupération rénale car ils sont sujets à des modifications structurelles 

aiguës. Ces modifications échographiques, dominées par la dilatation pyélique, sont au moins 

partiellement réversibles après une décompression pyélique (Fages et al., 2018). Ainsi, telles qu’on 

les mesure avant la décompression pyélique, elles ne peuvent présager de la récupération rénale 

car elles subiront des changements morphologiques au cours de la période post-opératoire et ceux-

ci impacteront la récupération rénale au long terme.  

A l’inverse, le rein controlatéral tel qu’il est visualisé lors de l’examen échographique d’admission 

subira peu de changements structurels lors de la période post-opératoire. Et si l’épaisseur du 

parenchyme rénal à l’admission est le reflet de la masse rénale fonctionnelle, celle-ci demeurera le 

reflet de la fonctionnalité rénale lors du suivi à long terme. Il est en revanche plus difficile d’expliquer 

pourquoi le RPA du rein controlatéral n’est pas associé à une meilleure récupération rénale à long 

terme. En effet cet indicateur a été retenu dans notre étude car il a été montré chez l’Homme que 

ce paramètre était corrélé au volume rénal calculé par mesure tomodensitométrique sans qu’il ne 

soit affecté par l’hydronéphrose (Wong et al., 2009). On postule ainsi que le RPA est un indice de 

fonctionnalité rénale, corrélé au volume de néphrons et à la réserve fonctionnelle rénale. L’absence 

d’association significative entre le RPA et la créatinémie sérique à long terme pourrait être imputable 

à une imprécision de cet indicateur chez l’animal. Des travaux seraient nécessaires afin d’évaluer la 

pertinence de cet indicateur chez le chat.  

 Notre étude révèle également qu’il existe une association entre la bonne récupération rénale 

à long terme et un moindre score de maladie rénale chronique du rein controlatéral à l’obstruction 

urétérale.  

Ce score est d’autant plus élevé que les signes de maladie rénale chronique sont nombreux et 

sévères. Il s’agit d’un score subjectif, conçu à partir de signes échographiques identifiés dans la 

littérature comme associés à une maladie rénale chronique (Bonazzi et al., 2007 ; Pollard et Philips 

., 2017 ; Ferreira et al., 2020). Ces signes échographiques étant associés à l’identification d’une 

maladie rénale chronique, ils sont indirectement associés à l’azotémie de l’animal au moment de 

l’examen échographique. 

Ici l’étude montre que le score de maladie rénale chronique du rein controlatéral est associé à la 

créatinémie à long terme ce qui évoque que l’état du rein controlatéral au moment de l’épisode 

clinique d’obstruction urétérale conditionne la récupération rénale au long terme. Or le rein 
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controlatéral présente déjà des lésions de maladie rénale chronique de manière fréquente. Les 

données descriptives de notre étude le rappellent avec une médiane de score de maladie rénale 

chronique de 3 du côté de l’obstruction urétérale et de 5 du côté controlatéral. En effet lors du déroulé 

classique d’une obstruction urétérale, il se produit en général un premier épisode d’obstruction 

urétérale sans que le chat n’en soit clinique. Le rein controlatéral n’étant pas atteint, l’animal ne 

présente alors pas d’azotémie, qui s’élève uniquement à partir d’une perte de 75% de la masse 

fonctionnelle. Au cours d’un deuxième épisode obstructif sur le rein controlatéral, la masse 

fonctionnelle rénale est sévèrement impactée et c’est cet épisode qui est à l’origine d’une azotémie, 

d’une dégradation clinique de l’animal et d’une prise en charge par DPVE. Ainsi, notre étude met en 

évidence que plus le rein controlatéral présente de lésions caractéristiques de maladie rénale 

chronique, plus il sera difficile au long terme d’assurer de façon efficace la fonction rénale.  

 Enfin, notre étude a identifié des indicateurs échographiques préopératoires corrélés à la 

chute de créatinémie, de l’admission jusqu’au suivi à long terme.  

