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Liste des abréviations

2,8-DHA : 2,8- dihydroxyadénine

API 20% : Analytical Profile Index 20 enterobacteria
APRT : phosphoribosyltransférase
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AUD : AU2 ou acide urique dihydraté

BAT : broad-scope aminoacilansporter

BGA : brillant green agar
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HTA : hypertension artérielle
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THP : protéine de Tamm-Horsfall

TSI : milieu triple sugar iron

UAC : urate amorphe complexe

XDH : xanthine déshydrogénase



INTRODUCTION GENERALE

La lithiase urinaire est une pathologie fréquenteaifecte 4 a 18% de la population selon les
études et les pays, c'est aussi une pathologigequansforme avec le temps et selon I'évolutien de
sociétés humaines, en raison de la modificationfaeteurs de risque de lithogéndsangers P
1999] Elle constitue un probléeme qui prend de l'amplelans les pays en voie de
développement. Cette maladies, caractérisée pprésence de calculs au niveau de I'appareil
urinaire est multifactorielle allant du simple défal’apports hydriques aux maladies génétiques en
passant par les fautes de comportement nutritioemggndrant des anomalies d’excrétion urinaire,

les uropathies malformatives et les infections.

Pour beaucoup de maladies, un diagnostic et use @n charge précoces sont souvent le garant
d’'une évolution favorable ou d’une guérison, laiise ne fait pas exception. Mais généralement les
calculs sont diagnostiqués au hasard lors d'exameamtislogiques de routine chez le patient
présentant des douleurs aigués. A ce stade lelcgtiant formé peut aboutir dans certains cas
avancés a une insuffisance rénale. Les calculsaites sont formés de substances qui se
cristallisent dans les urines sous certaines condgit L'identification de ces cristaux est un moyen
de détecter les pathologies cristallogenes avaellegs ne provoquent des complications rénales.

Elle reste aussi un moyen de surveillance de eoiuéon sous traitement.

La présence de cristaux dans l'urine peut s’obsegmedehors de tout contexte pathologique
chez des sujets sans antécédents. Néanmoins, $&npee de cristaux particuliers (cystine,
dihydroxyadénine, struvite ou urate d’'ammonium)pmén absence de signes cliniques, doit nous
orienter vers des processus pathogénes spécifigpgsobleme de la cristallurie est donc tout autre
chez le sujet lithiasique qui, contrairement awetsaprmal, peut fabriquer des calculs a partir des

cristaux éliminés dans ses uririésngers P 1989]

A cet effet, nous proposons un suivi de la cristadl chez différents groupes, associée a une
étude de l'influence des différents parameétres ishghimiques et biologiques sur la formation des

cristaux.

Pour mieux apprécier la répartition des facteursrisigues chez les lithiasiques nous avons
consacreé le premier chapitre a des rappels synidééniologie de la lithiase urinaire dales pays
industrialisés et dans l'ouest Algérien, suivi pdgs notions sur la physiopathologie de la
lithogénese. Cette démarche a pour objet de fais@iale lecteur dans le domaine de la lithiase

urinaire.
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Dans le deuxieme chapitre, nous avons essayé wetrane relation entre différents parametres
physicochimiques (sexe, age, région, températlitestmlensité) et la cristallurie d’'une série de 202
prélevements provenant de sujets sains et d’'urre aétie de 617 échantillons d’urines du réveil
provenant des deux groupes de malades, le premoepg était composeé des lithiasiques et le
deuxieme de malades qui n'étaient pas lithiasigomess avaient d’autres pathologies uro-

néphrologiques ( des coliques néphrétiques, ingentie urinaire, infections urinaire®tc).

Dans le troisieme chapitre, on a essayeé d’effeainercorrelation entre la cristallurie positive et
certains parametres biologiques tels que : héneati@tiicocyturie, protéinurie, nitriturie, glucosuri
et cétonurie, ensuite on a fait une étude bactfigle des urines, afin de trouver une corrélation

entre les différents germes et les différentes ésroristallines obtenues.

Une étude portée sur une série de 40 calculsdrelt@éurgicalement ou expulsés spontanément
issus des centres hospitaliers universitaires ai@tade Sidi Bel Abbés et des uro-néphrologues
privés au niveau des wilayas de Mostaganem et @lzdRe nous a permis de déterminer la
classification morpho-constitutionnelle des calauigaires, en plus de I'implication des facteues d
risque épidémiologiques tels que I'age, le sexka écalisation anatomique dans le processus de

formation des calculs. Ceci fait I'objet du derndapitre.
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Chapitre 1 :
Epidémiologie et physiopathologie

de la lithiase urinaire
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1. Evolution historique et géographique de la litrase urinaire

La lithiase urinaire est connue depuis les tempsples reculés et s’avere indissociable de
I'histoire de 'Humanité. L'historique de la littsa urinaire commence, il y'a environ 5000 ans avec
la découverte d'un calcul vésical dans la tombe @une garcon a El Amara en Egypte par Elliot
Smith.

Beck 1500 ans avant Jésus Christ rapporte deugsacés de calcul retrouvés dans les tumulus
indiens sur le nouveau continent .La lithiase urendut rencontrée également dans d’autres
régions : Inde, Chine, Gréce, Rome. At"5 siécle avant JC, Hippocrate s'est intéressé a la
pathologie réno-vésicale et a donné une minutiguseprétation a la lithiase urinaire. Il a fait lde
lithiase rénale, surtout de la lithiase corallifernme des quatre maladies du rein a I'époque,s mai
le premier véritable progrés intellectuel vient desdecins arabes au®®siécle, qui reconnaissent

gu'’il devrait étre possible d’enlever les lithiagénales.

On connait la lithotomie pratiquée par SerapioB@d. Ibn Sina (980 - 1037) a été le premier a
remarquer que les lithiases urinaires solides st¢sdsont souvent associées a des urines claires et
gue les lithiases friables sont associées a dasaudépolies et infectées. Le 18éme siadlait

connaitre la notion de lithiases coralliformes [Panis en 1751.

Jusqu’a la fin du XIXe siécle, I'étude de la matagrogressa lentement et tres peu de données
épidémiologiques sont disponibles avant cetteodériLes grandes séries de calculs qui ont fait
'objet de communications dans les sociétés sasaateopéennes de I'époque suggerent une
frequence élevée de la lithiase vésicale de I'dnfan particulier le garcon, dans les milieux
défavoriségRichet G 1995] En revanche, elles sont beaucoup moins nombreuséda lithiase de
'adulte qui semble affecter plutdt des aristocsaia des notables et s’Taccompagne fréquemment de
goutte[Wollaston WH 1797] Bien que I'oxalate de calcium ait été identifeind les calculs des la
fin du XVllle siécle, il n"apparait pas comme umsttuant majeur a cette époque ou l'acide urique
et ses sels ainsi que les phosphates calciqueagstasiens prédominent dans les calfaésarson
G 1798]

Au milieu du XX siécle, période ou les données épidémiologiquesneancent a étre plus
précises, on note, dans les pays non industriaiséau début de leur phase d’industrialisation,
situation correspondant a celle observée en Ewrap€lXe siécle , que la lithiase des populations
de faible niveau socioéconomique est fréquentefetta surtout les enfants avec une trés forte
préedominance masculine, le rapport garcons/filtaatéparfois supérieur a 28sper R 1984] Les

calculs sont surtout de localisation vésicale.
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Leur composition, qui traduit & la fois une kyg précaire et une alimentation
essentiellement a base de céréales et de végétmuwent carencée en phosphore et en protéines
animales, se caractérise par la prépondéranceided’d’ammonium et des phosphates calciques et

magnesiens.

A Tinverse, la lithiase des populations de nivedai vie élevé, évoluant dans de meilleures
conditions sanitaires et bénéficiant d’'un régimenahtaire plus diversifié et souvent riche en
protéines animales, se traduit par des caractpresi épidémiologiques tres différentes : la lithias
affecte essentiellement I'adulte, de fad3la 6 décennie ; les calculs sont de localisation réatle
I'oxalate de calcium en est souvent le constitumaajoritaire[Asper R 1984 ; Leusmann DBE90 ;
Daudon M 1995]

De plus, le rapport hommes/femmes de la populditioiasique a considérablement diminué, se
situant, selon les études, entre 1 et 2,8. Entee dmx groupes, les populations de niveau
économique modeste mais intermédiaire sont relatv@ moins exposées au risque de lithiase
urinaire sauf si des facteurs particuliers (consamtg, climat, etc.) ne les prédisposent a cette
affection[Daudon M 2005]

Dans les pays en développement ou des donnéesréplioigiques successives sont disponibles,
on note l'augmentation de prévalence de la lithiesgale de l'adulte et la diminution de la
prévalence de la lithiase vésicale infantideper R 1984].Une telle évolution traduit une élévation
progressive du niveau de vie des populations. Ainladu XXe siécle, méme dans les pays en
développement, la lithiase urinaire est de pluples souvent rénale et majoritaire en oxalate de

calcium, y compris chez I'enfafibaudon M 20047].

Dans les pays industrialisés, la fréquence dethaase rénale continue a augmenter et la
prépondérance de I'oxalate de calcium est de plupleés marquéé¢Hesse A 2003 Mandel NS
1989; Daudon M 2004].

2. Fréquence actuelle de la lithiase dans les payslustrialisés

La fréquence de la maladie lithiasique urinaire erstaugmentation constante depuis les 50
dernieres années dans les pays industrialisés. HBaomene s’explique principalement par
I'évolution du niveau socio économique et la mawdifion des habitudes alimentaires (majoration
de la proportion de patients obeses, en surpoidsdiabétiqgues due a des apports plus
calorigues).Ainsi, la consommation de sel a été&iplidle par 3, celle de protéines par 5 et celle de
sucres raffinés par 20 au cours du XXeme sigzieidon M 2005Jassociés a une diminution de la

consommation de fibres contenues dans les végétaux.
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En Europe, les premiéres enquétes de populatiorét@neffectuées en Scandinavie dans les
années 1970-1980. Elles ont rapporté que 19 % desmies de plus de 60 ans avaient des
antécédents de lithiase urinajitgunghall S 1987]

En France, Dans une enquéte réalisée dans la rdgi@aint- BrieucSimonet al. ont observé
en1986une prévalence inférieure a 4 %. Les données éjmttigigues les plus récentes et les plus
représentatives concernant la lithiase en Francetsées de I'enquéte réalisée en 1993-1994 dans
le cadre de I'étude SU.VI.MAX a partir d’'un questiaire de santé rempli par 14 000 volontaires
sélectionnés pour leur représentativité de la pdmid francaise. Le dépouillement des
guestionnaires remplis par les participants a diéta révélé que 9,8 % de la population de plus de
45 ans avait déja des antécédents de lithiaseedttmmme était environ deux fois plus exposé que
la femme a cette affection puisque 13,6 % des hasmehe’,6 % des femmes ayant répondu au
guestionnaire déclaraient au moins un antécédémdique. Le taux de récidive était de 53 % et le
nombre moyen de calculs était de trois par pasant différence entre les sexes. Le délai entre
deux récidives était en moyenne de 3,5 ahe.rapport H/F est pratiquement stable depuis une
vingtaine d’année, se situant autour de 2,1 paup#ients ayant produit un seul calcul. Ce rapport
est significativement plus élevé chez les patiedtsdivants (H/F = 2,6), traduisant le fait que la

lithiase récidive plus souvent chez 'homme quezdademme.

En Allemagne, les enquétes de population publiéedédut des années 1980 ont conclu a une
prévalence de la maladie voisine de 7 % chez lessste plus de 65 afigahlensieck EW 1982]

Récemment, le groupe de Hesse a réalisé une newargjuéte épidémiologique sur la lithiase
montrant une augmentation de la prévalence de¢hiade de 17 % entre 1979, date de la premiére
enquéte, et 2001, date de la secqithsse A 2003] Dans leur étude, les auteurs ont comparé la
prévalence de la lithiase en fonction de I'ageigents et constaté que 9,5 % des sujets de plus d
65 ans (11,7 % des hommes et 7,7 % des femmegnawdes antéceédents lithiasiques, soit une
progression de 40 %. Le nombre d’épisodes lithissiga aussi été évalué. Les résultats montrent
gue 58 % des patients n’ont fait qu'un seul acdididmasique, environ 27 % ont eu deux ou trois

épisodes et 10 % des patients ont eu cing épidibbi@siques ou davantage.

Ainsi, en Grande-Bretagne, des enquétes radiolegigi des enquétes de population réalisées
dans la décennie 1970-1980 ont décrit une prévalgtabale de la lithiase comprise entre 3,5 et
5% [Barker DJ 1978]Cependant, I'étude radiologique de Cumbernauld}i@e en 1977, a trouvé
gue pres de 9 % des sujets de 70 ans et plus tpmudrurs d'une lithiase, soit le double de la

prévalence estimée pour la population glolp@ttt R 1977]
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De méme, en Suede, ou ont été réalisées les éfpidmiologiques les plus complétes, la
prévalence de la maladie lithiasique, évaluéeasbirke des hospitalisations annuelles pour lithiase
a été estimée a plus de 6 % de la population poeregpéerance de vie de 75 ans, ce qui traduisait
une progression considérable de la pathologieabtgue au cours de la seconde moitié du XXe
siécle[Ljunghall S 1975 Norlin A 1976] Malgré cela, ces chiffres étaient vraisemblablentes
au-dessous de la réalité dans la mesure ou la mpimpade sujets hospitalisés pour colique
néphrétique est finalement assez faible. Cetteonosi été confirmée par I'étude longitudinale
réalisée patjunghall Set al.en 1987 En effet, ces auteurs ont observé que prés dé d8s sujets

de plus de 60 ans avaient eu au moins un épisthigesigue dans leur vie.

Ekaneet al. ont rapporté erl997 que la prévalence de la lithiase urinaire en Belgigtait

voisine de 12 % chez 'homme et de 5 % chez la femm

En Italie, plusieurs études publiées au cours desldrnieres années confirment aussi une
progression de la lithiase, qui affecte aujourd’laui moins 10 % de la population avec des
différences régionales significatives, la prévatestant presque deux fois plus élevée dans le sud
gue dans le nord du pay8drghi L 1990; Serio A, Fraioli A 1999 ; Trinchieri A 2000] Dans
I'étude de Serio et Fraio]serio A 1999] une progression moyenne de la prévalence déhlade
de 47 % entre 1983 et 1994 a été observé, c’est-ade progression comparable a celle observée
en Allemagne par Hesse et[alesse A 2003]En Espagne, une étude publiée en 2@04pont
Perez FM 2001& rapporté une incidence annuelle de 2,66 épidibesiques pour 1000 habitants

et par an, ce qui équivaut a une prévalence supéréel0 % chez les sujets de plus de 60 ans.

Aux Etats-Unis, ol toutes les études s’accordediréique sa prévalence annuelle a presque
triplé en 40 andJohnson CM 1979; Soucie JM 1998& lithiase est considérée comme une

affection extrémement fréquente selon I'étudé&tenatelou KKet al 2003

Comparant les études de prévalence de la lithisise deux cohortes de sujets ayant répondu a
un questionnaire de santé, la premiéere entre 187689 (cohorte NHANES lin = 25 286 sujets)
et la seconde entre 1988 et 1994 (cohorte NHANESnNII= 33 994 sujets), a montré une
progression de la prévalence de 3,2 % dans la premeriode a 5,2 % pour la seconde, soit une
augmentation de 62 %. La prévalence de la lithégasét méme doublé chez les sujets de 70 ans et
plus, passant de 6,7 a 13,3 % chez I'homme et d&43&,9 % chez les femmes entre les deux
périodes. Des disparités géographiques importatsesnt notées selon les régiostofie bel, le
sud des Etats-Unis étant deux fois plus affecté|quest du pays. Certains états américains, en
particulier les états du sud-gsioucie JM 1994Jou le Tennesseg hun MJ, Schober S 1991]
semblent significativement plus exposés que d’audrda lithiase urinaire, celle-ci affectant, par
exemple, jusqu’a 18 % de la population dans le €ssee.
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Les études récentes mettent en évidence un awreptene, la diminution du rapport H/F, qui
est passé, pour Lieske et al. de 3,1 a 1,3 dargjlan de Rochester entre 1960 et 2008ske JC
2006%] et de 1,7 & 1,3 entre 1997 et 2002 pour le groefereémingefScales Jr CD 2007]

Des observations similaires ont été faites au Japole rapport H/F est passé de 2,8 en 1965 a
1,8 en 1995. Parallélement, la prévalence de h@asie doublait au cours de la méme période,
passant de 4,3 & 9 % chez 'homme et de 1,8 & 3Be% la femmélinada T 1966; Yoshida O,
Okada Y 1990; Yoshida O 1999]

En 2002, Lee et alrapportaient les données d’'une enquéte par quesii@ portant sur 27
758 habitants de Taiwan. Le taux de réponse aettbdb. Les résultats ont permis d’évaluer la
prévalence de la lithiase a 9,6 % de la populat@iwanaise (14,5 % des hommes et 4,3 % des
femmes) avec des différences régionales commeacété observé dans d’autres pays, notamment
aux Etats- Unis ou le Sud-Est est environ deux fiis exposé a la lithiase urinaire que le Nord-
Ouest du paygSoucie JM 1994

3. Lithiase urinaire dans I'Ouest Algérien

En Algérie, les premieres études ont été effecteded997 dans la région Ouest. Elles ont
rapporté une fréquence élevée de la lithiase akesahez I'adulte qui représente 45,5% des calculs
d'origine masculindHarrache D 1997]. Cette méme étude a révélé que la whewellite et la
carbapatite qui sont présentes dans 68,6% et 7ie8pectivement des 360 calculs analysés sont
les principaux composants impliqués dans la lithege des calculs de la région Ouest Algérien,
suivis par la weddellite dans 56,4%, la strud#ns 20,6%, les acides uriques dans 23,9% et

l'urate acide d'ammonium dans 12,2% des calculs.

Dans une autre étude qui représente la premiade éte la composition des calculs de I'enfant
en Algérie fondée sur une analyse infrarouge dkesilsaavec une série de 61 calculs d'enfants, les
résultats montrent que les calculs sont plus fréguehez les garcons (75,4 %) et majoritairement
localisés au niveau de la vessie (55,8 %), bienlegiealculs du haut appareil soient plus fréquents
apres 10 ans et le rapport garcons/filles voisirl déans cette tranche d'ages. La whewellite est
présente dans 70,5 % des calculs et majoritaire 888 % des cas. En revanche, la weddellite,
egalement tres fréequente (75,4 % des cas), n'gstitame que dans 9,8 % des calculs. L'urate
acide d'ammonium est présent dans 29,5 % des sadtuleprésente le constituant exclusif ou
principal du noyau dans tous les cas. L'acide eriguésent dans 31,1 % des cas, est majoritaire
dans 14,7 % des calculs et 19,6 % des noyaux. Hafstruvite, rarement majoritaire, a été décelée
dans 24,6 % des calculs, témoignant du réle lithegges germes uréasiques dans un quart des

prélévement§Harrache D1997].
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Une étude réalisée en 1999 a consisté sur laamaispn de la cristallurie des urines du révelil
de 75 patients et de la composition de leurs caldids résultats ont montré que la fréquence de
cristallurie était tres élevée (97,3%). L'especdstaltine la plus fréequente était la weddelliteivea
de la carbapatite (33,1%) et de la whewellite (23,1La comparaison des cristalluries et des
calculs a montré que la weddellite était majoritaiu présente en fortes proportions dans 68% des
calculs lorsque la cristallurie était pure ou miégre en weddellite. Inversement, en présence de
cristaux de whewellite dans les urines, on obsemes calculs majoritaires en whewellite dans
88,9% des cas. De méme, les calculs contenant steulate s'accompagnaient d'une cristallurie de
struvite et de carbapatite dans 85,7% desicasl-Omar Z 1999

En 2001, Kaid-Omar £t al ont étudié 'effet de la cure de diurése sur |'dsghilité spontanée
des calculs urinaires, le pH urinaire et la cristéd des patients lithiasiques. Cette étude quiepo
sur 219 sujets a montré que la cristallurie étaglitpve dans 52,4% des urines examinées avant la
cure de diurese et chutait pendant celle-ci a 22 /980pH moyen des urines augmentait, chez
I'homme, de 5,73 + 0,46 avant la cure a 6,09 * Pgidant celle-ci et de 5,8 + 0,68 a 6,24 + 0,66
chez la femme. Dans tous les cas, I'espece anstddl plus fréquente était la weddellite. Pendant
I'étude, 98 patients (76%) du groupe | (qui com@rgR9 sujets qui ont accepté de suivre pendant
au moins 2 mois une cure de diurése soutenue papperts hydriques de 3 litres par jour et d'étre
surveillés par I'étude de la cristallurie) ont espuun ou plusieurs calculs contre seulement 13
patients sur 90 (14,4%) du groupe Il (qQui compr@0dsujets qui ont refusé de suivre la cure de
diurese et de se soumettre aux études de criggdllAucun patient du groupe | n‘a récidivé pendant
la période d'étude alors que 37,8% des patientgrape Il ont récidivé au moins une fois leur
lithiase[Kaid-Omar Z 2001

