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1. INTRODUCTION
1.1. ETATS DES CONNAISSANCES

1.1.1 EPIDEMIOLOGIE DES CALCULS RENAUX(1)

La lithiase rénale est une pathologie connue ddpessiongtemps. Elle est trés intéressante d’'un
point de vue épidémiologique car elle est présedates le monde entier et reflete les habitudes
alimentaires, les conditions sanitaires et le nivéa vie des populations. En effet, sa localisation
sa nature et son age d'apparition sont associgsveau économique d'une population donnée.
Dans les pays ayant un niveau socioéconomiquéedsmsnfants jusqu’a 10 ans sont plus touchés
que les adultes, avec un rapport garcons/filles étévé, atteignant plus de 10. La localisation des
calculs rénaux est surtout vésicale et ils sontpas®s majoritairement de phosphate ou d’acide
urigue. Par contre, dans les populations avec weanisocioéconomique plus élevé comme c’est le
cas actuellement en Europe, les adultes entre 30 ans sont majoritairement touchés avec un
rapport hommes/femmes situé entre 1.5 et 2.5.theadie est essentiellement rénale et composée
d’oxalate de calcium. Actuellement, dans la plupad pays du monde, le calcul a une localisation
rénale et est de nature oxalo-calcique, reflétare amélioration des conditions de vie et un
meilleur niveau de médicalisation.

Peu de pays possédent les moyens d'effectuer deslatudes pour estimer la prévalence de la
lithiase rénale. Cependant, toutes les étudesteffes confirment que les calculs rénaux sont en
progression dans le monde entier. Une forte augatientde la prévalence de la lithiase rénale a
notamment été observée depuis la fin de la deuxgtragre mondiale avec une mise sur le marché
plus importante ainsi qu’'une consommation croigsale boissons sucrées, de protéines animales
et de chocolat riche en oxalate avec en parallééediminution de la consommation de produits
laitiers et une sédentarisation de la populati@nlithiase rénale comprend en effet des facteurs de
risques environnementaux et sa progression est elorgrande partie due aux changements des
habitudes de vie. Au cours des derniéres décerageshangements de mode de vie ont également
favorisé l'augmentation de I'hypertension artégelde I'obésité ainsi que du diabéte dans la
population générale, eux-mémes associés a lasiéhiEnale.

Différentes études illustrent la prévalence craitsales calculs rénaux. Des études scandinaves
datant de 1970-1980 démontrent que 19% des homenpkid de 60 ans avaient des antécédents
de lithiase urinaire. Aux Etats-Unis, I'étude darBatelou et al. (1) a démontré une progression de
la lithiase rénale de 3.2% entre 1976 et 1980 &5.d&0 entre 1988 et 1994. En Allemagne, la
prévalence de la lithiase rénale a augmenté deetitfé 1980 et 2000. En 2001 en Espagne, 10%
des sujets de plus de 60 ans avaient une lithiGeala. L’étude francaise SU.VI.MAX a
notamment révélé une prévalence de calculs réna®5% chez les personnes de plus de 45 ans
avec une prédominance masculine, 13.6% chez lembermat 7.6% chez les femmes. Le rapport
hommes/femmes était de 2.35 avec une tendancebaidse. L'age du premier calcul était en
moyenne a 35 ans chez les hommes et a 30 anseshéanimes. Plus de la moitié des patients
lithiasiques de I'étude SU.VI.MAX récidivent au eeue leur vie, 54% des hommes et 52% des
femmes. Le nombre d’épisodes dans la vie d’'uneopessayant eu une fois un calcul rénal était en
moyenne de 3, avec un intervalle moyen de 3.5 iaing deux récidives.

Le tableau 1 résume I'évolution de la prévalenctadi¢hiase rénale dans différents pays du monde
entre 1964 et 1994. Le tableau 2 contient desrekifflus récents (2008) concernant la prévalence
des calculs rénaux dans différents pays du monde.

Tableau 1(2) Prévalence de la lithiase rénale

Etats- 1964-1972 Toutes 2.62% Espagne 1977 Toutes 0.1%
Unis 1976-1980 Toutes 3.8% 1979 Toutes 3.0%
1982 Toutes 5.4% 1984 Toutes 4.16%
1988-1994 Toutes 5.2% 1991 Toutes 10%
Italie 1983 Toutes 1.17% Turquie 1989 Toutes 14.18%
1993-1994 Toutes 1.72%
Ecosse 1977 Toutes 3.83%
1987 Toutes 3.5%
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Tableau 2(3) Prévalence de la lithiase rénale en 2008

Chine 3.0%
Japon 6.7%
Royaume-Uni 7.5%
Italie 10%
Suede 11.0%
Allemagne 11.7%
Belgique 12.0%
France 13.6%
Taiwan 14.5%
Etats-Unis 13-18%
Arabie Saoudite 20.0%

Ainsi, la lithiase rénale est une pathologie despn plus prévalente sous nos latitudes ainsi que
dans le monde entier, touchant en moyenne 10% plepalation. Cette augmentation est le reflet
de multiples facteurs environnementaux modifiéscaurs des derniéres décennies. De plus, un
certain nombre de comorbidités y sont associéespy@mple les maladies cardio-vasculaires (cf.
pages 14-15). Il est donc important de préventeas@ladie, de la reconnaitre et de la prendre en
charge correctement afin d’éviter toute récidives Imoyens étant simples et facilement
disponibles.

1.1.2.SYMPTOMES ET SIGNES CLINIQUESCOMPLICATIONS, MORBIDITE, MORTALITE

Au cours de sa formation, le calcul est bien tol#ags le calice et reste silencieux, parfois méme
jusqu’a son élimination, sans que le patient neeng® le moindre symptéme. Il est alors découvert
fortuitement.

L'uretére amene l'urine des reins a la vessie ayemal’un péristaltisme. Si le calcul se trouve au
niveau de l'uretere, il engendre une mise en tengigué en amont de ce conduit et provoque une
douleur appelée colique néphrétique. Cette doudgparait brutalement et évolue par crise,
irradiant typiquement sur le trajet de l'uretére direction des organes génitaux externes. Le
patient ne trouve en général pas de position agtagmais réagit bien au traitement médical.
L'intensité de la douleur est élevée, souvent teéil0/10 par le patient. La douleur peut étre,
plus rarement, atypique, avec une localisation geeligestive ou —vertébrale.

La colique néphrétique peut étre simple et est darcas résolutive sous traitement symptomatique
et réduction de I'apport hydrique a < 1 litre/240ans une minorité des cas, I'obstruction peut se
compliquer et engager le pronostic vital du patéeoburt termell est important de reconnaitre les
tableaux cliniques évocateurs de complicationsucadrainage chirurgical en urgence est parfois
requis.

L'évolution générale de la maladie lithiasique \estiable d'un sujet a I'autre et est influencée par
la nature du calcul et la qualité de la préventies rechutes. Chaque patient présentant une colique
néphrétique doit étre investigué. Dans 90% desl'épssode de lithiase est unique et les récidives
sont rares et espacées. Cependant, environ 10%adiests présentent une maladie lithiasique
active ou les récidives sont nombreuses malgrédeds mesures préventives.

Les patients présentant un calcul rénal ont urueiszugmenté d’insuffisance rénale chronique en
comparaison avec la population générale. Cependamme le démontre I'étude d’Andrew D.
Rule (4), le risque d'insuffisance rénale terminakela mortalité liée a l'insuffisance rénale
chronique ne sont pas augmentés en cas de lithmisgle. La prévalence augmentée de
I'insuffisance rénale chronique chez les patieitksalsiques peut étre en partie expliquée par un
retard de diagnostic de lithiase rénale lorsqu'atigpt symptomatique ne consulte pas ou lorsque
le calcul rénal reste silencieux. La lithotripsi également associée a une augmentation du risque
de développer une insuffisance rénale. Les caténisux augmentent donc le risque d’insuffisance
rénale chronique, d’autant plus chez les sujetsiggumptomatiques non explorés.
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1.1.3 PHYSIOPATHOLOGIE DE LA LITHOGENESH?5)

La formation d'un calcul est le résultat d’'un chamgnt de phase d'un sel qui se trouve dissout
dans un certain volume de liquide et qui cristellidans des conditions particuliéres. Il n'y aura
jamais de cristallisation initiale sans sursatoratirinaire suffisante. Le changement de la phase
liquide & solide se produit lorsque le rapport edr concentration de sel sur sa solubilité est > 1
Trois éléments doivent étre réunis pour qu'un dateuforme dans les reins : une sursaturation en
sels lithogenes (calcium, urate et/ou oxalate)déificit en inhibiteurs urinaires de la lithogénese
(citrate, magnésium et/ou protéine de Tamm-Horsfédirétée par les reins) et une rétention du
calcul dans I'arbre urinaire. Physiologiguemens, Ugines sont sursaturées en sels lithogénes pour
permettre leur élimination mais cette sursaturaéiehen équilibre avec les molécules inhibitrices
de la lithogénese. Une augmentation de l'excrétims sels lithogénes ou des urines trop
concentrées peuvent dépasser les capacités desutaslénhibitrices et conduire a la formation
d’'un calcul. L’hypercalciurie, I'oligurie et I'hypexalurie sont, par ordre d'importance, les facteur
de risques principaux de formation d'un calcul téHaexiste également d’autres causes de calcul
rénal comme certains médicaments lithogénes, destions, des anomalies tubulaires ou un pH
trop faible ou trop élevé. L’hypercalciurie idiopajue est I'anomalie métabolique la plus
fréquente présente chez 30-60% des patients Igoies. Elle est en partie expliquée par une
hyperabsorption intestinale de calcium, une insaffce de réabsorption rénale de calcium et une
libération de calcium provenant du squelette.
L'hyperoxalurie est également une cause fréquerde cdicul rénal. Rares sont les cas
d’hyperoxalurie primaire dus a un déficit génétigue plus fréquemment, I'exces d'oxalate dans
les urines provient d’'un apport alimentaire trophd en oxalate ou un apport insuffisant en
produits laitiers. L’hyperoxalurie peut égalemetreé&econdaire a une malabsorption intestinale
appelée hyperoxalurie entérique dont les mécanisomsparticulierement complexes.
Le déficit en inhibiteurs de la lithogénese le piésjuent est I'hypocitraturie. L'excrétion urinair
du citrate est dépendante de I'équilibre acidoehasi Lorsque le pH intracellulaire du tubule
proximal du rein est abaissé ou lorsque la chacige diltrée est augmentée comme lors d’acidose
métabolique ou d’excés alimentaires en protéinasées, la réabsorption du citrate dans le tubule
proximal augmente et son excrétion urinaire bais$g/pocitraturie constitue alors un facteur de
risque lithiasique significatif.
Il existe cing types principaux de calculs rénatiteer classification est établie en
fonction des substances chimiques qui les composent

1. Les calculs composés de calcium associé a I'oxet&te au phosphate.

a. Les calculs d’oxalate de calciusont les plus fréquents, constituant 70-90% desutsal
rénaux. lls se forment a la surface des papilleales sur une concrétion suburothéliale
phospho-calcique appelée plague de Randall. Lofagneghélium s’érode, la plaque de
Randall devient apparente et sert d’élément nwlégbour ce type de calculs. Leur
croissance est favorisée par une sursaturatiomiteinl’'oxalate et de calcium, un pH
urinaire acide et une faible diurése.

b. Les calculs de phosphate de calcium se dévelojpaue la concentration de calcium
intra-tubulaire est élevée et le pH urinaire aftalia nucléation primaire de ce type de
calcul est facilitée par un promoteur. De potest@ents promoteurs ont été mis en
évidence comme les phopholipides, les lipides,débris cellulaires et le matériel
tubulaire des cellules membranaires.

2. Les calculs de phosphate ammoniaco-magnésiensi(sjrys-10%) sont favorisés par
I'infection urinaire. Ces calculs coralliformes feement lors d’infections par des bactéries
produisant I'uréase (Proteus, Klebsiella, Pseud@a®au Staphylocoque). Cette enzyme
transforme I'urée en ammoniaque et en dioxyde dboc@& qui s’hydrolysent en ions
ammonium et bicarbonates. Ces produits se lientitena des cations disponibles pour
former des phosphates ammoniaco-magnésiens. Lhdtstaommence a cristalliser & un
pH>a 7.2. Ce type de calcul se rencontre plus fréquamh chez les femmes qui ont plus
tendance a présenter une infection urinaire quendéesmes. Cependant, les calculs de
struvite sont de plus en plus rares car les irdasturinaires sont actuellement mieux prises
en charge et correctement traitées. (6)
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3. Les calculs dacide urique (5-10%) précipitent dates voies urinaires lors
d’hyperuricosurie et particulierement si le pH aine est acide<6.5).

4. Les calculs composés de cystine (>1%) se rencdntkez les patients ayant une
cystinurie, maladie héréditaire du transport dédescaminés. Leur formation est favorisée
par une haute concentration en cystine urinairg guiune urine acide.