En outre, une longueur plus importante du rein atteint d’obstruction est associée à une chute plus 

importante de la créatinine sérique à long terme. Cette observation est en accord avec la littérature 

préexistante (McEntee et al., 2021) et pourrait s’expliquer par une azotémie plus élevée à 

l’admission chez les chats présentés en état d’hydronéphrose sévère. La valeur initiale étant plus 

élevée, il paraît cohérent qu’elle puisse diminuer davantage. Cela pourrait également expliquer que 

des valeurs élevées de l’aire rénale totale et du RPA du rein atteint d’obstruction urétérale soient 

associées à une chute plus importante de la créatinine sérique à long terme. Ces associations ne 

sont toutefois pas significatives en considérant un risque d’erreur de 5% mais l’auraient été si le 

risque d’erreur avait été établit à 10%, ainsi un manque de puissance statistique peut être mis en 

cause. Il en est de même pour la dilatation urétérale en amont de l’obstacle, qui lorsqu’elle est plus 

marquée est associée à une plus faible chute de créatinine, bien que le résultat ne soit pas significatif 

au risque d’erreur α de 5%. Ce paramètre échographique a été étudié par (Horowitz et al., 2013) et 

n’est pas prédictif d’un meilleur taux de survie en sortie d’hospitalisation ni d’un meilleur taux de 

survie à long terme. Comme dans notre étude, l’équipe d’Horowitz n’a pas mis en évidence 

d’association statistique significative entre la dilatation urétérale et la créatinémie à 3 mois post-

opératoire. Cependant l’association avec la chute de créatinine n’a pas été investiguée dans l’étude 

d’Horowitz et al., 2013. Nous avions initialement formulé l’hypothèse qu’une dilatation urétérale 

marquée était le reflet de la sévérité de l’obstruction. Ainsi nous nous attendions à ce qu’une 

dilatation urétérale marquée soit associée à une valeur de créatinine plus élevée à l’admission et 

donc à une chute de créatinine plus marquée en post-opératoire. Ce n’est cependant pas la 

tendance qui est retrouvée dans nos résultats, bien qu’aucune association significative n’ait été 

identifiée au sujet de la dilatation urétérale.  

Par ailleurs, un moindre score de maladie rénale chronique du rein atteint d’obstruction urétérale 

était associé à une plus grande diminution de la créatinine entre l’admission et le suivi au long terme. 

On peut supposer que les signes échographiques de maladie rénale chronique soient possiblement 

associés à la fonctionnalité rénale. Ainsi on peut penser qu’un rein présentant échographiquement 

peu de signes de maladie rénale chronique soit plus efficace pour assurer la clairance de la 

créatinine, une fois la décompression pyélique réalisée.  

 

 Pour résumer, les résultats de notre étude laissent croire qu’aucun paramètre échographique 

préopératoire du rein atteint d’obstruction urétérale ne soit significativement associé à une meilleure 

récupération rénale à long terme. En particulier l’apparence échographique de ce rein ne devrait pas 

guider la décision opératoire. En revanche, une épaisseur de parenchyme rénal importante et un 

moindre score de maladie rénale chronique sur le rein controlatéral à l’obstruction urétérale sont 
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associés à une meilleure récupération rénale. L’identification de ces indicateurs permet d’être 

confiant quant au pronostic à long terme à l’issue de la pose de DPVE.  

3. Association entre les paramètres épidémio-cliniques et la récupération rénale à 
long terme 

Bien que ce ne soit le but premier de notre étude, une association significative entre des paramètres 

épidémio-cliniques d’admission et la récupération rénale à long terme a été mise en évidence. Dans 

la littérature, aucun paramètre préopératoire n’est associé à une meilleure récupération rénale à 

long terme (Horowitz et al., 2013).  

 Une importante créatinémie préopératoire suivant la mise en place d’une fluidothérapie est 

également significativement associée à une moins bonne récupération rénale au long terme. A notre 

connaissance, cette donnée n’a jamais été étudiée dans la littérature. Il a seulement été démontré 

que la créatinémie en sortie d’hospitalisation était positivement associée à la créatinémie à long 

terme (Horowitz et al., 2013). Il convient toutefois de préciser que la créatinémie préopératoire 

suivant la mise en place d’une fluidothérapie dépend des conditions du traitement médical mis en 

place et notamment de la durée de la fluidothérapie initiée, qui n’a pas été intégrée aux données de 

notre étude. 

