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La lithiase urinaire est une maladie fréquenteaguisiste en la formation de calculs dans la

voie urinaire.

C’est une maladie qui concerne les pays développéss aussi certains pays en voie de
développement tels que le Maroc. C'est entre 3D eins que I'apparition de la lithiase est la
plus fréquente. En général, ’homme est un peu plugerné que la femme. L'enfant peut

également étre concerné par la lithigide

La cristallurie, c’est-a-dire la présence de custdans les urines, est un phénomene naturel
qui contribue a diminuer la sursaturation des suizss présentes en tres forte concentration.
De ce point de vue, la cristallurie n'est pas, en B marqueur d'une pathologie, sauf,
parfois, par la nature des cristaux observés.dsli@ine signature de la présence d’'un exces de
certains ions ou substances potentiellement drssthles susceptibles d’engendrer des
processus lithiasiques ou une altération de latimmaénale. L'étude de la cristallurie est
d'un grand intérét pour la détection de ces substard’origine endogene ou exogéene
anormalement abondantes dans les urines et treupsstiication tant pour le diagnostic que
pour juger de l'efficacité de la prise en chargeapéutique des pathologies congénitales ou
acquises responsables de cristallisation réndlgasde, insuffisance rénale obstructive par
cristallisation intratubulaire et/ou néphrocalcied®]. La nature des cristaux observés
renseigne le clinicien sur les anomalies biochiregyde I'urine et, pour certaines especes
cristallines, sur les pathologies qui en sont raspbles telles que la cystinurie congénitale ou

les déficits en xanthine déshydrogénase et enrsg@hbsphoribosyltransférady.

L’objectif principal de ce travail est de détermitientérét de I'étude de la cristallurie dans le

diagnostic et le pronostic des pathologies cristghes et des lithiases rénales.

Dans le présent document, le premier volet estamw@sa la lithiase urinaire, le second a la

cristallurie.



I. HISTORIQUE DE LA LITHIASE URINAIRE [4]

L'historique de la lithiase urinaire commence & gnviron 5000 ans avant Jésus Christ avec
la découverte d'un calcul vésical dans la tombe @une garcon a EI Amral en Egypte par
ELLIOT Smith. BECK, 1500 ans avant Jésus Chrispoasie deux autres cas de lithiases

retrouvés dans les tumulus indiens.
» L'ANTIQUITE

L'association d'urine putride et malodorante a ithialse rénale a été connue depuis
HIPPOCRATE qui en fait une des quatre maladiesdu r

» LE MOYEN AGE

Le premier véritable progrés intellectuel vient deédecins arabes au “I®siecle, qui
reconnaissent qu'’il devrait étre possible d’enldesrlithiases rénales: IBN SINA (980 -1037)
a été le premier a remarquer que les lithiasesives solides et dures sont souvent associées

a des urines claires et que les lithiases friaddesd associées a des urines infectées.

IBN EL JAZZAR dans son ouvrage " Thaisser " parteld " trépanation lombaire " pour
extraire des lithiases rénales. On se souvieneggait de I'histoire de I'Archer de Bagnolet
(1474), ce condamné a mort, souffrant d'un ca&oék Sur ordre du roi il a été le premier "

cobaye humain ". Il guérit et se vit accorder laigsion de ses crimes.
» LA RENAISSANCE

ROUSSET en 1581, tente la premiere néphrotomiegriclut que la voie transpéritonéale

devrait étre meilleure.

Dominique De MARCHETTI en 1680 pratique avec sudagzemiere néphrolithotomie a la
requéte de son patient Mr.HOBSON, consul britarmigwWenise. Mais la lombotomie reste
une opération de sauvetage, et PRUDENT HEVIN, damsrapport a I'Académie royale de
chirurgie (1757) en soulignait encore les dangetesecomplications. Il conclut, que la seule

indication est la tuméfaction et la fluctuationfthnc.



» LE 18éme SIECLE

Il a fait connaitre la notion de lithiases coraltihes par DONIS en 1751 qui, dans son cours
opératoire de chirurgie, rapporte que les deuxsrdinPape INNOCENT Xl sont moulés sur
deux énormes lithiases coralliformes comblant ®ules cavités et ayant détruit le

parenchyme.
» LE 19éme SIECLE

En 1869, les techniques opératoires ont été mieiplpar ANNANDALE, qui, incisant un

trajet fistuleux, extrait a I'aide d'un forcepsaaicul coralliforme.
A cette méme date, SMITH propose:

v la pyelotomie simple pour les lithiases pyéliques;

v la grande néphrotomie bivalve pour les lithiasenmlexes.

En 1880 HENRI MORRIS est le premier qui enleve aidfrun calcul d'un rein
macroscopiquement normal. Il a appelé I'opératia@phrolithotomie ". Avec LEDENTU, la

néphrolithotomie acquiert ses lettres de noblesse.

En 1880, GYON attire l'attention sur l'utilisatiates rayons X dans le diagnostic de la
lithiase. En 1895, WILHELM CONRAD ROENTGEN découvie rayon X (le 08/11) et il
obtient le 22 /11/1895 le ®1 cliché radiographique sur la main de sa femme.

L'urétéropyélographie rétrograde est pratiquéeelaes.
» LE 20éme SIECLE
La pyélotomie va acquérir de plus en plus droitite

- MARION (1922) propose la pyélotomie élargie ddee postérieure du rein avec section des

vaisseaux retro-pyeliques.

- En 1926, SUMMER putréfie, isole lI'uréase et démegu'elle est constituée d'une protéine

qui catalyse I'hydrolyse de l'urée.



Cependant les progres ne s'arrétent pas la, puisaiernier quart du 36°siécle voit encore
naitre des avancées précieuses dans la chirur¢pdittease urinaire:

v le traitement de la lithiase urinaire est radicaatmodifié, voire bouleversé par les
techniques nouvelles tant dans ses indicationglgns sa réalisation.

v La réfrigération rénale avec WICHKHAM en 1868 aasht de meilleurs résultats.

v' La chirurgie percutanée prend de plus en plus uUaeepprépondérante dans la
chirurgie de la lithiase urinaire.

v La lithotripsie extracorporelle prend sa place dartsaitement de la lithiase urinaire.

Si la chirurgie donne d'excellents résultats dasl@maine, on peut se demander si on ne
parvenait pas a une meilleure connaissance desopigdes pathologiques qui en sont a
l'origine ? On sait, depuis fort longtemps, quespkiniveau de vie est éleve, plus grande est
la fréquence des lithiases urinaires. Le régimmeiaire semble étre le facteur favorisant
prédominant. Plus lingestion des protéines animalgt importante, plus le risque de la

lithiase urinaire est grand.
[I.DEFINITION

On entend par lithiase urinaire la présence damgdees urinaires (cavités rénales, ureteres,
vessie) de concrétions cristallines, minéralesamigues ou médicamenteuses. On y inclut les
calculs "mous" formés d'une trame protéique. Ldsifeations parenchymateuses, comme

par exemple celles de la néphrocalcinose, sontiesae cette définitiof®].
%+ Définition étymologiqud6]

Pendant longtemps, la lithiase urinaire a été &epelaladie de la pierre. Le terme de lithiase
désigne la maladie résultant de la formation deutsidans les reins ou les voies urinaires. Le
mot lithiase vient du grelithos (pierre) et celui de calcul du latoalculus,nom des petits

cailloux utilisés par les comptables romains. Ed&@it aussi appelée gravelle, car les

concrétions d’acide urique trouvées dans les urieesemblaient & de petits graviers.



< Définition clinique[4]

La lithiase urinaire est définie comme le résulfahe précipitation anormale des constituants

normaux de l'urine a l'intérieur du tractus urirair

[ll. EPIDEMIOLOGIE

1. Epidémiologie de la lithiase urinaire dans le monde

La lithiase de I'appareil urinaire semble étre augdlle que I'humanité, mais cette pathologie
a évolué avec lindustrialisation de I'Europe @mElioration des conditions hygiéno-
diététiqueg7].

De multiples écrits, de I'Antiquité au moyen-agdtestent de la fréquence de la lithiase.
L’épidémiologie des calculs s’est modifiée aveddmps selon I'évolution des sociétes, le

développement industriel et les habitudes alimezgai

Autrefois, jusqu’au XlXe siécle, la lithiase urimaiétait urique et phosphatique et de siege
vésical. Depuis 30 ans, il existe une augmentationstante de la maladie lithiasique
oxalocalcique dans les pays industrialisés; eltedessiege rénal et urétéral a I'origine des

épisodes de colique néphrétique aiff]é

En Europe, la prévalence de la lithiase est end®®0 a 15 %, I'incidence est de 30/100 000
habitants et par an; les hommes sont plus souwmtecnés que les femmes, avec un sex-

ratio homme/femme entre 1,5 efR.

Actuellement, la lithiase touche l'adulte entre &060 ans sans véritable pic de fréquence
[10], les recidives sont frequentes avec un taux estirb® & a 5 ans et une expulsion
spontanée de 65 a 70 [#0]. Le risque de récidive semble d’'autant plus faoril gxiste des

antécédents familiaux de lithiase et que celled@lauté plus précocemdsy.

Il existe des facteurs de risque environnementkuformation de calculs est plus fréquente
dans les régions arides, tropicales et montagneussEs manifestations cliniques dans

I’'hémisphére Nord sont essentiellement observéss, 'durant la saison chaude en raison



d’'une augmentation de la production de 1,2%dlibcalciférol D3 et d'une fréquente
déshydratatiofil 1].

Le risque de maladie lithiasique est plus élevezdhs patients présentant un indice de masse
corporelle importan{12]. Le rbéle de I'hyperhydratation est controversébénéfice d'un
apport hydrique important a longtemps été reconaunsdla prévention de la maladie
lithiasique, une étude prospective randomisée aleaue le risque de récidive lithiasique, en
cas de calcul calcique idiopathique, était moinpdrtant dans le groupe témoin qui n'avait

pas de recommandation d’hydratation import§8je

En France, la coliqgue néphrétique aigué représet® % des consultations aux urgences ;

20 000 patients sont hospitalisés ou opérés pdeumlahaque anné@].