5. Certains médicaments sont a l'origine de calculésapne cristallisation intra-rénale.
1.1.4 FACTEURS DE RISQUES LITHOGENES URINAIRES

La lithiase rénale comporte de nombreux facteurs de risques. Ils peuvent étre personnels/familiaux,
environnementaux, nutritionnels, génétiques ou métaboliques. Certains peuvent €tre corrigés par
des moyens simples alors que d’autres facteurs de risques lithiasiques entrent dans le cadre de
maladies systémiques dont le traitement reste plus complexe.
1. Sexe masculin

Le sexe masculin est un facteur de risque génétique de formation de calculs rénaux. En France, la
prévalence selon le sexe est de 13,5% chez les hommes et de 7,6% chez les femmes. Cependant, le
rapport homme/femme tend a diminuer, mais les récidives restent toujours plus fréquentes chez les
hommes.

2. Pathologies favorisant la survenue de lithiase rénale

a. Infection urinaire
La lithiase liée aux infections urinaires est généralement représentée par la struvite. Ce type de
lithiase est devenu rare dans les pays industrialisés. La rareté des calculs de struvite dans une
population est un critére de bonne médicalisation et de haut niveau socioéconomique d’un pays. En
effet, la prise en charge précoce et le traitement de 1’infection urinaire a permis de diminuer ce type
de calcul qui est plus fréquent chez les femmes que chez les hommes.

b. Syndrome métabolique
L’augmentation dans nos sociétés du syndrome métabolique a lieu en paralléle a celle de la maladie
lithiasique. Ce syndrome comprend entre autres le diabéte de type II et 1’obésité, tous deux étant
des facteurs de risque de lithiase rénale.

c. Diabeéte de type 11
L’insuline a une action rénale. Elle stimule la production d’ammonium dans le tubule proximal et
augmente la réabsorption du sodium et de I’acide urique au niveau du tube rénal proximal.
L’insulino-résistance présente dans le diabéte de type Il provoque alors une baisse du pH urinaire
ainsi qu’une diminution de la réabsorption rénale proximale d’acide urique. L’augmentation de
’uricurie mais surtout un pH urinaire acide favorisent I’apparition des calculs d’acide urique.
Plusieurs études ont démontré le lien entre le diabéte de type II et I’apparition des calculs rénaux
composés d’acide urique. En 2001, Daudon et Jungers ont rapporté une prévalence élevée de
calculs d’acide urique chez les patients lithiasiques diabétiques, les femmes étant plus touchées que
les hommes. En 2003, I’étude de Pak et al. confirmait le pourcentage particuliérement élevé des
calculs uriques chez les patients ayant un diabéte de type II, avec 1’obésité comme facteur
supplémentaire. La prévalence du diabéte de type Il est quatre fois plus élevée chez les patients
ayant des calculs d’acide urique que ceux avec des lithiases calciques. (7)

Figure 1 (8)  Composition des calculs chez les sujets diabétiques et non diabétiques

Composition des calculs chez les
sujets diabétiques et non diabétiques

HOMMES FEMMES

**p < 0,0001

C1 : whewellite (oxalate de calcium monohydraté) ; C2 weddellite
(oxalate de calcium dihydraté) ; CA : cabapatite (phosphate de
calcium) ; AcUr : acide urique ; PAM : struvite

H non Diab H Diab F non Diab F Diab

[mc1 mc2 mca OAcur mPam|
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d. Obésité

Une corrélation positive entre I’IMC et le risque de lithiase a été démontrée dans plusieurs études
épidémiologiques, le risque de calcul rénal étant plus élevé pour un méme IMC chez la femme que
chez ’homme.
L’augmentation de la fréquence de la lithiase rénale dans les pays industrialisés est paralléle a celle
de I’apport alimentaire en protéines et de I’obésité abdominale. L’analyse de 3 grandes cohortes des
professionnels de la santé (Health Professionals Follow-up Study et Nurses’ Health Study I et II)
compare un groupe de patients dont le poids dépasse 100 kg a un autre groupe de patients de 68 kg.
11 ressort que le risque de formation de calcul rénal est augmenté de 44% chez les hommes et 90%
chez les femmes dans le groupe des patients pesant plus de 100 kg. Une prise de poids de 15 kg
aprés I’age de 21 ans augmente aussi le risque dans des proportions comparables. Cette
constatation peut étre expliquée par le fait que les « grands mangeurs » ont un débit urinaire
augment¢ et excessif en calcium, oxalate et urate qui sont les facteurs responsables de plus de 95%
des lithiases.
Le taux de récidive est également influencé par I’IMC avec une augmentation significative lorsque
I’IMC est < 20 ou > 26 (Figure 2). L’'IMC influence également la nature du calcul : les calculs
composés de phosphate de calcium sont plus fréquents lorsque I'IMC est faible et les calculs
d’acide urique sont quatre fois plus fréquents chez les personnes obéses comme illustré dans la
Figure 3. Ces différences sont dues aux variations du pH urinaire. Il existe en effet une relation
inverse entre le pH des urines de 24h et le poids corporel du patient. Les patients présentant un
syndrome métabolique ont une insulino-résistance et un défaut d’excrétion rénale d’ammonium
expliquant un pH bas de leur urine (3).

Figure 2 (3) Fréquence de récidive des Figure 3 (3) Fréquence des principaux
types de calculs en fonction de ’'IMC de calculs en fonction de 'IMC
Fréquence de récidive des calculs en fonction de Composition des calculs selon 'IMC en kg/ m?
% Pindice de masse corporelle 60

50
45
40
35 324+

304 27.4

254 ﬂ
20 —
15 4 —
10 4 —

257 a6 50,1 |

50 ‘

235 4-(p<00001) 3
4P

40

30 23,2 (p <0,00001)

20

10

04

c1 c2 CA AcUr Autres

<20 20-21 22-23 24-25 26-27 28-29 >=30 Kg/m* IBMI W =<19 0>23-25 H>30 l

C1 : whewellite (oxalate de calcium monohydraté) ;
C2 weddellite (oxalate de calcium dihydraté) ; CA :
carbapatite (phosphate de calcium); AcUr : acide
urique

Figure 4 Mécanisme reliant ’obésité et le diabéte de type 1l a la formation de calculs
d’acide urique

OBESITE DIABETE DE TYPE II: DIMINUTION DE LA
EXCES FRGTEURS INSULING? REABSORPTION RENALE D'ACIDE URIQUE

D'APPORTS GENETIQUES RESISTANCE

CALORIQUES
VIEILLISSEMENT H

e. Autres pathologies
D’autres pathologies causent également des calculs rénaux. C’est le cas de certaines maladies
intestinales provoquant une hyperoxalurie, comme 1’iléite ou la malabsorption intestinale. En effet,
les graisses non réabsorbées se lient au calcium et permettent a 1’oxalate d’étre réabsorbé en grande
quantit¢ dans le colon. Les pathologies induisant une hypercalciurie avec hypercalcémie
(hyperparathyroidie primaire, sarcoidose, my¢élome, etc.) ou sans hypercalcémie (maladie de Paget,
hypercorticisme, ostéoporose, etc.) peuvent également induire des calculs rénaux.

HYPERURICURIE
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3. Environnement

Les facteurs environnementaux jouent égalemendlen Un séjour dans un pays chaud, un travail
intensif dans une ambiance surchauffée ou uneitécgportive intense augmentent le risque de
lithiase rénale si les apports liquidiens ne scad puffisants. Limmobilisation prolongée par
exemple dans le cadre d’'une hospitalisation pessisaugmenter la calciurie et donc favoriser
I'apparition d’une lithiase calcique (9).

4. Meédicaments

Certains médicaments sont connus pour étre litregydres lithiases médicamenteuses sont rares
car elles ne sont a l'origine que de 1-3% des tal@naux. Elles peuvent étre divisées en deux
catégories.

La premiéere catégorie comprend les lithiases qaultént de la cristallisation urinaire d’'un
médicament ou d’un métabolite peu soluble dontctétion urinaire est importante. Dans ce cas, le
meédicament se retrouve lui-méme dans la lithiases médicaments incriminés sont donc
relativement peu solubles. Ce groupe comprend iantérene utilisé contre I'hypertension
artérielle, la phénazopyridine, un antiseptiquarelgésique urinaire, les sulfamides et surtout la
sulfadiazine et les antiviraux comme l'indinavir @st impliqué dans de nombreux cas de lithiases
du fait de son utilisation & haute dose.

La deuxiéme catégorie comprend les lithiases omédedicament est & I'origine du phénoméne
lithiasique sans étre détectable dans le calcul.mg&slicament modifie le pH ou augmente
I'excrétion de certaines substances provoquantsunsaturation. C'est le cas par exemple de la
benzbromarone ou le probenecide. Le topiramataresthibiteur de I'anhydrase carbonique, tout
comme l'acetazolamide. En alcalinisant les urifiésduit la formation de calculs de carbapatite.
Les acidifiants urinaires peuvent aussi, par unapk modification du pH, favoriser la
cristallisation d’acide urique sans sursaturatioportante. Les apports excessifs en vitamine D
induisent une hypercalcémie et une hypercalciarmént des calculs d’'oxalate de calcium.
L'incidence des lithiases médicamenteuses estrainement sous-estimée, en particulier celles
provoquées par une supplémentation vitaminocalcique un traitement par inhibiteur de
'anhydrase carbonique (10).

5. Aliments

L'hygiene alimentaire joue un rdle important daasfdrmation des calculs rénaux. Les aliments
lithogénes sont actuellement bien connus. Les ipegéanimales, le sel et les sucres d’absorption
rapide consommés de maniére excessive engendrerdaigification urinaire, une augmentation
de I'excrétion de calcium et de l'acide urique. tieocolat est source d’hyperoxalurie et une
consommation trop faible en aliments alcalins contesdruits et légumes permet une acidification
urinaire. Globalement, des apports caloriques aifseséguliers ainsi qu’'un apport hydrique
insuffisant engendrent une sursaturation urinagifex@risent la formation de lithiase rénale.

Les habitudes alimentaires européennes ont coabigénent changé au cours des derniéres
décennies. Une tendance générale a la destruoturdés repas, a la restauration rapide, au
grignotage et a la consommation de plats prépacéstaibué a 'augmentation de la prévalence de
la maladie lithiasique. Plusieurs facteurs sodié&aicontribuent & maintenir une hygiéne
alimentaire favorisant les calculs rénaux. Les afita carnés sont trés accessibles, les calories
lipido-glucidiques telles que les pizzas, les péties, les sandwiches, les sodas, les glaces ou
encore la creme fraiche ont un faible colt aloeslga fruits et légumes frais sont chers. Une prise
incontrélée ou plutét non prescrite de vitaminest[T, des régimes amaigrissants hyperprotéinés,
la tendance a utiliser le chocolat comme antistoesdribuent également a 'augmentation des
lithiases dans le monde européen. Actuellementueade, en comparaison avec le Xi{éecle, la
consommation de sel a triplé, celle en protéinésaes a augmenté d'un facteur 5, I'apport en
graisses a explosé d'un facteur 10, les sucreséafti’'un facteur 20. Par contre, I'apport en fibre
alimentaires a diminué de moitié voire de 3 fois.

Les tableaux 3 et 4 résument les différents méomsslithogénes engendrés par différentes
boissons et certains aliments.
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Tableau 3(11) Influence des boissons sur la lithogénése

APPORTS LIQUIDIENS MECANISME

Jus d’agrumes 1 Citraturie

Eau minérale riche en bicarbonates 1 pH urinaire

Thé vert, thé noir, boissons cacaotées 1 Oxalurie

Biéres 1 Oxalurie et uricurie

Tableau 4(12) Influence de 'alimentation sur la lithogénése

HABITUDES ALIMENTAIRES MECANISMES

Effets directs
Apports trés élevés en calcium 1 Calciurie
Apports élevés en oxalate (rhubarbe, épinard, dabdmetteraves rouges, oléagineux, etc 1 Oxalurie
Apports élevés en purines
Faible apport de fibres 1 Uricémie
Faible apport en boissons 1 Calciurie et oxalurie
1 Concentration des urines
Effets indirects

Apports élevés en protéines animales 1 Calciurie,| Citraturie,| pH urinaire
Apports élevés en graisses 1 Oxalurie

Apports élevés en sucres d'absorption rapide (nwiamh fructose) 1 Calciurie,1 Uricurie

Apports élevés en sel 1 Calciurie

Apports faibles en calcium 1 Oxalurie

1.1.5MOYENS UTILISES POUR DETECTER LES CALCULS RENAUX

Tout d’abord, il est important de préciser gu'it gsiestion dans ce chapitre des moyens utilisés
pour la prise en charge de la maladie lithiasiqueoa de ceux de la colique néphrétique aigué.
Tous les patients lithiasiques ne nécessitent pasconsultation spécialisée. Les médecins de
premier recours et les urologues doivent pouvoiéngre en charge un patient sans comorbidité
suite a un épisode inaugural. Cependant, un cartaitbre de patients lithiasiquesZ épisodes de
lithiases rénales, grossesse, épisode inaugura®@mans, infection urinaire chronique, syndrome
métabolique, etc.) nécessitent une consultationias®e, comme dans le Service de Néphrologie
du CHUV.