 Enfin, une kaliémie élevée à l’admission était associée à une meilleure récupération rénale 

à long terme. De prime abord, ce résultat parait contre-intuitif puisque l’hyperkaliémie est un facteur 

de morbidité en cas d’obstruction urétérale. En réalité, dans l’échantillon étudié, il apparaît que 

l’hypokaliémie à l’admission pourrait aussi être associée à une moindre récupération rénale. Ainsi 

la proportion de chats hypokaliémiques à l’admission parmi les chats présentant une bonne 

récupération rénale était de 7,1% (N=3/42) contre 23,5% (N=4/17) parmi les chats présentant une 

mauvaise récupération rénale. Cette différence n’est toutefois pas significative (p=0,176).  

C.  Limites 

Notre étude présente plusieurs limites, pour certaines imputables à son caractère rétrospectif.  

 En particulier, les images échographiques ont été collectées sur plusieurs années par un 

nombre important d’opérateurs au sein du ChuvA. Certains paramètres, comme l’épaisseur du 

cortex rénal, étaient ainsi difficilement mesurables par l’imageur en charge des mesures mais 

auraient pu l’être si l’acquisition des images avait été standardisée dans le cadre d’une étude 

prospective. La variabilité inter-opérateur était cependant limitée par le fait qu’un seul imageur 

réalise les mesures. De façon similaire les données biochimiques évaluées à l’admission ont été 

mesurées sur des appareils différents selon le service dans lequel l’animal a été accueilli, du fait 

notamment du caractère urgent de la prise en charge de l’obstruction urétérale. Cela ne s’applique 

cependant pas au suivi à long terme sur lequel se base la récupération rénale, la créatinine ayant 

été dosée au Biopôle dans le cadre d’un suivi pendant les heures et jours ouvrés. La mesure de la 

créatinine à long terme peut en revanche être impactée par des paramètres tels que la masse 

musculaire et l’état d’hydratation de l’animal. L’augmentation de masse musculaire ou la diminution 

de l’état d’hydratation lors du suivi à long terme seraient à l’origine d’une augmentation de la 

créatinine sérique et pourrait être interprétées, à tort, comme une détérioration de la fonction rénale. 

Aucune information concernant la masse musculaire ou l’état d’hydratation n’a été relevée lors du 

suivi au long terme, ce qui ne permet pas de vérifier cette hypothèse.  
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Une autre limite concerne le diagnostic de l’obstruction urétérale. En effet celui-ci reposait 

sur la combinaison de signes cliniques, des examens sanguins et urinaires et sur l’observation d’une 

dilatation pyélique associée à un hydro-uretère lors de l’examen échographique abdominal. Une 

étude a évalué la sensibilité et la spécificité de l’échographie pour le diagnostic de l’obstruction 

urétérale et a montré que cette méthode était imprécise, à l’origine de faux négatifs et de faux 

positifs, comparée à la méthode de référence qu’est la pyélographie antérograde (C. R. Lamb et al., 

2018). De plus, la cause de l’obstruction urétérale demeure dans certains cas non identifiée. Bien 

qu’aucune étude ne démontre que le pronostic à long terme ne soit associé à une cause 

d’obstruction urétérale, une population plus homogène aurait permis de limiter les biais.  

 Notre étude ne présente pas de groupe contrôle qui serait constitué de chats présentant une 

obstruction urétérale non traitée par la mise en place d’une DPVE. Cependant, un tel protocole où 

les cas seraient attribués aléatoirement, soit dans le groupe traité par DPVE, soit dans le groupe 

contrôle ne serait pas éthique, au vu du bénéfice incontesté de cette chirurgie sur la médiane de 

survie de l’animal. Le recrutement des animaux s’étalant sur de nombreuses années, les protocoles 

médicaux initiés dans la gestion de l’obstruction urétérale et de ses complications ont varié selon 

les consensus en vigueur. Il est ainsi illusoire de penser que tous les chats soient comparables sur 

la prise en charge médicale péri-opératoire qu’ils ont reçu, qu’elle soit pré ou post-opératoire. 

Cependant, on peut penser que l’impact du traitement médical sur la récupération rénale au long 

terme soit mineur, comparé à celui du dispositif chirurgical implanté, qui lui, est resté sensiblement 

identique au cours de la période d’étude.  

Notre étude s’appuie sur un échantillon de taille relativement restreinte, notamment du fait de 

l’exclusion des chats traités par une DPVE bilatérale. Il est légitime de penser que le recrutement 

d’un plus grand nombre de cas serait susceptible d’apporter une plus grande puissance statistique 

et d’apporter plus de résultats significatifs.   