En 2004, Belhadji A et alont étudié la relation entre infection urinaireliftiase rénale dans
'ouest algérien. Les résultats trouvés montram g constituant majoritaire était I'oxalate de
calcium dans 59,7% des cas (la whewellite dans’4@6la weddellite dans 19,1%), le phosphate
calcique dans 25,5%, la struvite dans 7,9% et les@s dans 6,7% ('acide urique dans 5,1% et
l'urate d’ammonium dans 1,6%). La struvite étaiégante dans 25,2% des calculs, 42% chez la
femme et 15,9% chez ’'homme. L’étude des urine®salé une cristallurie positive dans 56,1% des
cas : 165 urines provenant de 61 patients (19,5#tenaient de la struvite, toujours associée a une
infection urinaire. Au total, 95 des 313 patent8,8%6), dont 2/3 de femme, avaient une infection
urinaire. UnProteusa été identifié dans 47,6% des cas, un colibaddles 29,8%, unklebsielle
dans 11,9% des cas sans différence entre les ses®sautres germes étaient beaucoup moins

fréquents.
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Une étude basée sur la comparaison des cristallaviec admission d’eau libre ou contrdlée a
montré qu’un approvisionnement standardisé ddr&slipar jour d’eau en moyenne a permis la
réduction de la fréquence de la cristallurie deB%ila 23,3% suite aux conseils de prise d'eau
elevée . Apres une conservation d'urine a +4°C g@nd8 heures, la cristallurie était positive
respectivement dans 90,2% et 54,1% des cas. Adgtimparaison, la cristallurie spontanée a été
étudiée chez 61 sujets de contrble. Elle étaittipesiians 30% des échantillons a I'examen direct et
60,7% apres stockage a +4°C. La survenue d'uneltrigee chez les lithiasigues avec une
consommation libre d'eau varie de 46,6% a 60,6%oeration de la localisation anatomique du
calcul. Avec les conditions standardisées d'appronhement en eau, la cristallurie a diminué chez
tous les patients, sauf ceux ayant une lithiasea@s mais le nombre de ces derniers a été enh effe
trop faible pour tirer des conclusions tangiblésspece cristalline la plus fréquente était la
weddellite (69,5%), pure dans 39,3% et associeaurds cristaux dans 30,2%.Les UAC étaient
présentes seules dans 14,4% et associées danse®6éasd La carbapatite était présente toujours
associée a d'autres espéces dans 13,5% des casrdgne maniére que la whewellite qui était
présente dans 13,5% des cas. Par ailleurs, la ¢igae a permis I'évacuation spontanée de 34,1%
des calculs in situ. La whewellite était le compudgaajoritaire de ces derniers dans 57,9% des cas,
la carbapatite dans 18,4% et la struvite dans @é8tcas. L'étude cinétique de I'expulsion a montré
gue le pic maximal d'évacuation est obtenu apred 8D jours du traitement de diurésecem B
2004]

Driouch A et al.en 2004 ont comparé la nature des cristaux de l'urinprémier matin apres
conservation a 4°C, a la composition des calculevés chirurgicalement, évacués spontanément
ou aprés un traitement par la lithotritie extracogtle (LEC) dans le but d'éviter le risque éleeé d
la lithotripsie extracorporelle. Les résultats ombntré que la fréquence de cristallurie a été tres
elevée (92,6%). L'espece cristalline la plus f&ge était la weddellite (46,7%) suivie par les
urates amorphes complexes (20,3%), les phosphatesjues (12,5%), l'acide urique dihydraté
(7,1%) et la struvite (6,8%). La comparaison eidreristallurie des urines et la composition des
calculs a montré que la cristallurie dominantepate de la weddellite était associée a des calculs
ou la weddellite était le constituant majeur ou gains 49% des cas. La cristallurie ou la whewellite
a été trouvée pur ou majoritaire a été associédesacalculs ou la whewellite a été le principal
constituant dans 83,6% des cas. D'autre part,istallurie des urates amorphes complexes est
rarement associée a des calculs d'acide uriquéo)5[7a cristallurie ou l'acide urique dihydraté
était le constituant majoritaire a été associéees @hlculs ou l'acide urique était le composant
majoritaire dans 38,1% des cas. Les cristaux deistront été observés dans l'urine de patients qui
ont présenté une lithiase d'infection qui étaihgipalement composée de struvite dans 62,9% des
cas.
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En 2006, Djelloul Zet al. ont fait 'analyse d’'une série de 1354 calculs.dht observé que le
rapport homme/femme était 2,23 et que la locabisatinatomique est en évolution vers le haut
appareil puisque 77,4% des calculs y sont logés. resultats montent que la whewellite est
majoritaire dans 50,3% des calculs et la wedéetliins 16,7%, alors que les phosphates dans
16,7%, la struvite 28,8% , I'acide urique anhyd88%, l'urate acide d’ammonium 1,8 % et la
cystine 0,7%. L’étude concernant le noyau montie l@s phosphates sont majoritaires dans 48,6%
des cas contre 35,6% pour les oxalates. La caib@agdtla struvite sont plus fréquentes chez la
femme, respectivement 50,8% et 6,7% des cas, ge lttomme, respectivement 44,6 et 3,7%.
L'oxalate de calcium se loge préférentiellementsdarhaut appareil urinaire avec 70,9% plutét que
dans la vessie (48,3%), quelque soit le sexe deéenpa Le phosphate de calcium est plus abondant
dans le haut appareil féminin avec 23,7% des cagrecd0,7% au niveau vésical. Il se répartit
équitablement entre la vessie et le haut appaheit ¢homme (13,7 et 13,2% respectivement).
L'examen de la latéralité des calculs a montré prépondérance du c6té gauche dans les deux

Sexes.

En 2007, 234 urines du réveil des sujets lithizessg avant et aprés les interventions
chirurgicales, ont été examinées par microscopi@alarisation pour comparer et identifier une
éventuelle cristallurie. Le résultat est exprim@glane sorte de majorité cristallurie. La fréquence
de la cristallurie positive était de 94% envirogurl fois plus que celle observée chez les sujets
normaux (30%). Les cristaux d'oxalate de calciuareét de loin les plus fréquents (30,3% avant le
traitement chirurgical et 25,3% aprés le traiterhdreg pH moyen des urines du sujet lithiasique
varie entre 5,59 et 7,66 et la somme est infériaure Cela signifie que les urines des lithiasiques
sont plus acide par rapport a ceux des sujets.ddemsemble des résultats montrent que la
cristallurie positive de patients lithiasiques anitiué aprés le traitement chirurgical qu'avant le
traitement de 98,6% a 86,2%. La weddellite étagpgece cristalline la plus fréquent pour les deux
sexes, avant ou aprées le traitement chirurgicalctestaux d’urate ont disparu chez les deux sexes

apres le traitement chirurgical qu'avant le tragahfiKacem B 2007]

Récemment, Kacem.Bt al ont rapporté, dans une étude de la cristalluzid4B échantillons
d'urine des diabétiques de type 1, quespecesristallines prédominante était la weddellite a
I'examen direct avec une fréquence de 58,6%, spaides urates amorphes complexes avec un
taux de 15% etla  whewellite avec 12,3%. L'Oxalatede calcium, étant  une
composante majoritaire, a atteint un taux de 76@%examen directet 82,4% a +4 °C. Les
urates en plus d'acide urique dihydraté, pur owangé, avaient une fréquence de 22% par rapport a

d'autres especes cristallines observées pendaallyba/Kacem B 2008]
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4. Facteurs épidémiologiques

4.1. Facteurs épidémiologiques intrinseques

4.1.1. Influence du sexe

La distribution des calculs est tres différenteosde sexe des patients. En effet, I'oxalate de
calcium est le composant principal dans les denrssemais il est significativement plus fréquent
chez 'homme que chez la femme et la répartitidneewhewellite et weddellite est trés différente.
De méme, la proportion de calculs phosphocalcigstdeaucoup plus élevée chez la femme que
chez I’'homme, ainsi que la proportion des calcolstenant de la struvite qui représentent encore
un calcul sur huit, soit environ quatre fois pluseghez 'homme. Enfin, le Tableau 1 montre que
'acide urique est significativement plus fréquehez 'lhomme que chez la femme, la différence
étant plus marquée encore lorsque I'on consid&rediuls contenant de I'acide urique, quelle que
soit sa teneur. Parmi les constituants plus ral@scystine et les médicaments semblent
significativement plus fréquents chez la femme chuez I'homme alors qu’aucune différence selon

le sexe n’apparait pour les calculs majoritairesirate d’ammoniunfDaudon M2008]

Tableau 1: Composition dominante des calculs selersexe des patienf®audon M 2008]

Constituant Homme Femmes
Oxalates de calcium 75,6 57,7
Whewellite (C1) 51,3 439
Weddellite (C2) 243 13,8
Phosphates de calcium 9,5 27,0
Carbapatite (CA) 7,0 23,8
Brushite (Br) 2,2 1,9
Autres phosphates calcique§y 0,3 1.3
Struvite (PAM) 11 2,3
Présence de struvite 3,5 12,4
Acides uriques (AU) 11,0 7,3
Présence d’acide urique 14,2 9,5
Urate d'ammonium 0,1 0,2
Cystine (Cys) 1,0 1.8
Médicaments 0,2 0,4
Protéines 11 2,0
Autres 0,5 1,3

4.1.2. Influence de I'age

Un autre aspect trés important est 'age du patizmtidon M 200%']. En effet, comme l'avait
déja soulignéRobertson WGet al en 198(Q certains types de calculs sont plus fréquents dan
certaines tranches d’age, ce qui traduit une éemlutes facteurs de risque lithogéne au cours de la
vie en fonction de différents facteurs. A titre >xdenple, I'hyperparathyroidie primaire est
relativement peu fréquente chez les sujets jeueemé&me que le diabéte de type 2, alors que
I'hypercalciurie, quelle qu’en soit la cause, dsisgréquente chez le jeune adulte que chez le suje
agé. La conséquence est une évolution de la réparties constituants lithiasiques selon I'age des

patients qui est comparable dans les deux sexes.
21



Le premier point qui mérite attention est la répiart des calculs selon I'age des enfants.
Comme le montre la Figure 1, chez le nourrissogalgon est plus exposé que la fille au risque de
calcul. Ensuite, le risque lithiasique diminue avdlaugmenter a nouveau au-dela de dix ans. Chez
la fille, le risque lithiasique est faible dans f[@emieres classes d’'age et augmente graduellement
ensuite. Le rapport garconsf/filles illustre biette@&volution, puisqu’il passe de 5,6 avant deux an
a 2,7 entre deux et cing ans, puis a 1,4 entreatid$ ansDaudon M2008]

Répartition des calculs de I'enfant selon le
Y sexe et |'Age
40
A2 6 >,
35 gy —— 355
30 == Sy Fi] e
25 T — 3.5 25
i ___
20 — =D
15 —
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Figure 1 : Répartition des calculs de I'enfant eoriction de I'age et du sexe

L’espece prépondérante chez 'homme jeune est tideliite (Figure 2). Elle représente a elle
seule pres de 45 % des calculs, suggérant une ntimopélevée d’hypercalciurie, quelle gu’en soit
l'origine, endogene ou diététique. Au-dela de 3@, da proportion des calculs de weddellite
diminue régulierement au profit de la whewellitexdlate de calcium monohydraté, forme
oxalodépendante de I'oxalate de calcium), qui coéd 59 % dans la tranche d’age 50-59 ans, puis
de I'acide urique, dont la proportion atteint 3@6apres 70 ans alors qu’elle est inférieure a 1%
avant 30 anfDaudon M 2011
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Figure 2 : Evolution de la composition des calcuds Figure 3: Evolution de la composition des calculs e
fonction de I'age chez I'homme (N = 20 51 fonction de I'age chez la femme (N = 8 7€

AcUr : acide urique ; PhCa : phosphocalcique ; Weddellite ; Wh: whewellite.
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Chez la femme (Figure 3), la whewellite est le cosgmt principal dans toutes les classes d’age,
avec un pic de fréquence a 53, 9 % entre 40 end9la proportion des calculs phosphocalciques
est élevée chez les femmes jeunes, avec un pie 8ftret 40 ans. Comme chez 'homme, la
weddellite est plus fréquente chez les femmes d:mande 30 ans et diminue ensuite, mais
beaucoup plus lentement que chez 'lhomme. L’acritpia progresse avec I'age, mais reste moins
fréquent chez les femmes que chez les hommes dwerdém : il représente a peine 20 % des
calculs au-dela de 70 afisaudon M 2011]

Si I'on voulait résumer ces transformations en que$ mots, on pourrait dire que la premiére
lithiase qui peut se former au début de la vigpbssphatique, essentiellement d’origine infectieuse
et que la derniére lithiase susceptible de se dppel en fin de vie est de nature urique, provoquée
par les conséquences métaboliques de l'insulirsiggsie. Entre les deux, et sur une grande plage
de vie couvrant plusieurs décennies, la lithiagzedesninée par I'oxalate de calcium et releve

essentiellement de déséquilibres nutritionnelpoiparent le terrain a la lithiase du sujet agé.
4.1.3. Facteurs héréditaires et familiaux

Dans certaines variétés de lithiase métaboliqllestque la cystinurie, 'oxalose primaire ou les
acidoses tubulaires congénitales, une transmisg&métigue est bien établie. En revanche,

I'influence des facteurs héréditaires dans ladgkicalcique commune est mal connue.

Des formes familiales d’hypercalciurie idiopathiqua été décritefAladjem M 1983 ; Coe FL
1988 ; Mehes K 1980havec une pénétration familiale de I'ordre de 5##s certains étudéSoe
FL 1979 ; Mehes K 1980De nombreux auteurs ont constaté une fréquegoéisativement plus
élevée de lithiase calcique chez les ascendardaret la fratrie des sujets atteint de lithiase que
chez les sujets controles issus des mémes pomdatiandemnes de lithiag€hurchili DN 1980,
Ljunghall S 1979 ; Mc Geown MG1960 ; Resnick MB89, Robertson WG 1983Aucune de ces
études n’'a conclu a un mécanisme d’héredité monggeénmais plusieurs d’entre elles étaient
compatibles avec I'hypothése de facteurs hérédgagmolygeniquefljunghall 1985 ; Resnick Ml
1968] Un mode de transmission autosomigue dominans@géré par lI'analyse de pedigrees
etendugCoe FL 1979 ; Mehes K 1980Une corrélation avec les groupes sanguins A, B atété

décrite, la lithiase calcique étant plus fréquetez les sujets de groupg@audarella R 1986]
4.1.4. Facteurs ethniques

Il est habituellement admis que la lithiase oxaéeicue est rare dans la race noire, de moin
chez les sujets vivant en Afrique et consommatitientation traditionnelle la rareté de la lithiase

chez les Bantous avait été signalée de longue dateersen DA 1969]
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Il paraissait en étre ainsi dans les premiérededtaonduites aux Etats-Unis ou la proportion des
sujets de race noire hospitalisées pour accidihigsique était décrite par Boyce et al. Comme 5 a
12 fois moins élevée que celle des sujets de racele vivant dans les mémes vil[lésyce WH
1956]

4.1.5. Influence de l'indice de masse corporelleNIC)

Toutes les sociétés occidentales sont confrontéesigl quelques années a une progression
alarmante de I'obésité, du syndrome métaboliqueetes conséquences pathologiques au premier
rang desquelles figurent I'hypertension, les coogtions cardiovasculaires et le diabéte non
insulinodépendant. L'enquéte Obepi, réalisée tassttois ans depuis 1997 a bien montré la
progression de la surcharge pondérale et de I'hédans la population francaig€harles MA
2006] Les derniéres données issues de I'enquéte Obalsae en 2006 montrent que 12,4 % de la
population francaise présente un IMC supérieur kg/®02, ce qui définit 'obésité. Parallélement,
le surpoids, c’est-a-dire un IMC compris entre 2328,9kg/m2, est observé chez 29,2 % de la
population (35,6 % des hommes et 23,3 % des femnisgieurs études épidémiologiques
réalisées depuis une dizaine d’années ont mong€amélation positive entre I'lMC et le risque de
lithiase, celui-ci étant plus éleve, pour un mémk) chez la femme que chez I’homrjieurhan
GC 1998; Taylor 2005] De plus,Powell.CRet al ont montré en 2000, que I'excrétion des facteurs
de risque lithogéne tels que calcium, acide uriqusphate ou oxalate était significativement

augmentée dans le groupe des patients obéses.

Par ailleurs, comme l’illustre la figure 4, le tad& récidive des calculs est influencé par 'IMC,
la proportion de patients récidivants augmentagiificativement lorsque I'lMC est inférieur a 20
ou supérieur a 26, le taux de récidive étant maxinchez les obéses. L'IMC influence aussi tres

fortement la nature des calclizaudon M et Lacour R006]

La figure 5 compare la fréquence relative des jpanex constituants lithiasiques lorsque I'IMC
est faible (<19kg/m2), normal (23-25kg/m2) ou éléséjets obéses, IMC>30kg/m2). Il apparait
clairement que les phosphates calciques sont paggiénts en cas d’'IMC tres bas et que leur
proportion diminue lorsque I'IMC est normal ou &e\A linverse, 'acide urique est presque
guatre fois plus élevé chez les sujets obeses, a@tiement aux autres patients lithiasiques, la
différence étant treés significative. Ces différentteuvent leur explication, du moins en partisyda
les variations du pH urinaire en fonction du paidgporel. En effetliaalouf NMet al en2004ont
montré, a partir de deux cohortes de sujets lithpiges suivis a Chicago et a Dallas incluant 4883
patients, qu’il existait une relation inverse errgoH des urines de 24 heures et le poids corporel

des patients.
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Par ailleurs,Abate Net al en 2004 ont étudié le profil biochimique de patients litigues
urigues ayant un IMC moyen supérieur a 30kg/m2n¢étnaontré que ces patients présentaient un
syndrome métabolique et avaient une insulinorésistaet un défaut d’excrétion rénale

d’ammonium expliquant le pH bas de leurs urines.

La proportion élevée des lithiases uriques obsechéz les patients lithiasiques obéses est donc
trés vraisemblablement liée a I'hyperacidité derdeurines induite par une insulinorésistance
[Traxer O 2006] puisque, comme l'ont rapporté Pak et al, cestswat une uricurie souvent
normale, conséquence d’'une diminution de I'excréfractionnelle d’acide uriqug’ak CY 2001;
Sakhaee K 2002]

5 8F

40
35 324
%0 5 274

15 4
10 4

)

'] . . * HE=EH
<20 20-21 22-23 24-26 26-27 28:29 >=3) Kg/m'

Figure 4 : Fréquence de récidive en fonction deMIC. Noter qu’un intervalle d'IMC noté 24-25
correspond aux IMC compris entre 24 et 25,99kg/m
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Figure 5 : Fréquence des principaux types de cakein fonction de I''MC des patients. C1 :
whewellite ; C2 : weddellite ; CA : carbapatite cHr : acide urique.

Des études épidémiologiques récentes ont montréaqurévalence de la lithiase était augmentée
dans le diabete, indépendamment des autres facteuisque de lithias@leydan N 2003 ; Taylor
EN 2005 : Lieske J2006°]. Un aspect trés important est la composition éésuts observés chez
les sujets diabétiqué®audon M 2001] En effet, on observe chez ces patients une lalisiton
particuliere des constituants sans équivalent dbastres contextes pathologiquésaudon M

2006]
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Les principales caractéristiques de ce profil $itudtrées par la figure 6 qui montre, d’'une part,
la réduction significative de la proportion descadd de weddellite dans les deux sexes et, d'autre
part, laugmentation considérable de la lithiasgue chez ’'homme et, plus encore, chez la femme
ou la proportion des calculs d’acide urique esttipli#de par 5,5 comparativement a ce qui est
observé en absence de diabéte. La proportion tiéssks uriques est augmentée en cas de diabéte
[Daudon M2007%], quel que soit 'lMC ou I'age des patients, deaxtéurs pourtant capables

d’accroitre le risque de ce type de cal@dudon.M et Lacour R006 ; Daudon M2006}

Composition des calculs chez les
sujets diabétiques ot non diabétiques

HOMMES | FEMMES

*p < 0.0001

“*p < 0,0001

H non Diab H Diab F non Diab F Diab

[Bc1 mcz mca Dacur Hram|

Figure 6: Fréquence des principaux types de calem fonction du sexe selon que le patient est ou
n'est pas diabétique. C1 : whewellite ; C2 : weditiel;, CA : carbapatite ; AcUr : acide urique ; PAM
struvite.

L’examen des facteurs de risque biochimique deakth chez le diabétigue met en lumiére la
présence simultanée de deux facteurs chez leswsatjai présentent des calculs d’acide urique : le
premier est I'hyperacidité des urines, le secondl’asgmentation de I'excrétion fractionnelle
d’acide urigugDaudon M 2006] Lorsque le diabétique présente une lithiase qadsile pH de ses
urines est moins acide et son excrétion fractidardacide urique plus faible. Ces données sont en
accord avec celles rapportées paket al. 2003 On note Chez le sujet non diabétique en surpoids
ou obese et présentant une lithiase urique, coniree ke diabétique, une hyperacidité urinaire,
mais I'excrétion fractionnelle d’acide urique estohuée [Pak CY 2001 Sakhaee K 2002
Daudon M 2006] Il existe donc essentiellement un seul facteuristpue de lithiase urique chez
'obése non diabétique et deux facteurs simultasiéez le diabétique, ce qui peut expliquer la

proportion accrue de lithiase urique en cas deatiéab

4.1.6. Plagues de Randall

Un autre facteur épidémiologique important darlghase urinaire est la prévalence des plaques
de Randall. Au plan épidémiologique, la des caldégeloppés sur plaque de Randall fréquence a
eté multipliée par 3 en France au cours des 30i@emannées, passant de 8,5 % au début des
années 1980 a 22,5 % au début des annéeg2@06on M 2005]
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Une étude réalisée par I'équipe du Daudon.M en 2007 ayant pour but de proposer une
classification endoscopique de celles-ci, a paeid62 urétéroscopies a tube souple, montre qu'il
existe des plaques de Randall chez 57% des pa#itaists de maladies lithiasique urinaire contre
27% chez les patients non atteints. De plus, letmenet la taille des plagues de Randall sont
statistiquement corrélés au risque de formatiooadeuls urinaires et donc au nhombre d’épisodes de
crise de colique néphrétique. On note depuis le®es1 80 une augmentation d’environ 20% du
nombre de calculs inities sur les plaques de Raretaun rajeunissement de la population
lithiasique concernée par ce mécanisme physiopajltple : 'dge moyen de 40 ans en 1980 est
passé a 33 ans en 20@udon M 2005] Les raisons de cette évolution ne sont pas ertaires,
mais plusieurs arguments suggerent I'implicationl’dgpercalciurie dans le développement des
plagues de RandalBushinsky DA 2003] bien que I'hypercalciurie ne soit pas nécessargm
impliquée dans la formation du calcul oxalocalcigue se développera secondairement sur la

plaque de carbapatite.