Le bilan initial de lithiase rénale commence pandmnése. Elle comporte la recherche de facteurs
de risques cardiovasculaires, la liste des médiomet évalue linfluence des facteurs
métaboliques et environnementaux dans la formationalcul rénal, les maladies intestinales, les
anomalies de I'homéostasie calcique, le diabétiye II, les infections urinaires récurrentes, une
chirurgie bariatrique. Il est important de questien également le patient sur ses habitudes
alimentaires, ses apports liquidiens et ses dépa&magétiques.

La seconde partie du bilan diagnostic de la lithianale comporte des analyses sanguines et
urinaires, I'analyse du calcul et de la cristaltuginsi gu’une imagerie.

Le bilan biologique comprend une prise de sangua jans laquelle sont dosés le sodium, le
potassium, le calcium total, le magnésium, I'aaidgque, les protéines totales, la créatinine, le CO
total ainsi que la parathormone et les métabdlitels vitamine D.

Deux récoltes des urines de 24 heures sous régbre recherchent une hypercalciurie, une
hyperoxalurie, une hyperuricurie, une hypocitraumne hypomagniésurie ou un petit volume
urinaire. Lorsque le patient améne ses urinesté@@odurant 24 heures, un spot urinaire est prélevé
a jeun dans lequel est recherché une fuite réralealtium ou de phosphate et une insuffisance
d’acidification urinaire. Une cristallurie est égalent effectuée a partir du spot urinaire prélevé a
jeun (premiére ou deuxieme urine du matin) pouneecher la présence de cristaux spécifiques.

La récolte du calcul au moyen d’'une simple passbitieé puis I'analyse de la nature biochimique
du calcul sont essentielles car elles permettetetiter le diagnostic métabolique et de guider les
interventions thérapeutiques initiales. Un desqgp@ux dangers est de méconnaitre une forme de
lithiase secondaire qui nécessiterait un traitensp#cifique et d'accepter trop facilement le
diagnostic de lithiase oxalo-calcique banale.

Depuis 1995, lors de suspicion de néphrolithiaseCT hélicoidal sans produit de contraste est
I'examen de référence. Cette techniqgue d'imagede aombreux avantages. Elle ne nécessite pas
de produit de contraste et permet la vision decthar distal. L’irradiation limite son utilisation
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répétée pour le suivi de la charge lithiasiqud esi possible de manquer la détection de calculs
radiotransparents.
L'utilisation du couple ASP-échographie se pratigaas certains hopitaux périphériques et reste
une alternative parfaitement valable. Sur I'ASPniedecin recherche une opacité lithiasique sur le
trajet des voies urinaires et apprécie sa topogga@a taille et le nombre de calculs. Cette
technique a cependant ses limites. Un calcul trefit pu radiotransparent n’'est pas mis en
évidence. L'’ASP a une sensibilité de 45% et uneciipgé de 77% pour le diagnostic
d’obstruction d’origine lithiasique. Lors de I'enépe étiologique, les renseignements radiologiques
essentiels sont apportés par I'ASP. lls sont stidtiles lorsque le calcul n’est pas disponiblerpou
des analyses morpho-constitutionnelles. C’est laatare radio-opaque ou radio-transparent et
I'aspect morphologique qui orientent sur la natieecalcul.
Les calculs accessibles a I'échographie sont @sibbus forme d’'une zone hyperéchogéne avec un
cbne d’'ombre postérieur. Cependant, les seulesszaceessibles a I'exploration sont le rein et la
partie rétrovésicale. Attention, toutes les imalggseréchogénes au niveau du rein ne sont pas des
calculs (faux + des calcifications vasculairesyetcomplément d’'imagerie utilisant les rayons X
est nécessaire pour confirmer 'origine lithiasiglene petite zone hyperéchogéne. L'échographie
seule a une sensibilité de 10-50% selon les sétieonc a un intérét limité dans la mise en
évidence des calculs.
Le couple ASP-échographie permet d’augmenter signifement la sensibilité de I'échographie
seule avec les avantages de I'ASP pour la détedies opacités lithiasiques et ceux de
I’échographie pour les signes indirects d’obstédikatation, etc.).
Le scanner spiralé multibarette permet I'exploratiepuis les coupoles diaphragmatiques jusqu’au
pubis en moins de 30 secondes. Le CT permet dalideu des calculs de petite taille, jusqu’a 2
mm, et ceci quelle que soit leur situation par cappux structures osseuses. De plus, certains
calculs radiotransparents a 'ASP peuvent étréohdsiau scanner. Par contre, le CT-Scan est mis
en défaut par une nouvelle variété de calcul, dépd chez les patients traités pour une infection
par le HIV. Ces calculs composés d’Indinavir saés B I'excrétion urinaire de ce médicament de
faible solubilité. Pour étre mis en évidence, itessite une opacification de la voie excrétrice
réalisée lors du CT par injection de produit detiaste avec la réalisation de coupe tardive (Uro-
CT). De nombreuses études ont démontré que le @7-8tit la technique d’imagerie la plus
efficace avec une sensibilité approchant 100% et speécificité un peu moindre. Le CT sans
injection est donc actuellement le moyen de réf&@egour le diagnostic de la lithiase au cours de
coliques néphrétiques.(13)

1.1.6. TRAITEMENTS ET PREVENTION SECONDAIREL4)(15)(16)(17)(18)

Les calculs rénaux ont de plus en plus d'impactassanté et 'économie dans le monde entier. Le
colt de la lithiase rénale a été estimé a 2.1arilli de dollars en 2005 aux Etats-Unis. Le spectre
de présentation de la néphrolithiase est larg®ieétte séparé en aigu ou chronigue et localisé ou
maladie systémique. Il a déja été démontré quithiade était associée a 'augmentation du risque
d’insuffisance rénale chroniqgue, de maladie corenae, de syndrome métabolique,
d’hypertension et de diabéte. La prise en chargéadéhiase doit donc impérativement tenir
compte de ces différentes pathologies. Actuellemkeast recommandé de débuter par des mesures
thérapeutiques conservatrices. Si les interventiams médicamenteuses ne sont pas efficaces, le
traitement médical devient alors Iégitime.

La prise en charge des calculs rénaux débute dandgs interventions non médicamenteuses.
L’augmentation des apports hydriques quotidiensagstemiere mesure de prévention des lithiases
rénales. Elle a pour but de diminuer la concemtnaties sels lithogénes dans I'urine. L’objectif est
d’'atteindre une diurese de minimum 2 litres parh2dires ou plus lors de situations spécifiques
comme la cystinurie ou les reins médullaires enngpo L'apport hydrique doit étre réparti
harmonieusement sur toute la journée et adapteidugillement aux pertes liquidiennes selon si
I'environnement est chaud, I'activité sportive imge, le patient porteur d’'une iléostomie, etc. I
faut recommander au patient de boire égalemenbacher car les urines les plus concentrées se
rencontrent durant la période de la nuit.

Cette mesure est simple, peu colteuse et s’edeeégfficace. Elle devrait donc étre enseignée a
tout patient lithiasique (17). Les apports liquidiedoivent étre composés essentiellement d’eau.
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Les jus de citron ou d’orange sont riches en @friahibiteur de la lithogénese, et donc également
conseillés.

Les conseils diététiques donnés aux patients ditili@s doivent se focaliser essentiellement sur
quatre points :

1. Apports en calcium

L’hypercalciurie est I'anomalie métabolique la pfuéguente rencontrée en cas de lithiase. Il est
recommandé d’avoir un apport calcique alimentaifésant (1000 mg par jour, surtout sous forme
de produits laitiers). Les tableaux 9 et 10 infantneur la quantité de calcium contenu dans
différents aliments et eaux minérales. Un essaiiqule randomisé étudiant la prévention des
calculs rénaux chez les patients avec hypercatcidiopathiqgue a démontré qu’un apport normal
en calcium était bénéfique par rapport & une giaterre en calcium (< 400 mg/jour) (16). En effet,
une suppression ou une consommation diminuée egiucal alimentaire entraine une
déminéralisation osseuse ainsi qu’'une hyperoxallgiealcium n’étant pas en quantité suffisante
pour neutraliser I'oxalate intestinal qui est alabsorbé de maniére exagérée au niveau intestinal.
L’hyperoxalurie augmente la probabilité des calalitsxalate de calcium. Normalement, 90% de
I'oxalate alimentaire se lie au calcium dans I'stie gréle et est éliminé complexé au calcium via
les selles. 10% est donc absorbé au niveau du aflaxcrété dans l'urine. A l'inverse, une
consommation excessive de calcium peut entrainer hypercalciurie, facteur de risque pour
former un calcul calcique.

2. Consommation de sel

La consommation de sel excessive est un facteuisdae de maladie vasculaire cérébrale, de
maladie cardiaque mais également de néphrolithilbsriste en effet une relation linéaire entre la
natriureése et la calciurese. Pour 100 mmol de sodiMcrété, la calciurie augmente de 0.63-1
mmol, favorisant la formation de calculs calciques.
L’Organisation mondiale de la santé (OMS) recomneadel consommer moins de 5 g de sel par
jour. L'étude HERCULE (échantillon de 250 personégses entre 38 et 78 ans dans la population
lausannoise) estime la consommation de sel a 8rgthez les hommes et 7.4 g/jour chez les
femmes. L'étude Swiss Salt Study (SSS) mise ere@ac demande de I'Office fédéral de la santé
publique (OFSP) pour quantifier les apports en wodide notre pays, a montré que la
consommation quotidienne de sel dans la populaigsse était de 9.4 g/24 h en moyenne, 10.8
0/24 h pour les hommes et 8.0 g/24 h pour les fegn(d®). Dans la plupart des pays, la
consommation quotidienne en sel s’éléve a plusglec8 qui est nettement supérieur a nos besoins
physiologiques qui sont de 1.5 g, soit 550 mg @iuso par jour. (20)
Le sodium est un nutriment présent dans le sehms$ glusieurs aliments. La majeure partie du
sodium consommé provient d’aliments comme la chiar®y la pizza, les sauces et les soupes (sel
caché). Les aliments emballés, préts a manges eef®s minute ont souvent une teneur élevée en
sodium. Dans une alimentation typique, les prineipaources de sodium proviennent donc des
aliments transformés et non de la saliere !

3. Consommation en protéines animales
Le patient doit également étre mis en garde swoeaommation en protéines carnées. Un apport
excessif en protéines animales abaisse le pH weiediaugmente I'excrétion de calcium, d’oxalate
et d’acide urique. La consommation journaliére estgines carnées peut étre calculée en dosant
I'urée dans les urines de 24 h et en l'intégransda formule suivante :

mmol] 0.18 +13
an | *O

‘s 971 _ 1.z
Apport en protéines [m] = Urée [ >

L’apport en protéines animales est considéré coewuessif s'il atteint > 1 g/kg/jour.

Pour les patients ayant des calculs d'acide urilpseproduits carnés riches en purines tels que les
abats (foie, rognons, ris de veau, cervelle) ddigésolument étre évités.

Une étude prospective non randomisée avec comr@ecdéterminant la sursaturation urinaire
(21) a montré que seuls les patients ayant simértent augmenté leur diurese et diminué leur
consommation de viande/sel ont vu leur sursaturatiinaire en oxalate de calcium et en acide
urique diminuer significativement. Une réductionlée de la consommation de viande était a elle
seule incapable de diminuer la sursaturation uendn effet, un apport réduit en sel entraine une
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diminution de la soif et donc de l'apport liquidiebe volume urinaire est également réduit,
entrainant un risque de sursaturation urinairéaut donc simultanément augmenter ses apports
liquidiens et diminuer sa consommation en sel et§mes animales pour avoir un effet maximal
sur la prévention des calculs rénaux (14).

4. Consommation d’'oxalate

Une autre mesure diététique vise a diminuer la @mongation d’oxalate alimentaire et en
particulier une prise a caractére compulsif (chatgohoix, cacahuetes, amandes, etc.) Il faut
également réduire sa consommation en alimentssrieh@xalate comme le thé noir, vert ou blanc,
le thé froid ainsi que les hautes doses en vitai@inees aliments pauvres en oxalate a privilégier
sont la viande, le poisson, les ceufs, les prothitters, le pain ou encore les haricots verts.

Une large étude prospective composée de trois tashdifférentes (professionnels de la santé (45
hommes, 18 ans de suivi), infirmiéres (94 femm&saris de suivi) et infirmiéres plus jeunes (101,
14 ans de suivi) a étudié I'impact du régime appelSH (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) lors de lithiase rénale. Ce régimétique comprend une diete riche en fruits et
légumes et pauvre en graisses et en protéines lasingdles-mémes remplacées par des protéines
végétales. Cette étude a confirmé que ce typegimeédiminuait le risque de calculs rénaux dans
les trois cohortes, indépendamment de I'age, du, BMI'hypertension, du diabéte, de la quantité
totale de calories absorbées, du volume de liquigidien, de la caféine, de I'alcool et de la gris
de diurétiques thiazidiques (22).