Notre étude inclut les chats morts de cause rénale à 3 mois post-opératoire mais exclut par ailleurs 

les chats décédés de cause inconnue ou de cause non rénale. Cela représente un biais de sélection 

puisque nous ne sommes pas en mesure d’affirmer que ces chats n’ont pas été exclus en raison de 

leur état de santé. En effet en toute rigueur, il faudrait justifier que les chats décédés de cause 

inconnue ou de cause non rénale soient comparables aux chats toujours vivants lors du suivi à long 

terme, ce qui reviendrait à justifier que ces chats sont manquants « par hasard ». Telle qu’elle est 

construite, notre étude ne permet pas de pallier à cette limite.  

Par ailleurs, l’analyse statistique présentée dans notre étude se focalise sur des statistiques brutes, 

sans analyse multivariée et sans étude de facteurs de confusion. De ce fait, les résultats présentés 

ne peuvent se permettre d’exprimer une quelconque causalité ou d’identifier des facteurs de risques.   
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D. Perspectives 

Comparée aux techniques conventionnelles de traitement de l’obstruction urétérale comme 

l’urétérotomie ou la pose de stent urétéral, la pose de DPVE est associée à un meilleur pronostic et 

à de moindres complications. C’est en cela que la DPVE est à la fois une nouveauté et un progrès 

médical. Cependant il ne s’agit pas d’une technique absolument optimale du fait du nombre élevé 

de complications associées. Malgré celles-ci et l’investissement des propriétaires de chats ayant 

une DPVE en termes de temps et d’argent, ceux-ci estiment la qualité de vie de leur compagnon à 

9 quand il doivent la classer de 1 à 10 (Berent et al., 2018). La bonne communication avec les 

propriétaires avertis des complications associées à la chirurgie et de leur implication dans le suivi 

de leur animal au long terme est sûrement à la base de la popularité de cette technique. 

Pour les 17 chats de notre étude n’ayant pas présenté une bonne récupération rénale à long terme, 

il est cependant possible que les propriétaires n’aient pas souhaité fournir un tel investissement si 

l’issue médiocre qui attendait leur animal avait pu être prédite.  

 Notre étude met en évidence une association significative entre la créatinémie sérique à long 

terme et l’épaisseur du parenchyme rénal du parenchyme rénal ainsi que le score de maladie rénale 

chronique du rein controlatéral à l’obstruction urétérale. L’analyse multivariée des données 

permettrait d’atteindre la causalité et d’affirmer que les indicateurs évoqués dans notre étude soient 

des facteurs prédictifs de récupération rénale. Enfin l’inclusion d’un plus grand nombre d’individus 

pourrait augmenter la puissance statistique et permettre à certains indicateurs d’être 

significativement associés à la récupération rénale à long terme. En effet, nombre des indicateurs 

étudiés sont associés à une récupération rénale mais pas de manière significative lorsque l’on fixe 

le risque d’erreur à 5%.  

 La recherche de facteurs prédictifs de récupération rénale à long terme doit être approfondie 

afin de guider la décision opératoire et de mieux conseiller le propriétaire. En particulier, la mise en 

place d’études prospectives permettrait d’évaluer sur une plus large population la valeur pronostique 

d’un grand nombre d’indicateurs échographiques, dont la mesure serait standardisée. Entre autres, 

il pourrait être judicieux d’étudier des indicateurs tels que le PHAR et le RPA mesurés cette fois en 

coupe transversale. Les données présentées dans notre étude se basent sur des images 

échographiques uniquement et pour certains indicateurs, ils tentent d’approcher une aire de 

parenchyme rénal ou d’hydronéphrose. L’approche idéale étant d’approcher un volume de 

parenchyme rénal ou d’hydronéphrose, le scanner s’impose comme l’examen de choix pour évaluer 

ces indicateurs dans les 3 dimensions. Cet examen d’imagerie n’est cependant pas indiqué en 

routine dans le diagnostic d’obstruction urétérale ce qui ne permet d’utiliser des données 

tomodensitométriques dans le cadre d’une étude rétrospective. Cela pourrait cependant l’être dans 

le cadre d’une étude prospective. Dans un souci d’informer au mieux le propriétaire avant une 

décision chirurgicale, il pourrait également être pertinent de rechercher des indicateurs 

échographiques associés à la survie à long terme.  