4.2. Facteurs épidémiologiques extrinseques
4.2.1. Variations saisonnieres

Elles paraissent jouer un réle déclenchant dararienue des coliques néphrétiques, comme le
montre la recrudescence des accidents lithiasigués fin de la saison d’été, entre juillet et
septembre dans I'hémisphére Nord ou entre septeatbmears dans I'hémisphére Sighdersen
DA 1973 ; Charmes JP 1981 ; Fujita K 1979 nfluence de la saison chaude pourrait tenimé
augmentation de I'exposition au soleil, augmentanproduction de vitamine D et, par voie de
conséquence, I'absorption intestinale du calciuha eglciuriefRobertson WG 1979]
4.2.2. Facteurs climatiques

Le méme mécanisme est probablement responsabdeplies| grande fréquence de lithiase rénale
observée chez les sujets originaires de pays t@sp@msféres dans des pays au climat chaud, alors
gue les habitants de ces pays sont rarement attigrlithias¢Charmes JP 1981]
4.2.3. Influence de la région

Un aspect tres peu étudié est la variation de ceitipo des calculs en fonction de zones
géographiques au sein d'un méme pays. La seule éide type a été conduite aux Etats-Unis ou
il a été observé, indépendamment de la différeneepévalence de la lithiase, des écarts
significatifs dans la répartition des constitualitisiasiquegMandel NS, Mandel GS 1989En
particulier, la whewellite était plus fréquente sda nord et le sud-est des Etats-Unis alors que la
weddellite était plus fréquente dans I’Arkansad<éamtucky ou la Virginie et peu fréquente dans les
états du nord-est. L’acide urique était moins f@guwlans le Maine, le Wisconsin et I'lndiana que
dans tous les autres états et, en revanche, glgsdnt dans presque tous les états de la cotarest p

rapport au reste des Etats-Unis.
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L’étude multicentrique francaise réalisée entre12602004 a permis d’étudier la composition
des calculs par régions et méme par départenigatsion M 2008] Comme aux Etats-Unis, des
variations trés significatives ont été obsenjésidon M 200%']. En particulier, la proportion de
la whewellite était significativement augmentée slgiusieurs régions du sud de la France,
notamment la région Midi-Pyrénées et la Corse ajorslle était diminuée dans plusieurs régions
du Nord comme Ille-de-France ou la région Nord-RlasCalais. La weddellite était augmentée
dans les Pays de Loire et la Haute Normandie, tregsdiminuée en Aquitaine et un peu moins en
région Midi-Pyrénées. L’'acide urique était sigrativement plus abondant dans plusieurs régions
du sud, en particulier I'Aquitaine et la région YAeace Alpes-Cote-d’Azur alors qu'il était diminué
en Bretagne et en Tle-de-France.

En ce qui concerne les phosphates, la carbapéditepis abondante en Basse Normandie et en
Poitou-Charentes alors que ses proportions étanemmdres en Auvergne et en Midi-Pyrénées.
Enfin, la présence de struvite était décelée avex fréquence accrue dans les calculs d'lle-de-
France, du Nord-Pas de Calais et de Basse Normasalfeéquence étant au contraire plus réduite
dans les régions Poitou-Charentes, Provence Alpes-CAzur (PACA) et surtout Midi-Pyrénées.
Par ailleurs, des différences significatives ogtré&tées entre des départements voisins appartenant
ou non a une méme région. L'explication de cestdlations géographiques tient a de multiples
facteurs : la densité de population et le modeiégles habitudes nutritionnelles locales, le fedte
le climat, la zone de concentration industriellel@zone rurale... etc, qui peuvent influer sur les
modes d’alimentation ainsi que sur la nature didfalance des apports hydriques. Il faut aussi
considérer la proportion de la population présdntame surcharge pondérale ou une obésité,
'enquéte Obepi ayant montré des disparités réggsragnificativegCharles MA 2006]

De fait, si 'on compare les données relatives @itdribution des calculs et celles issues de
'enquéteObepi 2006 on constate, par exemple, que la proportiontt@$ie urique est plus élevée
dans des régions ou des départements ou la préeadenl’obésité est plus élevée que la moyenne
nationale ou en progression plus rapide que damsdmble du pays. C’est le cas de la région

PACA, de I'Alsace ou de la région Champagne-Ardenne
4.2.4. Facteurs socio-professionnels

Le role de tels facteurs a été souligné dans plisiétudes, notamment en Grande-Bretagne et
en Allemagne Fédérale, ou les membres des profesBimrales et les cadres de I'industrie et du
commerce sont beaucoup plus souvent et précoceatiemts de lithiase que les fermiers, les

mineurs ou les ouvriers d’aciérie qui travaillentigant a des élevégsishofer F 1985]
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5. Physiopathologie de la lithogénése

Le développement de calculs urinaires dépend aisade la composition physicochimique de

I'urine et de la morphologie rénale.

5.1. Etapes de la lithogenese

La lithogénése est un processus plurifactoriel derg Plusieurs théories coexistent, la plus
traditionnellement admise comporte 07 étapes san@ssque nous allons brievement dédiireré
B 2004]

5.1.1. Sursaturation des urines

La sursaturation traduit un excés de concentratione substance dissoute dans l'urine par
rapport aux capacités solvantes de celle-ci. Dags cbnditions physicochimiques définies
(température, pression, pH...), une substance peaitdé&soute dans un solvant, en I'occurrence
'eau, jusqu’a une certaine concentration qui regnée le produit de solubilité de cette substance
dans le solvant. Dans les urines ou pression epémture peuvent étre considérées comme
constantes, le pH est le principal modificateudadsolubilité des substances qui y sont sensibles.
Le produit de solubilité est une caractéristiqugspjue de la substance considérée. Lorsque la
concentration de la substance égale son prodwibldéilité, on dit que la solution est saturéeass-
vis de cette substance. Lorsque la concentratida debstance excede son produit de solubilité, la
solution est sursaturée vis-a-vis de cette substandes cristaux de celle-ci peuvent en prinoge s
former [Boistelle R 1985] Cependant, si I'exces de concentration par rdapaor produit de
solubilité est modéré, la cinétique de cristall@atest trés lente, ce qui n’entraine aucun ristpie

formation des cristaux dans les voies urinaires.

5.1.2. Germination ou nucléation cristalline

~

Le niveau de sursaturation a partir duquel lestauis se forment rapidement, c’est-a-dire
pendant le temps de transit de I'urine au traverseih, définit un seuil de risque désigné sous le
terme de produit de formation. A partir de ce spailvent se manifester toutes les conséquences de
la cristallisation, y compris la rétention cristad, donc la lithogenese. Le produit de formation
dépend de la composition de l'urine et varie d'mdividu a l'autre et, dans de moindres
proportions, chez un méme individu, d’'un prélevemr’autre. Ce seuil est propre a chaque
substance cristalline. Il differe donc pour leslates de calcium, les phosphates de calcium, les

acides uriques ou les uraf&saudon M 2008]
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5.1.2.1. Nucléation homogene et nucléation hétéroge

Lorsque le produit de formation d’une espéce déstrdt des germes cristallins de cette espéce se
forment a partir des ions de la substance en soludans l'urine. Dans ce cas, la cristallurie se
compose uniquement de l'espece considérée. On phlote de germination cristalline par un
processus de nucléation homogene. En fait, latiédaiblogique est souvent différente parce que les
urines humaines sont fréquemment sursaturées siméattent vis-a-vis de plusieurs substances
cristallisables, par exemple oxalate de calciuphesphate de calcium, oxalate de calcium et acide
urigue ou encore oxalate de calcium et urate déusodC’est particulierement le cas chez les
patients lithiasiques. Dans ce cas, si le prodeitfarmation de I'une des substances est atteint,
entrainant sa cristallisation dans l'urine, la priee de ces cristaux peut induire la cristallisatio
d’'une seconde espece pour laquelle le produit dediion n’est pas encore atteint en raison d’'une

moindre sursaturation. On parle alors de cristllim par nucléation hétérogeimudon M 2008

Ce phénoméne, qui entraine la présence simultaaéentbins deux espéces cristallines dans
l'urine, est trés courant puisque pres de 40 %udie®s contenant des cristaux ont une cristallurie
spontanément mixt@audon M, Hennequin C 1995Ce mécanisme est responsable de la majorité
des pathologies lithiasiques observées aujourdffauy lesquelles des facteurs métaboliques, mais
aussi des facteurs diététiqgues et des prédispusitiEnétiques sont souvent impliqués. Bien
entendu, I'une des conséquences de la nucléatitérogéne est la formation de calculs de

composition mixte.

Il faut se rappeler qu’environ 90 % des calculst snixtes et que les associations entre oxalate

de calcium et phosphate de calcium représentestqdweux tiers des cgsaudon M 2008]
5.1.3. Croissance cristallingDaudon M 2008]

Les cristaux engendrés par une sursaturation eie&arines sont initialement tres petits (<100
nm) et ne constituent donc pas une menace deskthids vont ensuite grossir plus ou moins
rapidement par captation de nouvelles moléculda dabstance sursaturée présentes dans l'urine et
former des particules plus grosses, compriseshskel® espéces cristallines et la composition
urinaire, entre 1 et 100 um. Cette croissance s#eedu temps et celui-ci est souvent supérieur a
celui du transit de l'urine au travers du néphrom,qui fait que le risque de rétention cristalline
intrarénale par la taille des cristaux est trébléai En revanche, les urines peuvent rester de
nombreuses heures dans la vessie. Pendant cettdepéte temps, la croissance des cristaux peut y
générer la formation de particules parfois assegsgs comme les cristaux d'acide urique dihydraté
qui pourront s’agréger et engendrer un procesguadique. Un exemple assez représentatif de ce

phénomene est la lithiase urique de 'lhomme ag@rasente une hypertrophie de la prostate.
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A cause de celle-ci et de la stase vésicale dasesurguelle entraine (vidange vésicale
incompléte), des cristaux d'acide urique, forméasdane urine souvent acide en raison d’'une
résistance a l'insuline, vont croitre et s’agrdgealement, conduisant au développement de calculs
intravésicau¥Daudon M 2008]

5.1.4. Agrégation cristalline

Contrairement a la croissance, l'agrégation ctie@l qui met en jeu des phénomenes
d’attraction électrostatique en fonction de la geasuperficielle des cristaux, est un processus
rapide. Elle peut, de ce fait, engendrer des paescvolumineuses (plusieurs dizaines ou, plus
rarement, plusieurs centaines de microns) danlai wlés court, inférieur au temps de transit de
I'urine & travers le rein. A cause de leur tailleais aussi de leur forme trés irréguliére et de la
présence de nombreuses aspérités (cristaux andulesxagrégats ainsi formés sont susceptibles
d’étre retenus dans les segments terminaux desoréphsur I'épithélium papillaire ou dans les
cavités excrétrices du rein. L'agrégation cristaliest considérée aujourd’hui comme une étape
importante de la lithogenese et plusieurs travantxnoontré que les urines de sujets lithiasiques
avaient une moindre aptitude a réduire I'agrégaties cristaux que les urines de sujets normaux
[Kok DJ 1990] Parfois, 'accumulation de cristaux plus petitsaenont d’'un agrégat retenu dans le
tube collecteur en raison de sa grande taille paetriner une obstruction du tube et la formation
d’'un véritable « bouchon cristallin » qui peut, hissi, étre le point de départ d’'un processus

lithiasique.
5.1.5. Agglomération cristalline[Daudon M 2008]

L’agglomération des cristaux implique des macromalés urinaires qui, par leurs nombreuses
charges négatives, peuvent se fixer a la surfaseritaux et favoriser secondairement la fixation
de nouveaux cristaux sur les premiers en les asgahies uns par rapport aux autres, contribuant
ainsi a larchitecture du calcul. Il s’agit d’'un pest fondamental des processus lithiasiques
s’exprimant aussi bien au niveau des étapes stidé la lithogenése, qui aboutissent a la rétentio

de particules dans les voies urinaires, que danghases ultérieures de croissance du calcul.initié

Les macromolécules impliquées dans ces procesatigssentiellement des protéines. Certaines
sont souvent impliquées dans des processus d'iidnbiristalline et semblent donc avoir un role
ambigu qui s’explique par la variabilité du miliatinaire. Les interactions entre macromolécules et
cristaux sont complexes et dépendent de plusiaatedrs : pH, force ionique, concentration en
inhibiteurs de faible masse molaire comme le @tratoncentration en promoteurs comme le
calcium ou en électrolytes, en particulier le saditous facteurs susceptibles de modifier la
conformation de ces macromolécules, leur affindardes cristaux et leur efficacité a exercer leur

action inhibitrice.
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On peut illustrer cette complexité par quelquesmgles. Le premier concerne la principale
protéine urinaire, c’'est-a-dire la protéine de Taidarsfall (THP). Cette molécule est synthétisée
par les cellules de la branche ascendante de |dmstenle et excrétée exclusivement dans l'urine.
Particulierement riche en sucres, qui représergewiron 30 % de sa masse molaire, elle peut se
polymériser et former un gel lorsque les conditiongaires le permettent, telles qu'un pH acide,
une concentration élevée en calcium ou une fongigu@ augmentée. Sous forme de monomere, la
THP est un inhibiteur efficace de la croissancedectagrégation cristalline de I'oxalate de calcium
[Hess B 1991] En revanche, lorsqu’elle se polymérise, elle psed propriétés inhibitrices et
semble méme capable de promouvoir la cristallisatio moins dans les expérimentations réalisées
in vitro [Scurr DS 1986 ; Hess B 199En réalité, sa gélification, lorsqu’elle est puoBrisée, lui
permet d’exercer des effets mécaniques qui pewdtentassimilés a une autre forme d’inhibition en
ralentissant les flux ioniques et donc en réduitatoissance des cristaux qui, piégés dans |e gel
ont plus de difficultés a s’agréger ou a se fix€épithélium. Plus complexes et pas toujours bien
étudiées a ce jour sont les interactions entréditehirs, certaines potentialisant leurs effetsytles
tendant a les réduire. Ainsi, des liaisons entrePTEt néphrocalcine, premier inhibiteur
macromoléculaire de la cristallisation oxalocaledustoriquement décrit dans les urines humaines
[Nakagawa Y 1981 Nakagawa Y1983] réduisent l'activité inhibitrice de la THR.opez .M
1986] A linverse, une concentration élevée en citratms doute par une complexation accrue des
ions calcium, contribue a limiter la polymérisatidle la THP et donc a préserver ses effets
inhibiteurs directsHess B 200Q]

L’albumine, deuxieme protéine des urines, a destefhhibiteurs moins importants que ceux
exercés par la THP, mais elle contribue, avec hmgua’autres macromolécules urinaires, a
I'activité inhibitrice globale de l'urine. Elle peéde une activité inhibitrice vis-a-vis de la
croissance cristalline et tend par ailleurs a augarda germination cristallingcerini.C 1999] Les
cristaux sont donc plus petits, mais plus nombré&les effets semblent bénéfiques a la fois pour
réduire rapidement la sursaturation urinaire emargant la germination cristalline et pour évacuer
les cristaux facilement en raison de leur taillduite. Cependant, la présence d’un nombre accru de
cristaux expose a d’autres conseéquences, défaesrgimur les patients, comme l'agrégation,
I'agglomération et la rétention cristallines. Dent de vue, il faut se rappeler que la fréquence
de récidive clinique de calculs chez les patieitkdabiques est trés significativement augmentée
lorsque la fréquence de cristallurie est elle-métagée[Daudon.M 2005] Par ailleurs, la présence
constante de petites quantités d’albumine danarlass et la capacité de celle-ci a se fixer ssir le
cristaux sont vraisemblablement deux facteurs gpliguent la présence de cette protéine dans la
matrice organique de tous les calculs dont ellepms® trés souvent une fraction quantitativement

importante.
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La troisieme protéine qui parait essentielle damscédre des processus d’agglomération
cristalline est l'uropontine. En raison de son rafé pour le calcium, cette protéine se fixe
facilement a la surface des cristaux d'oxalate dleiwm, mais préférentiellement sur certaines
faces, la liaison étant favorisée par la présergrdupements carboxyliques et phosphosérine.
L’'uropontine peut aussi se lier aux cristaux d'#@patnon seulement dans les urines, mais aussi
dans le parenchyme rénal, comme le fait 'ostédperdu niveau de I'os. De ce fait, I'uropontine
exerce des effets contradictoires, protecteursedpart, par inhibition de la croissance, I'agrémyati
et méme de l'adhésion des cristaux a I'épithéli@eindes effets aggravateurs, d’autre part, en
s’incorporant a la trame des calculs et en corambwinsi a leur architecture. Son affinité pour
certaines especes cristallines, notamment |la wiiesvet la brushite, participe a I'organisation des
cristaux au sein des calculs et les rend plusteddss aux techniques de fragmentation extra ou

endocorporelle.
5.1.6. Rétention des particules cristallineaudon M 2008]

Cette étape peut étre considérée comme la pregtigpe du processus lithogéne proprement dit,
a partir de laquelle des particules cristallinesmi@es au cours des différentes phases de la
cristallogenese vont étre retenues dans le reilewuoies urinaires et vont croitre pour former un

calcul.

Quatre situations différentes peuvent étre envisagé

* 'adhésion d’un cristal ou d’'un agrégat cristalé la surface de I'épithélium tubulaire, avant

son évacuation avec les urines hors du néphron.

* la rétention d’'un agrégat cristallin du fait detaille ou/et de sa forme, a I'intérieur du néphro

notamment dans le tube collecteur.

» l'accrochage direct a I'épithélium papillaire quar l'intermédiaire d’'un support minéral
préexistant, de cristaux ou d’agrégats formés damgphron puis éliminés au niveau des cavités

excrétrices par le tube collecteur ou généreés amaronnement de la papille.

* le blocage ou la sédimentation dans un repli rruguune cavité déclive (diverticule) ou un

calice rénal, des cristaux excrétés par le néphron.

5.1.6.1. Adhésion des cristaux a I'épithélium tubalire

Lorsque des cristaux s’accrochent a la membrarealapiles cellules, ils sont internalisés par des
vésicules d’endocytose puis soumis a une lysedelitdaire par les équipements biochimiques et

enzymatiques des lysosomes, les composants desigrétant alors recyclés dans le métabolisme.
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Si le processus d’endocytose est un phénoménévesiant rapide, nécessitant quelques heures,
celui de la dissolution lysosomiale des cristautkbEsaucoup plus lonflieske JC, Deganello S
1999] De ce fait, le tube rénal peut corriger les sffattentiellement déléteres d’une cristallisation
occasionnelle et peu abondante, mais pas ceux dhstallisation massive ou fréquente qui peut
conduire a une accumulation de particules crisidlidans I'espace intracellulaire et aboutir a un

processus d’apoptose.
5.1.6.2. Rétention cristalline obstructive dans leéphron [Daudon M 2008]

Plusieurs pathologies lithiasiques s’expriment elitecfacon. La plus fréquente est la maladie de
Cacchi-Ricci. On y observe des calculs représemtantéritables moules tubulaires développés au
niveau des ectasies puis parfois expulsés, beaut®wes calculs pouvant rester coincés dans les
segments distaux des néphrons et réaliser 'agfee@seudo néphrocalcinose médullaire qui est

souvent associé a cette maladie.

Une autre pathologie conduisant a la formation diuts intranéphroniques est I'acidose
tubulaire distale d’origine génétique ou acquisa gxemple, syndrome de Gougerot-Sjogren). Elle
conduit & une précipitation intratubulaire de phadp de calcium suffisamment abondante pour
entrainer une néphrocalcinose et la formation deulsa de faible diametre qui, lorsqu’ils
s’expulsent spontanément, se présentent typiquesoestune forme plus ou moins cylindrique tres
évocatrice de leur origine intratubulaire . Un siéme exemple est celui des insuffisances rénales
aigués d’origine médicamenteuse par cristallisati@ssive intratubulaire du médicament. De telles
cristallisations s’observent de temps en temps Bgaminopénicillines ou la N-acétylsulfadiazine
prescrites a forte dose et conduisent a des isamifes rénales aigués pouvant s’accompagner de la

formation de calculs.
5.1.6.3. Lithogenese papillaire

En 1936, pour la premiere fois, I'urologue améncRandall a attiré I'attention sur un mode
particulier de lithogenése a partir de calcificaiopapillaires initialement développées dans
l'interstitium et servant, apres effraction a laface de I'épithélium papillaire, de support a la
formation de calculs oxalocalciqu@landall A 1936] Pendant plusieurs décennies, ces travaux
n’ont pas eu beaucoup d’échos et n'ont pas géreréaherches pour comprendre les mécanismes

de cette lithogenése.

Récemment, une équipe ameéricaine, animé&panet al. 2003 et Matlagaet al.2006et2007a
entrepris des études histologiques, physicochimsigiebiochimiques pour essayer de comprendre

comment se formaient ces calcifications, aujourdd@signées sous le nom de plaques de Randall.
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lls ont montré que les dépbts de carbapatite gutdenposent apparaissaient primitivement dans la
membrane basale de la partie profonde des ansgsdele Henle et qu’elles s’étendaient ensuite a
travers linterstitium de la médullaire profondegu’a I'épithélium papillaire. Pour ces auteurs, qu
ont en fait confirmé les hypotheses avancées paddtlarO ans auparavant, la destruction locale de
I'épithélium papillaire aboutit a la mise en cortde la surface de la plaque avec I'urine sursaturé
issue des tubes collecteurs voisins, ce qui emfraitnun processus de cristallisation sur la plaque
par nucléation hétérogemevan AP2007] Les calculs issus de ce processus ont une magikol
tres particuliere qui permet de les reconnaitre yarsimple examen optique sous un faible

grossissement (Figure [[)audon M2007"].

Plaque de

Randall de
carbapatite

Figure 7: Calcul de whewellite formé sur la papill€nale a partir d'une plaque de Rand@llaudon M
2007.