Tableau 5(14) Traitement nutritionnel lors de néphrolithiase (dié « Common sens »)

Volume urinaire > 2 litres/ jour

Boisson répartie régulierement sur 24 h (boire tileacoucher !)
Oxalate Eviter la consommation excessive des boissonsgiehexalate (thé noir) ou alimentaire (épinartts) e
Calcium PAS DE RESTRICTION !

1000 mg/jour des produits laitiers
(100 g de fromage dur = 1'000 mg de calcium, 10@erihit = 120 mg de calcium)
Apports calciques durant les repas, pour éviternyperoxalurie
Fibres végétales > 1 fois par jour
(fruits, légumes) (augmentation de la citraturie)
Protéines animales  5-7 x par semaine
Jamais 2 x la méme journée
Quantité quotidienne maximale de protéines totate$ g/kg du poids normal
Les récidives apres un premier épisode de litii@sale sont assez fréquentes. 30-50% des patients
ont un nouvel épisode de calcul rénal dans less5ean/0% dans les 10 ans. Si les mesures
diététiques et l'augmentation de l'apport hydriguempéchent pas la récidive, le traitement
médical doit alors étre pris en considération.
Le traitement actuel proposé pour la plupart ddsakes combine le citrate de potassium, le

diurétique thiazidique et I'allopurinol.
1. Citrate de potassium

Les citrates alcalins sont chargés négativemeforetent des complexes solubles avec le calcium,
diminuant ainsi la sursaturation urinaire en sascdicium. lls élévent également le pH urinaire

augmentant la solubilité de I'acide urique et apgardu citrate au niveau urinaire, un important

inhibiteur de la lithogénése.

Plusieurs études randomisées ont démontré I'effecan pouvoir alcalin du citrate de potassium

dans la récidive des calculs d'oxalate de calci@m.traitement ne comporte quasi pas d’effet
secondaire hormis parfois quelques légers désagténintestinaux (ballonnements, renvaois,

diarrhées). La principale préoccupation de cedamadnt est de deux ordres : I'hyperkaliémie en cas
d’insuffisance rénale et I'induction du pH urinatrep alcalin qui peut conduire a la formation de

calculs de calcium phosphate.

Tableau 6 Indications a un traitement alcalin

Calcul d’acide urique et pH urinaire acide (< 5.5 geun) pH urinaire entre 6.2 et 6.8

Calcul de cystine pH urinaire entre 7.5 et 8

Calcul d'oxalate de calcium et hypercalciurie Diminution de la lithogénese par chélation du cafci
en un sel soluble de citrate de calcium

Hypocitraturie Restauration d’une citraturie normale
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2. Diurétigues thiazidiques

Les thiazides sont des médicaments diurétiquesasilparfois dans le traitement des calculs
rénaux en off label. lls sont absorbés par voideoeh sécrétés au niveau du tubule contourné
proximal rénal. lls inhibent le cotransporteurisodchlore situé dans la partie initiale du tubule
contourné distal, ou 15% du sodium filtré est réabs. Ainsi, ils augmentent I'excrétion urinaire
du sodium et des chlorures et & moindre degré ri¢om du potassium et du magnésium. lls
augmentent ainsi la diurese et ont une actiontyértensive. Leur délai d’action est de 2 heures
et I'action se maintient durant 6 & 12 heures.

L’effet des diurétiques thiazidiques lors de laidi&e de calculs calciques a été étudié dans 6
études randomisées. Quatre de ces études compauttotal 408 patients et ayant duré entre 26 et
36 mois, ont montré une diminution significativeldeécidive des calculs rénaux calciques lors de
traitement par thiazide ou par son analogue l'iad@de. Cependant, aucune différence n'a été
démontrée entre un traitement placebo versus pazide dans les deux autres études. Il a été
également démontré que les diurétiques thiazididimmuaient les récidives de calculs calciques
lors d’hypercalciurie mais également chez les ptgigqui ne présentaient pas d’hypercalciurie.
Plusieurs études prospectives contrélées avechmaamnt prouvé avec certitude que I'inhibition de
formation de calculs par les thiazides ne corrékevac la diminution de la calciurie, ni avec aucun
autre parametre sanguin ou urinaire mesuré. Liactie ce traitement n’est donc pas encore
connue.

Les diurétiques thiazidiques ont plusieurs effetscosdaires qui sont [I'hyponatrémie,
I’hypokaliémie, I'hypotension orthostatique, I'hypeicémie, I'alcalose métabolique, des réactions
d’hypersensibilité, un profil lipidique peu favotab ainsi qu'une intolérance aux glucides. La
physiopathologie de ce dernier effet secondairstnpas encore claire mais elle pourrait étre
expliquée par le fait qu'un taux sérique bas deaggitim cause une diminution de la sécrétion
d’insuline. Cependant aucune étude n'a prouvéekedintre le développement d’'un diabéte chez les
patients sous traitement thiazidique.

Il faut donc bien peser l'indication a un traiternear thiazidiques lors de néphrolithiase calcique
car le taux d'effets secondaires est élevé (jusg@% d’interruption du traitement) et de par ld fai
gue leur mécanisme d’action exact reste inconnu.

En pratique, les diurétigues thiazidiques sontesaaht prescrits aux patients avec hypercalciurie
primaire massive ne répondant pas aux mesurestigiigtg simples. Par contre, si le patient
présente une hypertension, I'addition d’un thiazpderra étre considérée.

3. Allopurinol

L’hyperuricémie est une anomalie biochimique frégee résultant d’'une production excessive
d’'urate et/ou d’'une excrétion rénale diminuée dlaairique et peut étre liée a des crises de goutte.
L'allopurinol agit en inhibant I'action de I'enzymg&anthine oxydase qui intervient dans le
métabolisme de 'acide urique.

15-20% des patients avec un calcul rénal d’origiakique ont une hyperuricurie. La premiére
étude effectuée en double aveugle a démontrédafiié de I'allopurinol sur une période de 20
ans. En comparaison avec le placebo, ce médicamdntt significativement la formation de
nouveaux calculs d’'oxalate de calcium et augmenterhps entre deux récidives chez les patients
avec normocalciurie et hyperuricurie. Aucune aétiele n'a été effectuée depuis lors. A ce jour,
ce traitement est largement considéré comme sécui&ec comme seul effet secondaire
'augmentation possible du risque de réaction gidgre lors de son utilisation combinée au
traitement de diurétiques thiazidiques ou lors pdtite. Le febuxostat, un nouvel inhibiteur de la
formation de l'acide urique récemment mis sur leahd, devra étre évalué prochainement pour
cette indication.

Il existe de nombreux obstacles dans le développedenouveaux médicaments contre la lithiase
rénale. Ces limitations peuvent étre divisées e deoupes : la perception incorrecte de la lithias
rénale comme une maladie locale sans considérehranicité de la maladie, les probables
récidives et la possible maladie systémique conmt@ ainsi que la compréhension incompléete de
la physiopathologie et des bases génétiques maléesilde la néphrolithiase.
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2. BUT DE L'ETUDE

Cette étude a pour but de caractériser les facteurisques lithogénes chez les patients lausannois
formeurs de calculs rénaux. Elle doit permettre cdeactériser I'épidémiologie ainsi que les
possibles spécificités locales des patients lithpiges lausannois.

3. JUSTIFICATIF DE L'ETUDE

3.1.PEU DE DONNEES SUISSES ET AUCUNE DONNEE LAUSANNOISE

Il existe peu de données suisses concernant I'éypddiggie de la lithiase rénale. Cette maladie est
de plus en plus fréquente et touche actuellementcen10% de la population Il parait justifié de
s'intéresser aux caractéristiques des personnewrmient des lithiases rénales afin de pouvoir
mettre en évidence les facteurs de risques lithegyenhde prévenir un épisode de calcul rénal.

Du cété lausannois, aucune étude épidémiologigsentia caractériser les patients formeurs de
calculs rénaux n'a encore jusqu'a ce jour été affsx Il est donc intéressant d’étudier cette
population locale pour mettre en évidence d’'évdlgsigarticularités régionales et de cibler au
mieux les traitements et les mesures préventives.

3.2 LA LITHIASE RENALE COMME SIGNE PRECOCE WNE FUTURE MALADIE
CARDIOVASCULAIRE (23)(24)

Bien qu’'un épisode de colique néphrétique soit sntnsans conséguence a court terme, cette
maladie sous-entend un trouble métabolique sow/erigine mixte combinant une prédisposition
génétique et des facteurs environnementaux. De reusbs études ont démontré une association
entre la néphrolithiase et le syndrome métaboliglieypertension artérielle, le diabéte,
I'ostéoporose et I'insuffisance rénale chroniqliest donc tres important de considérer la lithiase
rénale comme une maladie systémique.

Récemment, trois grandes études ont démontré wwriason positive entre 'anamnese de
colique néphrétique et un risque augmenté de nedachrdiovasculaires, bien que les calculs
rénaux soient associés au risque cardiovasculejpaisl tres longtemps. La premiere étude a été
effectuée au Minnesota (USA) et a démontré queadtients lithiasiques ont un risque augmenté
de 31% d'infarctus du myocarde. La deuxiéme étust déroulée dans le Massachusetts et seules
les femmes ont présenté un risque augmenté de imaanarienne si elles avaient une histoire
de calculs rénaux, avec un risque augmenté chdartenes plus jeunes. La derniére étude réalisée
au Canada s’est penchée sur I'association dehiadé rénale avec l'infarctus du myocarde mais
également avec les déces liés a une maladie capnar a I'angioplastie percutanée, au pontage
coronarien et a l'attaque cérébrale. En comparags@a les personnes n'ayant pas eu de calculs
rénaux, les patients lithiasiques avaient un rishdefois supérieur de présenter un infarctus du
myocarde, 1.63 fois d’avoir une angioplastie olbypass coronarien et 1.26 fois d’avoir un AVC.
Egalement dans cette étude, le risque était plymrimnt pour les femmes et les jeunes. La
prévalence augmentée dans ces deux groupes detpatiest pas encore expliquée. Ces trois
études suggerent qu’il est trés important de cénside risque cardiovasculaire chez les patients
lithiasiques et de le prendre en charge.

Une étude effectuée sur 23'000 patients portughikes a examiné I'association possible entre la
néphrolithiase et le diabéte, I'hypertension aetéaj l'infarctus du myocarde et 'AVC. Il en
ressort que la lithiase rénale apparait relativért@ndans la vie d'une personne et pourrait donc
étre le signal précoce et bruyant d'un dysfonctoonent métaboligue pouvant mener a des
complications cardiovasculaires s'il n’est pas prischarge (figure 5). Du fait des symptémes trés
douloureux, un patient avec colique néphrétiquesaib@ tres volontiers son généraliste ou le
Service des urgences. C’est souvent le premieracbiatvec le monde médical chez les patients
n‘ayant pas de généraliste. Les médecins de preméaurs ne doivent donc pas banaliser les
coligues néphrétiqgues mais diriger ces patients s centres d’investigation secondaires
(médecins traitants, centres néphrologiques, cedigegprévention cardiovasculaire) pour une prise
en charge des facteurs de risques cardiovascukings suivi a long terme. Tout patient ayant eu
un épisode de calcul rénal doit étre investigugodtbénéficier de conseils pour réduire ses risque
cardiovasculaires pour éviter qu'un calcul a 40ramse transforme en infarctus a 60 ans. Plusieurs
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études interventionnelles comportant des mesukgtidjues ou une augmentation de I'activité
physique ont démontré un bénéfice tant sur laakhirénale que sur les risques cardiovasculaires.
La prise en charge a long terme est donc capitale.
Il parait donc important de comprendre que ladigkirénale est une maladie systémique de plus en
plus fréquente et qu’elle peut étre un signe préadbypertension, de diabéte, d'infarctus du
myocarde ainsi que d’accident vasculaire cérélette étude vise donc a mieux caractériser cette
population a risque de calculs et de maladies eaadiculaires.

Figure 5 (23) Age au moment du diagnostic initial pour la lithias I'nypertension, le
diabéte, l'infarctus du myocarde et I'ictus sur wollectif de 23’000 personnes au Portugal
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4. METHODES

4.1. CONSTITUTION DE LA BANQUE DE DONNEES

Tout d’abord, il est important de préciser qu'avdigntreprendre ce travail, ce projet d'étude a été
soumis a la commission d’'éthique cantonale. Urelféiude acceptée, la constitution de la banque
de données a pu étre réalisée. Elle contient lemgdares anthropomorphiques et biologiques de
384 patients lithiasiques ayant consulté le Semt@eaéphrologie du CHUV entre 2008 et 2012. Le
Dr Olivier Bonny, néphrologue au CHUV, a constituge fiche Excel standardisée contenant les
différents parametres mesurés d’emblée lors deuehpeemiére consultation pour un calcul rénal
dans le Service de néphrologie du CHUV. Dés 2088gee médecin ayant en consultation un
patient lithiasique devait reporter les différentagsures sur une fiche Excel individualisée au
patient concerné. Aucun parameétre n’a été mesun® ldaique but de cette étude.