Au Maroc, des études épidémiologiques montrentaljpert, un rapprochement des résultats
avec ceux des pays industrialisés (dominance masgcubcalisation essentiellement haute,
prépondérance de l'oxalate de calcium monohydrate)d’autre part des différences
interrégionales de la composition chimique de @estdaypes de lithiase. Ainsi les calculs
d’acide urique sont plus répandus au Moyen Atlae®tcalculs de phosphates calciques et
ammoniac magnésiens s’observent plus au Nord-est-es. Par ailleurs la lithiase urinaire

est une pathologie fréquente qui touche 4 a 20% depulation marocaind3].
2. Facteurs favorisants la formation de calcul
2.1 Facteurs de risques lithogenes généraux
2.1.1L'age et le sexe

C'est entre 30 et 50 ans que l'incidence de ladilithiasique est la plus fréequente. Toutes

les séries montrent une prédominance masculins {toonmes/pour une femme).
2.1.2 Les facteurs ethniques

v' Les populations noires d'Afrique et asiatiques fefdtivement peu de calculs.
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I'incidence lithiasique augmente en cas d’'immignatiet ceci tend a prouver qu'il y a
un facteur exogéne (environnement, alimentaire) igfiue sur l'incidence de la

lithiase.
2.1.3Les facteurs saisonniers

La déshydratation joue un r6le important dans éipitation des cristaux.
Pour les populations des pays tempéres, l'incidangemente lors des saisons chaudes

ou a I'occasion de voyages dans les pays chausisgaiau mois de ramadan.
2.1.4Les facteurs sociaux-professionnels

Certaines catégories de travailleurs sont paréoeithent exposeées: cuisiniers, marins
et fondeurs qui sont soumis a des phénoménes tgdiétation.
Professions citadines stressantes avec un déragiedimmentaire et une insuffisance

d'apport en boissons.
2.1.5 L'alimentation

Toutes les études prouvent que l'incidence ddHedie est liée au régime alimentaire
avec des différences liées au type de lithiase;

Régime alimentaire type occidental;

Excés de protéines, de Na CIl (chlorure de sodiwla)sucre raffiné favorisant la
lithiase oxalo calcique.

2.2 Facteurs de risque lithogenes liés a la natuchimique du calcul
2.2.1 Les calculs minéraux

Oxalate de calcium
Le plus fréquent, 70- 80% des calculs urinaires.
» Dihydraté (calculs souvent jaunes avec de petitulgs),
* Monohydraté (calculs souvent noirs et lisses,drgs).
Souvent de petite taille, rarement coralliformes.

Toujours radio opaque.
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Les phosphates de calcium sont jaunes ou bruns généralement durs, de taille
variable, ils peuvent étre coralliformes. En radamiie, ils ont disposés en couches
concentrigues, lamellaires, radio opaques.

Les phosphates ammoniaco-magnésiens :sont jaunes, friables, souvent
coralliformes. Ces calculs se développent en miéalin infecté par des germes
uréasiques (proteus, klebsiella) et sont radio-oeaglls touchent la femme dans 80%

des cas.
2.2.2 Les calculs organiques

L'acide urique

Les calculs d'acide urique sont arrondis, lisseg, foncé ou rouge brun, tres durs et
souvent multiples, de taille variable.

A la radiographie, ils sont transparents, quandalst purs; lorsqu'ils sont mélangés
avec de faibles quantités d'oxalate de calciung(géeest fréquent) ils deviennent tres
faiblement radio-opaques.

La cystine

Les calculs de cystine, trés rares, sont presgijeurs purs, ils sont lisses, jaune clair
d'apparence cireuse. lls sont multiples ou coaaities bilatéraux et faiblement radio-

opagues, d'aspect homogene.
2.2.3 La lithiase médicamenteuse

En rapport avec la précipitation de produits ingégéi cristallisent eux-mémes. En
effet, toute substance médicamenteuse peu solabieileeu aqueux, est susceptible

de cristalliser (indinavir, sulfamides, glafenitrgamterene, allopurinol..[L4].



IV. LA LITHOGENESE

La lithogenése est I'ensemble des processus ploysinaues et biologiques qui conduisent a
la sursaturation des urines et a la formation dailcul urinairg15]. Elle peut étre subdivisée

en deux grandes phases: la cristallogenése, aldalagenese.
1. Les étapes de la lithogénese
1.1 La cristallogenese

Elle doit étre considérée comme un processus fiactitriel non pathologique en soi, sauf cas
particuliers, qui peut s’observer aussi bien clesujet normal que chez le sujet lithiasique
[15,16]. D’'un point de vue strictement physicochimique clastallogenése a pour objet de
diminuer la sursaturation des urines en un ou @lusi solutés dont la concentration est

excessive. Elle comporte plusieurs phd&é
1.1.1 Sursaturation des urines

La sursaturation se définit comme étant la conadintr maximale d'un ou de plusieurs
solutés au-dela de laquelle toute nouvelle fractienla substance ajoutée reste insoluble
[17,18].

Dans des conditions physicochimiques définies (&ratpre, pression, pH...), une substance
peut étre dissoute dans un solvant, en l'occurrépae, jusqu’a une certaine concentration

qui représente le produit de solubilité (kps) dieceubstance dans le solv@hi-20].

Lorsque la concentration de la substance égal@mamtuit de solubilité, on dit que la solution

est saturée vis-a-vis de cette substance.

Lorsque la concentration de la substance excedepsmiuit de solubilité, la solution est
sursaturée vis-a-vis de cette substance et deawtide celle-ci peuvent en principe se former
[18,19].

Par ailleurs, I'urine est un milieu complexe de paosition trés fluctuante qui contient des
molécules ou des ions susceptibles d’interagir alsc composantes de la substance

cristallisable. A cause de cela, le risque de afpyr des cristaux ne devient réel que pour
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des niveaux de sursaturation élevés (facteur 2) 616n la substance et son environnement
(figure 1) [19].
A
S (Sursaturatiomn
Sursaturation élevée zone instable
Maladies génétiques :
— Hyperoxaluries primaires
— Cystinurie
— Acidose tubulaire distale complete

— Déficits enzymatiques de la voie des purines
— Insuffisances rénales aigués d’origine médicaaueet

»
|

Sursaturation modérée :
Désordres nutritionnels et pathologies diverses :
— Lithiases calciques et uriques communes
— Hyperparathyroidie |
— Acidose tubulaire incomplete
— Diabéte phosphaté
— Syndrome métabolique et diabete
— Infection urinaire, etc.
PS

»

Sous-saturation :dissolution cristalline

C’est I'objectif des mesures thérapeutiques :
— Cure de diurese +

— Régime normalisé + —

— Traitement médicamenteux

Figure 1: Domaines de saturation dans lesquels se forrasradiculs dans différents contextes

pathologique$15].

PF: produit de formation, PS: produit de solubilité
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1.1.2 Germination cristalline

C'est le passage a I'état solide de I'espéce esatunation. Cette phase conduit a la formation
de germes cristallins de trés faible taille (pats dont la taille est comprise entre 5 et 200

nanometres, donc des particules invisibles en m@oie optique).

Lorsque le niveau de sursaturation est suffidaatinolécules dissoutes non dissociées qui se
sont formées a partir des ions en solution se maseat pour constituer des germes

cristallins.

Cette étape dite « de germination » ou de « nucléatistalline » peut s’exprimer selon deux

modes différents, la nucléation homogéne et lagaticin hétérogenéds].
» Nucléation homogéne

Elle correspond a la cristallisation spontanée e’aspece dont le niveau de sursaturation est
suffisant pour permettre la formation des cristpgrdant le temps de transit ou de séjour de
I'urine dans l'arbre urinaire. On concoit ainsi daenucléation homogéne au niveau tubulaire
exige des valeurs de sursaturation plus élevéescglles qui sont nécessaires pour une
nucléation homogéne au niveau vésical par exerfipggiste plusieurs causes de nucléation

homogeng15].
» Nucléation hétérogene

La nucléation hétérogene requiert des niveaux deasuation plus faibles que la nucléation
homogene. Elle correspond a des situations ourlstaex se forment au contact d’autres
particules telles que des cristaux préexistantise \des débris épithéliaux ou cellulaires, qui
jouent le réle d’inducteurs. Ce processus est déndicomme la principale cause des lithiases

de I'appareil urinairg¢l5,21].
1.1.3 Croissance cristalline

La croissance cristalline assure la transformadies germes cristallins primitifs de quelques

dizaines de nanometres en cristaux de plusieur®métres ou dizaines de micrometres.
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Le temps nécessaire a cette croissance dépend udeyss facteurs, notamment la

sursaturation et le flux urinaire.

En pratique, ce temps est souvent supérieur ar@edde transit tubulaire de l'urine et ne
permet donc pas a des cristaux nucléés dans laedendu néphron d’atteindre une taille
suffisante pour provoquer leur rétention dans iee$ rénaux dont le diametre varie de 15 a
200pum.

Dans la majorité des lithiases, la croissance alliis¢ intervient surtout comme facteur
d’augmentation de taille de particules qui ont éenues dans le rein par dautres
mécanismes, en particulier par agrégation ou adbérdes cristaux a I'épithéliufh5].