5.1.6.4. Rétention cristalline sans adhésion a I'épélium

Un autre mode de cristallisation et de rétentiastalline est la stagnation de l'urine, méme
modérément sursaturée, dans une cavité rénaleelécliun diverticule caliciel ou dans la vessie en
amont d’'un obstacle prostatique. La rétention chlirine peut entrainer une cristallisation et les
cristaux ainsi formés peuvent avoir des difficultgsur des raisons anatomiques, a s’évacuer, ce
qui entraine une lithogenése réguliere et répéb@aitisant progressivement a la formation de

multiples calculs sur le méme site anatomig@udon M 2008]
5.1.7. Croissance du calcybDaudon M 2008]

La vitesse de croissance du calcul initié par kention cristalline est ensuite trés variable,
dépendant du niveau de sursaturation des urindenet de la nature des anomalies métaboliques
présentes. Lorsque la lithogenese résulte de faigéstiques, son expression est intermittenta et |
croissance du calcul se fait par poussées au grésutsaturations urinaires. Lorsque la cause est
une maladie génétique, le calcul se développe deeneaplus réguliere et de nouvelles particules
retenues dans le rein sont le point de départ deeamx calculs qui grossissent généralement au
méme rythme que les premiers, ce qui expliqueff@rdnce de taille observée entre les calculs les

plus anciens, généralement les plus volumineuesatalculs plus récents.
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Parfois, pour des raisons anatomiques ou de flinaive, certains calculs ont la possibilité de
capter de nouvelles molécules plus facilement daetids et vont alors croitre plus rapidement.
Lorsque la sursaturation est liee a une anomali@boéque de forte amplitude, le calcul qui en
résulte est généralement pur (par exemple, cystames la cystinurie-lysinurie, whewellite dans
I'hyperoxalurie primaire). Dans le cas contraidepeut fixer des composants divers au gré des
sursaturations urinaires, ce qui explique le faie da plupart des calculs urinaires renferment

plusieurs especes cristallines.

La croissance n’est pas le seul mode d’évolutimntgmée que peut subir un calcul retenu dans
les voies urinaires. En effet, d’autres phénomgmamsvent s’exprimer qui vont conduire a des
modifications de phases cristallines.

llIs résultent de [linstabilité de certaines formbagdratées qui ont tendance a évoluer
progressivement dans le temps vers des formes dlgmamiquement plus stables et moins
hydratées. Ainsi, I'acide urique dihydraté, quifeeme facilement lorsque l'urine est trés acide, se
convertit peu a peu au sein du calcul en acideuarignhydre avec quelgques remaniements
morphologiques qui attestent ce processus de csiomerDe méme, la weddellite, sous certaines
conditions, peut se transformer en whewellite coniiflestre la Figure 8 D’autres especes
cristallines sont concernées comme la struvite pgut perdre son ammonium et une partie de ses

molécules d’eau pour se transformer en newbéryite.

Ce processus permet de comprendre pourquoi beaudeu calculs d’infection anciens,
conserves dans des museées et analysés aujourdihdep techniques physiques modernes comme
la spectrométrie infrarouge ou la diffraction degyans X, révélent de fortes proportions de
newbéryite alors qu’ils étaient initialement com@osle struvit¢Daudon M 2008]

whewellite
weddellite

Conversion cristalline de

weddellite en whewellite

Figure 8 : Calcul d’oxalate de calcium montrant leansformation des cristaux anguleux de weddellite
initialement formés en structure mamelonnée de wiedlite par conversion crystallin®audon M 2008]
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5.2. Inhibiteurs de la lithogenése

La formation de calculs résulte d’'un déséquilibnéree des facteurs promoteurs et des facteurs

inhibiteurs de la lithogenese. On classe ces dwreie deux catégories :

* Les molécules ioniques urinaires : le citrate,mMagnésium, le zinc, le pyrophosphate, le
phosphocitrate et certains acides aminés (glutansspartate, succinate, tartrate) agissent en
formant des complexes solubles avec les substditbegéenes. Ainsi, le citrate complexe le
calcium libre ionisé urinaire par un mécanisme rtieynamique et inhibe I'agrégation cristalline
[Marangella M 2004]

» Les macromolécules : glycoaminoglycanes et lgsoglrotéines (néphrocalcine, protéine de
Tamm-Horsfall, uropontine, calprotectine) bloquksst sites de croissance des cristaux situés a leur
surface. La protéine de Tamm-Horsfall inhibe ailfegirégation cristalline mais aussi 'adhérence

des cristaux a I'épithélium tubulaire.

L’étude de Baumann[Baumann JM 2007teste I'effet d’'une solution de macromolécules
urinaires (prélevées par hémodialyse sur des psatisains) sur une suspension d’oxalate de
calcium. Elle conclut que ces macromolécules inftibkagrégation en cristaux d’oxalate de

calcium et augmentent la stabilité de la suspersgmant le processus de cristallisation.

5.3. Mécanismes étiopathogéniques de la lithogénése

Malgré tous les travaux consacrés a ce sujetyiadgtion des lithiases reste inconnue, a cause de
la multiplicité et de la complexité des facteurs mn jeu.

SelonBoisteller S et Berland Y 1992 ; Berland Y et DUsB01993 [I'urine est un milieu de
sursaturation. lls ont démontré qu'une urine depasition normale, reconstituée avec de I'eau, des
électrolytes et des composés organiques précipiteédiatement. Donc il existe dans l'urine

normale des facteurs qui la protégent de la priétipn [Butt A T 1952]

Il existe deux sortes de mécanismes physiopattgpegi qui sont a l'origine de la formation de

la lithiase :

- L’hyperconcentration des substances dissoutes ldaime.

- Les modifications des propriétés solvantes daku

5.3.1. Hyperconcentration des cristalloides urinees
Elle est fonction de:

- La diminution du volume urinaire.

- L'augmentation du débit urinaire des substanasseptibles de précipiter.
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5.3.1.1. Diminution de la quantité d’eau nécessaiiela dissolution

Elle entraine une augmentation de la concentraliesm sels précipitables et des composés
organiques qui peut étre a l'origine de tous yge$ chimiques de calculs urinaires. Elle est due a
la faible ingestion de liquides, a la déshydratati® I'hypersudation ou au processus oedémateux
[Moe W 2006]

5.3.1.2. Excrétion excessive des constituants cabiins

Elle reconnait trois origines :

- Excés d'apport alimentaire (Laitage) ou médicamen Bouleisteixe et De Montis G 1969
rapportent un cas de calcul vésical chez un emdfai® ans, soumis a une corticothérapie prolongeée.
On signale que ces corticostéroides sont respassdhine hypercalciurie due a la destruction de la
matrice protéique des os.

- Synthése métabolique accrue des constituantaltinis.
- Fuite rénale par trouble de la réabsorption taibel

Ces phénomeénes expliquent la présence, en exees|'d@@ne des substances précipitables variées,
qui sont : le calcium, l'oxalate, I'acide urigueclstine, le phosphore, la xanthine et I'ammoniac.

5.3.2. Modification des propriétés solvantes daifine

De nombreux facteurs peuvent modifier I'équilibhgygico-chimique de l'urine : le pH urinaire,

la stase urinaire, l'infection et les facteurs Bitisants et inhibiteurs jouent un réle déterminant

5.3.2.1. Variation du pH urinaire

Le pH joue un réle évident. Il subit l'nfluence dégime alimentaire, et est modifié par
l'ingestion d'acidifiants, d'alcalinisants et dibiteurs de l'anhydrase carbonique. Il modifie la
concentration des ions libres en solution par d&peent des équilibres et change le degré
d'ionisation des ions des molécules. Les sels amgyes sont moins solubles dans les milieux
alcalins : le phosphate de calcium précipite a e le phosphate ammoniacomagnésien a pH 7,2
et les substances organiques telles que la cystitecide urique précipitent dans les urines acide
(pH inférieur a 5,6).

Parmi les facteurs influencant le pH urinaire, orsugcessivement : le régime alimentaire,

I'infection du tractus urinaire et les médicaments.
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5.3.2.1.1. Régime alimentaire

Il a été incriminé dans la formation des lithiagggaires. Un régime carné rend les urines acides
par élimination de phosphates mono ou bibasiquess aju'un régime végétarien a tendance a

alcaliniser les urines par élimination de phosph#ibasiques.

5.3.2.1.2. Infection du tractus urinaire

Selon Jarraz k.et al 199§ linfection provoquée par une action alcalinisadies germes
possédant une uréasergteus mirabilis Haemophilus influenzaestaphylococcus aureus, est
responsable de la précipitation du phosphate anmanosmagnésien et la carbapatite. Elle se fait par

production de I'ammoniac a partir de 'urée urmair

Les conséquences de ces variations sont la peeypitdes urates, de la cystine et de la xanthine
a pH acide, des phosphates a pH alcalin et desitesah pH variable. Une autre conséquence de

I'acidification de l'urine, est 'augmentation 8extrétion calcique urinaire

5.3.2.1.3. Médicaments

Les médicaments alcalinisants (citrate ou bicartsonde sodium) acidifiants (acide
phosphorique, chlorure d'ammonium) ou les inhibgeude I'anhydrase carbonique
(ACETAZOLAMIDE ou DIAMOX®) peuvent faire varier I@H urinaire ce qui peut entrainer la

formation des lithiases urinaires.

5.3.2.2. La stase urinaire

L'expérimentation démontre aisément que la stadle deule en tant que facteur lithogéne, suffit
a engendrer la formation des lithiases rénalesogueoit de facon directe par les perturbations

dynamiques qu'elle entraine, soit de facon indéreat I'infection qu'elle provoque.

Celle-ci a permis de faire la distinction entre :
- les lithiases d'organes responsables de la stase.
- et les lithiases d'organisme liées a un troublenétabolisme général.

La pullulation des germes qui possedent une uréaseglcalinisant le milieu urinaire, peut
entrainer des dépbts phospho-ammoniaco-magnésieosuehes successives autour des lithiases
déja formées.
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5.3.2.3. L'infection

Beaucoup d'auteurs tels gékain M 1990 ; Dussol Bet al1993 ; Giannakopoulos ¥t al. 1996
et Rostoker Get al.1991ont souligné le réle évident de l'infection daagdrmation des lithiases.
Mais la lithiase et l'infection peuvent évoluer épgéndamment |'un de l'autre et souvent sont

induites l'une par l'autre.
L'infection peut intervenir de diverses manieres :

» Dans la modification du pH urinaire :
Nous rappelons que les germes qui possedent uaseirgurtout Protéus, jouent un réle permanent
dans la précipitation des phosphates calciqguesstagiacomagnésiens apres augmentation du PH
urinaire. lls initient le processus lithogénique l'entretiennent par secrétions des toxines qui

aggravent les lésions parenchymateuses du rein.

» Dans le ralentissement du péristaltisme urétéalirce de stase.
» Dans la perturbation de I'équilibre colloido-crilstalien.
» Dans la genése des pyélonéphrites.

Biggset al1955et Rossaet al19650nt souligné leur caractéere particulierement tjge.

» Dans la formation des plaques calcaire®daedall [1937]

Randall a décrit la présence des calcificationstidsu conjonctif des papilles rénales apres

agression de I'épithélium sus-jacent secondaireednfection urinaire.

L'infection intervient également dans la formataes noyaux de cristallisation représentés par

les plaques calcifiées, les corps bactérienselasocytes etc.....

- Dans la formation de la matrice organique de Boy8elonBoyceet al1959toutes les lithiases
se développent sur une matrice organique forméeaimbecides et d'hydrocarbonatésnegaet al.
1964 ont démontré que sa formation est secondaire gronessus immunologique auquel

participent les endotoxines des bactéries intdsna
- Dans l'abaissement de la diurése :

En conclusion, toute infection chronique, récidieaet résistante aux antibiotiques est de pronostic
facheux. La meilleure fagcon d'améliorer le prormest de supprimer a la fois la cause de l'infactio

et de la lithiase aprés ablation totale de ce derni
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5.3.2.4. Les facteurs solubilisants et inhibiteurs

Boistelleret al1992ainsi queDesgrez Ret al1962ont mis en évidence l'existence de plusieurs

facteurs pouvant influencer I'équilibre urinaire.

5.3.2.4.1. La dilution de l'urine

La dilution permanente des urines, grace a la migee quantité abondante de boissons, est
indispensable pour diminuer la concentration dekit&® lithogenes et prévenir ainsi la
sursaturation des sels faiblement solubles dansd{Hall Pm 2009; Goldfarb DS 2009]

5.3.2.4.2. Les complexes

Les complexes solubles peuvent également se faweer:

v' Le magnésium : Par compétition avec le calciumhélate les oxalates en un sel soluble et
potentialise I'action inhibitrice du zinc.

v' Les constituants normaux de l'urine : l'urée, onés et sodium. En effet, le sodium
potentialise I'excrétion urinaire du calcium al@g'un excés de chlorure de sodium inhibe la
formation de calcul chez des agneaux soumis agimeglithogéne.

v'  Les citrates : La diminution de leur sécrétion di@sscarences en pyroxines et leur blocage
par l'acetazolamide rendent compte de leur aditlbagénique.

v' D’autres acides organiques: (acide glycuroniqueprsgue, pyruique, tartrique et lactique).
lls agissent sur la solubilité du carbonate et ldosphate de calcium.

v De nombreux oligo-éléments : lls se comportent ostirtcomme des inhibiteurs de
croissance vis a vis des cristaux phosphocalcigiesont : le zinc puissant inhibiteur, le plonb, |
manganese, le cadmium, le cobalt, le chrome ourernleoberyllium efficace a de tres faibles

concentrations.
5.3.2.4.3. Les colloides protecteurs

SelonButt [1952] il existe des substances urinaires, égalementdmagsables, mais douées
d'un pouvoir protecteur. Elles sont communémentek®s colloides protecteurs ou colloides

urinaires et ont suscité un grand intérét chezamelmeux auteurs.

Butt, a proposé la théorie suivante : la solubiiés urines est assurée par un équilibre entre les
colloides et les cristalloides qu'elles contienn@ettte hypothese n’a pas retenue I'unanimité, elle
n'a pas rallié tous les suffrages car d'une pantilimes artificielles n'ont pas besoin de l'inggtion
des colloides pour solubiliser des quantités ingbels de sels ; et d'autre part le traitement
préventif des lithiases, suggéré par Butt et visaatcroitre I'excrétion des colloides urinaires pa

administration de la hyualuronidase, n'a donné dae résultats médiocres et controversés.
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Cependant les travaux &eyce en 196®&nt montré de facon indiscutable que, loin d'avairdle
protecteur, les colloides urinaires avaient plutdé responsabilité majeure dans l'apparition des

lithiases urinaires.

5.3.3. Autres facteurs étiopathogéniques

5.3.3.1. Causes génétiques

Les lithiases rénales induites par des maladiegditaires monogeniques sont relativement rares
mais souvent séveres, d'ou l'importance de les mdistiquer précocement pour éviter la

dégradation de la fonction rénale dont elles soavent responsablésungers 2008]
Les maladies lithiasiques monogéniques relévedied® mécanismes principaux.

5.3.3.1.1. Erreurs innées du métabolisme

Elles sont caractérisées par une anomalie enzyneatigsponsable d’'un exces de production
d’'un métabolite dont I'excrétion urinaire entrail@ecristallisation. A ce groupe appartiennent les
anomalies enzymatiques de la voie des purines ¢santhia la cristallisation de I'acide urique, de la
xanthine ou de la dihydroxyadenine et des anomaéegymatiques responsables d’une
hyperproduction d’oxalate. Leur conséquence efsrtaation de calculs récidivants, mais aussi une
infiltration du parenchyme rénal conduisant a lédération progressive de la fonction rénale
[Daudon M 2011]

5.3.3.1.2. Tubulopathies congénitales

Les anomalies des transporteurs membranaires regritades altérations des mécanismes de

réabsorption du calcium, du phosphore, du magnésiuges aminoacides dibasiques.

La cystinurie, la plus fréquente de ces tubulogathtorrespond a une altération du transporteur
membranaire de la cystine dans le tube proxim#s. &gt responsable de lithiases multirécidivantes
et, souvent, d’'une altération de la fonction rérglé évolue rarement vers l'insuffisance réenale
terminale. La lithiase cystinique représente emvideh % de I'ensemble des lithiases de I'adulte et
5 a 10 % de celles de I'enfant. A elle seule, Istioyrie représente environ 80 % de I'ensemble des

maladies lithiasigues monogéniques.

Les fuites rénales de phosphate (par défaut stelatu fonctionnel des transporteurs au niveau
tubulaire rénal) exposent a I'hyperphosphaturigaetois a I'hypercalciurie absorptive favorisée par
des taux eleves dmilcitriol 1-25(OH}YD3, (qui est la forme hormonalement active de tamine
D). Les lithiases phosphocalciques surtout (ou esixbxalophosphocalciques) sont favorisées par

les supplémentations en phosphore et en vitamipeegxrites pour protéger I'¢9audon M 2011]
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5.3.3.2. Facteurs de risque nutritionnels de la hiase urinaire

Toutes les enquétes épidémiologiques qui ont cBerakxpliquer I'évolution de la fréquence de
la lithiase urinaire au sein de telle ou telle dapan montrent que l'alimentation est I'un des

principaux facteurs modulant le risque de formaties calculs urinaires.

Il est largement admis aujourd’hui que la grandgomité des lithiases releve d’anomalies
métaboliques urinaires induites par des comporté&nantritionnels inadaptés chez des sujets
présentant une sensibilité particuliere aux fastewtritionnels, probablement d’origine génétique
[Baggio B. 1999] comme le suggere la fréquence des antécédentsmtande lithiasg Curhan GC
1997] et les anomalies biochimiques lithogenes idemifiecchez les membres de familles
comportant plusieurs sujets lithiasiquesrolle N 2002] .Cependant, aucune étude n’a encore
apporté la preuve convaincante de I'implicatiorteleu tel gene dans le risque de faire une lithias
calcique[ Lerolle N 2001 méme si quelques études récentes ont montréetioms positives
entre tel profil génétique et I'existence d’une muadie biologique urinaire pouvant favoriser la
formation de calculs ou le fait d’étre lithiasigu&endina D2004 ; Relan \2004] De méme pour

la lithiase urique, une mutation génétiqgue pourrpiedisposer a cette lithiase qui est

particulierement fréquente dans certaines populafidianfrancesco 2003]

5.3.3.2.1. Facteurs nutritionnels directs

Les facteurs nutritionnels directs, c’est-a-dire &€éments susceptibles de cristalliser dans les

urines et qui sont apportés par I'alimentationt ®msentiellement les ions calcium et oxalate.

5.3.3.2.1.1. Calcium

Le calcium est 'une des composantes essentiebsslithiases dites calciques, c’est-a-dire
composées d’'oxalate et/ou de phosphate de calquimeprésentent aujourd’hui prés de 90 % de la

totalité des calculs urinaires dans les pays im@liSes.

L’'importance du calcium dans la lithiase calciquété illustrée par différentes études réalisées
dans les pays anglo-saxons. En Grande-Bretagnendegtes épidémiologiques ont montré que la
fréquence de la lithiase calcique croit linéairetaec les apports alimentaires de calcium jusqu’a

un niveau d’environ 25 mmol/j, soit 1 gRobertson WGL979]

Aux Etats- Unis,Pak et al1975 ont montré qu'a charge égale en calcium, de nomxbre
lithiasiques calciques avaient tendance a abs@iberde calcium que les sujets normaux et, de ce
fait, & majorer leur excrétion urinaire de calcilRécemmentCurhan GCet al. 2001; ont rapporté
gue le principal facteur biochimique qui différemées lithiasiques calciques des sujets normaux est

I'excrétion urinaire du calcium, significativemepitis élevée chez les premiers.

43



A Tlinverse, le risque lithogéne induit par un mégi pauvre en calcium est également une
éventualité fréquemment observée. Ce risque a @€em évidence par une vaste enquéte
épidémiologique portant sur le comportement notmitiel de plus de 45 000 sujets non lithiasiques
suivis prospectivement pendant 4 ans. Les résuftatsette enquéte ont clairement démontré
I'existence d’'une corrélation négative entre lajfrénce d’apparition d’'une lithiase calcique et les
apports alimentaires de calciuf@urhan GC1993]L’explication est la formation de cristaux
d’'oxalate de calcium dans la lumiére intestinaldurgant I'absorption colique des ions oxalates
[Lemann Jr 1996]Les effets délétéres d’une restriction calciquels risque cristallogene avaient
déja été suggérés paarembski et Hodgkinsodes1969 puis confirmés par d’autres auteurs chez
les sujets lithiasiques calciqugzataille P1983] L'explication tient & I'hyperabsorption intestiaa
des ions oxalates présents dans la lumiére dudigestif lorsqu’ils ne sont pas bloqués sous forme
d’'oxalate de calcium insoluble par une quantitfisafite de calcium. L'oxalate ainsi absorbé
n'étant pas métabolisé, il est éliminé par le rdliren résulte une hyperoxalurie qui favorise la

formation de calculs oxalocalciques.

En 1996, Lehmaret al. ont bien montré la relation entre les apportsiga&s et I'excrétion
urinaire de I'oxalate, illustrant le fait que dgsparts calciques inférieurs a 600 mg/j entrainert u
augmentation significative de I'oxalurie. En revheclorsque les apports calciques sont supérieurs
a 700 mg/j, l'oxalurie est significativement dimé®a) mais I'accroissement des apports calciques
au-dela des apports recommandés par 'OMS ne réudug significativement I'oxalurie. La
conclusion de ces études est que I'on ne doit g4, cas particulier diment exploré, traiter une
lithiase oxalocalcique par une réduction incon&aés apports calciques. Toutefois, il a été montré
gue des régimes modérément restreints en calcisatia@s a une restriction des apports oxaliques
n’'induisaient pas d’augmentation de l'oxalufiegak CY 2007] Le tableau 2 donne la teneur en

calcium de quelques aliments, en particulier lenfrges et produits laitiers.
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Tableau 2 : Teneur en calcium des produits laitieesde quelques aliments.

Teneur en calcium (en mg/100 g d’aliment comestible)
Produits laitiers

Lait de vache 120
Lait de brebis 180
Yaourts 130
Fromages

Fromage blanc 100
Camembert 500
Roquefort 660
Gruyere 1000
Emmental 1000
Parmesan 1200
Légumes

Chou vert 210
Persil 245
Pois cassés secs 530
Fruits et akenes

Dattes seches 65
Figues seches 190
Noisettes 225
Amandes douces 250
Graines de sésame 780

5.3.3.2.1.2. Oxalate

L’oxalate est présent dans de nombreux alimentétaég. Il représente I'autre facteur important
de la lithogenése oxalocalcique. Il peut aussi$trehétisé dans I'organisme a partir de précusseur
comme l'acide ascorbique, des acides organiquesugbut des aminoacides apportés par

I'alimentation sous forme de protéines ou syntiéétigans I'organisme.