Afin de mieux comprendre la partie initiale esseligi a mon travail, il est nécessaire d’avoir
guelques informations supplémentaires quant auutErent de la prise en charge des patients
consultant dans le Service de néphrologie du CHDiWant la premiere consultation, le médecin
prend contact avec son patient, proceéde a une as@ret a un examen clinique. Il donne au
patient des instructions précises quant au dérairehe la récolte des urines de 24 h au moyen
d'un récipient ne contenant ni agent conservatéuacide. Lors du deuxieme rendez-vous, le
patient apporte ses urines de 24 h en se présenjanh afin d’effectuer un spot urinaire et une
prise de sang. Lors de la troisieme visite, le roigdéit un bilan des résultats des différentes
analyses effectuées et propose un traitement.

Mon étude inclut uniquement les parametres analggésde ces trois premieres consultations et
non celles des rendez-vous ultérieurs de suivi.rdgroupé les données de plus de 70 paramétres
par patient sur un tableau Excel unique. Lors dte agape, j'ai eu I'aide précieuse de Romain
Aubert, informaticien, qui a constitué un programafiea de regrouper automatiquement toutes les
données des 384 fiches individuelles des patiamtsus seul tableau. Le tableau a ensuite été
soumis a un contréle de qualité a l'aide de la mogeet de la déviation standard de chaque
parametre. Trente pointages ont ensuite été effectfin de vérifier si les données transcrites dans
le tableau correspondaient a celles du dossieatlent. L'acces a Soarian m’a permis de retourner
au dossier source et de constater qu'aucune emtaugté commise dans les trente pointages de
contrble. La banque de données a ensuite été aimdgnpuis bloguée si bien gu’aucune
modification n'a été possible a partir de cet instd’analyse des données a pu donc commencer a
étre effectuée.
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5. RESULTATS

5.1. DONNEES ANTHROPOMORPHIQUES

Notre banque de données comporte les paramétrgsataires consultations de 384 patients.

La population lausannoise de patients lithiasioqeaporte majoritairement des hommes (72%),
avec un rapport hommes/femmes de 2.6.

L'age moyen des patients est d’environ 46 ans. reache d'age entre 40-49 ans est celle
majoritaire suivie par celle de 30-39 ans. Rard Empersonnes agées de moins de 20 ans et de
plus de 80 ans qui consultent pour une lithiaseb&ement, la majeure partie de nos patients
lausannois ont entre 30-69 ans (48%).

33% de la population lithiasique lausannoise aaorpulence normale (IMC = 18.5-24.9 kdgJm
Cependant, 66% des patients lithiasiques ont un #d@essus de 25, la majeure partie étant en

surpoids (40%). Dans les extrémes, 7% ont une @bgsvere et 3% ont une obésité morbide alors
que seulement 1% des patients lithiasiques sosidéngés comme maigres (IMC < 18.5 k§ym

Figure 6 Age [ans] Figure 7 IMC [kg/m?]

20-9 B<16.4 (dénutrition)

@10-19 @16.5-18.4 (maigreur)

020-29 18.5-24.9 (corpul
018.5-24.9 (corpulence

B30-39 normale)

m40-49 025-29.9 (surpoids)

@50-59 fs
m30-34.9 (obésité

m60-69 modérée)

m70-79 @35-39.9 (obésité sévere]

(] -

80-89 ®>39.9 (obésité
@90-99 morbide/sévére)

La tension artérielle a été mesurée par les indires lors de la deuxiéme visite aprés une période
de repos, en position assise. Les valeurs de tersiérielle ont ensuite été classées sans tenir
compte de la prise ou non de médicaments anti-bymezurs. Les valeurs ont été classées en
hypertension artérielle systolo-diastolique (>1008mHg), en hypertension artérielle diastolique
isolée (<140£90 mmHg) ou en hypertension artérielle systolicagée £140/<90 mmHg). Dans
notre cohorte de patients lithiasiques, 73% n’ca fd’hypertension ou ont un traitement anti-
hypertenseur adapté, 12% ont des tensions argérisiistolo-diastoliques trop élevées, 10% des
tensions artérielles systoliques isolées et 5%aligae isolées trop élevées. Un peu moins de 30%
des patients sont donc considérés comme ayant alesry de tension artérielle mal ou non
controlées.

Figure 8 Tension artérielle [mmHg] Figure 9 Hypertension artérielle [mmHg]

BHTA systolique

isolée £ 140/< 90) BHTA systolique isolée

(> 140/< 90)

BHTA diastolique

isolée (< 140f 90) OHTA diastolique

isolée (< 140¢ 90)

OHTA diastolique et]
systolique (> 140/
90)

OAbsence d'HTA

OHTA diastolique et
systolique (> 140/>
90)
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5.2. DONNEES SANGUINES

L’analyse sanguine comporte le dosage de différélastrolytes. Elle fait partie du bilan initial
chez un patient lithiasique et est importante pmettre en évidence un éventuel trouble
métabolique mais également pour détecter des eféetsndaires médicamenteux, notamment des
thiazides qui peuvent provoquer une hyponatrényigokali€mie et hypomagniésémie.

Plus de 90% des patients ont une natrémie, unénkialj une chlorémie et une magniésémie dans
la norme.

Environ 60% des patients ont une glycémie a jeursidérée comme normale ou correctement
traitée. Cependant, 29% sont considérés commeériattb au glucose (glycémie a jeun
pathologique, 5.6-6.9 mmol/l) et 11% comme diah&i¢7 mmol/l), ceci indépendamment de

tout traitement antidiabétique.

Figure 10 Glycémie a jeun [mmol/l]

m< 2.7
@2.7-5.5
@5.6-6.9
o>7

La calcémie est dans la norme chez 56% des padimtsque 44% ont une hypocalcémie.

83% des patients ont une phosphorémie dans la ng¢n@&l.4 mmol/l) et 15% ont une
hypophosphatémie. Aucun patient n'a d’hypophosphigtéséveére de moins de 0.32 mmol/l mais
0.8% a un taux de phosphate sanguin au-dessous.5denidol/l, pouvant alors déja étre
symptomatique.

Un article publié en 2011 dansRevue médicale suis§®5) recommande un taux de vitamine D
supérieur ou égal a 30 ng/ml. Dans la cohorte tierda lausannois lithiasiques, seuls 12% ont un
taux de vitamine D égal ou supérieur a 30 ng/mbifen 30% ont une insuffisance en vitamine D
et 58% ont une carence.

Figures 11 Vitamine D [ng/ml]
@<10
m<20 @10-19
@21-29 m20-29
@>30 @30-39
m40-49
B>50

Les quelques patients lithiasiques lausannois cluezes lipides ont été dosées ont tendance a
avoir une dyslipidémie.

En effet, 75% ont une hypercholestérolémie, 70%aumx trop élevé de LDL sanguin et 34% une
hypertriglycéridémie, ceci indépendamment de t@itedment hypolipémiant.
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36% des patients ont un rapport cholestérol/HDp &tevé. Ce rapport met en évidence le risque
cardiovasculaire. Plus le rapport est augmenté, Ipltiaux de cholestérol est augmenté par rapport
a celui du HDL, et plus le risque artériel est élev

90% ont une urémie dans la norme alors que 9%rantitémie trop élevée.

La protéinémie et I'albuminémie sont quant a etlhez la plupart des patients lithiasiques de la
cohorte lausannoise dans la norme.

La norme du taux d’acide urique plasmatique n'astlpn méme chez les hommes (240-430 pmol/l)
et les femmes (160-430 umol/l), les valeurs ciBlasit plus basses pour les femmes.

L'uricémie est dans la norme chez 84% des homméseptant une lithiase. Chez 10% l'acide
urigue plasmatique est trop élevé et chez 6% tagp Quant aux femmes, 91% ont un taux d'acide
urique plasmatique normal, les valeurs cibles gihrst faibles que chez les hommes.

Le pH veineux est abaissé chez un tiers des patiéahs la norme chez un autre tiers et augmenté
pour le tiers restant.

Chez 35% des patients lithiasiques, les bicarbsnptasmatiques sont dans la norme (21-25
mmol/l), 63% ont un taux trop élevé et 2% sont aastus de la norme.

Figure 12 pH veineux Figure 13Bicarbonates plasmatiques [mmol/l]

B<735 B<2l
@7.35-7.37 021-25
o>7.37 @>25

5.3. DONNEES URINAIRES

Des nombreux parameétres urinaires sont exprimé24heures. La créatininurie est une constante
de lindividu et permet de se faire une idée suvdiidité du recueil des urines de 24 h par le
patient. Elle dépend essentiellement de la masseutaire (et modérément de I'apport carné) de
I'individu et peut donc étre beaucoup plus élevée lg moyenne chez les patients musclés ou lors
d’administration de fibrates ou au contraire beapclus faible chez les obeses, lors
d’amyotrophies pathologiques, dans les états ce@émau les atteintes rénales. Les normes de la
créatininurie sont larges, étant donné gu’elleseddpnt du rapport muscle/graisse des individus.
Chez les hommes, les normes habituelles se sierdgrg 140 et 220 umol/kg/24 h et chez les
femmes entre 106 et 180 umol/kg/24 h. Les caus@s cueil incomplet peuvent étre I'oubli
d’'une ou plusieurs mictions (notamment celles ag@agnant la défécation) ou la satisfaction du
patient d’avoir rempli son bocal a ras le bord lque la diurése des 24 h dépasse le volume du
bocal.

Dans notre cohorte, 8% des hommes et 14% des fesonésuspects de n'avoir pas assez récolté
d'urines sur 24 h, basé sur la créatininurie etssautre analyse des parametres
anthropomorphiques. 22% des hommes et 25% des feranterécolté un volume urinaire trop
important, excédant la créatininurie attendue guh270% des hommes et 61% des femmes ont
récolté correctement leur urine durant un jourgaeest tout a fait raisonnable pour prendre en
compte les différentes mesures urinaires.
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Figures 14 Créatininurie selon le sexe [umol/kg/24 h]

Hommes Femmes

m<140 @<106
@140-220 0106-180
m>220 @>180

La clairance a la créeatinine (appelée aussi fittraténale glomérulaire (GFR)) donne une idée de
I'état fonctionnel des reins. A partir de 40 ansg Wbaisse physiologique d’environ 1 ml/an se
produit. Elle est mesurée a partir de la formwdessous :

[Créatinine urinaire] [ll ] ] x Débit urinaire [ ]
min

Clairance a la créatinine [ ]
umol

ml

[Créatinine plasmatique] [

Les valeurs normales de la clairance a la créa&tisinsituent entre 80 et 120 ml/min. Le tableau ci-
dessous résume les différents stades de l'insoffesaénale en fonction de la clairance de la
créatinine.

Tableau 15(26) Interprétation de la clairance a la créatinine

Stades Définitions DFG

MRC (mlimin/1,73 m?)
| | Pas d'insuffisance rénale* =90

2 Insuffisance rénale légére 60-89

3 Insuffisance rénale modérée 30-59

4 Insuffisance rénale sévére 15-29

5 Insuffisance rénale terminale =15

MRC: maladie rénale chronique ; DFG: débit de filtration glomérulaire.

* Atteinte rénale se manifestant par des anomalies histologiques oufet
biologiques ou/et morphologiques.

Dans notre cohorte de patients lausannois, 90%pdtsnts lithiasiqgues ont une clairance a la
créatinine égale ou supérieure a 80 ml/min, c’'adiré avec une fonction rénale normale. 6% ont
une insuffisance rénale légéere, 3% une insuffisaéonale modérée et 1% une insuffisance rénale
sévére. Aucun des patients lithiasiques lausammest en insuffisance rénale terminale, c’est-a-
dire avec une clairance a la créatinine a moins0del/min.

Figure 16 Clairance a la créatinine [ml/min]

m<10
m10-29
@30-59
m60-79
m80-119
m120-139
0140-159
0>160
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D’une maniére générale, 64% des patients ont wmwelurinaire quotidien inférieur a ce qui est
recommandéx 2 1/24 h), dont 52% entre 1-2 litres/jour et 118tre 0.5-1 litre/jour. 36% ont un
volume urinaire sur 24 h égal ou supérieur a difour.

Figures 17 Volume urinaire [I/24 h]

@3<0,1
@0.1-0.5
00.5-0.99
o1-1.5
®1.51-1.99
m2-2.99
m3-3.99
m>4

@<2

61% des patients lithiasiques ont le sodium ur@airr 24h dans l'intervalle généralement toléré
pour les patients lithiasiques, c’est-a-dire a 2@@ mmol/24 h (11.6 g de sel par jour). Par contre
40% des patients lithiasiques ont une excrétiomaine de sodium supérieure dont 31% entre 200-
300 mmol/24 h (11.6-17.4 g/j), 6% entre 300-400 miPdoh (17.4-23.2 g/j) et 2% avec > de 400
mmol/24 h.