1.1.4 Agrégation cristalline

Contrairement a la croissance, I'agrégation destatrk est un phénomene qui peut étre tres
rapide. Elle met en jeu les forces d'attractiorcitestatique et les interactions entre germes
cristallins et macromolécules urinaires, elles-m&meouvent fortement chargées
électronégativement. L'agrégation est susceptitéagindrer des particules volumineuses,
dépassant parfois 2Q0n, qui peuvent se former en moins de 1 minute etpaséquent étre

retenues dans le rein, y compris au niveau des tutiéecteur$ls].
1.2 Calculogenese

Propre aux sujets lithiasiques, elle regroupe tdes processus qui conduisent au
développement de calculs et a leur évolution arpades cristaux formés au cours des étapes

précédentes. Elle comporte elle-méme plusieursgsiiEs):
1.2.1 Rétention des particules

La rétention des particules constitue la premiéapecde la formation du calcul. Une partie
des cristaux se forme dans les néphrons, évacwEslavine et excrétés dans les cavités
rénales. Cette évacuation est facilitée par le ogiglix, film protecteur riche en

glycosaminoglycanes qui recouvre I'épithélium tind et limite les risques d’adhérence

cristalline aux membranes cellulaires. Certainstaux peuvent cependant s’accrocher a la
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surface des celluleR2]. Des processus de défense sont alors mis en jewogsistent a
augmenter la production de glycocalix, a endocksrcristaux puis a les détruire lentement
au niveau des lysosomes intracellulaires, a lagarsacidification du milieu et par action de
'équipement enzymatique lysosomal pour en recydes composants. Les phases
d’endocytose puis de lyse cristalline sont deseaplativement lentes qui ne peuvent suffire
a éliminer des cristaux nombreux ou constammertuneziés lors de processus cristallogénes
tres actifs. L’adhérence cristalline aux cellulpghéliales est favorisée par toute altération de

I'épithélium tubulaire. Celle-ci peut étre la cogaénce:

» d’'un défaut de production de glycocalix ;
» d’'une agression chimique préalable (médicamenteroéuxiques);
» ou encore d’'une agression physique dirgte23, 24].

Les travaux du groupe de Marc de Broe fournissestdbnnées convaincantes sur le fait que
I'épithélium tubulaire 1ésé en régénération estatég de proliférer en placant la membrane
basale des nouvelles cellules au contact deswxispai sont ainsi refoulés dans linterstitium

lorsque la nouvelle couche cellulaire remplacectdhiles initiale425, 26].

Les cristaux se trouvant alors dans l'interstitisomt détruits par le matériel enzymatique et
les sécrétions de différentes cellules mobiliséesetaeffet comme les macrophages, les
monocytes et les cellules géantes polynucléées ldoptésence a été observée autour des

agrégats cristallins rejetés dans l'interstiti{26].

On concoit aussi que le risque d’altération deiflé&gium et, secondairement, d’adhérence
cristalline a celui-ci soit d’autant plus élevé das cellules sont plus souvent exposées a un
stress oxydant (hyperoxalurie), a des facteurs noémkiques ou a une agression meécanique
par une cristallurie fréquente et/ou abondante afie fde cristaux anisotropiques et/ou
présentant des angles acérés qui peuvent altéybrclecalix.

L’'accroissement du nombre de cristaux fixés a IFgitm augmente les risques de
nucléation hétérogene et d’accrétion cristallineamt engendrer le noyau de futurs calculs.
Indépendamment du risque d’accumulation de dépdistalins dans [linterstitium,

I'accumulation obstructive de cristaux et agrégitas la lumiére tubulaire peut aussi étre a
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I'origine de certains processus lithiasiqye$,28]. A noter que I'obstruction tubulaire est
aussi une source d'insuffisance rénale lorsquietkemassive comme on peut I'observer sous
certaines conditions lors d’épisodes de faible efiar chez des patients présentant des
maladies génétiques telles qu'une hyperoxaluriamigiie ou un déficit en adénine

phosphoribosyltransférase.

La répétition sur des intervalles de temps coums grocessus d’endocytose conduit
également a une accumulation de particules ciistallintracellulaires dont la lyse est de plus
en plus difficile en raison de leur abondance. Luacglation intracellulaire de particules
cristallines peut conduire a I'apoptose des call@ea la rupture de la membrane cellulaire,
permettant la diffusion des amas cristallins damelstitium, ce qui constitue I'un des
possibles mécanismes de néphrocalcinose ou d'amgawvde celle-ci, mais probablement
pas de lithias§9,30].

La rétention directe des particules cristallinesit par fixation a I'épithélium du tube
collecteur ou a la pointe de la papille, soit pacuemulation particulaire dans linterstitium
jusqu’a I'épithélium papillaire et rupture secorrdaile celui-ci, représente, chez de nombreux
patients, la premiére phase du processus lithiasgoprement di{31,32]. Un exemple
typique et de plus en plus courant de ce processuBustré par la lithogenése sur plaques de
Randall qui apparait de plus en plus frequenteuadjoui et survient chez des sujets de plus

en plus jeunefl5,21].
% Plaque de Randall

Les dépbts de carbapatite qui composent les Ratpi®andall apparaissaient primitivement
dans la membrane basale de la partie profonde wi&ss dongues de Henlé, et qu'elles
s’étendaient ensuite a travers linterstitium demrédullaire profonde jusqu’a I'épithélium
papillaire. La destruction locale de cet épithéliaboutit a la mise en contact de la surface de
la plaque avec l'urine sursaturée issue des tublscteurs voisins, ce qui entrainerait un
processus de cristallisation sur la plaque paréaticin hétérogene. Les calculs issus de ce
processus ont une morphologie particuliere qui pérde les reconnaitre par un simple
examen optique sous faible grossissen(feguire 2) [19, 33-37]].
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Plaque de
Fandall ae
carbapatite

Figure 2: Calcul de whewellite formé sur la papille rénalpartir d’'une plaque de RandglB].
1.2.2 Croissance du calcul

La vitesse de croissance du calcul initié par fart#on cristalline est tres variable. Lorsque la
lithogenése résulte de fautes diététiques, soressjun est intermittente et la croissance du
calcul se fait par poussées au gré des sursatsationaires. Lorsque la cause est une
maladie génétique, le calcul se développe de mapies réguliere. Lorsque la sursaturation
est liee a une anomalie métaboligue de forte augdit le calcul qui en résulte est

généralement pur (cystine dans la cystinurie, whigavelans I'hyperoxalurie primaire). Dans

le cas contraire, il peut se fixer des composansrsl ce qui explique que la plupart des

calculs urinaires renferment plusieurs especetatimges[19].
1.2.3 La conversion cristalline

Ce phénoméne est rarement évoqué dans la littéredaente bien que sa contribution a la
composition cristalline des calculs soit tout & fanjeure[38]. La croissance ne représente
pas le seul mode d’évolution spontanée d'un cdltf]. Certaines espéces cristallines se
transforment spontanément in vivo lorsque I'envirament biochimique du calcul change. La

transformation se fait toujours dans le sens dugshydratatiofi39,40]. Ainsi, par exemple,
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la weddellite, sous certaines conditions, peut ganstormer en whewellite
thermodynamiquement plus stable, ou encore laiggrpeut perdre son ammonium et une

partie de ses molécules d’eau pour se convertiearberyite[19].

La figure 3 résume les différentes étapes deHhadiénése ainsi que les différents éléments y
participant.

Hypercalciurie Hyperexalurie Hyperuricurie Hypocitraturie
— -2 -

T - "
SURSATUEATION TUTRINAIRE

( ,—"-:-:-u-:entratian molaire et/on "‘;.. ionisation)
Concentration de cifrate, magnésinm

Inhibiteurs de la germination e ‘ Cure de dinurése, variation du pH

GEEMINATION CRISTALLINE
Néphrocalcine, bikunine
Inhibitenrs de la croissance - ‘ stabilisants de phase cristalline

fex: magnésinm)
CROISSANCE CRISTALLINE
Proféine de Tamm -Horsfall
Inhibitenrs de 'nagrégation - ‘ non polvm érisée, citrate

AGREGATION CRISTALLINE
Inhibitenrs de Protéine de Tamm -Horsfall
NMadhésion des erisfanx e ‘ pelymérisée, uroponiine
a I'épieh élinm

RETENTION CRISTALLINE

Sursaturation élevée - ‘

Ppermanente on fréquente
ACCRETION DE NOUVEAUX CRISTAUX

on sursaiurations multiples
CROISSANCE DU CALCUL
Sursatnuration modérée (étape facultative)

CONVERSION CRISTALLINE

Figure 3 : étapes de la lithogénegis, 19]
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2. Promoteurs et inhibiteurs de la lithogénése

Les urines sont un milieu de composition complexeagiable ou de nombreuses substances
peuvent étre impliquées dans les processus detwatsan et de cristallisation, les unes
favorisant la formation des cristaux (les promaguies autres s'y opposant par divers

meécanismes (les inhibiteurgyableau I) [15].
2.1 Promoteurs de la lithogénése

Les ions qui participent a la formation des espénsolubles sont appelés promoteurs de la
cristallisation. lls s’associent trés souvent pamdou par trois pour former une substance

cristallisable qui, elle-méme, peut se présentes gusieurs especes cristallings].
2.2 Les inhibiteurs de la lithogénése

Les inhibiteurs peuvent, selon leur nature, irgaiva toutes les étapes de la cristallogenese.
lIs sont présents aussi bien chez les sujets normaea chez les patients lithiasiques, mais
sont globalement moins efficaces chez ces derpmrss’opposer a la formation des cristaux,
soit parce que leur quantité est insuffisante @gport a celle des promoteurs de la
cristallisation, soit parce qu’ils présentent desdifications structurales qui altérent leur
efficacité[41].

On distingue schématiquement deux grandes cat&gdiiighibiteurs selon leur mécanisme
d’action[15] :

» Des ions mono ou poly-atomiques de faible poids néalulaire

Ce sont des molécules capables de réduire la staiah en complexant 'un des ions qui
entrent dans la composition des espéces cristalisatels que le calcium, I'oxalate ou le

phosphate.