Une alimentation végétale souvent riche en aciddique et pauvre en calcium, telle quon
I'observe dans bon nombre de régions du monderifg/babsorption intestinale des ions oxalates
libres qui sont alors €éliminés par le rein. L’hymealurie qui en résulte peut étre responsable de la
formation de novo de calculs ou de la croissanceatirils préexistants développés initialement par
un autre meécanisme. Cela explique que, méme dangays pauvres ou l'alimentation de base est
essentiellement végétale, les populations sontsgsoa un risque de lithiase oxalocalcique, d’ou la
proportion relativement élevée des calculs d’oxath calcium observée dans ces pBysidon M,
Bounxouei B2004}

Les aliments les plus riches en oxalate consommédgance sont essentiellement les épinards,
I'oseille, la rhubarbe, les bettes, les betteratesurtout le cacao et le chocolat noir. Leur tersu
acide oxalique est indiquée dans le tableau 3. BEngays industrialisés, et notamment en France,
'augmentation réguliere, depuis plus de 20 andad®mnsommation de chocolat est probablement
en partie a l'origine de la progression des calouslocalciques observée, en particulier sous leur

forme whewellitiqug Donsimoni R1997]
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Une étude récente a clairement montré que la camsbion de chocolat noir, contrairement a
celle de chocolat au lait, entrainait une augmemtade 20 % de l'oxaluri¢gDe Mendonca CO
2003]

Tableau 3 : Aliments riches en acide oxalique.

Teneur en oxalate (en mg/100 g) de quelques alimsronsommeés en France

Betterave rouge 180

Coriandre 180

Poivre 200

Chocolat noir 400

Epinards 440

Rhubarbe 460

Cacao 470

Oseille > 500

Les modifications profondes des habitudes alimesgabbservées dans les pays industrialisés
depuis la Seconde Guerre mondiale ou méme plusnréeat contribuent vraisemblablement a
accroitre les risques lithiasiques d’origine nignihelle. Cependant, des études réalisées a gartir
populations lithiasique et non lithiasique appaipeur le sexe, I'age et le niveau socioéconomique
n’ont pas permis de démontrer que les lithiasiquesommaient davantage de protéines animales,
de calcium ou d'oxalate que les témoin8arker DJ1988] Cela suppose que la majorité des
lithiasiques présentent des troubles métaboliquepr@gs que les habitudes alimentaires ne font
gu’extérioriser. En particulier, il a été montréegpour une charge donnée d’oxalate, la proportion
de celui-ci absorbée par l'intestin des patientsdsiques était en moyenne plus élevée que chez le
sujets normauxHesse A1999]Une autre source d’hyperoxalurie est la consononate vitamine
C, démontrée aussi bien au plan individuekxer O2003] qu’au plan épidémiologiqug aylor
EN 2004]

En dehors des pathologies inflammatoires digesttedes stéatorrhées qui sont connues pour
augmenter l'absorption des ions oxalates, une cauastculiere d’hyperabsorption digestive
d'oxalate est I'absence de bactéries intestinalgzalidles de le métaboliser et de limiter son
absorption par la muqueuse colique. Parmi ces tiest©xalobacter formigenea fait I'objet de
plusieurs étudesSidhu H1999; Mittal RD, Kumar R2004] qui ont montré que son absence dans le
tractus digestif, la plupart du temps en raisordiéeements antibiotiques antérieurs, était coerélé
une augmentation de I'oxalurie par hyperabsorptimxalate. Récemmenlylittal et al.2003 ont
rapporté que la bactérie, recherchéepgmymerasechain reaction(PCR) sur les selles de 70 sujets
témoins et de 80 lithiasiques calciques, étaitgrtesschez 62 % des témoins, mais seulement chez
un tiers des lithiasiques non récidivants et 7 %ce@x qui avaient fait plus de quatre épisodes

lithiasiques.
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5.3.3.2.1.3. Citrate

Le citrate urinaire est un complexant efficace aeristallisation oxalocalcique dans certaines
limites dépendant de sa propre concentration dassufines ainsi que du produit molaire
oxalocalcique et du pH. Le citrate peut étre agppsr certains fruits et légumes, en particulisr le
agrumes (Tableau 4), mais sa principale sourcerakigene et I'excrétion urinaire du citrate est
essentiellement dépendante de I'équilibre acidgasintra- cellulaire. Toute situation génératrice
d’acidose aura tendance a augmenter la réabsorpiiomaire du citrate et engendrera une

hypocitraturie, donc un défaut de complexation aaiam urinaire.

Si les apports de citrate peuvent étre utiles préaention de la lithiase urinaire, la meilleure
facon de majorer la citraturie est d’augmenter harge alcaline alimentaire en augmentant la
consommation quotidienne de Iégumes et de fruitgporteront en méme temps du potassium et
contribueront a neutraliser la charge acide et duiré une éventuelle acidose intracellulaire
[Frassetto 12001}

En effet, bien que rarement discuté dans la liitéea le manque d’apport alimentaire de
potassium est clairement associé a un risque aeclithiase calcigugCurhan GC1993 ; Hall WD
2001]

Tableau 4 : Teneur en citrate de divers aliments.

Teneur en citrate des aliments (en mg/100 g)
Légumes
Chou de Bruxelles 280
Tomate 330
Jus de tomate 440
Pois jaune sec 550
Fruits
Grenade 500
Myrtilles 520
Ananas (jus) 590
Ananas frais 630
Fraises 750
Kiwi 1000
Orange (fraiche et jus) 1000
Airelles rouges 1100
Pamplemousse (frais et jus) 1300
Péche séche 1450
Framboises 1720
Groseilles rouges 1780
Cassis 2400
Fruit de la passion 3250
Citron 4700
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5.3.3.2.1.4. Apports hydriques

Le défaut de boissons est la premiere cause deasifhSiener R, Hesse A 2003Cette
caractéristique n’est pas propre au sujet lithigsimais concerne I'ensemble de la population. En
effet, la diurése moyenne des sujets non lithiasigest inférieure a 1,3 I/j et nombre de sujets
produisent a peine 1 | d’'urines quotidiennementysalque la diurése quotidienne devrait étre

voisine de 1,5 | dans un pays tempéré comme lecEran

La conséquence est une augmentation de la coatientrdes solutés lithogénes, qui peut
aggraver un déséquilibre entre promoteurs et itéhibs de la cristallisation urinaire favorisé pes |
exces ou les désordres nutritionnels, situatiotiquéierement fréquente chez les sujets lithiassque
Cela est vrai aussi bien dans les pays indus&mligie dans les pays en voie de développement qui
sont souvent des régions au climat tropical justiifides apports hydriqgues d’autant plus importants
gue les pertes cutanées sont plus élevées. ldé#lemeliurése quotidienne devrait étre portée a 2
I/j chez les sujets lithiasiques pour réduire digativement le risque cristallogef@orghi L 1996 ;
Hennequin CL995] Les apports hydriques doivent étre convenablemegdrtis sur les 24 heures
pour éviter les pics de concentration nocturnepaesables de récidive lithiasique chez certains
sujets[Pruna A1998] Chaque patient peut ajuster ses apports en nmesagulierement la densité
urinaire, ce qui représente un moyen de survedlample et peu onéreux pour contrdler la bonne

répartition nycthémeérale des boissons et la ditludies urines qui en résufteennequin CL995]

5.3.3.2.2. Facteurs nutritionnels indirects

C’est a partir des données recueillies depuis &ngs par les observatoires économiques
implantés en Grande-Bretagne qu’il a pu étre étgbé la consommation de sel, de protéines
animales et de sucres raffinés a progressé d'uauag, 5 et 20 respectivement au cours du XXe
siecle. Parallélement, il était constaté une baissta consommation des aliments végétaux riches
en fibres et en potassium. La baisse constantelisipfus de 30 ans, de la consommation de pain
en France fait partie de cette évolution qui accagne I'élévation du niveau de viPupin H,
Leynaud-Rouaud C 1992]

Dans une étude épidémiologique réalisée a I'éciptdiectaire sur les déterminants de la lithiase
rénale, Andersen DA a montré er1969que la progression de la maladie lithiasique @iéstdans
les pays industrialisés se faisait parallelementa aconsommation de protéines, elle-méme
directement corrélée au revenu moyen par habidanminées confirmées ensuite par d’autres auteurs
[Robertson WGL979]
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En particulier, lors du choc pétrolier de 1973 aar@e-Bretagne, la crise économique qui en a
résulté s'est accompagnée d’une réduction des dépalimentaires des ménages qui a été suivie
d’'une baisse de fréquence des lithiases 3 a 4 arplée tardRobertson WG, Peacock M. 1982]
Comme nous l'avons vu, ce délai correspond au temmgen de formation et de manifestation

clinique des calculgJimann A1991]

Actuellement, I'évolution des comportements alinagas est de plus en plus rapide dans les
pays industrialisés, sous I'impulsion d’'une pars deands groupes industriels spécialisés dans la
confection d’aliments préts a I'emploi, d’autre pde modes d’alimentation importés des Etats-
Unis (fast-foods sodas, etc.) et responsables, comme dans ce gaye épidémie d'obésité
engendrant des désordres métaboliques multiples.

Les études réalisées en France au cours de l&deddcennie montrent que la consommation:

¢ de produits riches en lipides (glaces, crémigelid a augmenté de prés de 40 %.

. de sodas et boissons gazeuses riches en staissrgtion rapide a progressé de prés de
50 %.

¢ de produits simultanément riches en glucides efligides comme les patisseries, les

viennoiseries, les pizzas et les sandwiches agoatient doubléDaudon M 2005]

5.3.3.2.2. 1. Apports protidiques

L’influence des apports protidiques sur I'excrétimmaire des facteurs lithogénes a fait I'objet
de nombreux travaux. lls ont permis de mettre enidte les effets multifactoriels des exces de
protéines animales sur I'expression du risque djme urinaire : abaissement du pH de I'urine,
augmentation de I'excrétion du calcium et de l'acigtique, voire de I'oxalate et diminution de
celle du citratgfRobertson WG1979 ; Andersen DA 1969 ; Robertson WG, Peacock 9421
Nguyen QV2001] Ces modifications sont responsables d’'une augtientde la sursaturation,
non seulement en oxalate de calcium, mais ausesp@ces inductrices de nucléation hétérogene
comme l'acide urique ou l'urate de sodium. Cepetdi@nréduction des apports protidiques ne
semble induire une baisse du risque lithogene dngz ¢es sujets hypercalciuriquggotily M

2000] La teneur en protéines de differents alimenténelijuée dans le tableau 5.

Outre les protéines, d’autres facteurs nutritiosrestercent des effets lithogénes indirects par
leur action sur le métabolisme en augmentant l&ban rénale de substances cristallisables. C’est

notamment le cas du sel et des sucres d’absonzpde.
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Tableau 5:Teneur en protéines des aliments.

Teneur en protéines des aliments (en g/100 ¢)
Protéines animales
Poissons 13-20
Sardines a I'huile 24
Stockfish 79
Viandes 18-22
Fromages 20-30
Camembert 21
Brie 23
Edam 26
Emmental 29
Gruyéere 30
Parmesan 35
Divers
Gélatine 84
Protéines végétales
Haricots cuits 8
Lentilles cuites 8
Noix du Brésil 14
Graines de sésame 18
Amandes douces 18
Cacao en poudre 20
Pois chiche secs 20
Haricots secs 21
Lentilles séches 23
Cacahuetes 25
Germes de blé 26
Pois cassés secs 33
Farine de soja 37

5.3.3.2.2. 2. Sel

Chez le lithiasique, I'apport de sel est souveressif par rapport aux besoins et il accompagne
frequemment des excés d’autres nutriments commardddines animales. Les apports excessifs de
sel induisent plusieurs effets lithogénes. Le plusstant est I'accroissement de I'excrétion cakeiqu
par diminution de la réabsorption tubulaire du icait Les sujets lithiasiques sont plus sensibles
gue les sujets normaux a cet effet hypercalciur@aqui se traduit, pour une méme augmentation
de I'apport de sel, par un incrément supérieur'@ectétion urinaire du calciurfiMuldowney FP
1982 ; Wasserstein AG87]

L’exces de sel stimule également la nucléationrbgéne de I'oxalate de calcium en augmentant
la formation d’urate acide de sodium dans les grime qui se vérifie par la présence de calculs
d’oxalate de calcium nucléés a partir de cristaapilfaires d’'urate de sodiufistepa L, Daudon M
1997] Enfin, I'excrétion accrue de chlorure de sodiungraente la force ionique des urines,
favorisant la polymérisation de la protéine de Tahlonsfall, ce qui altere les propriétés

antiagrégantes de celle{€icurr DS, Robertson WG. 1986]
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5.3.3.2.2. 3. Sucres raffinés

Les sucres raffinés d’absorption rapide (glucoseclsarose) entrainent une hyperinsulinémie
qui provoque a la fois une diminution de la réapgson tubulaire du phosphore et une
augmentation de I'excrétion tubulaire du calciuet, effet se révélant particulierement marqué chez
certains individusThom JA1978]

Il s’ensuit une hypercalciurie qui peut étre Igeae, notamment chez les sujets (environ un
guart des cas) qui présentent aussi, apres almond ces sucres rapides, une augmentation de

I'’élimination urinaire d’oxalate.

Par ailleurs, I'exces chronique d’apports en suat&bsorption rapide et de lipides, qui
s’accompagne souvent d’'un excés calorique globatgmoport aux besoins de I'organisme, est I'un
des moteurs du processus aboutissant au syndroyragtabolique avec résistance a l'insuline, a
'obésité et au défaut d’ammoniogenése rénalereprésentent, nous I'avons vu, l'une des causes

de lithiase urique actuellement en expansion dansdbreux pays.

5.3.3.2.2.4. Lipides

Les alimentations riches en lipides, et notammentriglycérides susceptibles de libérer des
acides gras libres dans la lumiére intestinalet sore cause potentielle d’hyperoxalurie par
formation de savons calciques bloquant le calciuimeamtaire et favorisant de ce fait

'augmentation de I'absorption colique d’oxalateusce d’hyperoxalurie.

5.3.3.2.2.5. Fibres végétales

Bien gue la baisse de consommation des fibres akegéhon absorbables apparaisse comme un
facteur de risque lithogéne au plan macroépidémiqgie [Barker DJ 1988], I'effet des fibres
végetales est moins clair au plan individuel. Urpap insuffisant de fibres déseéquilibre
'absorption de certains nutriments potentiellemiempliqués dans les processus de cristallisation,

notamment le calcium et 'oxalate.

Les effets lithogénes des fibres végétales sotarfaent influencés par les autres composantes du
régime alimentaire, si bien que le réle potentiet dibres dans les processus lithiasiques ne peut

s’apprécier qu’a partir d’'une évaluation qualitatet quantitative de la ration alimentaire.

Néanmoins, il est admis que les fibres végétaletscgeent au bon fonctionnement de I'appareil
digestif et que leur consommation est souvent fissufte, en particulier dans la population

lithiasique.
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5.4. Anomalies morpho-anatomiques des voies urinas

On considéere que 10% des calculs urinaires somic@ssa une anomalie anatomique rénale
(reins en fer a cheval, maladie de Cacchi Ricdykystose rénale familiale, diverticules caliciels)
ou des voies urinaires (syndrome de la jonctiodquyétérale, bifidité, duplicité de l'uretére, méga
uretére). Celles-ci favorisent généralement laogmese par une augmentation de la stase urinaire,
du risque infectieux ou par des perturbations nadigees[Daudon M, Cohen Solal F 2003Ce
sont les« lithiases d’'organe » a différencier des #thiases d’organisme», qui résultent elles

d’anomalies métaboliques évoquées ci-dessus (hglpérnie, hypercalciurie, etc.).

La maladie de Cacchi Ricci est la plus fréquente malformations urinaires entrainant une
lithiase urinaire, elle correspond a la préseneetdsies kystiques au niveau des tubules collecteur
rénaux [Jungers P, Daudon M 1989Asymptomatique dans la plupart des cas, de diaignos

radiologique, elle peut étre a I'origine de fornmegltirécidivantes de lithiases urinaires.

Le type de malformation anatomique influence égaleinta composition des calculs : c’est le
cas dans la polykystose rénale familiale, ou ldsuts d’acide urique sont plus fréquents par
rapport a la population générdlerres VE 1993]
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Chapitre 2 :

Cristallurie et parametres
physicochimiques



1. Introduction

Les urines représentent un milieu sursaturé en gegncte vis-a-vis d'une ou de plusieurs
especes cristallines. En premiére analyse, il mest pas anormal qu’elles puissent contenir des
cristaux, si bien que I'étude de la cristalluri¢ @nsidérée par certains auteurs comme un examen
sans intérét clinigu@/Vinkens RA 1988] En réalité, la cristallurie traduit une rupturéglilibre
entre deux catégories de substances, d'une pgrtdesoteurs et, d’autre part, les inhibiteurs de la
cristallisation. Les premiers représentent le motge la formation des cristaux : ce sont les
substances dont la concentration urinaire excessiest-a dire supérieure a leur produit de
solubilité dans l'urine, les conduit & cristallisees seconds sont constitués de substances de faib
ou de haut poids moléculaire dont les propriétéssiph-chimiques permettent de s’opposer a une
ou plusieurs étapes du processus de cristallisdt@mmupture d’équilibre peut étre due a un exces
de concentration des promoteurs, a un défaut deeotration des inhibiteurs ou encore a une
altération de leur structure moléculajfeyall RL 1993] Une modification de I'état d’ionisation,
tant des promoteurs que des inhibiteurs, en pédicaous l'influence du pH des urines, joue
également un role essentiel dans la rupture d'dgejlde méme que dans sa restauration, ce qui est
a la base du traitement médical de plusieurs pagies lithiasiques. Enfin, comme I'ont bien
montré certains auteurs, les caractéristiques dadallurie peuvent étre différentes chez leetsu;j

a risque de faire des calculs comparativement ajetsstémoingRobertson WG 1969 et 1972]

Considérée sous ses différents aspects, la ans¢alapparait donc comme un phénomene
complexe dont la variabilité et les caractéristgyjyeeuvent justifier une étude aux retombées
cliniques particulierement utiles en termes de mlisgic étiologique et de prise en charge.

2. Cristaux fréquents[Daudon M 2004]
2.1. Oxalate de calcium

Trois especes cristallines distinctes de I'oxalatealcium peuvent étre observées dans les urines
humaines. Elles se caractérisent par leur degsé@mditation et leur systeme de cristallisation qui
conduit a des morphologies cristallines différentes plus fréquente est l'oxalate de calcium
dihydraté ou weddellite (Wd ou C2), espéece esdtrtient calcium-dépendante, qui est frequente
dans les urines hypercalciuriques ou la calciuépadse 3,8 mmol/L avec des rapports molaires
calcium/oxalate supérieurs a 5. Un tel contextehimique étant souvent observé chez des sujets
normaux, la simple présence de weddellite n'a quitérét clinique limité et d'autres critéres

contribuent a son intérét au plan diagnostique.
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La seconde espéce cristalline, moins fréquente,|'aalate de calcium est la forme
monohydratée ou whewellite (Wh ou C1), qui edtinaerse de la précédente, oxalo-dépendante,
se formant dans des urines hyperoxaluriques auoramalcium/oxalate bas, le plus souvent
inférieur a 5.

Contrairement a la weddellite, la whewellite eserdans les urines de sujets normaux. Elle
s'observe essentiellement chez des malades lghesiprésentant une hyperoxalurie. Or cette
anomalie biochimique est considérée comme l'unepdiesipales causes de lithiase rénale. La
détection de la whewellite dans une urine est donpurs importante, notamment chez le patient
lithiasique, indépendamment du nombre ou de léetdiés cristaux qui peuvent orienter vers des

causes ou des facteurs de risque particuliers.

Rarement, les cristaux de whewellite peuvent &nendis et avoir I'aspect et la taille d'hématies.
lls sont polarisants avec un centre légerement fplisé (aspect “"ponctué™), ce qui permet de les

différencier des érythrocytes.

Enfin, I'oxalate de calcium trihydraté (C3) repmitseune forme beaucoup plus rare, observée
dans des contextes pathologiques trés particyli@isement par des associations de piridoxilate et

de tétranitrate de pentaérythrityle, hyperoxalprienaire, déficit en inhibiteurs macromoléculaires

).
2.2. Acide urigue

L’acide urique peut précipiter dans les urines sqpuesre formes. Les deux plus fréquentes sont
I'acide urique dihydraté et une forme pseudo-dliséade structure non stoechiométrique incluant
des proportions variables de plusieurs cations lgure désigne sous le nom d'urates amorphes
complexes (UAC).

La forme dihydratée (AU2) est essentiellement pHetélante et s'observe en urine acide (pH
moyen 5,2), généralement sans hyperuricurie. A&dhise, les UAC sont plutdt urico-dépendants et
précipitent a un pH légérement supérieur, entrésphHet 5,9. lIs sont associés a des hyperuricuries
qui sont d'autant plus fortes que le pH urinaitdiegsnéme plus élevé.

Les deux autres phases cristallines, acide uriainydre (AUO) et acide urique monohydraté
(AU1), sont beaucoup plus rares et leurs conditamsristallisation moins bien connues, bien qu'il

s'agisse dans les deux cas d'especes cristallimagds en urine acide.

Toutes les formes d’acide urique sont théoriquendépiendantes du pH, c’est-a-dire qu’elles
s’observent dans des urines dont le pH est inféide@. Au-dessus de ce pH, I'acide urique est
dissocié et présent sous forme d’urate beaucowugpsuluble. En fait, les difféerentes formes d’acide

urigue n’ont pas toutes le méme comportement.
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Ainsi, I'acide urique dihydraté et I'acide urigaahydre sont des espéces fortement dépendantes du
pH : a concentration égale en acide urique, lauledge de la cristallurie d’acide urique dihydraté
ou d’acide urique anhydre est inférieure a 1 % aSpBalors qu’elle atteint 25 % lorsque le pH
s'abaisse au-dessous de 5. A linverse, les uratesrphes complexes sont beaucoup plus
dépendants de l'uraturie. En effet, leur fréquetheereécipitation passe de 1,5 % pour une uricurie
de 2 mmol/L & 20 % lorsqu’elle atteint 6 mmoJN. Daudon 2004

2.3. Phosphates de calcium
Les phosphates calciques occupent une place gemewn raison de leur fréquence et de la

difficulté de les identifier avec précision par plmexamen microscopique.