Figure 18 Natriurie [mmol/24h]

m<100
=100-200
m200-300
©300-400
H>400

75% des patients ont une calciurie dans la nortast-a-dire< 1 mmol/kg de poids corporel/24 h.
Cependant, 25% des patients lithiasiques de notrerte lausannoise ont une hypercalciurie avec
une excrétion urinaire de calcium de plus de 0.Dltkg de poids corporel/24 h

Figures 19 Calciurie [mmol/kg/24 h]

< 0.020

30.020-0.039
30.040-0.059
00.060-0.079
20.080-0.099
30.100-0.190
00.200-0.290
0>0.300

B<0.1

D>0.1

Le taux d’excrétion d’oxalate urinaire est normdl sexcede pas 500 umol/jour. Globalement,
11% des patients lithiasiques lausannois ont undaxcrétion d’oxalate supérieur a la norme.
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Figures 20 Oxalurie [umol/24 h]

@<100

@100-200
@200-300
0300-400
m400-600
@600-700
m700-800
@800-900
m>900

@<500
@>500

En I'absence de valeurs normales clairement foresuf@our la phosphaturie, la répartition de la
phosphaturie chez les patients formeurs de litHasgannois est montrée sur la figure 24. 32% des
patients ont une phosphaturie nettement augmenté4 nmol/24 h)

Figures 21 Phosphaturie [mmol/24h]

@<10

@D10-14
014-18
018-22
m22-26
326-30
B30-34
B>34

m<22
0>22

35% des patients lithiasiques lausannois ont ur dacide urique urinaire au-dessus des valeurs
recommandées, la norme étant de moins de 4.5 miniol/2

Figures 22 Uricurie [mmol/24 h]
@. @<l @1-2
@23 O34
B<4.46
m4-5 @56
0>4.46
m6-7 ®m7-8
m>8

83% des patients ont suffisamment de citrate deos Urine alors que 17% ont un déficit
d’excrétion de citrate urinaire, défini par uneatiirie de < 300 mg/24 h.
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Figures 23 Citraturie [mg/24 h]

m<100

@100-200
@200-300
0300-400
m400-500
@500-600
®>600

@<300
@>300

Un peu moins de 20% ont trop peu de magnésiumhibiteur de la lithogénése, dans leur urine
alors que la grande majorité a un taux d’excrétionaire par 24 h de magnésium dans la norme

Figures 24 Magnésurie [mmol/24 h]

@<l

21-1.99
02-2.99
03-3.99
m4-4.99
@5-5.99
m>6

B<3
o>3

Le pH urinaire normal se situe entre 5.5 et 7.0a Bté mesuré a deux moments différents de
l'investigation de base, sur des urines différeetgzar deux méthodes différentes.

La premiere mesure est effectuée par bandeletia sécolte d’'urine de 24 h. La deuxiéme mesure
est faite sur la deuxieme urine du matin (fraichejnoyen d’'un pH-metre.

Lorsque le pH urinaire est mesuré avec la bandel@®% des patients ont un pH urinaire compris
entre 5-6, 53% entre 6-7 et 15% entre 7-8. Auctieipian’avait un pH urinaire < de 5 ou > que 8.

Si la mesure est faite au moyen du pH-meétre, 128pdéents ont un pH urinaire entre 4-5, 16%

entre 6-7 et 4% entre 7-8. La majorité des patidetéa cohorte (68%) ayant consulté pour une
lithiase (68%) avait un pH entre 5-6.

Figures 25 pH urinaire

Bandelette urinaire

pH-métre

@4 24.99 m424.99
B545.99 B5a5.99
@6 46.99 B6a6.99
@7247.99 o7a7.99
m>8 m>8

90 calculs ont été analysés. 63% sont composésldtexde calcium, 25% sont de nature phospho-
calcique, 11% d’acide urique et 1% de struvite.
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Figure 26 Composition des calculs rénaux

BOx-Ca
@Ca-Pi
DA. urique

O Struvite

6. DISCUSSION

6.1. SEXE

Notre étude confirme la tendance mondiale actualiddles hommes sont plus touchés par les
lithiases rénales que les femmes, avec un rappértdel 2.6 dans notre cohorte lausannoise. En
comparaison avec le rapport H/F égal a 2.35 damedeé francaise SU.VI.MAX effectuée entre
1994 et 2002, nous constatons que le sexe masesiiparticulierement représenté dans notre
étude.

6.2. AGE

Dans les pays industrialisés, la lithiase réndiectd le plus souvent les adultes entre 30 et 80 an
En effet, les Lausannois atteints de lithiase gisaht 4gés dans la majorité des cas entre 30-50
ans. C'est également dans cette tranche d’ageegymémiers signes de diabete, d’hypertension et
d’hypercholestérolémie apparaissent. Le premiesoéig de lithiase apparait donc relativement tot
dans la vie et il peut étre le signe précoce d'futare maladie cardio-vasculaire. Le rble du
médecin est donc d’évaluer les facteurs de risqaetio-vasculaires pour chaque patient ayant eu
un épisode de lithiase rénale.

6.3. SYNDROME METABOLIQUE

Le syndrome métabolique est un facteur de risquelitd@se rénale. Selon la Fédération
internationale du diabéte (2005), ce syndrome &sdacprésence d'un tour de taille élevé avec
celle d’au moins deux autres factepesmi ceux indiqués dans le tableau 7.

Tableau 7 Définition du syndrome métabolique selon la Fédéaat internationale du
diabéte
TOURDE TAILLE > 94 CM CHEZ LHOMME

>80 CM CHEZ LA FEMME
Triglycéridémie > 1.7 mmol/l &€ 1,5 g/1) ou traitement spécifique de ce troulgilique
HDL-Cholestérol < 1.03 mmol/l (< 0,4 g/1) chez 'homme

< 1.29 mmol/l (< 0,5 g/1) chez la femme
Ou traitement spécifique de ce trouble lipidique

Pression artérielle Pression systoliquez 130 mmHg ou pression diastoligee 85 mmHg ou hypertension artérielle
diagnostiquée précédemment
Glycémie a jeun >5.6 mmol/l (1,1 g/1) ou diabete de type Il diagitpse précédemment

Dans la cohorte lausannoise, 66% des patientsesostirpoids avec un IMC > a 25, 68% ont une
glycémie a jeun > 5.6 mmol/l (indépendamment de¢ t@itement hypoglycémiant), 59% un taux
de triglycéride sanguir a 1.7 g/l, 47% ont une hypertension artériellanifdans le syndrome
métabolique & 130/85 et aucun patient de la cohorte a un taukRle cholestérol a moins de 0.4
chez les hommes et moins de 0.5 chez les femmedatieurs de risque du syndrome métabolique
sont donc largement représentés chez les patithitsiques lausannois, méme sans tenir compte
d’un traitement spécifique pour ces traits.

Le tour de taille n'ayant pas été mesuré ce paramed peut donc pas étre étudié dans notre
cohorte de patients lithiasiques lausannois, I'téébdominale étant le facteur primordial pour
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entrer dans la définition du syndrome métabolig8e.le tour de taille n'est pas pris en
considération, 17% de nos patients possédebtfacteurs de risque de syndrome métabolique.
Cependant, seulement 29 valeurs du taux plasmadiejaiiglycérides et 27 du taux plasmatique de
HDL ont été reportées dans le tableau qui conpenttant 384 patients. Il existe donc trop peu de
valeurs pour émettre une gquelconque conclusioresidonnées. De plus, il est fort probable que
le pourcentage de patients comportant un facteuisgee de syndrome meétabolique soit sous-
évalué étant donné que les traitements hypolipdmianti-hypertenseurs et anti-diabétiques n’ont
pas été pris en considération.

6.3.1IMC ET NATURE DE LA LITHIASE RENALE

66% de nos patients sont en surpoids, avec un INR5%. Le surpoids et I'obésité sont associés a
un risque augmenté de calculs d’'acide urique eloecalcique. L’accumulation de tissu adipeux
induit une dérégulation du métabolisme lipidiquendisant & une insulino-résistance, a une
diminution de I'excrétion de I'acide urique et umadification de 'urine.

Ainsi, 16% des 20 patients atteints d’'un calcukctia urique avaient un IMC normal et 84% un
IMC > a 25.

Le surpoids est également tres prévalent chezdtsnps lithiasiques présentant un calcul oxalo-
calcique. 55% ont un IMC > 25 et 37% un IMC dansdame, entre 18.5-25.

Un IMC supérieur a la norme étant un facteur dguesde lithiase rénale, la prévention effectuée
par le médecin traitant doit cibler la réductionphids avec des apports alimentaires équilibrés et
une activité physique suffisante.

Figure 27 IMC [kg/m?] et calculs d’a. urique Figure 28IMC [kg/m?] et calculs ox-ca

[0%]
@<18.5 @<18.5
©18.5-24.9 @18.5-24.9
@25-29.9 @25-29.9
©30-34.9 @30-34.9
®35-39.9 @35-39.9
m40-44.9 @40-44.9
0o45 o>45

6.3.2 DIABETE, ACIDE URIQUE, PH URINAIRE ET NATURE DE LA LITHIASE RENALE

Le diabete est un facteur de risque pour développer lithiase rénale. Les calculs rénaux
composés d’acide urique sont particulierement peéts dans cette catégorie de patients. Selon
notre étude, une grande partie des patients (60%Wre glycémie a jeun dans la norme, alors que
prés de 30% sont intolérants au glucose et 11%cemsidérés comme diabétiques. Il faut toutefois
souligner que les patients avec une glycémie daneofrme peuvent avoir un diabéte traité
correctement impliqguant que le taux de diabéte deezpatients lithiasiqgues lausannois est
certainement sous-évalué.

Plusieurs articles ont étudié les patients diabéSdgormeurs de calculs. Zerifi et al. décrivent (7
une augmentation de l'uricurie, une baisse dedémiie ainsi qu’'une hyperacidité urinaire. De leur
cbté Shavit et al. (27) décrivent une diminution’ddcurie et de la fraction d’excrétion d'urate e
une hyperuricémie. Ces deux articles se contredibtais qu’en est-il chez les patients lithiasiques
et diabétiques lausannois ?

20% des patients avec une glycémie a jedm6 mmol/l ont un taux d’acide urique plasmatique
augmenté alors qu’aucun patient n'a une hypourieélré taux d’excrétion urinaire d'acide urique
est augmenté chez 30% des patients intoléranttuaasg (glycémie a jeun entre 5.6-6.9 mmol/l)
et chez 38% des diabétiques (glycémi& mmol/l). La fraction d’excrétion d’acide uriquest
normale chez presque tous les patients. Le pH itgimaesuré par bandelette est quant a lui trop
acide chez 16% des patients intolérants au gluets23% des diabétiques. Seuls 4% des
diabétiques ont un pH urinaire alcalin, c’est-&dira 7. Lorsque le pH urinaire est mesuré avec le
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pH-métre, 51% des intolérants au glucose et 73%liddstiques ont un pH < a 5.5 et environ 5%
ont un pH alcalin. 7% des patients intolérantslaaage et 16% des diabétiques ont un calcul rénal
contenant de l'acide urique.

Figures 29

Glycémie a jeun pathologique et diabéte
Uricémie [umol/I]

Glycémie a jeun pathologique et diabéte
Uricurie [mmol/24h]

@m<120 @<4.46
@120-420 0>4.46
o>420
Glycémie & jeun pathologique ) I_Diabéte
pH urinaire (bandelette) pH urinaire (bandelette)
m<5.5
@<5.5
@5.5-7
@5.5-7
o>7
o>7

Diabéte
pH urinaire (pH-metre)

Glycémie a jeun pathologique
pH urinaire (pH-metre)

@<5.5
m<5.5
@5.5-7
@5.5-7
o>7
o>7
émie a j i Diabete
Glycémie a jeun pathologique e .
Calcul d'acide urique Calcul d'acide urique
@Absence
@mAbsence
. D Présence
mPrésence

Le tableau 8 compare les deux études avec celt®tle cohorte lausannoise. Chez la plupart des
patients lithiasiques lausannois, I'uricémie, kurie et la fraction d’excrétion de I'urate ont fiu
tendance a étre dans la norme. Le parametre lerglessant est sans doute le pH urinaire qui a
tendance a étre acide chez la plupart des pati@aitétiques provoquant la précipitation de I'acide
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urigue. Nous pouvons donc conclure que la formati®ralculs d’acide urique est principalement
dépendante du pH urinaire. Il est donc nécesseairentre attentif les patients lithiasiqgues quant a
la nécessité d’alcaliniser leurs urines.

Tableau 8
ETUDE ZERIFI ET AL. ETUDE SHAVIT ET AL. COHORTE LAUSANNOISE
Uricémie l 1 18%1
0% |
Uricurie 1 ! 31%1
pH urinaire Acide Acide
FE Urate | >

6.4. CALCIUM, PHOSPHATE PTHET VITAMINE D

Le métabolisme phospho-calcique joue un rble ingmardans la physiopathologie des calculs
rénaux car une dérégulation peut conduire a ladtom d’une lithiase rénale.