Pour étre efficaces, ils doivent étre présentssacdacentrations molaires élevées, du méme

ordre de grandeur que celles des ions gu'’ils coxepie
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Le citrate est considéré comme le meilleur parrsiinibiteurs de faible poids moléculaire,
non seulement a cause de ses propriétés complexguitéiennent a sa forte affinité pour le
calcium, mais aussi par son aptitude a constitiaities complexes moléculaires, notamment
des complexes phosphocitrates avec les ions phiesphaes ions ainsi formés ont d’autres
propriétés inhibitrices en particulier vis-a-vis sd@hosphates de calcium qui peuvent
contribuer a la nucléation hétérogene de I'oxatiecalcium. Enfin, le citrate, par action
synergique avec des macromolécules urinaires, semfmir des propriétés antiagrégantes,
notamment vis-a-vis des cristaux d’oxalate de aaicill peut aussi agir sur la croissance des
cristaux, comme le suggeérent les études in vitbatrant a la fois une réduction de taille et
un changement de forme des cristaux par rappartrailieu expérimental sans citrdtes,42,
43].

» Les inhibiteurs macromoléculaires

Ce sont des macromolécules filtrées par les gloe®rolu produites par I'épithélium
tubulaire. lls sont actifs a des concentrationsubeap plus faibles que les précédents. lIs
exercent leur action directement sur les cristauklequant les sites de croissances situés a

leur surface.

Parmi les inhibiteurs macromoléculaires, certainst ¢da propriété de s’opposer a
I'agrégation ou a I'adhérence des cristaux a I&gitim.

lls appartiennent essentiellement a deux famillemigues : les glycosaminoglycanes et les
glycoprotéineg15].

e Glycosaminoglycanes: Parmi les glycosaminoglycapesents dans les urines, on
trouve les sulfates de chondroitine, de dermatan#&héparane, sans oublier I'acide
hyaluronique, méme si son excrétion urinaire dativement faible. Par adsorption a la
surface des cristaux d'oxalate de calcium, les afggminoglycanes inhibent la
croissance cristalline. En urine acide, ils s'ogmisa la nucléation hétérogéne de
I'oxalate de calcium sur des cristaux d’acide ueiqu
De plus, ils forment un film protecteur a la surfdes épithéliums urinaires, contribuant
ainsi a empécher I'adhérence des bactéries etridémsux|[15].
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Les glycoprotéines: L’autre grand groupe d’inhibiee macromoléculaires est constitué
par les protéines. De nombreuses molécules ordésétes au cours des 25 derniéres
années: néphrocalcine, uropontine, bikunine, ctdptime, calgranuline, fragment 1 de
la prothrombine, crystal adhesion inhibitor, Et8, 44,45]

La plus abondante, la plus anciennement connue ehiéux individualisée est la
protéine de Tamm-Horsfall (THP) qui est sécrétée lpa cellules de la branche
ascendante large de I'anse de Henlé et est entéte@iminée dans les urines. Trés
riche en sucres, elle se présente sous forme dem@es capables de se polymériser et
de former des gels, notamment lorsque I'urine estentrée, la force ionique élevée ou
le pH acide. La THP monomeére exerce une actionagméigante. Sous forme
polymeérisée et gélifiée, elle s’oppose non seuleradisigrégation cristalline mais aussi
a l'adhérence des cristaux a I'épithélium tubul@nealtérant la mobilité des particules
présentes dans la lumiere des tubes rénaux. LBsybes sont ensuite expulsées avec la
THP gélifiee sous forme de cylindres hyalins évada#s les urines. La néphrocalcine
semble étre essentiellement un inhibiteur de lassamce cristalline et la bikunine un
inhibiteur de I'agrégation cristallind5]. L’'uropontine exprime plusieurs effets dont les
principaux pourraient étre de s’opposer a I'adhéeeanembranaire et a 'endocytose des
cristaux, notamment de whewellite, pour laguelle pbssede une affinité particuliere

[15,46]
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Tableau |: Principaux promoteurs et inhibiteurs de la etlgation[19].

Promoteurs

Inhibiteurs

% lons cristallins :
» Calcium
Phosphate
Oxalate
Magnésium

Ammonium

Y V V V V

Acide urique
» Xanthine

% Autres
» Médicaments
» Macromolécules
» Lipides

% Inhibiteurs a bas poids moléculaire :
» Citrate
» Pyrophosphates
» Magnésium
» Zinc
% Macromolécules
» Glycosaminoglycanes
» Glycoprotéines
» Acide ribonucléique

> surfactants

3. ROle du pH urinaire

Le pH urinaire exerce une influence considérabld’gurisation des molécules promotrices
ou inhibitrices de l'urine. Cet effet a des consgues trés importantes sur I'équilibre
urinaire, I'efficacité de linhibition et les risg@s de nucléation hétérogéne de l'oxalate de

calcium ainsi que sur la cristallisation de nombesuespéces comme l'acide urique, les

urates et les phosphates.

Les variations du pH peuvent non seulement pentutbe conditions de nucléation
hétérogéne, mais surtout modifier I'ionisation ddaiees molécules comme le citrate ou les
protéines, stimulant ainsi leur réactivité. Dans aonditions, les urines alcalines, ou

I'lonisation des inhibiteurs est maximale, sontat@ps de réduire trés significativement la

cristallisation de la weddellite et de la whewel]#7-50].
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V. ENQUETE ETIOLOGIQUE

1-Lithiases hypercalciuriques

Les Lithiase hypercalciuriques sont dues a uneetogiciurie, anomalie métabolique
fréequente définie par une excrétion urinaire deiwadcsupérieure a 4 mg/kg par 24 heures.
Elle est parfois secondaire (hyperparathyroidied@asage en vitamine D, sarcoidose, cancer,

immobilisation, carence estrogénique), mais le plussent idiopathiqup1-53].
1.1 Lithiases calciques secondaires

Les principales causes de lithiase calcique sedm@ une condition pathologique définie
sont résumées dans le tableau Il, selon qu’ellassstient a une hypercalcémie, a une
hypercalciurie ou a une hyperoxalurie. Elles regmémnt une minorité des cas de lithiase
calcique, mais il est important de les reconnaitae elles ne répondent qu'au traitement

étiologique[54-56].
» Lithiase calcique secondaire avec hypercalcémie

La cause la plus fréquente en est I'hyperparatbiggdrimaire, décelée chez 3 a 5 % des

patients atteints de lithiase calcique.

L’hyperparathyroidie primitive est une maladie @duane sécrétion inappropriée d’hormones
parathyroidiennes ayant pour conséquence une lafpéncie. Elle est causée par I'existence
d’'un adénome bénin, unique et sporadique dans 85 &b des cas, par une atteinte de

plusieurs glandes ou par une hyperplasie dan2b53% des cafb7-59]

Les calculs sont volontiers faits d'un mélangexdlate de calcium dihydraté et de phosphate
de calciun54].

Les autres causes d’hypercalcémie compliquéeldad@ sont beaucoup plus rares

(tableau II) [54,60]
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En cas d’hypercalcémie, les valeurs de phosphaté&haiparathormone, de vitamine D et de
calcitriolémie permettent de définir rapidementifjore parathyroidienne (hyperparathyroidie
primaire) ou extraparathyroidienne (granulomatos®plasie, intoxication a la vitamine D)
de I'hypercalciurig61,62].

» Lithiase calcique secondaire avec hypercalciurie

Des apports excessifs de calcium, dépassant 145hgkke méme que la déplétion phosphorée
induite par la prise prolongée d’antiacides, engmai une hypercalciurie et une

hypophosphorémie. Le traitement du glaucome parétazolamide peut étre responsable
d'une lithiase phosphocalcique sévere, induite pae hypercalciurie associée a une

hypocitraturie profonde et a I'émission d’urinesadines.

Une cause fréquente, et souvent méconnue, desktlgalcique secondaire associée a une
hypercalciurie, est la maladie de Cacchi et Rimgiles calculs se forment dans les dilatations
développées dans les tubes collecteurs. Le mécandanla lithiase fait intervenir le
ralentissement du flux des urines dans les ectaslegdtération de I'épithélium tubulaire dans
les zones atteintes, entrainant un défaut d’acadifin distale qui favorise la précipitation de

phosphate de calcium en sus de celle d'oxalataldeum[63].
» Lithiase calcique secondaire avec hyperoxalurie

Une hyperoxalurie modérée, comprise entre 0,58eitrnol/24 h, peut s’observer sous I'effet
de la consommation excessive d’aliments riches xadate (chocolat, rhubarbe, oseille,
épinards), de la prise de fortes doses de vitar@ineu d’'un traitement prolongé par des
médicaments contenant des précurseurs de I'oxéddgegue le piridoxilate, aujourd’hui retiré

de la pharmacopeée.

Une hyperoxalurie abondante, supérieure a 1 mmdi24aractérise les hyperoxaluries
entériques, situation rencontrée en cas d’atteliédde telle qu’'une maladie de Crohn, ou de
résection iléale étendue, en présence d’'un cOlontiimnel. En fait, les oxaluries les plus
massives s’observent au cours de I'hyperoxalurimaire de type 1, autrefois dénommée
oxalose. Cette affection métabolique héréditaitetemsmise selon le mode autosomique
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récessif. Elle est due a un défaut de l'activité 'ddanine-glyoxylate-aminotransférase,
enzyme produite par les peroxysomes du foie, dendldficit fonctionnel conduit a une

accumulation de glyoxylate, irréversiblement transié en oxalate.

L’excrétion urinaire dépasse fréquemment 3 mmadriirainant la formation élective de
cristaux et de calculs doxalate de calcium monoaid 1l en résulte une lithiase
particulierement précoce et sévere, associée ané@pbrocalcinose et au dépoét diffus de
cristaux d’oxalate dans le parenchyme rénal, quidad en quelques années a une
insuffisance rénale progressive, compliquée de tdépdcristaux d’oxalate dans tous les

organes, notamment la moelle osseuse et le codunisdant alors I'oxalosgs4].
» Lithiase calcique secondaire avec acidose tubudihg/pocitraturie

L’acidose tubulaire distale congénitale est unéulopathie transmise sur le mode
autosomique récessif. Elle est caractérisée parasitbse meétabolique avec incapacité a
acidifier les urines. Elle se manifeste, chez im@enfant, par une acidose hyperchlorémique,
une hypocitraturie profonde et un pH urinaire éJespliquant la production préférentielle de
calculs phosphocalciques, souvent responsable® diéphrocalcinose médullaire. L'acidose
métabolique chronique entraine une déminéralisatisseuse et une hypercalciurie, qui
pourrait entrainer un retard de la croissance rstigtusi un traitement n’était pas institué dées
les premiéres années de la vie et poursuivi régmiéent. Il repose sur la correction de

I'acidose par une association de bicarbonate densoet de citrate de potassium.