Il existe au minimum cing formes minérales de phas$ps calciques dans les urines:
carbapatites, phosphate octocalcique, whitlocKieishite et phosphates amorphes de calcium
carbonatés (PACC).

Les trois premiéres espéces ont une similitudetrdetare cristalline et de morphologie qui ne
permettent pas de les distinguer les unes dessgpdireun simple examen microscopique. Il serait
nécessaire de recourir systématiquement a desidgeelsnd'identification moléculaire et cristalline
comme la diffraction X ou la spectrophotométrierambuge. L'intérét clinique de différencier ces
especes est encore incertain. En pratique, onsgetdntenter, du moins pour l'instant, de distingue
d'une part les especes ayant globalement l'aspegptatiulations (PACC, carbapatite) et d'autre part
la brushite. Au plan clinique, les premieres seoatrent principalement dans des urines alcalines,

avec ou sans hypercalciurie.

Quant a la brushite (Br) ou phosphate acide deiwraldihydraté, rare chez les sujets non
lithiasiques, elle se présente, au méme titre quedddellite, comme une espéce dépendante du
calcium. Ces deux especes sont d’ailleurs fréquerhassociées dans les urines hypercalciuriques
ou elles contribuent, notamment par les processusudléation hétérogene, au développement de
lithiases trés récidivantes. La brushite se remeoplus souvent dans des urines hypocitraturiques
ou le rapport calcium/citrate est élevé. C'est égant une espéce dépendante du pH qui se forme
dans les urines de pH supérieur a 6 et, parfalesgpH inférieurs si la concentration en calcium et

en phosphate est tres élevée.

Quant aux orthophosphates calciques (PACC, carbegaphosphate octocalcique), qui se
différencient mal entre eux en microscopie optigueraison de la faible dimension des cristaux,
souvent inférieure a 2 micrometres, ils sont egsiénent dépendants du pH des urines. Si on peut
les observer dans des urines hypercalciuriquesde®rencontre surtout au cours des acidoses
tubulaires, dans les infections urinaires, notantrt@squ’elles s’accompagnent d’'une élévation du

pH et au cours des traitements alcalinisants (pitugse urique ou cystinique par exemple).
66



2.4. Phosphate ammoniaco magnésien hexahydraté drusite

Les cristaux de struvite, qui résultent de I'uysel observée dans les infections urinaires par des
micro-organismes possesseurs d’'une uréase dordinsgrcommeUreaplasma urealyticunou
Corynebacterium urealyticunrestent souvent méconnus faute d’avoir utilisé denditions de

culture appropriées.

Il est utile de se rappeler que la simple préseleceristaux de struvite associée a un pH élevé
des urines représente un critere suffisant poumadf I'existence d’'une infection par un micro-
organisme uréasique. D’un point de vue cliniguedeactere uréasique d’un germe isolé des urines
devrait étre systématiquement précisé sur le conepigu bactériologique étant donné I'implication
particuliere de ces germes dans les lithiases itegmd’origine infectieuse et le développement de

pyélonéphrites chroniques pouvant conduire a lffisance rénale.

Ces cristaux s'observent a pH 6,6- 9,2 et onfateses tres diverses. Le sédiment est souvent

abondant et blanchéatre.
2.5. Urate acide d'ammonium

Qui traduisent une hyperuricurie asso@éene hyperammoniurie et qui, selon le pH'dene,
orientent soit vers une infection urinaire a gerragsasiques soit vers des diarrhées infectieuses
avec pertedigestive de bases et d'électrolytes chez desssajntdes apports insuffisants en
phosphore.

3. Cristaux peu fréquents
3.1. Origine métabolique
3.1.1. Cystine

Ces cristaux rares réveélent une cystinurie congkenjiar anomalie du transporteur rénal BAT
(broad-scope aminoacittansporter)assurant la réabsorption tubulaire proximale deykine et
des aminoacides dibasiques. La maladie résultelsmie mutation du gene SLC3AL1 localisé sur le
chromosome 2, qui code pour une sous-unité (rBAMransporteur, soit d’'une mutation du géene
SLC7A9 sur le chromosome 19 codant pour BAT. Cestgatients peuvent étre hétérozygotes
doubles par mutation simultanée des deux genegdéNeloppent alors une lithiase cystinique
comme les sujets homozygotes pour chaque mutation.

3.1.2. 2, 8 dihydroxyadénine

La présence de ces cristaux tres caractéristicgtetses rare mais signe un déficit homozygote,
plus rarement hétérozygote, en adénine phosphgtitassferase(APRT, EC 2.4.2.7),par
mutation du géne APRT localisé sur le chromosomeCdife enzymopathie qui touche le

métabolisme des purines, est transmis selon un euatdsomique récessif.
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L’APRT catalyse la conversion de I'adénine en adér®monophosphate. Son déficit entraine
une accumulation de l'adénine qui est oxydée parxdathine déshydrogénase (XDH; EC
1.1.1.204), en 2,8- dihydroxyadénine (2,8-DHA) étiée par le rein. Ce métabolite est
extrémement insoluble, quel que soit le pH desesriet sa précipitation engendre la formation de

lithiases et des insuffisances rénakesuzidi H 2007]
3.1.3. Calcite (carbonate de calcium anhydre)

Ces cristaux parallélipédiques a contours orthogois&®bservent en urine peu acide contenant
de fortes concentrations de bicarbonates (le mlugent par apport excessif de poudres alcalines) et

de calcium.
3.2. Origine médicamenteuse

Les especes cristallines d'origine médicamentesmd® souvent liées a la prise de médicaments
antiseptiques utilisés a des posologies élevégsimtipalement éliminés par le rein. Certaines,
comme le chlorhydrate de N-acétylsulfaméthoxazolétébolite du Bactrim®, ou des médicaments
analogues) ont la particularité de cristallisereassouvent sous une forme qui peut étre confondue
avec des cristaux meétaboliques alors que la sogiéin de la cristallurie est évidemment tres

différente.

Le risque de confusion est encore accentué paitlgude ces espéces cristallisent dans le méme
domaine de pH. A titre d'exemple, le métaboliteddtglé du Bactrim® ressemble souvent a des
cristaux d'acide urique dihydraté et se forme, cenuelui-ci, en urine acide. De méme, la N-
acétylsulfadiazine peut se confondre parfois aadarlishite dont elle partage le méme domaine de
pH. Les cristaux d'amoxicilline trihnydratée en dligg peuvent ressembler a la tyrosine ou a
d'autres especes médicamenteuses comme les q@satdrparfois l'indinavir monohydraté. En
pratique, I'examen attentif de la forme des cristdaciés cristallin) et I'aspect en lumiére pdasa

sont des éléments essentiels du diagnostic.

L'identification correcte des espéces médicameatewsst d'autant plus importante que la
cristallisation peut étre a l'origine de manifastag rénales plus ou moins sévéres a type
d'’hématurie, de lithiase, voire d'insuffisance lérmagué. Lorsque lI'on ne parvient pas a déterminer
la nature de I'espéce cristalline, il est conséiié&entrifuger I'urine et de faire identifier i@ sec

par un laboratoire équipé d'un spectrophotoméfrarouge.
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4. Matériels et méthodes
4.1. Introduction

L’étude de la cristallurie spontanée ne peut se faiour étre cliniguement significative, que sur
des urines fraichement émises : premiéres uringg\dil, particulierement intéressantes chez les
patients lithiasiques parce qu’elles sont souvestpdlus concentrées, ou urines fraiches émises a
jeun au laboratoire. Dans tous les cas, il est iapbque 'urine soit recueillie directement déms
flacon qui sera analysé pour éviter la perte dstauk par transvasement et que l'analyse soit

réalisée dans le minimum de temps.

En effet, en raison de la sursaturation des uripgsfavorise leur cristallisationn vitro,
'examen doit étre pratiqué le plus rapidement fbsssachant que la nature et les caractéristiques
de la cristallurie ne sont pas uniqguement le refledéséquilibre promoteurs-inhibiteurs au niveau
rénal, mais également le reflet de ce déséquitibraiveau vésical, compte tenu du temps de séjour

plus ou moins prolongé des urines dans la vessie.

Dans I'idéal, les urines devraient étre gardées &C3jusqu’a I'analyséRobertson WG 1969].
En pratique, la conservation a température amhighis aisée pour les patients comme pour les
laboratoires, n’altére pas significativement lesutéats si le prélevement n’est pas conservé
durablement au-dessous de 20 °C et si I'exameréaksé dans les deux heufésliot JS 1980]
En revanche, sauf cas patrticuliers, une cristallota pas d’intérét clinique lorsqu’elle est observ
sur une urine conservée a + 4 °C, car la conservaties urines au froid augmente
considérablement la fréquence, le nombre et ldetdiés cristaux aussi bien chez les patients

lithiasiques que chez les témoins.

En pratique clinique courante, la cristallurie alvée sur des urines conservées a température
ambiante pendant moins de 2 heures est un excel@mueur du risque potentiel de lithogenése et
de récidive lithiasiqugDaudon M 2001]

De nombreuses techniques d'analyse ont été pupliéggmsant parfois sur ['utilisation
d’équipements inaccessibles en pratique clinigugratde, comme le microscope électronique a
balayage[Werness PG 1981du les compteurs de particulg@obertson WG 196%]. Divers
protocoles ont été appligués a l'étude des cnsieB reposant sur la filtration des urines
[Robertson WG 1969 ; Werness PG 1981 ; Fan J 199@ur évaporatiofHallson PC 1978pu
leur centrifugatioriFan J 1999 ; Bader CA 1994]
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Dans le cadre de la recherche clinique, ces diffésetechniques ont apporté des informations
trés utiles sur la compréhension des phénomenegirdp dans la formation des cristaux et des
calculs et sur les caractéristiques physicochingqgles cristaux, ainsi que sur les différences entre
sujets normaux et lithiasiques. Cependant, noméreed protocoles et méthodes sont inapplicables
a la pratique clinique en raison du colt des équgmds nécessaires ou de la complexité des
procédures.

En routine, 'examen en microscopie optique, a @mr que le microscope soit équipé de la
polarisation, est la technique la plus aisée qills informative. Elle est utilisable par tous les

laboratoires qui pratiquent en routine I'examenroscopique des uringsader CA 1994
4.2. Patients

617 premiéres urines du matin provenant de 306 dealésoit 2,02 prélevements par patient)
dont 59 lithiasique avec 2,46 prélevements parepaii35 hommes et 24 femmes soit un rapport
H/F de 1,46 ) et 247 malades(1,91 prélevementslddap qui avaient d’autres problémes dans
'appareil urinaire (89 hommes et 158 femmes),otdt €ollectées au niveau des laboratoires
d’analyses des hdpitaux de Ain Tadelesse (wilayaMdstaganem), de Mazouna ( wilaya de
Relizane) et au niveau des cabinets médicaux de®phrologues de la wilaya de Mostaganem
entre le premier février 2011 au 30 novembre 20adsde but d’étudier la cristallurie et de
chercher une relation entre la présence des cxistadifférents parameétres physicochimiques (age,
sexe, région, température, pH et densité), et piglees (infection urinaire, présence du sang, des

leucocytes, de nitrite, des protéines, de glucboge®corps cétoniques).

Parallelement, 202 prélévements dont 58 homm#&d4femmes provenant de 100 sujets sains
dont 25 hommes et 75 femmes ont été analysés afaoohparer les résultats obtenus a ceux des

malades.

L’age moyen des lithiasiques était de 37,25 ansa(@6chez I’'homme et 39 ans chez la femme),
tandis que celui des autres patients était de 4$439,45 ans chez 'homme et 43,45 ans chez la
femme). Les patients et les témoins ont été dasséuatre tranches d’'agesib5 ans, de 16 a 34
ans, de 35 a 60 ans et > 60 ans. Le Tableau 6 danmapartition de la population étudiée en

fonction du sexe et de I'age des sujets.
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Tableau 6 : Répartition des lithiasiques, malades & des témoins selon le sexe et I'age.

Sujets Sexe <15 16 a 34 35a60 > 60 Total
Lithiasiques| Hommes| 5 (8,48%) | 11 (18,64%) 17 (28,81%) 2 (3,39%) 35 (59,32%)
N (%) Femmes| 2(3,39%) | 8 (13,56%)| 10 (16,95%)) 4 (6,78%) 24 (40,68%)
Total 7(11,87%) | 19(32,20%) | 27 (45,76%) | 06 (10,17%) 59

Malades | Hommes| 17(6,88%) | 17 (6,88%) 38 (15,39%) 17 (6,88%) 89 (36,03%)
sans lithiase Femmes| 14 (5,67%) | 50 (20,24%) 58 (23,48%) 36 (14,58%])5¢ (63,97%)

N (%) Total | 31(12,55%) | 67(27,12%) | 96(38,87%) | 53 (21,46%) 247
Témoins | Hommes| 9 (9%) 10 (10%) 3 (3%) 3(3%) | 25(25%)
N (%) Femmes | 11 (11%) 44 (44%) 14 (14%) 6 (6%) | 75(75%)
Total 20 (20%) 54(54%) 17(17%) 9(9%) 100

4.3. Mode opératoire

A réception, L'urine est homogénéisée par retouemegmle pH et la densité sont déterminés a
l'aide d'une bandelette multiréactive, puis ungu@&mnent est immédiatement effectué a l'aide d'une
pipette Pasteur plongée au fond du récipient ebspur une cellule de Malassez pour I'examen en
microscopie optique a polarisation Zeiss. Les pegtgents sont ensuite conservés a +4°C pendant

48 heures pour étre réexaminer.

L’étude des cristaux comporte une recherche et ideatification de toutes les especes
cristallines présentes ; une numeération et unerm@tation des tailles moyenne et maximale des
cristaux par espéce (pour les granulations, urimatbn semiquantitative est suffisante) ; enfin,
une numération séparée des agrégats (définis cdiasseciation d’au moins trois cristaux), ainsi
gu’'une détermination de leurs tailles moyenne etimale. La numération des agrégats est sans
objet pour les espéces qui précipitent sous formeginulations. En revanche, elle est trés
importante pour les especes qui peuvent donneraliane estimation du volume cristallin global

utilisé dans certaines indications cliniques.

La recherche des cristaux se fait généralement ragsigsement x 200 tandis que le
dénombrement des cristaux ainsi que I'évaluatientailes moyenne et maximale sont réalisées au
grossissement x 400. La polarisation est indisgdasaour caractériser certaines especes ou les
différencier en cas de confusion avec d'autregacrksde morphologie comparable. Lorsque les
cristaux sont peu nombreux, il est nécessaire sl@dehercher en balayant toute la lame (et pas
seulement le quadrillage). La recherche du credtde I'agrégat de plus grande dimension nécessite
aussi d'examiner toute la lame. Le volume d'urioetenu dans les cellules de Malassez standard
est d'environ 10 mf On conclut que la cristallurie est négative latagcun cristal n'est détecté

sur I'ensemble de la lame.
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Une cristallurie est considérée comme positivegioes!'analyse identifie au moins 1 cristal dans
la lame, soit 0,1 cristal/minLorsque l'urine contient au moins 10 cristauxfhanque le transfert
de l'urine sur la cellule de Malassez a été cqrrectdoit retrouver au moins 1 cristal dans le
guadrillage central. Bien entendu, les cellulesbiiesi ont un volume moindre et sont donc un peu

moins sensibles.
5. Résultats

5.1. Cristallurie positive a I'examen direct

L'étude de la cristallurie peut apporter d’embléesblution du probleme lorsqu’elle met en
evidence la présence de certains cristaux speegidals que les cristaux de cystine, de 2,8-
dihydroxyadenine, de xantine, d’acide urique anbyalr dihydraté ou de struvite. De ce fait, il est
trés important de connaitre la cristallurie, qui es examen trés intéressant pour autant qu’on
connaisse le domaine d’application et les limitesignification. Deux types de cristallurie peuvent
étre envisagés : la cristallurie positive et negatLa cristallurie positive est un témoin des dacs
de risques lithogénes plus ou moins affirmés paprisence de cristaux inducteurs tels que

I'oxalate de calcium et les phosphates et la cg$bmudon M 1987

De nombreux travaux ont montré que la cristallesé fréequente chez le sujet normal comme
chez le patient lithiasique, méme si sa fréquencsoaivent, son abondance sont plus élevées chez
ce derniefWerness P.G 1981 ; Fan J 1999 ; Bader C.A 19%ud@rella R et Rizzoli E 1986]
Nos résultats ne font pas exception, puisque lquééce globale de cristallurie des lithiasiques
était 72,41% et celle des témoins était 18,32%maere montre le tableau 7 et I'histogramme dans
la figure 9. La troisieme catégorie qu’on a étudiéqui regroupe les malades soufrant des coliques
néphrétiques et d’autres problemes dans I'apparg&ibire ou d’'une infection mais sans lithiase
(SL), comme on a déja signalé, avaient une fréqueecaristallurie de 28,81%. Cette fréquence qui
est supérieure a celle observée chez les témashs rde loin inférieur a celle retrouvée chez les

lithiasiques.

En France, une étude portant sur 340 sujets lithias : en moyenne 67,4% de leurs urines
avaient une cristallurie positijéungers P 1987Dans I'Ouest Algérien, une étude portée sur 223

lithiasiques la cristallurie positive était de 34, 8<acem.B 2004]
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Tableau 7: Fréquences de cristalluries positive et négatohez les lithiasiques, les malades SL et
témoins a I'examen direct.

Cristallurie | Lithiasiques| Malades SL| Témoin:
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Cr+ 105 136 37
(72,41%) | (28,81%) | (18,32%
Cr- 40 336 165
(27,59%) | (71,19%) | (81,68%
TOTAL 145 472 202
100% -
90% -
80% -
%\; zg: 72,01% Lithiasiques
§ 50% - B Malades SL
=) 40% P
§ 30% | Témoins
20% -
10% | 18,32%
0% f

Cristallurie +

Figure 9: Cristallurie positive chez les lithiasiques, lezlades Slet les témoins a I'examen dire
5.2. Fréquences des especes cristallines préseni

Divers espéces cristallines peuvent étre distinguwiEms les urines présentant une cristal
positive. Les morphologides plus fréquentes des espéces cristallines thehlisées qui so: la
whewellite, la weddellite, #cide urique dihydratél’ acide urigue anhydreles urates amorphes
complexes, la struvite, larushite etle phosphate amorphe de calcium carbonatéCC) sont
présentées sur ldggures de 10 vers 27 (le grossissement utilisé #td40 et cela pour toutes |
photos).
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Figure 10: Cristaux de weddellite en forn Figure 11: Agrégat de wddellite. Dimensions
d'octaedres aplatis (aspect en enveloppe cart 13 . pH: 5,2,
Polarisaiion faible. Dimension : 1-14p.pH :5.2

A —

@

22110/2011 10:08

Figure 12: Cristaux ovales de whewellit
Polarisation positive. Dimensions : (-12 u. Noter la
dépression centrale plus sombre ou colo
différemment. pH : (0.

Figure 13: Agrégat deweddellite et de
whewellite . Dimensions : 26 . pH :

Figure 15: Cristaux d'acide urique dihydraté, plt
ou moins épaisPolarisation intense, hétérogen
Dimension maximale : 32u. pH :.2.

Figurel4: Agrégatde whewellit. Dimensions :
52 u.pH: 7.¢
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Figure 16: Agrégat de cristaux d'cide Figure 17: Cristaux polychromes typiques d'acide uriq
urique. Dimensions : 36 1. pH :.8 dihydraté, losangiques. Polarisation tres intengds ou
moins hétérogéne. Dimension : -05 . pH : 3.

Figure18 : Agrégat de cristaux d'acide uriqu  gigyre 19: Précipitations de fines granulations plus ¢

Dimension : 44 p. pk: 5.2 moins agrégées drates amorphes complex +
weddellite. pH:5.6

Figure 20: Cristaux de brustte (fleche) + Figure21: Cristaux de brushite (formes aiguill
weddellite . pH 6.3 et crayon). Dimension : 2-36 p .pH :6.3
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Figure 22: Cristaux polarisants de struvi . Figure 23: Un volumineux crista cruciforme de
Dimension : 62 u + wekwellite. pt: 7.5 struvite polarisant (branches non orthogonale:
Dimension : 144 i+ Whewellite. pH : 7.8

Figure24: Agrégat de struvite ethewellite + Figure 25: Agrégat de struviteDimension 120 u
fines granulations de PACDimension 260 + cristaux de wiewellite .pH : 7.5
pH:7.8

2011/06/20

Figure 26 : Agrégat de 2,8 dihydroxyadenine (pl Figure 27: Agrégat de cristaux d’acide urique
weddellite et des grains d’urates amorpt de brushite Dimension : 54 upH : 5,8
complexes)Dimension : 36 | .pH :5.8



Une étude réalisée sur plus de 7000 urines a peatendémontrer que les cristalluries étaient
constituées, dans 50% des cas, de deux espedadliogs ou I'oxalate de calcium est I'espéce la
plus fréquente, dont la weddellite constitue 33%a &thewellite 8%4Jungers P 1987]

Dans notre étude, la comparaison dedture des especes chimiques et cristallines geeskaz
les lithiasiques, les malades SL et les témoins @opermis de retirer les résultats résumés dans le
tableau 8 et la figure 28. Ces résultats montreset Itpxalate de calcium dominait chez les trois
groupes, mais avec une difference de fréquenceegjuclairement plus élevée chez les malades
lithiasiques (59,31%) par rapport aux malades Shuet témoins, avec les taux 17,16 et 12,87%
respectivement. Chez ces deux derniers, I'oxalateattium dihydratée (weddellite ou C2) est plus
observé que l'oxalate de calcium monohydratée (wiéer ou C1). L'inverse est observé dans le
cas des lithiasique ou la whewellite est présdates 40% des cas, contre 33,1% pour la weddellite.
Les phosphates étaient présents dans 16,55% chdithlasiques, 7,41% chez les malades SL et
dans seulement 0,99 % des cas chez les témoigsi denne signe que les urines des lithiasiques
et des malades SL sont plus phosphatées que delesujets normaux. Quant aux acides uriques,
ils étaient présents chez les lithiasiques, lesades SL et les témoins avec les fréquences: 8,28%,
6,99% et 5,44% respectivement.