La calcémie corrigée est dans la norme chez 54%palésnts mais 44% ont une hypocalcémie.
Elle pourrait étre expliquée par une perte rénalecalcium (par exemple lors de traitement par
diurétiques de I'anse), par un déficit en vitambeou en nutriments calciques, une exposition
solaire insuffisante, une malabsorption ou d’autasses plus rares. Comme 86% des patients
lithiasiques de notre cohorte présentent une iissufte voire une carence en vitamine D, nous
pouvons conclure que I'hypocalcémie est due maijoeinent a une carence vitaminique,
relativement fréquente sous nos latitudes en hiver.

Il existe deux types de calciurie. La premierelastalciurie de concentration, une sursaturation
étant un facteur de risque pour développer desulsalcalciques. Le deuxieme type est
I'hypercalciurie de débit, avec un débitl mmol/kg/24 h. L’hypercalciurie de débit peuteédue a
des pathologies digestives, rénales ou d'origineewse. L'augmentation de la calciurie peut
également étre provoquée secondairement par udeasge en sel, en protéines ou en hydrates de
carbone. A chaque augmentation de 100 mmol dettarise, la calciurie augmente d’environ 1
mmol. L’apport excessif en protéines augmente Ergd acide provoquant une diminution de la
réabsorption tubulaire de calcium et une élévatienla libération des tampons osseux et du
calcium de l'os.

L’hypercalciurie touche 44% de nos patients, ceegqplique que les calculs rénaux comprenant du
calcium soient les plus prévalents.

Le taux de PTH varie en fonction de la calcémien 8osage est prescrit lorsque la calcémie est
trop basse ou trop élevée. Cela permet de difféeles causes d’hypercalcémie dépendantes ou
non des glandes parathyroides et de surveiller raitement lors d’affection des glandes
parathyroides. L'important est donc de vérified@guation entre les variations de la calcémie et
du taux de PTH. La figure 30 démontre la relatintieela PTH et la calcémie.

Figure 30 Relation entre PTH et calcémie
L 4
Hyperparathyroidie
secondaire Hyperparathyroidie
\ primaire
600
\ .
500
400
PTH [ng/l]
300
200 ® Hypercalcémie
Hypoparathyroidie | ¢ * d'origine non
oo - *® L4 parathyroidienne
0] N l =
1.7 1.9 2.1 2.3 25 27 29 31 3.3
Calcémie corrigée [mmol/l]
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7% des patients ont un taux de PTH augmenté asaagiétaux de calcium plasmatique diminué,
correspondant a une hyperparathyroidie secondaseglandes parathyroidiennes produisent une
grande quantité de PTH suite a une autre maladierggendre une hypocalcémie. Des maladies
principalement intestinales et rénales peuventqayoer ce phénomeéne.

Deux patients ont une hyperparathyroidie primaiegactérisée par des taux plasmatiques
augmentés de PTH et calcium. Cette maladie tounheou plusieurs glandes parathyroidiennes et
est provoquée en général par une tumeur bénigéadatke) ou plus rarement par un cancer ou une
hyperplasie des glandes parathyroidiennes.

La vitamine D est importante dans le métabolismaspho-calcique et un surdosage peut étre a
I'origine d’une lithiase rénale. 86% des patieittsdsiques ont une insuffisance voire une carence
en vitamine D. Ainsi, un manque en vitamine D pprdvenir d’'une trop faible exposition au
soleil, d'une alimentation pauvre en vitamine Dddune insuffisance rénale. Comme la vitamine
D est liposoluble, une malabsorption intestinalet ggalement induire une carence.

Le taux d'excrétion urinaire de phosphate variefa@mction des apports alimentaires et des
régulations hormonales (PTH, FGF23, vitamine D.,)eans le service de néphrologie du CHUV,
les patients consultant pour lithiase rénale rexrgivine feuille indicative sur les normes cibles de
valeurs urinaires. Selon cette feuille, le tauxxdrétion urinaire de phosphate ne devrait pas
dépasser 22 mmol/24 h. Or si cette norme est @dili¥9% des patients lausannois ont une
hyperphosphaturie. Notre étude a ainsi mis en éeeleine erreur dans les valeurs de référence
utilisées jusqu’a présent pour la phosphaturie pi&a une autre référence (28), la phosphaturie
normale s’étend jusqu’a 35 mmol/24 h. En utiliszette référence, 32% des patients lausannois ont
une hyperphosphaturie.

6.5. PH VEINEUX, BICARBONATES PLASMATIQUES ET NATURE DE LA LITHIASE
RENALE

Une étude rétrospective effectuée a Berne (29)naodié que sur 150 hommes présentant un
calcul rénal calcique idiopathique, 10 avaient aniglose tubulaire rénale distale, ce qui fait un
taux de 6.6%. Cette maladie implique en effet umwapacité des reins a acidifier les urines, avec
un pH alcalin au réveil ainsi qu'un pH veineux attaux de bicarbonates plasmatiques abaissé. Le
pH urinaire alcalin facilite la précipitation desaleuls rénaux phosphocalciques (et non
oxalocalciques) et réduit la citraturie car 'acgdaugmente la réabsorption tubulaire proximale de
citrate.

Dans notre étude lausannoise, 33% des patients ayaan calcul phosphocalcique ont un pH
veineux et/ou un taux de bicarbonates plasmatigbagssés (pH veineux < 7.35 ou bicarbonates
plasmatiques < 21 mmol/l) associé a un pH uriralitalin (> 5.3), impliquant la possible présence
d’'une acidose rénale tubulaire. Sur 'ensemble a#dsuls analyseés, les patients ayant un calcul
phosphocalcique associé a un pH > 5.3 et des licatbs plasmatiques et/ou un pH veineux
abaissés représentent 8.4%, ce qui correspond grggau taux relevé dans I'étude (6.6%).

6.6. UREE

L'urée est un déchet du catabolisme des baseseszptéduit par le foie et est normalement
excrétée dans l'urine. Son taux d’excrétion sur l24permet d’apprécier la consommation
alimentaire des protéines totales.

Dans notre étude, seuls 9% des patients ont urdtatge sanguin trop élevé, pouvant traduire soit
une surconsommation en protéines animales ou sat altération de la fonction rénale, ne
permettant ainsi pas son élimination. Pour différemun apport excessif en protéines animales et
une insuffisance rénale, il faut doser le taux &uuarinaire.

Si I'urémie et l'urée urinaire sont toutes les derop élevées, la déduction serait d’'un apport en
protéines trop important avec une fonction rénalenale.

Si l'urée sanguine est élevée et I'urée urinaip tbasse, une insuffisance rénale peut étre
suspectée.

L’élimination rénale de I'urée est cependant tragable et dépend du débit urinaire, des apports
en protéines animales et du catabolisme des pestéin
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La consommation quotidienne en protéines animastsillastrée dans la figure 31. 70% des
patients lithiasiques consomment trop de protéar@sales, augmentant I'excrétion de calcium,
d’oxalate et d’acide urique et abaissant le pH.

Figure 31 Consommation de protéines par jour [g/kg/24 h]

25% des patients ayant une consommation quotidiennprotéines animales de > 1 g/kg/24 h
n'ont pas d’hypercalciurie, d’hyperoxalurie, de pidnaire < a 5.5 ni de calcul d’acide urique
associée. Cependant, chez 23% des patients unechlgiarie (> 6.2 mmol/24 h) est associée,
chez 4%, une hyperoxalurie (> 500 umol/24 h), ct&%, un pH urinaire < 5.5 et chez 1.5% un
calcul d’acide urique. Le tableau 9 résume lesédiffites associations avec une consommation
élevée en protéines animales alimentaires.

Tableau 9 Relation entre consommation en protéines, calciyroxalurie, pH urinaire et
calculs d'acide urique

Isolée 25%
+ Calciurie (> 6.2 mmol/24 h) 23%
+ Oxalurie (> 500 pmol/24 h) 4%

+ pH urinaire < 5.5 16%
+ Calcul d’acide urique 1.5%
+ Calciurie + Oxalurie 1.5%
+ Calciurie + pH urinaire < 5.5 17%
+ Oxalurie + pH urinaire < 5.5 2.5%
+ Calciurie + Oxalurie + pH urinaire < 5.5 2%

+ Calciurie + pH urinaire < 5.5 + Calcul d’acide urique 2%

+ Oxalurie + pH urinaire < 5.5 + Calcul d’acide urique 0.4%
+ Calciurie + Oxalurie + pH urinaire < 5.5 + Calculd’acide urique 0.4%

6.7. VOLUME URINAIRE ET SEXE

Le volume urinaire est un parameétre trés importanteffet, un petit volume urinaire favorise la
genese d'un calcul et son augmentation préviemédadive. Nous avons été surpris des valeurs
plutét hautes de volume urinaire chez ces patiériseffet, 36% ont un volune a 2 I/j, volume
quotidien recommandé en cas de lithiase rénale. @4%in volume urinaire < a 2 1/j, dont 52%
entre 1-2 litre(s) et 11% entre 0.5-1 litre. Noxpliguons ces relativement bons résultats parite fa
que les patients vus en consultation dans le Sedécnéphrologie ont déja eu un contact avec
d’autres médecins lors de I'épisode aigu. Ces desriés ont certainement informés sur le volume
urinaire cible recommandé par jour. Ces patientscertainement un volume urinaire plus éleveé
que dans les mois qui précédaient la formatiorcdksils. Le conseil médical aurait dans ce cas un
bon impact sur le patient, ce qui est plutot réjsant.

Le volume urinaire quotidien est superposable elegsehommes et les femmes. Chez les deux

sexes, 37% ont un volume urinairex@ litres/jour et aucun patient n'a un volume uii@aur 24
h de < de 0.5 litre/jour.
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Figures 31 Volume urinaire sur 24h selon le sexe
Hommes Femmes

m<0.1 @<0.1
m0.1-0.49 m0.1-0.49
@0.50-0.99 m0.50-0.99
@1-1.49 m1-1.49
m1.50-1.99 ®1.50-1.99
m2-2.99 m2-2.99
m3-3.99 @3-3.99
0>4 o>4

6.8. PH URINAIRE, NATURE DE LA LITHIASE RENALE ET SEXE

Le pH urinaire est un élément essentiel a contréiez les patients lithiasiques. Autant un pH
acide que basique peut favoriser la précipitatiercdstaux de sel et former ainsi un calcul. En
effet, un pH < 5, favorise la formation des calcdlacide urique alors qu'un pH > 6.5 voire 7
réduit la solubilité des sels de phosphate.

Dans notre étude, 15% des patients ont un pH ueirai7 lors de la mesure avec une bandelette
alors que seulement 4% ont un pH considéré comoairalen le mesurant avec un pH-metre.
Aucun patient n’a une urine trop acide en la meguasec la bandelette alors que 12% ont un pH
urinaire <5 au pH-métre.

Une explication pour cette discrépance vient dudae le pH urinaire mesuré par bandelette vient
des urines de 24 h et intégre I'excrétion moyerm@4ih, alors que le pH mesuré au pH-metre est
effectué sur les deuxiemes urines du matin (fralchei sont les urines les plus acides.

La nature des calculs a été reportée dans seule®¥&t des cas. En utilisant les données
disponibles, il ressort que dans la majeure pak cas, et indépendamment du pH urinaire, les
calculs d’'oxalate de calcium sont les plus frégsi€entre 53-63% lorsque le pH urinaire €8.5

et entre 60-63% lorsque le pH urinaire 2$6.5). Les calculs d'acide urique sont plus frédsien
lorsque le pH est acide (entre 17-30%) et les talde struvite, bien que plus rares, sont présents
lors de pH urinaire plutét alcalin. Les calculs gaeés de phosphate de calcium sont représentés
entre 17%-20% des cas lors de pH urinaire plutidicaet entre 29%-35% lors de pH alcalin.

Figures 32 Composition des calculs en fonction du pH urinaire
Bandelette pH-métre
pH urinaire <5.5 pH urinaire <5.5
BOx-Ca mOx-Ca
@Ca-Pi mCa-Pi
OA. urique DA. urique
OStruvite O Struvite
Bandelette pH-meétre
pH urinaire > 6.5 pH urinaire > 6.5
@BOx-Ca @Ox-Ca
BCa-Pi BCa-Pi
BA. urique @A. urique
O Struvite o Struvite
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Le pH urinaire differe selon le sexe du patientrsop’il est mesuré au moyen de la bandelette,
27% des femmes et 34% des hommes ont un pH urigaie 6 et 25% des femmes et 12% des
hommes ont un pH urinaire alcalin > de 7.

Si la mesure du pH urinaire est effectuée a l'alde pH-métre, 83% des hommes et 71% des
femmes ont un pH urinaire < de 6 et 2% des hommeé%eades femmes ont un pH urinaire > de 7.
Nous constatons que les femmes ont tendance a aweiurine plus alcaline que les hommes,
favorisant les calculs de struvite ainsi que ceammosés de phosphate. Au contraire, les hommes
ont globalement une urine plus acide que les femmegmentant le risque de développer des
calculs rénaux composés d’acide urique.