Certaines affections systémiques, notamment lesatidp chroniques actives, les
hypergammaglobulinémies ou un syndrome de Sjogoenmyent provoquer une acidose

tubulaire distale acquise, avec le méme risque@dedtion de calculs phosphatiqyés, 66].
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Tableau Il : Principales causes de lithiase calcique seconfialie

Lithiases calcique secondaire :

Les causes pafesp

Hypercalcémie + hypercalciurie

- Hyperparathyroidie primaire
- Sarcoidose

- Hypervitaminose D

- Hyperthyroidie

- Ostéolyses malignes

- Maladie de Paget avec immobilisation

Hypercalciurie sans hypercalcémie

- Apports calciques excessifs
- Déplétion phosphorée (antiacides au I
cours)

- Acidose tubulaire distale congénitale

- Acidoses tubulaires distales acquises (syndr
de Sjogren, hypergammaglobulinémie, hépa
chronique

active)

- Maladie de Dent (ou néphrolithiase récess
liee a I'X)

- Acétazolamide

- Diurétique de I'anse (furosémide)

- Corticothérapie

- Ectasies tubulaires précalicielles

- Hypercalciurie idiopathique

ng

ome

itite

Sive

Hyperoxalurie massive (> 1 mmol/j) :

- Hyperoxauentérique

- Hyperoxaluries primaire

Hyperoxalurie modérée

- Apports excessifs en ¢eala

- Régime pauvre en calcium
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1.2 Lithiase calcique primitive

Elle constitue le probléme le plus fréquemment oaet@ en pratique, puisqu’elle représente
prés de 90 % des lithiases calciques. Elle se estrifd’ordinaire a partir de la troisieme
décennie et est deux fois plus fréquente chez lhemue chez la femme. Ses facteurs sont
les mémes que dans les lithiases calciques secesdaisavoir la conjonction en proportion
variable d’'un exceés de concentration des urinesaémium et/ou en oxalate (souvent lié & un

volume insuffisant des urines), et d’'un déficit diitatif ou qualitatif en inhibiteurs.

L’hypercalciurie idiopathique est une des condsides plus frequemment observées dans la
lithiase calcique primitive. Elle est définie pareuexcrétion calcique urinaire supérieure a 0,1

mmol/kg/j (soit 4 mg/kg/j), dans les deux sexesrégime libre.

La physiopathologie de I'hypercalciurie est enadébattue: elle peut relever soit d’'un défaut
primitif de la réabsorption tubulaire rénale ducaain, soit d’'une hyperabsorption intestinale
primitive du calcium, tout en sachant gu’une fuéaale de calcium entraine, obligatoirement,
une hyperabsorption intestinale compensatrice. ppor élevé de sodium, de méme que de
protéines animales, augmente le débit de la c#&ciukes sujets lithiasiques sont

particulierement sensibles a I'effet hypercalcintid’'un apport élevé en protéines et en sel,
sans que le mécanisme de cette hypersensibilit€sodbre connu avec précision. Enfin, il est
important de se souvenir qu’une diurése insuffisast la principale cause d’augmentation de
concentration du calcium et de I'oxalate urinale. volume de diurese inférieur a 2 |/ doit

étre tenu pour insuffisant chez tout lithiasique.

Parmi les autres facteurs lithogenes favorisalithi@se calcique primitive, une hyperoxalurie
modérée est fréequemment observée, mais son nivelawaeable et 'augmentation de

concentration des urines en oxalate est le plugsstulue a une diurése insuffisante.

Un apport trop faible en calcium, c’est-a-dire ngér a 600 mg/24 h, stimule par lui-méme
I'absorption intestinale de I'oxalate et tend armmegter I'oxalurie. Une concentration élevée
des urines en acide urique favorise également daigtation des cristaux d’oxalate de

calcium. Enfin, une hypocitraturie modérée est fedge, en notant qu'un apport élevé en
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protéines animales, par la charge acide qu’il @mratend par lui-méme a diminuer la
citraturie[54, 67,68].

2-Lithiase urique

L’hyperuricurie est définie par une excrétion ddsiurique supérieure a 800mg/j chez
I'hnomme et a 750mg/j chez la femif&-71].

La lithogenese de la lithiase urique repose avauttgur I'acidité des urines, qui avec un pH
constant inférieur a 5,5 entraine la cristallisatoe I'acide urique puis sur I'hyperuricurie et
la diminution de la diurese (réduisant le pH uni@pj72]. Les lithiases uriques secondaires
sont rares, mais relevent souvent d’'une affectioBogrupante, et ne doivent pas étre
méconnues. Il peut s’agir d’affections myéloprobfidves, telles que la polyglobulie avant
traitement, ou la nucléolyse massive induite parchaniothérapie en cas d’hémopathie
lymphoproliférative. Les erreurs innées du métamod des purines, telles que le syndrome
de Lesch-Nyhan, sont rares. Les diarrhées chrosiquelesiléostomies, par le biais de la
perte d’eau et d’alcalins, entrainent la productiturines concentrées et acides, favorisant

I'apparition d’une lithiase urique. Il en est demméen cas d’abus occulte de laxatifs.

La lithiase urique primitive est, en fait, la plfréquente. Elle s’'observe chez les patients
atteints de goutte primitive, mais également chez dujets n'‘ayant aucun antécédent
personnel ou familial de goutte. Le plus souvesd,doncentrations sanguines et urinaires de
I'acide urique sont normales, mais ces patients aamstamment un pH urinaire acide,

compris entre 4,8 et 5,5 a tous les moments druta¢e54].
Les principales causes de lithiase urique secomdaint résumées comme suit :

Hyperuricurie avec hyperuricémie :

Maladies myélo ou lymphoprolifératives
Anomalies innées du métabolisme des purines
Diathése goutteuse primitive

Hyperuricurie sans hyperuricémie:

LV X X N\ YV

Médicaments uricosuriques
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Tubulopathie proximales (syndrome de Fanconi h&aidiou acquis)
Exces d’apport en purines

Acidité urinaire permanente :

Entéropathies, iléostomie (pertes d’eau et d’abcali

Abus de laxatifs (calculs d’'urate d’ammonium)

XX X Vv X X

Lithiase urique primitivg54].

3-Lithiase cystinique

Les lithiases cystiniques sont dues a la cystinangadie génétique autosomique caractérisée
par un défaut de réabsorption tubulaire proxima&ecystine entrainant un exces de cystine
urinaire. Le défaut de réabsorption tubulaire d&ting est dd a un dysfonctionnement de son
transporteur apical {B), par mutation du géne SLC3Al ou du géne SLC7ASjant
respectivement pour les sous-unités rBAT &t KT du transporteur et définissant
respectivement les cystinuries de type A et B. ladende transmission est essentiellement
récessif, mais certains hétérozygotes peuvent awwr cystine urinaire augmentée et un

risque lithiasique. La maladie lithiasique débutegénéral chez I'enfant ou I'adulte jeune.

La cystine étant tres peu soluble a pH urinairenady elle précipite et forme des lithiases
[73,74].

Or, chez les patients cystinuriques, I'excrétiomaire de cystine est souvent comprise entre
600 mg/jour et 1 400 mg/jour (2,5 mmol/jour a 5,8aljour), d’'ou un risque élevé de
dépasser le seuil de saturation et de former dealsaystiniqueg75]. Aucun inhibiteur de

la cristallisation de la cystine n'a été identifita cystinurie peut étre accompagnée
d’hypercalciurie, d’hyperuricurie ou d’hypocitratelr ce qui favorise la formation de calculs
mixtesn[76].

4-Lithiase d’'infection

La lithiase d’infection, caractérisée par la présede phosphate ammoniacomagnésien (ou
struvite) et de carbapatifp4]. Certains germes, comnferoteus mirabilis Klebsielle et
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Pseudomonapossedent une enzyme, l'uréase, qui dégrade l'eméene matrice protéique
sur laquelle précipitent les sels minéraux poumfar des calculs phospho-ammoniaco-
magnesiens. lls sont souvent a I’ origine de caladralliformes[77], donc le facteur
lithogéne est la présence d’une infection uring@e un germe possesseur d’'une uréase, tel
que le groupe des Proteus ou Ureaplasma urealytidlamprécipitation du phosphate
ammoniacomagnésien et de la carbapatite est dagtd@ie alcalinité des urines, secondaire
au clivage de l'urée en ammoniaque sous l'effefwi@ase. Le développement des calculs
peut étre considérable, avec des ramifications damtes les tiges calicielles, réalisant

I'aspect caractéristique de calcul coralliforfad].
5-Lithiases médicamenteuses

Les lithiases médicamenteuses représentent prés¥tlele 'ensemble des calculs. Les plus
frequemment observées au cours des dernieres agptaent les lithiases induites par le

triamtéréne, la glafénine ou le piridoxilate. Cegniers médicaments ont été retirés de la
vente. A I'heure actuelle, les deux principalessesusont en relation avec le traitement de

I'infection par le virus de 'immunodéficience acsgi(VIH).