Tableau 8 : Fréquences des différents cristaux gt chez les lithiasiques, les malades SL etdesains
a I'examen direct.

Cristaux Lithiasiques Malades SL Témoins
présents Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Oxalates 86 81 26
(59,31%) (17,16%) (12,87%)
Ci1 58 36 9
(40%) (7,63%) (4,46%)
C2 48 62 24
(33,10%) (13,14%) (11,88%)
Phosphates 24 35 02
(16,55%) (7,41%) (0,99%)
Struvite 8 16 -
(5,52%) (3,39%)
Brushire 12 08 -
(8,28%) (1,69%)
PACC 16 23 2
(11,03%) (4,87%) (0,99%)
Acides uriques 12 33 11
(8,28%) (6,99%) (5,44%)
AUD 9 9 2
(6,21%) (1,91%) (0,99%)
UAC 6 27 10
(4,14%) (5,72%) (4,95%)
AUA - 1 -
(0,21%)
TOTAL 145 472 202
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AUA

UAC
120% -
P mAUD
J PACC
100% 11,03%
H Brushite

80% - e W Struvite

mC2
60% -

Fréquence (%)

Cc1

,72%
4,87%

40% -
40%
20% -

3% 4,46%
O% 1 1 1

Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 28: Fréquences des différents cristaux présents clesslithiasiques, les malades SL et les témc
a 'examen direct.

Parmi les cristalluries observées chez les lithiges, 63/105s0it 60%) contenaient des crista
purs, ou la whewellite était le composant le pigandu avec une fréqguence47,62%. Chez les
malades SL la fréquence des @ux purs est plus élevée (98/136 sd@i0B%) ou la weddellite
était I'élément le plus rencontré avec une fréqaete42,86%, suiviepar les urates amorph
complexes (UAC) avec 20,244. La fréwence des cristaux pueigmere d'avantage chez les
témoins pour atteindre BB% (28/37), ou la weddele était présente pure dans 4@ des

cristallurie, suivigoar les urates amorphes complexeec 32,14%voir tableau €.

Le reste des cristalluriesbservés et qui représente 42/105 (sdd% chez les lithiasiques,
38/136 (27,9%) chez les malades SL et 9/3soit 2432%) chez les témoins comportait
mélange d’au moins deux espéces cristallines. ksgcations les plus rencontrées étaient en
weddelite et la whewellite chez les trois groupes étadavec une prédominance chez
lithiasiques, suivies par les associations enseolalates et les phosphates chez les lithiasief

les malades SL, et entre les oxalates et les agritpses chez s témoingTableau €.
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Tableau 9 : Fréquences des cristalluries pure eixteichez les lithiasiques, les malades SL et lesdi@s &
I'examen direct.

Cristaux purs et | Lithiasiqgues | Malades SL| Témoins
mixtes N % N % N | %
Cristaux purs 63 60 98 72,06| 28 75,68
C1l 30 47,62 15 15,31 4 14,29
C2 20 31,75 42 42,86 13 46,43

Struvite - - 3 3,06 - -
Brushite 4 6,35 3 3,06 - -
PACC 3 4,76 8 8,16 1 3,57
AUD 5 7,93 6 6,12 1 3,57
UAC 1 1,58 20 20,41 9 32,14
AUA - - 1 1,02 - -
Cristaux mixtes 42 40 38 27,94 9 24,32
C2+UAC 3 7,14 2 5,26 - -
Cl+C2 18 42,86 9 23,69 6 66,67
C1+C2+UAC - - 3 7,90 1 11,11
C2+PACC - - 2 5,26 1 11,11
C2+AUD+UAC 1 2,38 - - - -
C2+AUD 1 2,38 2 5,26 1 11,11
C1+C2+AUD 1 2,38 - - - -
Br+C1+PACC 1 2,38 - - - -
C1+St+PACC 2 4,76 1 2,63 - -
C2+St 1 2,38 2 5,26 - -
C2+Br+PACC 3 7,15 1 2,63 - -
St+Br+PACC 1 2,38 2 5,26 - -
Br+PACC 2 4,76 1 2,63 - -
C1+PACC 3 7,15 3 7,90 - -
St+Br 1 2,38 - - - -
Cl+St 2 4,76 3 7,90 - -
AUD+UAC 1 2,38 2 5,26 - -
St+PACC 1 2,38 5 13,16 - -
TOTAL (Cr+) 105 136 37

5.3. Influence du sexe

La prépondérance masculine de la lithiase uringstementionnée pratiquement dans toutes les
études du moins jusqu’a la derniére décennie,dpagstion étant de 2 a 3 hommes pour une femme
[Daudon M 2005]Jungers P et Daudon M en 19@1t montré dans leurs études que sur un total de
4600 calculs analysés au laboratoire Cristal asPéfi,1% provenaient des hommes et 39,9% des
femmes, soit un rapport homme/femme de 1,94. Géobaht dans I'Ouest Algérien ce rapport était
de 2,2 dans I'étude dearrache Det alen 1997 et de 2,4 dans une autre étude réalisée en E399 p
Kaid Omar Zet al.

Notre étude a révelé un rapport H/F de 1,46 chseZifkiasiques. La proportion étant de 2
femmes contre un homme pour les autres maladeg & f@mmes contre un homme chez les

témoins.
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D’un autre c6té, on voulait savoir si cette prédmmnice masculine marquée pour la forma

des calculs touche aussi la cristallurie chezifemsiques, en les comparant aves autres malades
et aux sujets sains.

Les résultats obtenus montrent que la cristallesteplus fréequentes chez les lithiasiques du
masculin (86,28%) contre 64,89% chez les femme#ie @mminance masculine a été obse!
aussi chez les témoins, mavec des fréguences largement plus basse dae cehstatées chez |
lithiasiques avec une fréquence de cristalluri44id4% chez I'homme et 15,97% chez la fem

Chez le deuxieme groupe de malades, il n'y avatyve grande différence de crilurie chez les
deux sexes (voir tableau 10 et figure

Tableau 10 : Fréquaces de cristalluries positive et négatides lithiasiques, des malades SL et
témoins selon le sexe a I'examen direct.

Sexe Cristallurie | Lithiasiques| Malades SL| Témoin:
Hommes Cr+ 44 44 14
’;‘b (86,28%) (26,83%) | (24,14%
) Cr- 7 120 44
(13,72%) (73,17%) | (75,86%
Femmes Cr+ 61 92 23
t‘b (64,89%) (29,87%) | (15,97%
) Cr- 33 216 121
(35,11%) (70,13%) | (84,03%
100%
80% Homme
Femme

60%

40%

Fréqguence (¥

20%

Femme
0% 24,14%

Homme
Lithiasiques

Malades SL

Témoins

Figure 29: Fréquences de cristallurie positive chez | lithiasiques, des malades SL et des tém selon le
sexe a I'examen direct.
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Le tableau 11 montre que chez les lithiasiquespXedates et les phosphates étaient présents en
priorité chez I'homme, tandis que les acides usgse formaient d’avantage chez la femme. Les
oxalates apparaissaient chez 'homme avec une dnégupresque deux fois plus supérieure que

celle observée chez la femme (82,35 contre 46,8féflagée entre la whewellite et la weddellite.

Chez les malades sans lithiase, on a toujours aténgtie les oxalates étaient plus présents chez
’lhomme avec 20,73%, contre 15,26% chez la femm@gue 'acide urique était plus fréquent chez
les femmes (8,44%) par rapport aux hommes (4,2%&bjlis qu'on n’a pas remarqué une grande

différence entre les deux sexes concernant lapeesdes cristaux de phosphates.

Quant aux témoins, les fréquences étaient plusebasisez les deux sexes par rapport aux
lithiasiques et aux malades SL. On note aussiséabe totale de la struvite et la brushite dans les

urines des sujets sains.

Tableau 11 :Fréquences des différents cristaux présents chedithiasiques, les malades SL et les
témoins selon le sexe a I'examen direct.

Cristaux Lithiasiques Malades SL Témoins
présents Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Hommes Femmes Hommes Femmesg Hommes Femmes
Oxalates 42 44 34 47 9 17
(82,35%) (46,81%) (20,73%) (15,26%) (15,52%) (11,81%)
C1 24 34 14 22 1 8
(47,06%) (36,17%) (8,54%) (7,14%) (1,73%) (5,56%)
C2 21 27 20 42 8 16
(41,18%) (28,72%) (12,19%) (13,64%) (13,79%) (11,11%)
Phosphates 11 13 12 23 1 1
(21,57%) (13,83%) (7,32%) (7,47%) (1,73%) (0,69%)
Struvite 6 2 5 11 - -
(11,77%) (2,13%) (3,05%) (3,57%)
Brushite 6 6 2 6 - -
(11,77%) (6,38%) (1,22%) (1,95%)
PACC 9 7 8 15 1 1
(17,64%) (7,45%) (4,88%) (4,87%) (1,73%) (0,69%)
Acides uriques 3 9 7 26 4 7
(5,88%) (9,57%) (4,27%) (8,44%) (6,9%) (4,86%)
AUD 1 8 3 6 - 2
(1,96%) (8,51%) (1,83%) (1,95%) (1,39%)
UAC 3 3 5 22 4 5
(5,88%) (3,19%) (3,05%) (7,14%) (6,9%) (3,47%)
AUA - - - 1 - -
(0,33%)
TOTAL 51 94 164 308 58 144
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La répartition des cristaux purs et mixtes seloseleeest exprimée dans le tableau 12. Chez les
lithiasiques et les malades sans lithiase, on a&arpmarqué une grande différence entre les deux
sexes au niveau des fréquences des cristallurissgbumixtes mais par contre on a observé une
différence dans la nature des cristaux ou les fesnom@ présenté une plus grande diversité
cristalline. On note que les lithiasiques avaiem¢ fréquence plus élevée de cristaux mixtes par

rapport aux autres groupes.

Tableau 12 :Fréquences des cristalluries pure et mixtes chezlithiasiques, les malades SL et les
témoins selon le sexe a I'examen direct.

Cristaux purs et Lithiasiques Malades SL Témoins
mixtes Hommes| Femmes Hommes Femmes Hommed$emmes
N % N % N % N % N % N )

Cristaux purs 26 | 59,09| 37| 60,66 38 75 65 70,66 13 92/86 |15 65,22
C1 14 | 53,85| 16/ 43,25 § 2424 7 10,77 2 1539 |2 13,33
C2 11| 42,31 9| 24,32 16 48,49 26 40 6 4615 |7 46,67
Struvite - - - - - - 3 4,61 - - - -
Brushite - - 4 | 10,81 - - 3 4,61 - - - -
PACC - - 3| 811 | 2| 6,06 6 9,23 - - 1 667
AUD - - 5| 1351| 2| 6,06 4 6,16 - - 1 6,67
UAC 1 3,84 | - - 5| 15,15 15| 23,08 g 3846 |4 26,66
AUA - - - - - - 1 1,54 - - - -
Cristaux mixtes 18 | 40,91| 24 39,34/ 11 25 27 29,36 1 714 |8 34,78
C2+UAC 1] 556 | 2| 8,33 - - 2 7,42 - - ] -
Cl+C2 4 | 22,22] 14/ 58,32 1 9,09 8 29,68 L - 6 7%
Cl1+C2+UAC - - - - - - 3 11,11 - - 1 12,5
C2+PACC - - - - 1 9,09 1 3,7 1 100 - -
C2+AUD+UAC 1| 556 | - - - - - - - - - -
C2+AUD - - 1| 4,17 1 9,09 1 3,7 - - ] 12,5
C1+C2+AUD - - 1 417 - - - - - - - -
Br+C1+PACC 1 5,56 - - - - - - - - - -
Cl+St+PACC 2 | 11,11 - - 1| 9,09 - - - - - -
C2+St 1| 556 | - - 1| 9,09 1 3,7 - - ] -
C2+Br+PACC 3 | 16,67 - - 1| 9,09 - - - - - -
St+Br+PACC 1| 555 - 1 9,1 1 3,7 - - - -
Br+PACC 1| 555 1| 4,17 - - 1 3,7 - - ] -
Cl1+PACC 1] 555| 2| 833| 2 18,9 1 3,7 ] - - -
St+Br - - 1| 4,17 - - - - - - -
C1+St 2 | 11,11 - - 2| 18,18 1 3,7 - - -
AUD+UAC - - 1 4,17 - - 2 7,42 - - - -
St+PACC - - 1 4,17 - - 5 18,52 - - - -
Total 44 61 44 92 14 23
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5.4. Influence de I'age

Les comportements alimentaires de 'lhomme et somboésme évoluent avec I'age. D’autre
part, le risque de développer certains pathologisseptible de favoriser la formation de calculs
n'est pas le méme a tout age. La conséquence edadréquence des constituants lithiasiques est
extrémement différente selon I'age. Le risque deelbdpper une lithiase calcium-dépendant est
elevé apres I'age de 30 ans alors que celui de tae lithiase urique est beaucoup plus élevé apres
70 angBelouatek A 2005]

Dans une étude menée pamngers P et Daudon M en 19@@rtant sur la période 1986-1988, le
pic de fréquence des premiéres manifestationsifpiles se situait au cours de aécennie chez
la femme et a la fin de I&€ décennie chez 'homme, avec un second pic de érémriau cours de la

6° décennie dans les deux sexes.

Les résultats que nous avons trouvé montrent dEsatices importantes dans la fréquence de
cristallurie positive ont été observées en fonctler’age des patients et des témoins. Le tabl8au 1
et la figure 30 montrent chez les lithiasiquesa@remiére tranche d’age un pic qui atteint 100%,
suivi par la troisieme tranche avec 78,85%. Chearlalades SL et les témoins le pic le plus élevé
atteint dans la deuxieme tranche d’'age avec lesiémréces : 35 et 21,98% respectivement.

La fréquence de cristallurie positive observée daederniére tranche d’age (plus de 60 ans)
était toujours la moins importante et ceci chez tlgwoins (7,41%), les malades SL (19,33%)
comme chez les lithiasiques (53,33%) par rappotiaautres tranches d’age.

Tableau 13: Fréquences de cristalluries positivenégative selon I'age des lithiasiques, des malafieset
des témoins a I'examen direct.

Tranches d’'age Lithiasiques Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Cr+ Cr- Cr+ Cr- Cr+ Cr-
<15 10 - 17 32 10 38
(100%) (34,69%) | (65,31%)| (20,83%) | (79,17%)
16-34 46 22 42 78 20 71
(67,65%) | (32,35%)| (35%) (65%) | (21,98%) | (78,02%)
35-60 41 11 54 130 5 31
(78,85%) | (21,15%)| (29,35%) | (70,65%)| (13,89%) | (86,11%)
Plus 60 8 7 23 96 2 25
(53,33%) | (46,67%)| (19,33%) | (80,67%)| (7,41%) | (92,59%)
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Figure 30: Fréquences de cristalluri positive selon I'age des lithiasiques, des malades SL ettdawmin:
a I'examen direct.

La prépondérance des especes cristallines vdoa Bége. En effet, les oxalates de calci
étaient présents dahss urines des lithiasiques avec un tau»80%, les phosphates avec 40%
ceci pour la premiére tranche d’'a<15), tandis que les alg@s uriques étaient présents avec
fréquence de 20% chez ce méme groupe étudié gliguieas) mais ceci pour les plus agés. En ct
concerne le groupe de malades sans lithiase, amstaté que la cristallurie oxalocalcique
majoritaire chez touteles tranches d’age avec une fréquence qui vatie £0,08 et 24,17% do
on trouve que le taux de I'oxalate de calcium drayél atteint un pic de 18,34% chez la deuxi
tranche d’age suivie par I'oxalate de calcium molpaté avec 13,33%. La fréqice de cristaux
des phosphates et des acides uriques atteint ume mé&eur (16,33%) pour la premiére tran
d’age par rapport aux autres tranches ou le tawdépasse pas les 9,78% pour les phosphates

6,66% pour les acides uriques.
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Tableau 14:Fréquences des différents cristaux présents chedithiasiques et les malades SL selon 'age
a I'examen direct.

Cristaux Lithiasiques Malades SL
présents Nb Nb
%) (%)
<15 16-34 35-60 Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 60
Oxalates 8 38 35 5 10 29 30 12
(80%) (55,88%) | (67,31%) | (33,33%) (20,41%) (24,17%) (16,3%) (10,08%)
C1 5 27 22 4 5 16 11 4
(50%) | (39,71%)| (42,31%)| (26,67%) (10,2%) (13,33%) (5,98%) (1,68%)
c2 5 21 19 4 6 22 22 12
(50%) | (30,88%)| (36,54%)| (26,67%) | (12,25%) | (18,34%) | (11,96%) | (10,08%)
Phosphates 4 10 10 - 8 7 18 2
(40%) (14,71%) | (19,23%) (16,33%) (5,83%) (9,78%) (1,68%)
Struvite 3 1 4 - 5 3 8 1
(30%) (1,47%) | (7,69%) (10,21%) (2,5%) (4,35%) (0,84%)
Brushite 2 3 7 - 1 - 7 -
(20%) (4,41%) | (13,46%) (2,04%) (3,8%)
PACC 4 10 2 - 4 4 13 2
(40%) | (14,71%)| (3,85%) (8,16%) (3,33%) (7,06%) (1,68%)
Acides uriques 1 4 4 3 8 8 10 7
(10%) (5,88%) | (7,69%) (20%) (16,33%) (6,67%) (5,43%) (5,88%)
AUD 1 4 1 3 1 2 2 4
(10%) (5,88%) | (1,92%) (20%) (2,04%) (1,67%) (1,09%) (3,36%)
UAC - 2 4 - 7 6 10 3
(2,94%) | (7,69%) (14,29%) (5%) (5,43%) (2,52%)
AUA - - - - - 1 - -
(0,83%)
Nbr total d’ech 10 68 52 15 49 120 184 119

Le tableau 15 représente les fréequences des difé&rdormes cristallines présentes chez les
témoins. Les oxalates de calcium étaient présaitsz 15,38% des témoins agés entre 16 et 34
ans ou la weddellite constitue la plus haute fréqag(14,28%). Le pic le plus élevé des acides
urigues a été enregistré chez cette méme tranéige dvec une fréquence de 7,69%, tandis que les

phosphates étaient rarement observés chez lesnteamioutes les tranches d’age.
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Cristaux présents <15 16-34 35-60 Plus 60
Nb Nb Nb Nb
(%0) (%0) (%0) (%0)
Oxalates 6 14 5 1
(12,5%) | (15,38%) | (13,89%) (3,7%)
C1 3 3 2 1
(6,25%) (3,3%) (5,56%) (3,7%)
C2 6 13 5 -
(12,5%) | (14,28%) | (13,89%)
Phosphates 1 1 - -
(2,08%) (1,1%)
Struvite - - - -
Brushite - - - -
PACC 1 1 - -
(2,08%) (1,1%)
Acides uriques 3 7 - 1
(6,25%) (7,69%) - (3,7%)
AUD 1 1 - -
(2,08%) (1,1%)
UAC 3 6 - 1
(6,25%) (6,59%) (3,7%)
AUA - - - -
48 91 36 27

Tableau 15:Fréquences des différents cristaux présents selédge des témoins a I'examen direct.

Concernant la répartition des cristaux purs et esixon constate que les lithiasiqgues agés de
moins de 15 ans avait la fréquence la plus éleeeeridtallurie mixte, puisqu’elle représente 60%
des cas (Tableau 16). En général les associagsndus répandues étaient entre la whewellite et la
weddellite, et entre les phosphates et les oxal&less la troisieme tranche, on remarque que
63,41% des cas avaient une cristallurie pure. k&, ¢ whewellite constitue 53,85% des cas.

Chez les malades SL, @onstate toujours que la cristallurie mixtes it frequente dans la
premiere tranche d’age avec une fréquence de 52,P4% la cristallurie pure était plus fréquente

chez la derniére tranche d’age avec 91,67% ou thlelkte était le composant le plus rencontré.
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Tableaul6 :Fréquences des cristalluries pure et mixtes chezlithiasiques, les malades selon I'age a

I'examen direct.

Cristaux purs et Lithiasiques Malades SL
mixtes Nb Nb
(%0) (%)
>15 16-34 35-60 Plus 60 >15 16-34 35-60 Plus 60

N % N % N % N % % N % N % N %
Cristaux purs 4 40 28| 60,87 26 6341 5 62 [8 47,06 |33 7857 | 36,6/ 21| 91,3
Ci 1 25 14| 50 14 53,85 1 20 - 5 18,18 |7 19|45 |2 9|52
C2 3 75 9| 32,14/ 7| 26,92 1 20 1 125 (16 48/49 |14 38,82 | 52,38
Struvite - - - - - - - - 25 1] 3,03 - - - -
Brushite - - - - 4| 15,38 - - - - - 3] 8,33 -
PACC - - 3| 10,72 - - - - - 4 12,12 3 833 1 4,76
AUD - - 2| 714 - - 3 60 12,5 1 3,08 t - 4 19,05
UAC - - - - 1| 385| - - 50 4 12,12 9 25 3 14,p9
AUA - - - - - - - - - 1| 3,03 - - - -
Cristaux mixtes | 6 60 18| 39,13 15 36,59 3 37, 9 5204 |9 21443 | 18,338 2 8,7
C2+UAC - - - - 3 20 - - 11,11 1 11,12 - - - -
C1+C2 1| 16,67 9 50 5 3333 B - - 4 4445 |4 22,22 | 150
C1+C2+UAC - - - - - - - - 2223 1 1111 - - -
C2+PACC - - - - - - - - 11,11 A - ] 556 | -
C2+AUD+UAC - - - - 1| 667| - - - - - - - -
C2+AUD - - 1| 556 - - - - - - - 2l 1111 -
C1+C2+AUD 1| 16,67 - - - - - - - - - - - . -
Br+C1+PACC - - 1| 555 - - - - - - - E - -
C1+St+PACC 2| 3333 - - - - . - 11,11 |- - - - - -
C2+St - - - - 1| 6,67 - - 11,11 - 1L 556 |- -
C2+Br+PACC - - 1| 5/56| 2| 13,38 - - - 1 556 |- -
St+Br+PACC 1| 16,67 - - - - - - - . - 2 11,11 |- -
Br+PACC 1| 16,67 1| 555 - - . - 11,11 |- - - - - -
C1l+PACC - - 3| 16,67 - - - - 11,17 ¢ 11,11 |1 5,56 -
St+Br - - - - 1| 6,67 - - - - - - - - -
C1+St - - - - 2| 1333 - - 11,10 ¢ 11,12 |1 555 |- -
AUD+UAC - - 1| 556 | - - - - - 1] 11,11 1 55% ¢ -
St+PACC - - 1| 5,55 - - - - - - - 4 2222 11 5(
TOTAL 10 46 41 08 17 42 54 23
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En outre, la répartition des fréquences des duskas pures et mixtes chez les témoins selon
I'age indique que la cristallurie était dans salttd pure, surtout chez la derniere tranche d@ge
elle atteint 100% de fréquence, suivie par la deue tranche d’age avec une fréequence de 80% de

cristallurie pure (Tableau 17).