Enfin, il apparaît crucial d’identifier si la cause de l’obstruction urétérale est associée à une meilleure 

récupération rénale, ce qui n’a pas encore été évalué dans la littérature, notamment car le diagnostic 

étiologique de l’obstruction urétérale est souvent complexe. Il en est de même pour la chronicité de 

l’obstruction, qu’il est difficile d’évaluer avec certitude mais qui pourrait être associée à la 

récupération rénale à long terme.  
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Conclusion 

L’obstruction urétérale bénigne est une affection grave du chat, causée majoritairement par des 

urolithes, des sténoses ou des calculs hématiques, et rencontrée de plus en plus fréquemment en 

clinique au cours des vingt dernières années (Kyles et al., 2005a ; Westropp et al., 2006 ; Zaid et 

al., 2011).  

Sa prise en charge inclue un traitement médical et chirurgical. Les options thérapeutiques 

chirurgicales sont nombreuses mais au cours des dernières années, la DPVE s’est affirmée comme 

un traitement de choix pour traiter l’obstruction urétérale en rétablissant le flux urinaire entre le rein 

et la vessie. En outre, les services de chirurgie et de médecine du Centre hospitalier universitaire 

d’Alfort (ChuvA) proposent depuis 2012 la mise en place de DPVE en première intention chez les 

chats présentant une obstruction urétérale.  

 Cependant, cette chirurgie est associée à des risques, des coûts et à un suivi exigeant qui 

peuvent peser dans la balance au moment de la prise de décision chirurgicale, conjointement entre 

le clinicien et le propriétaire de l’animal. L’identification de facteurs prédictifs de récupération rénale 

à long terme apparaît alors cruciale dans la discussion avec le propriétaire avant d’envisager une 

intervention. C’est ce qui nous a invité à réaliser une étude sur 60 chats présentant une obstruction 

urétérale unilatérale bénigne et traités par pose de DPVE. L’objectif de notre étude est de rechercher 

un lien entre des indicateurs échographiques préopératoires et la récupération rénale à long terme 

chez le chat atteint d’obstruction urétérale unilatérale après pose de DPVE, en vue de pouvoir guider 

la prise de décision chirurgicale sur la base de l’examen échographique préopératoire. Les 

paramètres échographiques préopératoires étudiés (incluant le RPA, le PHAR, la longueur rénale, 

la dilatation pyélique mesurée en coupe longitudinale et transversale, l’épaisseur du cortex et du 

parenchyme rénal, le diamètre de la dilatation urétérale proximale et en amont de l’obstacle et le 

score de maladie rénale chronique) ainsi que les examens sanguins et urinaires d’admission étaient 

évalués pour tous les chats atteints d’obstruction urétérale unilatérale bénigne reçus au ChuvA et 

traités par DPVE. Les chats atteints d’obstruction urétérale bilatérale, de rupture urétérale ou traités 

dans le cadre d’un réintervention chirurgicale étaient exclus. Tous les individus étaient suivis 

pendant un minimum de 3 mois suivant la chirurgie et leurs analyses biochimiques lors du suivi à 

long terme étaient étudiées. Une bonne récupération rénale à long terme était définie par une 

créatinémie sérique inférieure ou égale à 28mg/L lors du suivi à long terme, postérieur à 3 mois 

post-opératoire.  

 Les résultats de notre étude mettent en évidence qu’aucun paramètre échographique 

préopératoire concernant le rein atteint d’obstruction urétérale n’est significativement associé à une 

meilleure récupération rénale à long terme. En revanche, une épaisseur de parenchyme rénal 

importante et un moindre score de maladie rénale chronique sur le rein controlatéral à l’obstruction 

urétérale sont associés à une moindre créatinémie sérique à long terme. Une longueur rénale plus 

importante et un moindre score de maladie rénale chronique du rein atteint d’obstruction est 

significativement associée à une chute plus importante de la créatinine sérique à long terme. Enfin, 

une kaliémie élevée à l’admission, une faible créatinémie préopératoire suivant la mise en place 

d’une fluidothérapie et le fait d’être un chat femelle sont des paramètres épidémio-cliniques associés 

à une moindre créatinémie à long terme.  
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 Nos données suggèrent que l’apparence échographique du rein atteint d’obstruction 

urétérale ne devrait pas guider la décision opératoire puisqu’aucun de ses paramètres 