La sulfadiazine, utilisée a fortes doses pour dagdment de la toxoplasmose cérébrale, peut
entrainer une précipitation tubulaire massive déasude [54,68]. Leur constitution est en
rapport avec deux phénomenes : soit un désordrebai&ue généré par le médicament, soit

par la cristallisation dans les urines des méttmtiu principe actii78].
6-Lithiase et anomalies anatomiques

Les anomalies morphologiques de I'appareil urinaimgainant une stase des urines favorisent
la formation de calculs, notamment le rein en fehaval, I'hnydronéphrose congénitale par
sténose de la jonction pyélo-urétérale, les divelds caliciels et, surtout les ectasies
tubulaires précalicielles ou maladie de CacchiietiREn fait, il existe presque toujours une
anomalie métabolique associée telle qu'une hypatra, qui doit toujours étre recherchée
et traited54].
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7-Lithiase et grossesse

La grossesse s’‘accompagne d’'une augmentation dealeiurie, mais celle-ci est
contrebalancée par une augmentation simultanéantiésiteurs de cristallisation (citrate,
magnésium et glycoprotéines), si bien que la geses@e favorise pas, par elle-méme, la
formation de calculs. La plupart des accidentsdgiiques observés en cours de grossesse

tiennent a la migration de calculs préexist§b4s.
8-Lithiase de 2,8-dihydroxyadénine (2,8-DHA)

Cette affection rare, mais redoutable, est due adéiicit en adénine phosphoribosyl-
transférase, transmis sur le mode autosomiquesiécEfie entraine I'accumulation de 2,8-
DHA et la formation de calculs récidivants, radiosparents, associés a des dépodts

intraparenchymateux de cristaux de 2,8-DJ3A,68].
9-Lithiase de xanthine (lithiases rare)

Les calculs de xanthine sont rares et représenteints de 1% des calculs urinaires. lls sont
dus soit a un traitement d'une hyperuricémie ound’thyperuricosurie par des doses
excessives d’allopurindl79], soit a une xanthinurie héréditaire par défauctivaé de la
xanthine déshydrogénase, et sont dus a un excegntleese des purines ou a une erreur de
leur métabolism@0-82].

VI. MODE DE REVELATION

La maladie lithiasique urinaire touche principal@mke haut appareil urinaire. Le mode de
révélation le plus fréquent est alors la crise digque néphrétique aigue. Il s’agit alors de
savoir reconnaitre les signes de gravité pouvagager le pronostic vital. Cependant, les
calculs urinaires peuvent étre asymptomatiques@iulerts fortuitement lors d’'une imagerie
(abdomen sans préparation, échographie renovesioalau bilan d’'une insuffisance rénale

chronique.
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La lithiase urinaire du bas appareil est 'apandg@opulations de patients trés ciblés, comme

les patients souffrant de pathologies neurologidoesies (en particulier les patients para et

tétraplégiques|78].

1.

R/
L X4

Haut appareil urinaire
1.1 La crise de colique néphrétique aigué (CNA)

Généralités

Les calculs des voies urinaires sont responsalde80d% des CNA de l'adulte. Calcul et

colique néphrétique ne sont donc pas synonymesaldell n’est qu’'une des causes de colique
néphrétiqug83].

La CNA est un syndrome douloureux lombo-abdomiéalitant de la mise en tension brutale

de la voie excrétrice du haut appareil urinaireemont d’'une obstruction, quelle qu’en soit la
causq84].

R/
L X4

CNA simpld83]

La crise typique de CNA est décrite ainsi :

v
v
v

N X X

Y

Début brutal ;

Douleur tres intense, sans position antalgique ;

Douleur lombaire unilatérale, irradiant de haut eas et vers l'avant le long de
I'uretere vers les organes génitaux externes ;

Evolution par crises paroxystiques ;

Agitation et anxiété ;

Signes fonctionnels urinaires: pollakiurie, briluréctionnelles, hématurie ;

Signes digestifs : nausées, vomissements, arriausit (ileus), voire tableau pseudo-
occlusif.

Examen clinique :

Interrogatoire : antécédents personnels et familida lithiase urinaire, prise de

meédicaments lithogénes, recherche de facteursisavadia CNA ;
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Apyrexie ;
Abdomen souple, parfois météorise ;
Fosse lombaire sensible a la palpation et a laugsian, parfois tendue (rein dilaté) ;

Touchers pelviens négatifs ;

AN N NN

Bandelette urinaire négative.

« CNA compliqué¢r8,83]

La CNA compliquée est rare (moins de 6 %) mais @aEgager le pronostic vital a court

terme du patient et impose de savoir reconnaiseigmes précocement.

Elle est caractérisée soit par le terrain (grossesssuffisance rénale chronique, rein
transplante, rein unique, uropathie connue...), spar [I'existence d’emblée ou
secondairement de signes de gravité. Elle nécessitdrainage chirurgical des urines en

urgence.
Trois tableaux cliniques sont a connaitre :
» La CNA fébrile ou pyélonéphrite aigué obstructive

Il s’agit d’'une urgence médico-chirurgicale. Ellerrespond a des urines infectées en amont

d’un calcul obstructif des voies urinaires supéesu
Les principaux signes cliniques sont :

v' Fiévre > 38 °C;

v Frissons ;

v' Marbrures cutanées, instabilité hémodynamique ;
v

Bandelette urinaire (BU) positive.

Rapidement et en I'absence de traitement adapt@&bleau clinique peut évoluer vers des
troubles de la conscience, une défaillance cardiagflou respiratoire, des troubles de la
coagulation (CIVD)...
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Des prélevements bactériologigues (ECBU et hémamd) sont obligatoires devant toute

suspicion de CNA fébrile.

Des mesures de réanimation d’'urgence sont égaldmphts souvent nécessaires.
» La CNA anurique

Trois mécanismes sont a son origine:

v Insuffisance rénale aigue fonctionnelle d’origieptgue;
v' Calculs bilatéraux: situation rare, reflet d'unethmdogie lithiasique trés active
(cystinurie, hyperparathyroidie primaire, hyperénge-hyperuricurie importantes);

v" Rein unigue: congénital, restant ou fonctionnel.

Elle se traduit par une insuffisance rénale aiguex @&lévation trés importante de la créatinine

et des troubles ioniques fréquents (hyperkaliémie).
» La CNA hyperalgique

Elle correspond a une douleur de colique néphrétitpn calmée par un traitement antalgique
symptomatique bien conduit avec utilisation d’anflammatoire non stéroidiens (AINS) par

voie Intraveineuse (IV) et de morphiniques IV dgmation.

Elle nécessite alors une hospitalisation avecaléétion de la douleur. Si le rythme et

I'importance des crises ne cedent pas, un draidageirines en urgence est nécessaire.

Parfois, la douleur cede brutalement. Cela cormsd@o la rupture de la voie excrétrice ou

rupture de fornix (jonction de la voie excrétrice k& paille rénale).

% CNA de forme trompeuse et diagnostics différeni@dp
La CNA avec signes digestifs préedominants

La colique néphrétique aigué non lithiasique
Syndrome de jonction pyélo-urétérale

Infarctus rénal segmentaire ou total

NN

Nécrose papillaire.
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v Pathologies mimant une crise de colique néphrétages.
1.2 Hématurie

C'est la présence de sang en quantité anormalel@ansines. Normalement il ne doit pas y
avoir plus de 10 globules rouges par ffurine ou pas plus de 10000 globules rouges par

millilitre d'urine.

Elle est le plus souvent microscopique découvelaebandelette urinaire (BU) mais peut étre

macroscopique.
Elle résulte de l'irritation de I'urothélium par éalcul[8].
1.3 Infections urinaires

L’association infection urinaire/lithiase est frémte. Il est cependant difficile de déterminer
si le calcul s’est infecté secondairement ou siféction a précédé le calcul et a été

responsable de sa formation.

Plusieurs situations sont possibles: bactériurigmasomatique, cystites récidivantes,

pyeélonéphrites récidivant¢ss, 85, 86].
1.4 Insuffisance rénale

Les reins peuvent étre détruits par des calculmpgymatiques bilatéraux. Il s’agit le plus

souvent de calculs coralliform{&6].
1.5 Asymptomatique

Un calcul asymptomatique peut étre découvert ftamoent sur un ASP, une échographie ou

un scanner réalisés pour d’autres rai4@8s 86].
2. Bas appareil urinaire

Les calculs du bas appareil urinaire (vessie, eyéiont plus rares.
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Les calculs vésicaux sont le plus souvent le faih bstacle sous-vésical (hypertrophie
bénigne de prostate, sclérose du col), ou d'unscétmnger intravesical (fils, ballonnet de

sonde vésicale).

lIs sont en général découverts devant des sigmetidonels urinaires : hématurie, brilures

mictionnelles, pollakiuri¢78].

VII. EXAMENS COMPLEMENTAIRES
1. Biologiques

1.1 La bandelette urinaire (BU) [78,87]

Dans la pathologie lithiasique, la bandelette urenaéactive permet une détection rapide
d’hématurie microscopique ou d’infection urinaiigle est réalisée aux urgences devant tout

patient présentant une suspicion de colique négheéaigué.

Pour ’hématurie, le taux de détection de la BUdes150ug d’hémoglobine/L correspondant

a 5 000 érythrocytes/ml.

La détection de la leucocyturie se fait par le desde la leucocyte-estérase produite par les

polynucléaires neutrophiles.

Ce test est assez sensible, permettant de détewteleucocytaire > fOeucocytes/ml. La
détection des nitrites, témoin de la bactériurg,basée sur la transformation des nitrates en
nitrites par des bactéries présentant une nitéateatase (entérobactéries). Le seuil
déterminant est de 1QFC/ml.

v' Une bandelette est considérée comme négative sieodétecte ni leucocyturie ni
nitrites. On peut alors exclure avec une excellpnbdabilité le diagnostic d’infection
urinaire.

v' Une bandelette est considérée comme positive détatte une leucocyturie et/ou des
nitrites. Cette positivité n’affirme en aucun casdiagnostic d’infection urinaire mais
doit étre considérée comme ayant seulement unandilerientation.

v' Le risque de faux-négatifs est trés faible
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1.2 L’ECBU

L’examen cytologique et bactériologique des uriess a réaliser en complément de la
bandelette urinaire si celle-ci est positive. It @sdispensable en cas de suspicion de
pyélonéphrite obstructive et doit étre réalisé avaunte antibiothérapie. Une mise en culture
et un antibiogramme doivent étre réalisés afin pivoir secondairement adapter
I'antibiothérapie/83].