Figures 33 pH urinaire selon le sexe mesuré avec bandelette
Hommes Femmes
B4 4 4.99
B4 4 4.99
5 2599 @5 45.99
36 2 6.99 26 26.99
o7a7.99 o7 a7.99
B>8
B>8
Figures 34 pH urinaire selon le sexe mesuré avec un pH-metre
Hommes Femmes
B4 3499 B4 24.99
85 45.99 @5 45.99
36 4 6.99 @6 26.99
B7a7.99 B7a7.99
@m>8 m>8

L’'analyse du type de calcul urinaire selon le sé&montre également cette tendance a avoir une
prédominance de calculs composés de struvite phdgphate chez les femmes et de calcium chez
les hommes.

La comparaison de la nature du calcul suivant Xe sst représenté par les figures 35. Les calculs
d’'oxalate de calcium sont dans les deux sexes désuls les plus prévalents mais sont plus

fréquents chez les hommes (67%) que chez les fer{b@és). Au contraire, ceux de phosphate de

calcium sont plus fréquents chez les femmes. C@aoidd urique sont présents chez environ 10%

des hommes et des femmes. Il est important de qoeMd% des femmes présentent des calculs
composeés de struvite alors que le taux est nul llseiommes. Ceci peut étre expliqué par le fait

gue les calculs de struvite sont favorisés parHiniinaire alcalin.
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Figures 35 Composition des calculs rénaux selon le sexe
Femmes Hommes
0
[

@mOx-Ca

@BOx-Ca
BCa-pi mCa-Pi
DA. urique BA. urique
O Struvite

O Struvite

6.9. SEL

Tout le sel (NaCl) consommé se retrouve dans lewsir Ainsi, en mesurant le taux de NacCl
urinaire dans les urines de 24 h, il est aisé #@eisaombien de grammes de sel un individu a
consommeé. Depuis le 31 janvier 2013, I'OMS (Orgatiism Mondiale de la Santé) recommande de
consommer < 5 g de sel par jour (19), ce qui cpoed a < 100 mmol/24 h.

La norme tolérée pour les patients lithiasiques<eéd0 mmol/24 h, c’est-a-dire < 11.6 g de sel par
jour. La majorité des patients de notre étude doersun néphrologue a distance de I'épisode aigu
et a la suite de plusieurs épisodes lithiasiquess @atients ont donc déja consulté soit un
généraliste, soit un urgentiste ou soit un urolodaues le cadre de leur épisode aigu. Ces différents
médecins ont certainement déja discuté du risqueédelive de calcul rénal associé a une
consommation excessive de sel. Il se peut donc aguiains patients aient déja réduit leur
consommation de sel lorsque I'analyse des urine84dé a été effectuée en néphrologie. Ceci
pourrait donc en partie expliquer que 61% des p&tient une excrétion urinaire de NaCl sur 24 h
de < 200 mmol. Par contre, 39% des patients litigs ont une natriurése supérieure a la norme
fixée avec 2% de patients qui consomment plus degZ8nmes de sel quotidiennement.
L’augmentation de I'excrétion urinaire de NaCl patgxpliquer certes par une consommation
excessive de sel mais aussi par la prise de djusdi

6.10.CITRATE

Le taux de citrate urinaire est une protection ilgs calculs rénaux. Il a la propriété d’inhitser
formation et l'agrégation des cristaux d'oxalate adcium, en se liant au calcium urinaire,
I'empéchant ainsi de se lier a 'oxalate ou au phase.

Dans notre cohorte lausannoise, un peu moins ded2®%atients ont un déficit en citrate urinaire,
augmentant ainsi le risque de calculs rénaux coégpges calcium.

Du point de vue physiologique, la citraturie refldes besoins cellulaires en citrate et donc
I'équilibre acido-basique. L’'acidose provoque urypdtitraturie alors que I'hypercitraturie est un
marqueur d’'alcalose. La citraturie est diminuée lde faible volume urinaire, de consommation
trop importante en sel et/ou en protéines animglgsacidifient les urines. Par contre, une
alimentation riche en fibres alimentaires ainsiequpotassium contenu particulierement dans les
fruits et légumes (surtout les agrumes comme ttercibu I'orange) augmente la citraturie.

6.11.MAGNESIUM

Tout comme le citrate urinaire, le magnésium uraast un inhibiteur de la lithogénese et un
déficit augmente donc le risque de lithiase rénakms la cohorte lausannoise, presque 20% des
patients ont un taux de magnésium trop bas dansiime de 24h, pouvant en partie expliquer un
risque augmenté de lithiase.
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/. PERSPECTIVES

Cette étude a permis de mieux connaitre les caigt@es des patients lausannois ayant consulté
le Service de néphrologie du CHUV pour une conBaliaspécialisée de calcul rénal entre 2008 et
2012.

Pour poursuivre cette étude, les données de meailtpurraient étre comparées avec celles d'une
cohorte locale de sujets sains. Le but serait direnen évidence les différences entre ces deux
populations régionales, une atteinte de calculawte issue de la population générale

La banque de données constituée pourrait étre aeémpaec celle de I'étude SKIPOGH, une étude
populationnelle familiale, effectuée en Suisse BerGenéve et Lausanne) et comprenant des
individus avec et sans calculs rénaux. Une comgpamagntre les patients lithiasiques lausannois et
la population suisse pourrait ainsi étre étudiée.

Dans la méme dynamique, ces données pourraienendgal étre comparées a celle d'une
population de patients lithiasiques provenant dawutre pays du monde. Elle pourrait relever
certaines différences liées aux habitudes de vigags.

Ces résultats pourraient également former la base [a mise en place d’'une stratégie de
prévention de la maladie lithiasique. Elle poursaitcibler sur trois axes.

1. Le premier pourrait se baser sur I'dge d’apparities calculs rénaux ainsi que leurs
facteurs de risques principaux. Ainsi, il faudraitervenir chez les personnes agées de
moins de 30 ans et cibler les mesures préventiveg snode de vie des individus. Comme
c’est déja le cas pour prévenir les maladies cardszulaires, le diabéte ou I'hypertension,
une alimentation équilibrée contenant un appoffisauft en produits frais et limitée en sel
est un facteur protecteur contre les calculs réndlwest du rdle des parents, des
généralistes et plus globalement des campagnesedenpion de sensibiliser les personnes
dés le plus jeune age a avoir une hygiene de ine.sa

2. Comme deuxiéme mesure, j'ai imaginé la mise enepldian dépistage de facteurs de
risques lithogénes au cours de la quatrieme vairfgu@me décennie. L'idée serait de
mettre en place un contréle au moyen des urine24db chez les individus ayant des
risques de présenter un calcul dans les année®dutune telle mesure nécessiterait une
étude approfondie afin de définir 'age de ce cheagket les facteurs de risques pris en
considération pour avoir une indication a I'effestuComme les calculs sont de plus en
plus fréquents et qu’ils engendrent de nombreusscoliserait intéressant d’étudier si la
mise en place de cet examen pourrait diminuer désscassociés a la maladie lithiasique,
I'étude colt-bénéfice étant capitale dans la mis@lace de tout dépistage systématique.
De plus, la collection de ses urines durant 24t negeu contraignante mais indolore et ne
comporte aucun effet secondaire. A la suite de @ttlyse, le médecin pourrait faire une
prévention ciblée chez son patient comportant sque de lithiase, en se basant sur les
différents facteurs lithogénes présents dans iasar

3. Comme les calculs sont de plus en plus fréquents sos latitudes et que les médecins
traitants sont souvent ceux qui sont confrontépramier épisode de lithiase rénale, il est
fort probable quls voient augmenter le nombre patients consultant pour cette
pathologie. Ainsi, la troisieme mesure de préventjpurrait se faire au cabinet du
généraliste. Il est certain que les médecins deilllarsavent de mieux en mieux
diagnostiquer et traiter un calcul rénal. Cependaserait intéressant de s’assurer que les
médecins traitants aient conscience des troublemsboligues et des facteurs cardio-
vasculaires que la lithiase rénale peut cacher.mmugité précédemment, la lithiase rénale
est parfois le premier signe d’'une maladie cardiseulaire débutante. Sa prise en charge
ne devrait donc pas seulement comprendre I'élindnatu calcul mais également le
dépistage précoce des facteurs de risque cardide#res. Il serait donc intéressant de
questionner les médecins traitants sur leurs cesaaces et leur pratique a propos de la
maladie lithiasique afin de corriger d’éventuell@sunes pour qu’ils puissent la prendre en
charge de la meilleure maniére possible.
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Cette étude s’est uniquement préoccupée de la @rentonsultation dans le Service de
néphrologie. Aprés les premiéeres consultationsestathalyses sanguines et urinaires, des mesures
préventives ainsi que des traitements médicamensenx prescrits au patient. Le patient est
ensuite revu par le néphrologue quelques mois gges contréler I'efficacité du traitement. Il
serait donc également intéressant dans un deuxigmgs d’analyser les consultations suivantes
pour évaluer l'efficacité de la prise en chargeplets spécifiquement la place de la prévention
ciblée sur les habitudes de vie et celle ciblédesumédicaments.

8. CONCLUSION

Cette étude avait pour but de caractériser leematilithiasiques lausannois afin de mettre en
évidence de possibles caractéristiques régionalés permettre une meilleure prévention et prise
en charge.

Elle a été réalisée sur un échantillon prospedifpdtients lithiasiques relativement grand (384
patients). La fiabilité du recueil des différentBnnées et de la collecte des urines de 24 h a été
évaluée et s’est révélée tout-a-fait acceptabte difiérentes valeurs étudiées pouvant alors étre
prises en considération.

Les facteurs de risques lithiasiques fréquentsitdédans la littérature sont largement représentés
dans notre étude lausannoise. En effet, 40% ont alineentation excessive en sel et 70%
consomment quotidiennement trop de protéines aasr@ 1g/kg/24 h). Un IMC > 25 kg/[mgt

la présence d’un diabéte de type Il provoquentaamification des urines ainsi qu’une diminution
de la réabsorption rénale d’acide urique augmernestrisques de calculs. 65% des patients
lithiasiques lausannois sont en surpoids ou ol#tsé8% ont une glycémie a jeun de > 5.6 mmol/I,
sans tenir compte des patients traités par un rdaiot hypoglycémiant.

Cependant, le taux d’hyperphosphaturie dans leeside 24 h (< 22 mmol/24 h) attire I'attention.
Ce taux est frappant car particulierement élev@a8da phosphaturie varie passablement en
fonction des apports alimentaires et des sécrétionsonales. Est-ce les normes du Service de
néphrologie du CHUV qui sont trop restrictives ?-&sun probléme de dosage dans le laboratoire
(peu probable car les valeurs étudiées ont étéedaaé une longue période (2008-2012)) ? Est-ce
une caractéristique régionale ? Dans tous les asadaux particulierement élevé de phosphate
urinaire ne fait pas augmenter le pourcentage tierpg ayant un calcul composé de phosphate
(25%). Certaines caractéristiques propres au sea@ites dans la littérature se retrouvent
également dans cette étude. Les femmes ont tendareeir un pH urinaire plus basique,
augmentant le risque de former des calculs conteshamphosphate ou de la struvite. Quant aux
hommes, leur urine est plutdt acide et les caleoig majoritairement de nature oxalo-calcique.
Pour mettre en évidence des caractéristiques ré@lgimnil faudra dans un deuxieme temps
comparer les patients lausannois a une autre @hort

Cette étude met en évidence I'apparition relativenpeécoce (entre 30-50 ans) de la lithiase rénale
dans la vie d'un individu, les hommes (72%) étdns pouchés que les femmes (28%).

Le syndrome métabolique, dont la prévalence neece&ugmenter, comprend de nombreux
facteurs de risques pour développer un calcul ré&wette étude révéle qu'un nombre important de
calculs rénaux présents chez les patients laussesben lien avec la présence de ce syndrome. Il
faut donc porter une attention particuliere a EBvpntion du syndrome métabolique pour minimiser
les risques de lithiases rénales.

De plus, comme la lithiase rénale peut étre le esigne d'une future maladie touchant le coeur
ou les vaisseauy, il est important d'évaluer legefars de risques cardio-vasculaires chez tout
patient présentant un calcul rénal afin de minimlse possibles risques futures d’infarctus du
myocarde ou d’'accident vasculaire cérébral (AVC).

Cette maladie est peut-étre trop fréquemment tserapar le monde médical. Les moyens de
prévention primaire et secondaire des calculs résant pourtant simples, non invasifs (hygiene
alimentaire adéquate, apport liquidien suffisana@tvité physique réguliére) et sont bénéfiques
aussi bien pour les lithiases rénales, les maladietio-vasculaires, le syndrome métabolique ainsi
que pour bien d'autres pathologies. Les médecinsvgrg s'appuyer sur la clinique trés
douloureuse de la colique néphrétique pour motiwgpatient lithiasique a prendre les mesures
nécessaires de prévention.
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Ce travail mérite d’étre poursuivi en comparant pesients lausannois a d'autres cohortes, afin
d’en faire ressortir de possibles singularitésaégies.

Cette étude pourra servir de renseignements quentiéférentes caractéristiques présentes chez
les patients lausannois lithiasiques et pourra étite a tout médecin désirant intervenir sur la

prévention de calcul rénal lors de ses consultation
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