échographiques n’est associé à une meilleure récupération rénale à long terme. En revanche, une 

épaisseur de parenchyme rénal importante et un moindre score de maladie rénale chronique sur le 

rein controlatéral à l’obstruction urétérale sont associés à une meilleure récupération rénale à long 

terme et permettent d’être confiants quant au pronostic fonctionnel à long terme suivant la pose de 

DPVE. Une analyse multivariée est toutefois manquante et serait nécessaire pour affirmer que ces 

indicateurs puissent prédire une bonne récupération rénale au long terme. 
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RÉSUMÉ : 

L’obstruction urétérale est une affection grave, diagnostiquée de plus en plus fréquemment chez le 
chat au cours des vingt dernières années. Sa prise en charge chirurgicale vise à reperméabiliser les 
voies urinaires, pour laquelle plusieurs techniques ont été décrites. Avec la généralisation récente 
de la pose de dérivations pyélo-vésicales extra-urétérales, ainsi que les risques, les coûts et le suivi 
exigeant associés à l’intervention, l’identification de facteurs prédictifs de récupération rénale à long 
terme apparaît cruciale, notamment dans la prise de décision chirurgicale.  

Après une revue bibliographique des connaissances actuelles quant à l’épidémiologie, la 

pathophysiologie, le diagnostic et la prise en charge de l’obstruction urétérale féline, une étude 

rétrospective a été menée sur 60 chats présentés au Centre Hospitalier Universitaire Vétérinaire 

d’Alfort dans un contexte d’obstruction urétérale unilatérale bénigne. L’objectif de notre étude 

rétrospective est d’identifier des indicateurs échographiques préopératoires structurels associés à 

une meilleure récupération rénale à long terme. Les chats atteints d’obstruction urétérale bilatérale, 

de rupture urétérale ou traités dans le cadre d’un réintervention chirurgicale étaient exclus. Tous les 

individus étaient suivis pendant un minimum de 3 mois suivant la chirurgie. Une bonne récupération 

rénale à long terme était définie par une créatinémie sérique inférieure ou égale à 28mg/L lors du 

suivi à long terme, postérieur à 3 mois post-opératoire.  

Dans l’échantillon étudié, aucun paramètre échographique préopératoire concernant le rein atteint 
d’obstruction urétérale n’est significativement associé à une meilleure récupération rénale à long 
terme. En revanche, une épaisseur de parenchyme rénal importante et un moindre score de maladie 
rénale chronique sur le rein controlatéral à l’obstruction urétérale sont associés à une moindre 
créatinémie sérique à long terme. Une longueur rénale plus importante et un moindre score de 
maladie rénale chronique du rein atteint d’obstruction sont significativement associés à une chute 
plus importante de la créatinine sérique à long terme. 
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SUMMARY: 

Ureteral obstruction is a serious condition that has been increasingly diagnosed in cats over the past 
two decades. Surgical management aims at restoring the urinary flow and many techniques have 
been described. With the growing use of subcutaneous ureteral bypass, and its risks, expenses and 
demanding follow-up associated, the evaluation of predictive factors of long-term renal recovery is 
crucial, particularly in the surgical decision making.   

After a bibliographic review of the existing knowledge regarding epidemiology, pathophysiology, 

diagnosis and management of feline ureteral obstruction, a retrospective study was conducted on 

60 cats presented at the Veterinary Teaching Hospital of Alfort between 2013 and 2021 for a benign 

unilateral ureteral obstruction. The aim of this study was to identify structural preoperative 

ultrasonographic parameters associated with a better long-term renal recovery. Cats with bilateral 

obstruction, ureteral rupture or treated as part of a second operation were excluded. All cats were 

followed at least during 3 months postoperatively. A good renal recovery was defined as serum 

creatinine concentration inferior or equal to 28mg/dL at the time of the long-term follow-up, at least 

3 months postoperatively.  

Within the studied sample, no preoperative ultrasonographic parameter regarding the obstructed 
kidney was significantly associated with a better long-term renal recovery. However, on the kidney 
contralateral to ureteral obstruction, a greater parenchymal thickness and a lower chronic kidney 
disease score were associated with a lower long-term serum creatinine concentration. A greater 
renal length and a lower chronic kidney disease score of the obstructed kidney were significantly 
associated with a greater drop in long-term serum creatinine concentration.   
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