1.3 Hémocultures [83]

Doivent étre réalisées de facon systématiquepettéé dans le cadre d’une fievre > 38,5°C

lors d’une pyélonéphrite obstructive. Elles permmtide détecter une éventuelle septicémie.
1.4 Bilan biologique standard

Le seul examen biologique réalisé systématiquenaemt urgences dans le cadre d'une
colique néphrétique aigue non compliquée est lagimsle la créatinine. Cependant, une NFS

et un ionogramme sanguin sont trés souvent red88¢38].
1.5 Bilan métabolique de premiére intention

Ce bilan est actuellement systématiguement predestle premier épisode lithiasique. II

comprend:

v" Un bilan sanguin: créatininémie, calcémie, glycéenjeun, uricémie;
v" Un bilan sur urines de 24 h: créatinine, calciuodlism, urée, urates;

v Un bilan sur urines du matin (a jeun): pH, dendd, cristallurie.
Les conditions de recueil des urines de 24 h doi&wa précisées.

Il est important que le patient ne modifie pastsgstudes alimentaires pour la réalisation de
ce bilan. Ce dernier doit étre réalisé a plus dmois d'un épisode aigu ou d'un geste
urologique[78,89]
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> Interprétation du bilafo0]

e Sanguin

- Créatinine: si la clairance estimée (formule MDRI3t inférieure a 60 ml/min, envisager la

prise en charge néphrologique de cette insuffisedmtale.
-Calcémie supérieure a 104 g/l: rechercher unerpgpathyroidie primaire.

-Uricémie supérieure a 63 mg/l: hyperuricémie senmu associée a un syndrome

métabolique qui est a rechercher (HTA, hypertrighaémie et/ou diabéte).

-Glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l: envisager prise en charge médicale et rechercher

d’autres facteurs de risques cardiovasculaires.
e Urinaire

-Si le volume de diurese est inférieur a 2,0 ldjcible n’est pas atteinte. Il faut s’assurer du

bon recueil des urines a partir de la valeur dedatininurie.

-Calciurie supérieure a 0,1 mmol/kg par jour: hgp&iurie nécessitant de rechercher une

cause alimentaire en premiére intention.

-Natriurese supérieure a 150 mmol/j: ceci témoiginee consommation excessive de sel. Le

patient a intérét a réduire I'apport sodé en chgpkrcalciurie.

-Urée supérieure a 6 mmol/kg par jour: ceci témeidiune prise de protéines animales en
excés (> 1,2 g/kg par jour). Il faut observer urgimé& normoprotidique en cas

d’hypercalciurie.
-Uraturie supérieure a 5 mmol/j: Hyperuraturie.
2. Radiologiques

Les examens d'imagerie sont indiqués pour prédesrchances d’expulsion spontanée du

calcul (taille, localisation et morphologie) et @@hiner leurs caractéristiques.
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2.1 Abdomen sans préparation (ASP)

Il est trés facile a réaliser en urgence. Cependaest de sensibilité et spécificité médiocre

pour mettre en évidence un calcul.

L’ASP ne doit donc pas étre fait isolément, maigpté a un autre examen d'imagerie. De
plus, il ne renseigne que sur la présence d'unutaitais pas sur les complications

éventuelles.

On considere qu’un calcul est opaque a la radidggalprsque I'on peut le décrire a 'ASP.
On considere gu’un calcul est radio-transpareni@asgu’il n’est visible qu’a I'échographie.

Les calculs radiotransparents sont vus au scdiiabteau I11) .

Quand le calcul est visualisé sur 'ASP, celui-eupétre utilisé pour suivre la progression du
calcul[83,91]

Tableau Ill: Caractéristiques radiologiques des calculs umsaien fonction de leurs
compositiong92].

Radio opaques Moyennement radio opaques Radipteerds
Oxalocalcique Struvite Acide urique
Phospho calcique Cystine Xanthine
Carbapatite 2,8 dihydroxyadénine
Brushite Médicaments: indinavir

2.2 Echographie réno-vésicale

Examen non invasif, peu colteux et rapide, maigabper-dépendant. L’échographie des
voies excrétrices urinaires est associée en comsbmavec 'ASP et peut étre utilisée dans la

prise en charge de la colique néphrétique aiguaiegences. Elle détecte le mieux les calculs
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situés a la jonction pyélo-urétérale et urétérdeads, surtout si elle est réalisée a vessie
pleine. Le calcul apparait hyperéchogéne, avedue d’'ombre postérieur.

Elle confirme le diagnostic clinique de CNA en altjeant une dilatation des cavités

pyélocalicielles et/ou de I'uretefés,93]
2.3Scanner abdomino-pelvien sans injection de produde contraste [78,83]
Il s’agit d’'un examen rapide, indépendant du pateme I'opérateur, mais irradiant.

Tous les calculs sont visibles au scanner, en dethes calculs médicamenteux. Le scanner
sans injection présente une tres grande sensiljgieé%) et spécificité (98 %) pour le

diagnostic de lithiase urinaire et détecte desutalmillimétriques.

En plus de la visualisation directe du calcul, tf@s signes indirects peuvent aider au
diagnostic : dilatation des cavités pyélocalicelliafiltration de la graisse péri-rénale ou péri-

urétérale, épaississement de la paroi urétéralegamd du calcul.

De plus, le scanner permet de mesurer la densitindfield (HU) des calculs et ainsi
d’orienter vers une composition particuliere dwcabkt de prédire I'efficacité de la Lithotritie

extracorporelle (LEC).
2.4Uroscanner [78]

Il comprend des clichés sans injection puis avgciion de produit de contraste avec analyse
au temps tardif dit excrétoire. Il permet donc dmualiser les voies urinaires excrétrices. En
cas de doute sur une réelle obstruction, I'anatiseetard d’excrétion permet souvent de

trancher.

Il est nécessaire avant un geste urologique invagifr le traitement de calculs (type
néphrolithotomie percutanée) afin de connaitre &urila morphologie des voies urinaires et

les caractéristiques (taille, forme, topographendité du calcul).

Au final, dans le cadre de l'urgence, la coliquephrétique simple requiert le couple

ASP/échographie rénovésicale ou scanner abdomingepesans injection de produit de
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contraste, en fonction du plateau technique deuhadpital. La colique néphrétique aigue
compliquée impose la réalisation d’'un scanner &gestion. En cas de doute diagnostique,
un scanner sans injection est réalisé, souvent léénpar une injection de produit de

contraste dans un 2éme temps.

L’'urographie intraveineuse (UIV) n’a plus sa plaans la pathologie lithiasique de nos jours.

VIIl.  ANALYSE DES CALCULS ET DES CRISTAUX

1. Analyse morpho-constitutionnelle du calcul

L’analyse chimique des calculs a été suppriméeadeomenclature des Actes de Biologie
Médicale et remplacée par une analyse morpho-totistinelle fondée sur des méthodes
physiques beaucoup plus fiables et informativesur Rwéserver les especes cristallines
constitutives, les méthodes d’analyse utiliséespeatique courante sont des méthodes
d’observation, c’est-a dire des méthodes optiqgaeEsgomicroscopie, microscopie optique a
polarisation,...) complétées par des méthodes diiiEation des espeéces moléculaires et
cristallines. Parmi ces derniéres, la spectrophétoeninfrarouge est devenue la méthode de
référence en raison de sa polyvalence, de sa t@pik sa mise en ceuvre aisée et de sa
capacité a identifier simultanément les espéecasatiines et non cristallisées, les composants
minéraux et organiques, les especes métaboliquesédicamenteuses. En revanche, la
spectrophotométrie infrarouge n’est pas une tecknijanalyse structurale trés précise, ce
qui veut dire que, lorsqgu’elle met en évidence onoveau corps, non encore décrit dans les
calculs, comme un nouveau médicament par exemfdeairels techniques d’analyse sont
nécessaires, comme la diffraction X, la spectromélie masse et/ou la résonance magnétique
nucléaire pour identifier plus précisément la ndlevesubstance détectée par l'analyse
infrarouge[94].

1.1 Analyse morphologique

L’analyse morphologique du calcul urinaire estisgs a la loupe binoculaire, de la surface
puis de la section aprés coupe du calcul par uourig95].
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En premier lieu, il faut observer le calcul, saleoy, sa forme, sa surface et, au sein d'un
méme type, les différentes caractéristiqgues de ai@phmlogie (sous-types). D’'une maniere
générale, plus un calcul est de couleur foncées plest de croissance lente, et ancien;

inversement un calcul clair est en phase active.

Les calculs de type la (whewellite) ont une surfa@mnelonnée, ils sont peu anguleux, de
couleur foncée: ils sont associes dans 88 % desacase hyperoxalurie (nutritionnelle
intermittente le plus souvent). Certains calculs tdee | (méme composition) ont une
morphologie trés différente : ils peuvegtre tres clairs avec une section inorganiséeglach
(type Ic): ceux-ci permettent de suspecter une toxadurie primaire majeure (affection au
cours de laquelle ils sont présents dans 100 %ai®s Les calculs de type le ont une surface
localement bourgeonnante, d’aspect hétérogénejiseat une hyperoxalurie entérique. Si
I'on considere le type Il (weddellite, calcium-dégdants), ils sont composés, sous la forme
“standard” de petits cristaux bipyramidaux de ORram (lla), ces calculs sont associés dans
86 % des cas a une hypercalciurie. Lorsqu’ils peebnla forme de grosses lames
quadratiques, atteignant parfois 3 mm, voire dagmt(type Ilb), ils évoquent une
hypercalciurie associée a une hyperoxalurie et hypocitraturie (trois facteurs de risque

lithogéne, lithiase métaboliquement plus active).

D’une maniére générale, un calcul permet de suspecke pathologie, car il est souvent le
premier signe: par exemple, la présence de calmilstubulaires de carbapatite de
morphologie IVa est évocatrice de syndrome de Gougerot Sjogres mé&mes calculs (IYa
peuvent, dans un certain contexte, orienter lerdisiic vers une maladie de Cacchi-Ricci.

Les morphologies et/ou compositions mixtes doifaime rechercher les étiologies associées

a chaque type morphologique.

 Les calculs oxalo-phosphocalciqgues de morpholagjide (lla+ 1Va) sont plus fréquents

dans les hypercalciuries resorptives dont I'hypextbgroidie.

* Si la teneur en phosphates calciques est > 40n®hypocitraturie est fréquente, de méme

que des troubles de l'acidification rénale.
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« Si le calcul est majoritaire en brushite, il fagthercher une hypercalciurie (83 % des cas) et

tout particulierement une hyperparathyroidie prim&l4 % des cas).

Le type morphologique du calcul est plus fort gqaecbmposant principal pour suggérer

I'étiologie [96].
1.2 Analyse constitutionnelle [94,95]

L’analyse constitutionnelle porte sur toutes legipa représentatives de la composition du
calcul, notamment, le noyau, les couches internrédiet la superficie. En plus d’une poudre

globale du calcul, chaque partie est analysée &gymat, selon les étapes suivantes:

v' Préléevement de la zone a analyser sous la loupldaire a I'aide d’'un scalpel et
transfert de ce préléevement dans un mortier ereagat

v/ Addition de poudre cristalline de bromure de poatass(KBr) pur en quantité
suffisante pour réaliser une dilution de I'échaoilcomprise entre 0,5 et 3% dans le
KBr

v' Mélange homogene et finement pulvérisé de I'échantdans le KBr avec un pilon
en agate

v' Transfert du mélange pulvérisé dans un moule er apiécial pouvant supporter une
pression de 10 tonnes et permettant de confectiodeg pastilles de 13 mm de
diametre.

v' Formation d'une pastille transparente de 0,3 arfyi d'épaisseur a l'aide d'une
presse hydraulique permettant d’appliquer une jmeste 10 tonnes/cm

v' Transfert de la pastille dans un support spécial ltpn insére dans le compartiment
de mesure d’'un spectrophotometre infrarouge afoenge de Fourier

v' Enregistrement du spectre contre I'air utilisé caméférence.

» Analyse spectrophotométrique des calculs

La spectrophotométrie est une technique physiqaeatlyse moléculaire, elle a connue une

grande évolution avec I'avenement des spectroph&ttesa transformée de Fourier (IRTF).
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Les premieres applications biologiques en routi@edadspectrophotomeétrie ont été I'analyse
des concrétions biologiques, calculs et cristainaines[97].

— Principe de la spectrophotomé{8, 99]

La spectrophotométrie infrarouge est une technijaealyse physicochimique utilisant un
faisceau infrarouge qui provoque une vibration sjgee de chacune des molécules qui lui
est exposée. Au moyen d'un traitement algorithmitnamsformée de Fourier), ces vibrations
se traduisent par la construction d'un spectre @nbandes d'absorption correspondent a la
présence spécifigue d'une ou de plusieurs molécaiesi, la spectrométrie infrarouge est

utilisée pour l'analyse qualitative, quantitative seirtout globale de plusieurs composés
biologiques a la fois.

La figure 4 montre le shéma d’'un spectromeétre@stcamée de Fourier.

Interférarmére de

Mizhalson ] Mircir
|_ Fine
Mireir mabile :
02 B2 D1 b
5 B B ™~ A
A B P Séparatrica Saurce

Irtenziteé
Bn 6ortia

Signal détecte Echantillan

Poesitian du minair rroabile Ij Détecteur

Figure 4: Schéma d'un spectrometre a transformée de F¢a@er
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Le faisceau infrarouge provenant de la source Aliegfé vers l'interférometre de Michelson,
qui va moduler chaque longueur d'onde du faisceaun& fréquence différente. Dans
I'interférometre le faisceau lumineux arrive suSkparatrice. La moitié du faisceau est alors
dirigée sur le miroir fixe, le reste passe a travier séparatrice et est dirigé sur le miroir
mobile. Quand les deux faisceaux se recombinens, idéerférences destructives ou
constructives apparaissent en fonction de la posdu miroir mobile. Le faisceau modulé est
alors réfléchi des deux miroirs vers I'échantillon,des absorptions interviennent. Le faisceau

arrive ensuite sur le détecteur pour étre transfogmsignal électrique.

Le signal du détecteur apparait comme un interféragie, c'est a dire une signature de

I'intensité en fonction de la position du miroir.

L'interférogramme est la somme de toutes les frécpeedu faisceau. Cet interférogramme est
ensuite converti en un spectre infrarouge par yéeadion mathématique appelée transformée

de Fourier.
» Résultat d'analyse infrarouge

Elle permet immédiatement et facilement de dépidésr causes rares ou peu fréquentes de
lithiases (cystinurie, déficit en APRT: calculs dibydroxyadénine, xanthinurie congénitale:
xanthine, métabolites de la caféine: acide méthytique, médicaments), ou d’orienter
I'étiologie dans des contextes cliniques partiaslieen association avec la morphologie):
phosphate octocalcique au cours de la grossessie adque au cours du syndrome

métabolique et surtout du diabéte de type 2, wtatemonium et diarrhées chroniqUés].
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1.3Exemple d’analyse morphe-constitutionnelle (figures 5,6)

Figure 5: analyse morphologique de wheddel[t60].

La lithiase oxalique de type morphologique lla llblatam dépendante: surface spicu
enchevétrementde cristaux ¢gadratiques aux aréteset angles vifs ouemousées,

brun /beige /jaune.
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Figure 6 : Spectre d’'infrarouge de weddell[t0].
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2. Cristallurie (Partie I1)
VIll. PRISE EN CHARGE

1. Enurgence

La prise en charge en urgence est principalemdstae la colique néphrétique aigue et vise
a soulager le patient quand elle est simple, etrivet les urines en urgence lorsqu’elle est

compliquée.
1.1 Colique néphrétique aigué simple [78,101]
Elle fait 'objet de recommandations, actualisée2@08.

Son traitement est ambulatoire. Le traitement extioal et I'objectif est de traiter la douleur.
Il est guidé par la réalisation répétée d’'une mesla I'intensité douloureuse par I'échelle

visuelle analogique.
— Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS)

Le kétoproféne (Profénit) 100 mg IV sur 20 min 3 x/j est reconnu commeliss gfficace et

possede 'AMM dans le traitement de la colique méphue aigue depuis 2001.
— Les antalgiques
Niveau 1 (paracétamol): en association aux AINSande douleurs de faible intensité.
Niveau 3 (morphiniques):
eoEn cas de contre-indication aux AINS;

e En association aux AINS en cas de douleur d’emibd@ertante;

e En cas de résistance au traitement par AINS;

e A utiliser sous forme de titration IV de chlorhgtle de morphine;

— Antispasmodiques (phloroglucinofjas de recommandation particuliére.
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— La restriction hydrique ou I'hyperhydratation

Aucune étude n’a permis de montrer la supérioris@al des attitudes par rapport a I'autre.
Les boissons sont laissées libres en fonction dmifadu patient. Le bon sens recommande
cependant la restriction hydrique en cours de pasureuse.

— Tamisage des urines

Permet d’envoyer le(s) calcul(s) expulsé(s) enyamaaspectrophotométrique.
1.2 Colique néphrétique aigué compliquée [78, 83,2D

Sa prise en charge fait également I'objet de recantations.

Elle nécessite une hospitalisation en urologie, omge en condition avec pose de voie
veineuse périphérique et rééquilibration hydro tébdgtique. Une prise en charge

réanimatoire peut étre nécessaire.
Le bilan préopératoire et la consultation d’anesithén urgence ne doivent pas étre oubliés.

Le traitement est alors chirurgical et consisteaangr les urines du haut appareil urinaire. Le
drainage des urines est dans la majorité des saséagar une sonde urétérale, qui peut étre
interne (alors appelée sonde JJ) ou externe, maoiée contrdle fluoroscopique et par voie
endoscopique. En cas de sonde JJ, la boucle suggtieuve sa place au niveau du pyelon et
la boucle inférieure dans la vessie. La sonde @&té&xterne est souvent préférée a la sonde
JJ en cas d’urines pyéliques purulentes. Danssdacaonversion en sonde JJ est en général

réalisée apres 48 h d’apyrexie.

En cas d’échec de drainage des urines par les uateselles, une néphrotomie per cutanée
est réalisée sous contréle échographique. Sa pésessite des cavités pyélocalicielles
dilatées. A noter que certaines équipes proposenihiée la pose de néphrostomie comme

moyen de dériver les urines du haut appareil wenai
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Dans tous les cas, un prélevement des urines pgslidoit étre réalisé en per opératoire pour

analyse bactériologique.

En cas de pyélonéphrite aigue obstructive, undiatiiérapie parentérale doit étre mise en

place le plus rapidement possible des les préléentniactériologiques effectues:

v Double;

v' Associant une céphalosporine de troisieme générgdf@B8G) avec un aminoside
(céftriaxone (Rocephiff@ 1 & 2 g/24 h en intraveineuse lente (IVL) + er pmise
gentamycine (Gentamicifie3 mg/kg/24 h IVL en une prise);

v' Secondairement adaptée a I'antibiogramme,;

v Le relais per opeut étre envisagé a 48 h d’apyrexie;

v" Durée totale de 10 a 21 jours.

2. Along terme

L’expulsion du calcul peut étre spontanée. On imestqu’'un calcul de 4 mm de l'uretere
pelvien a 90 % de chance d’étre expulsé spontartemearcontraire, les calculs de plus de 8

mm ont des chances quasi nulles d’étre évacuégeliatuent.

La prise en charge au long cours est médico-choaley afin de traiter le calcul mais

également d’éviter les récidiveas].
2.1 Traitement médical [83]

Il repose principalement sur des régles hygiéntetigies. En cas de progression de la

maladie lithiasique malgré ces mesures, un tramémeédicame