Tableau 17:Fréquences des cristalluries pures et mixtes sdlége des témoins a I'examen direct.

Cristaux purs et Témoins
mixtes >15 16-34 35-60 Plus 60
N % N % N % N %

Cristaux purs 7 70 | 16| 80 3 60 2l 100
C1 1| 1429] 1] 625 1] 3338 1 50
Cc2 2 | 2857 9| 56,25 2/ 66,6V -
Struvite - - - - - - - -
Brushite - - - - - - - -
PACC 1| 14,29 - - - - - -
AUD 1| 1429] - - - - - -
UAC 2 | 2856 6| 375 - - 1 50
AUA - - - - - - - -
Cristaux mixtes 3 30 4 20 2 40 -
Cl+C2 2| 66,67 2 50 2 100 g -
C1+C2+UAC 1| 3333 - - - - - -
C2+PACC - - 1 25 - - - -
C2+AUD - - 1 25 - - - -
TOTAL 10 20 5 2

5.5. Influence de la région

Il apparait qu’il existe des variations régionaldens la fréquence de la maladie lithiasique
[Ljunghall S 1978] L’enquéte menée par Boyce a I'échelle des U.8akait amené a la notion
d'une « ceinture lithiasique » occupant les éatsSud-Est des Etats-Unis, avec une seconde zone
de prépondérance sur la cote Est, entre New YdBoston[Boyce WH 1956]

Une étude approfondie des facteurs pouvant exgliGt répartition préférentielle de la lithiase
dans la région Sud-Est de I'Angleterre a été ensepparPower Cet al en 1987a partir des
hospitalisations pour lithiase urinaire observémssdl8 groupes urbains répartis pours tiers dans le
Nord, dans le Centre et dans le Sud de I'Angletdrianalyse multifactorielle a montré que ni la
durée d’ensoleillement, ni la dureté de I'eau dke vie jouaient de réle statistiquement signifiGati
tandis que le facteur principal apparaissait &miveau socio-économique moyen des habitants de
ces différentes villes. La lithiase était deux fplas fréquente dans les viles du Sud-Est, dont le
niveau économique est le plus élevé, que dansilles du Centre et du Nord, au standard de vie

plus faible.
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L'influence combinée des facteurs socio-économigeteslimatiques est particulierement nette
dans un pays ayant a la fois un climat désertighaud et sec, et un niveau de vie élevé : le
Royaume Saoudien par exemple. La température diuast constamment supérieure a 40°C et la
consommation de protéines animales y est la plegéél au mondé@Barkworth SA 1988] La
lithiase oxalo-calcique et urique y est trés fréqagavec une prévalence globale de 7,4% (9% dans
le sexe masculin, 4% dans le sexe féminin), s'éeaal0% chez les sujets agés de plus de 25 ans,
d’apres une enquéte portant sur un échantillonl@@0 habitants de la ville de Jeddah située sur la
cOte ouest de I'Arabie Saoud[tebdel-Halim RE 1988]

D’aprés notre étude, on constate qu'il existe grande différence entre les deux région de
Mazouna et de Ain Tadelesse, et cela pour leaithues, les malades et les témoins (Tableau 18 et
figure31). La cristallurie positive est plus élevd@eez les lithiasiques de Ain Tadelesse avec une
fréquence de 84,09%, contre 54,39% chez ceux deWhaz Pour les malades, la fréquence était
43,75% dans la région de Ain Tadelesse et 15,32 th région de Mazouna.

En conclusion, on peut dire que la cristallurieifpes de la région de Mazouna est peu fréquente

par rapport a celle de la régio de Ain Tadelesse@tpour les tous les groupes analyseés.

Tableau 18: Fréquences de cristalluries positivenégative chez les lithiasiques, des malades Siest
témoins selon la région a I'examen direct.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Ain Tadelesse Mazouna Ain Tadelesse Mazouna Ain Tatksse Mazouna
Cr+ 74 31 98 38 23 14
(84,09%) (54,39%) (43,75%) (15,32%) (28,75%) (11,48%)
Cr- 14 26 126 210 57 108
(15,91%) (45,61%) (56,25%) (84,68%) (71,25%) (88,52%)
Total 88 57 224 248 80 122
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Figure 31: Fréquence de la cristallurie positive chez lithiasiques, des malades SL et des tém
selon la région a I'examen direct.

Des différence dans les éspeces cristallines présents ont &gisginées aus entre les deux
région de Mazouna et d&n Tadeless (Tableau 19). L'oxalate était présent chez lesdsigues
les malades SL et les témoins d’Ain Tadelesse desdréequences plus élevées par rapport a
de Mazouna. Chez les lithiasiques de Ain Tadel ils étaient présents dans 78,41% des cas
prédominance de la whewellite avec 55,68%, tangésapez ceux de Mazouna, ils étaient prés
dans seulement 29,82% des cas avec une |légéreosii@éte la weddellite qui constituait 17,5¢
des cas contrg5,79% pour la whewellit

Par contre, les phosphates et les acides urigaengprésents d’avantage chez les lithiasis
de Mazouna par rapport a ceux de Ain Tadelesse. €Iplus claire pour I'acide urique dihydr
qui était présent dans 12,2&chez les lithiasiques de Mazouna contre 2,27% ceex de Air

Tadelesse (voir tableau 19).

Pour les malades et les témoins, on remarque guexkdates, les phosphates et les purine
formaient d’avantage chez ceux de Ain Tadelessegpgort a ceuxe Mazouna
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Tableau 19:Fréquences des différents cristaux présents chedithiasiques, les malades SL et les

témoins selon la région a I'examen direct.

Cristaux Lithiasiques Malades SL Témoins
présents Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Ain Tadelesse| Mazouna | Ain Tadelesse| Mazouna | Ain Tadelesse| Mazouna
Oxalates 69 17 64 17 14 12
(78,41%) (29,82%) (28,57%) (6,85%) (17,5%) (9,84%)
C1 49 9 34 2 3 6
(55,68%) (15,79%) (15,18%) (0,81%) (3,75%) (4,92%)
C2 38 10 47 15 13 11
(43,18%) (17,54%) (20,98%) (6,05%) (16,25%) (9,02%)
Phosphates 14 10 24 11 1 1
(15,91%) (17,54%) (10,71%) (4,43%) (1,25%) (0,82%)
Struvite 7 1 10 6 - -
(7,95%) (1,75%) (4,46%) (2,42%)
Brushite 7 S) S 3 - -
(7,95%) (8,77%) (2,23%) (1,21%)
PACC 11 5 12 11 1 1
(12,5%) (8,77%) (5,36%) (4,43%) (1,25%) (0,82%)
Acides uriques 4 8 22 11 9 2
(4,54%) (14,03%) (9,82%) (4,43%) (11,25%) (1,64%)
AUD 2 7 3 6 - 2
(2,27%) (12,28%) (1,34%) (2,42%) (1,64%)
UAC 3 2 19 8 9 1
(3,41%) (3,51%) (8,48%) (3,23%) (11,25%) (0,82%)
AUA - - 1 - - -
(0,45%)
88 57 224 248 80 122

Le tableau 20 montre que chez les lithiasiques ideTAdelesse, la cristallurie était pure dans
55,41% des cas (la whewellite dans 63,41%) et nuates 44,59% des cas, tandis que chez ceux de
Mazouna, elle était pure dans 70,97% (la wedddlligies 27,27%) et mixte dans 29,03% des cas.
Pour les malades SL et les témoins, la cristallpiee était plus fréquente chez ceux de Ain

Tadelesse par rapport a ceux de Mazouna. L'invessebservé pour la cristallurie mixtes.
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Tableau 20:Fréquences des cristalluries pure et mixtes chexlithiasiques, les malades SL et les témoins
selon la région a I'examen direct.

Cristaux purs et Lithiasiques Malades SL Témoins

mixtes Ain Tadelesse| Mazouna | Ain Tadelesse, Mazouna | Ain Tadelesse] Mazouna

N % N % N % N % N % N %

Cristaux purs 41 55,41 | 22 70,97 72 73,47 26 68,4 20 86,9 8 57,14
C1 26 63,41 4 18,18 14 19,44 1 3,85 1 5 3 37,15
Cc2 14 34,15 6 27,27 30 41,67 12 46,16 10 50 3 37,6
Struvite - - - - 3 4,17 - - - - - -
Brushite - - 4 18,18 3 4,17 - - - - - -
PACC - - 3 13,64 6 8,33 2 7,69 - - 1 12,5
AUD - 5 22,73 1 1,39 5 19,23 - 1 12,5
UAC 1 2,44 - - 14 19,44 6 23,08 9 45 - -
AUA - - - - 1 1,39 - - - - - -
Cristaux mixtes 33 4459 | 9 29,03 26 26,53 12| 31,58 3 13,0 6 42 .86
C2+UAC 1 3,03 2 22,22 2 7,69 - - - - - -
Cl1+C2 16 48,49 2 22,22 9 34,61 - - 2 66,67 4 66,66
C1+C2+UAC - - - - 3 11,54 - - - - 1 16,67
C2+PACC - - - - 1 3,85 1 8,33 1 33,33 - -
C2+AUD+UAC 1 3,03 - - - - - - - - - -
C2+AUD - - 1 11,11 2 7,69 - - - - 1 16,67
C1+C2+AUD 1 3,03 - - - - - - - - - -
Br+C1+PACC 1 3,03 - - - - - - - - - -
C1+St+PACC 2 6,06 - - 1 3,85 - - - - - -
C2+St 1 3,03 - - 2 7,69 - - - - - -
C2+Br+PACC 3 9,09 - - 1 3,85 - - - - - -
St+Br+PACC 1 3,03 - - 1 3,85 1 8,33 - - - -
Br+PACC 2 6,06 - - - - 1 8,33 - - - -
C1+PACC 1 3,03 2 22,22 2 7,69 1 8,33 - - - -
St+Br - - 1 11,11 - - - - - - - -
C1l+St 2 6,06 - - 2 7,69 1 8,33 - - - -
AUD+UAC - - 1 11,11 - - 2 16,67 - - - -
St+PACC 1 3,03 - - - - 5 41,67 - - - -
Total 74 31 98 38 23 14

5.6. Cristallurie selon le sexe, I'age et la région

L'étude de la relation age, sexe, région et cligtigl a I'examen direct nous a permis d’extraire

les résultats regroupés dans les tableaux 21 €& les lithiasiques, le pic de cristallurie figsi

a été observé dans la premiere tranche d’agelebeteux sexes de la région de Ain Tadelesse

(100%), tandis que pour la région de Mazouna,despisituait dans la deuxieme tranche d’age chez

’lhomme (100%) et dans la troisiéme tranche d’dgzda femme avec 66,67%.

Chez les malades SL de Ain Tadelesse, le pic d¢aliurie positive atteint chez les hommes

ages entre 35 et 60 ans le taux de 48,65% et eBderihmes agées de moins de 15 ans le taux de

68,75% mais pour la région de Mazouna, on a cansfa¢ la cristallurie positive la plus élevée a

été enregistrée chez la deuxieme tranche d’ageddérence entre les deux sexes.

92



Chez les témoins de Ain Tadelesse, le pic de Hrigt positive est observé dans la premiere
tranche d’age chez I'homme (50%) et dans la tnoisigranche d’age chez la femme (33,33%),
tandis que chez ceux de la région de Mazounagclegiienregistré dans la troisieme tranche d’age
chez 'homme (25%) et dans la premiere trancheedmgez la femme (21,74%).

Tableau 21: Fréquences de la cristallurie positighez les lithiasiques, les malades SL et les témagielon
la région a I'examen direct.

Cristallurie <15 16a34 35a60 > 60
H F H F H F H F
Lithiasiques Ain 8 2 12 17 19 12 2 2
Nb Tadelessd (100%) | (100%) | (92,31%)| (73,91%) | (82,61%)| (85,71%)| (50%) | (100%)
(%) Mazouna - - 3 14 - 10 - 4
(100%) | (48,28%) (66,67%) (44,44%)
Malades Ain 3 11 3 28 18 19 10 6
sans lithiase| Tadelessg (25%) | (68,75%) | (17,65%) | (35,44%) | (48,65%)| (31,67%) | (45,45%) | (46,15%)
Nb Mazouna 2 1 5 6 4 14 1 7
(%) (11,11%) | (33,33%) | (27,78%)| (100%) | (12,90%)| (25%) | (11,11%)| (9,33%)
Témoins Ain 2 - 6 12 - 2 1 -
Nb Tadelessd  (50%) (46,15%) | (28,57%) (33,33%) | (20%)
(%) Mazouna 3 5 - 2 1 2 1 -
(16,67%) | (21,74%) (5,56%) | (25%) | (8,33%) | (8,33%)

Suite a I'étude de la nature des cristaux urinairegs avons remarqué que les oxalates de
calcium sont majoritaires dans les urines de tesgjfoupes, dans toutes les tranches d’ages et chez
les deux sexes des deux régions (Tableau 22). (&seiithiasiques, le pic le plus élevé était
enregistré pour la région de Ain Tadelesse cheexe masculin de la deuxieme tranche d’age avec
un taux de 92,31% et chez le sexe féminin dansdmigre et la derniere tranche d’age avec une
fréquence de 100%. Pour la région de Mazouna,deegti atteint dans la deuxieme tranche d’age
chez 'homme avec une frequence de 100% et daroiEiéme tranche chez la femme avec
33,33%.

Chez les malades SL de la région de Ain Tadeldadeéquence la plus élevée des oxalates de
calcium a été enregistrée chez les hommes agélsislde 60 ans avec 40,91% et chez les femmes
agees de moins de 15 ans avec 37,5%. Pour la rédgidviazouna, ils sont majoritaires chez la

deuxieme tranche d’age chez les deux sexes (22;B2%I’homme et 83,33% chez la femme).
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Pour les témoins, le pic le plus élevé est obsenez le sexe masculin de la deuxiéme tranche
d’age pour la région de Ain Tadelesse avec un t&u30,77% et de la troisieme tranche d’age pour
la région de Mazouna avec une fréquence de 25%z [Ehsexe féminin, le taux le plus élevé a été
enregistré dans la troisieme tranche d’age pouédeon de Ain Tadelesse avec 33,33% et dans la

premiéere tranche d’age pour la région de Mazouea ane fréquence de 13,04%.

Les phosphates sont aussi présents chez les iljiégsde la région de Ain Tadelesse ou la
fréquence la plus élevée a été observée dansriagueetranche d’age chez ’homme (50%) et dans
la deuxiéme tranche d’age chez la femme (8,7%{dlisaque chez ceux de la région de Mazouna, ils
n'ont été enregistrés que chez le sexe fémininzGée malades SL, le pic le plus élevé a été
enregistré dans la premiere tranche d’age cheddes sexes des deux régions, et chez les témoins
les phosphates n’étaient présent que chez les feragées de moins de 15 ans et chez les hommes

ages entre 16 et 34 ans avec les fréquences : £83%9% respectivement.

Les acides uriques ont été observés dans la rélgigsin Tadelesse chez les lithiasiques du sexe
féminin de la premiere tranche d’age avec une #aqe de 50% et du sexe masculin de la
troisieme tranche d’age avec 13,04%. Chez les real&d, le pic le plus élevé a été observeé chez la
premiere tranche d’age chez le sexe féminin aveg¥3.7Dans la région de Mazouna, la fréquence
enregistrée chez les femmes lithiasiques agéedugede 60 ans était 33,33% et pour le sexe
féminin de la deuxiéme tranche d’age du groupearagdades SL, elle était de 66,67%. Enfin et pour
les sujets sains, la fréquence des cristaux deenatides uriques était négative dans sa totadiié p
toutes les tranches d’age de la région de Mazoané celle observée chez les femmes de la
premiére tranche d’age (8,7%). Au niveau de laorégie Ain Tadelesse, la fréquence la plus élevée
a été détectée chez le sexe masculin de la pretnéérehe d’age avec 50% suivie par celles de la

derniere et la deuxiéme tranches d’age avec 26,88% respectivement.
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Le tableau 23 donne la répartition des cristalfunprires et mixtes dans la région de Ain
Tadelesse. Chez les lithiasiques, la cristalluuiee g@tait composée majoritairement de la weddellite
dans la premiere tranche d’age, mais apres I'agebdens, la dominance était pour la whewellite
chez les deux sexes avec les fréquences qui vamere 57,14 et 100%. La cristallurie mixtes était

composée principalement des associations entredaellite et la whewellite et entre les oxalates
d’'une fagon générale et les phosphates.

Chez les malades SL, la dominance était toujouus [@3 oxalates, partagée entre la weddellite
et la whewellite. On note aussi la présence d’autyemes cristallines pures surtout les PACC et les
urates amorphes complexes. La cristallurie mixaé étoins fréquente dans les urines de ce groupe
de malades, avec les fréquences qui varient e6165% et 75%.

Chez les témoins, la cristallurie était pure danplus part des cas ou elle était composée de la
weddellite et les urates amorphes complexes.
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Tableau 23:Fréquences des cristalluries pure et mixte chezlifgasiques, les malades SL et les témoins

A

d’Ain Tadelesse selon I'age, le sexe.
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Le tableau 24 donne la répartition des cristallupares et mixtes dans la région de Mazouna.
Chez les lithiasiques, la cristallurie était pltsguente chez les femmes agées entre 16 et 34 ans e
celles ageées entre 35 et 60 ans, ou la wheweléielé composant pure le plus fréquemment rentré

suivi par la weddellite et l'acide urique dihydrat

Chez les malades SL, la weddellite était le commtogar le plus rencontré, suivi par les urates
amorphes complexes avec les fréquences qui vatedb,67% chez les femmes agées de plus de

60 ans, vers 100% chez les hommes de ce méme age.

Pour les témoins, la cristallurie était plus fréafeechez les deux sexes de la premiere tranche

d’age, ou elle était composée surtout des oxatptessoit pour la cristallurie pure et mixtes.
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Tableau 24:Fréquences des cristalluries pure et mixte chezligasiques, les malades SL et les témoins

de la région de Mazouna selon 'age, le sexe.
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5.7. Cristallurie et pH urinaire

Le premier facteur influencant de maniere détermtmda cristallisation in vivo est le pH
urinaire. Certaines substances ont une solubilitévarie peu dans la zone de pH rencontrée dans
les urines. C’est le cas des différentes formestallines d’oxalates de calcium ou de la 2,8-
dihydroxyadenine. D’autre, au contraire, commeidlacurique, la cystine ou les phosphates, sont
dépendants du pH qui conditionne leurs degrés dabion. Par la suite la cristallisation est
influencée en premier lieu par le couple conceiotnamolaire-pH auquel s’ajoutent d’autres
facteurs, telles que la force ionique du milieul@présence d'inhibiteur de cristalisation. Airali,
lithiase urique se développe en urine nettemeideag@H inferieur ou égal a 5,3) et s'Taccompagne
préférentiellement d’une cristallurie d’acide umgalors que la lithiase oxalo-urique est associée a
des cristalluries hétérogenes faites tantét d’acidgue, tantét d'oxalate de calcium, tantot du
mélange des deux especes cristallines, en uringeesbmoins acide (pH 5,2-6,0). Inversement, la
lithiase oxalo-phosphocalcique s’accompagne frégquemt d’'une cristallurie de weddellite et
phosphates amorphes de calcium ou d’apatites e daiblement (pH supérieur ou égal a 6)
[Jungers.P 1987]

Dans notre étude le pH moyen des urines était énalg 04 chez les lithiasiques (6,21 chez
’lhomme et 5,95 chez la femme), 5,92 chez les neasl&L (5,78 chez 'lhomme et 6 chez la femme)

et 5,82 chez les témoins (5,55 chez 'homme et &@¥ la femme).

Comme le montre le Tableau 25, le pH des urinesndiait significativement avec I'age des
lithiasiques, passant de 6,41 avant I'dge de 1@d&nS3 apres 60 ans.

Tableau 25: Evolution pH urinaire en fonction dedge

Sujets <15 16-34 35-60 Plus 60
Lithiasiques 6,41 6,23 5,9 5,53
Malades SL 5,97 6,01 5,96 5,82

Témoins 5,85 5,82 5,83 5,64

Le tableau 26 résume les différentes valeurs denpiyen global des difféerentes formes
cristallines. La fréquence la plus élevée que raass enregistrée correspond a un intervalle de pH
compris entre 5 et 7,8 (83,93%). Cet intervalleptiecorrespond aux especes cristallines les plus
fréequentes qui sont les oxalates, pour les phospHatpH urinaire varie entre 6,1 et 9 (24,28%)

suivi par les acides uriques avec un pH plus onmacide et varie entre 5 et 6,5.
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Tableau 26: Le pH moyen des différentes formes t@&iiines.

Cristallurie pH moyen & | Intervalle de pH| Fréquency
Oxalates 5,92 [5-7,8] 83,93%
C1 6,14 [5-7,8] 36,79%
c2 5,76 [5-7,5] 47,14%
Phosphates 7,18 [6,1-9] 30%
Struvite 7,42 [6,1-9] 9,29%
Brushite 6,76 [6,1-7,8] 6,43%
PACC 7,21 [6,3-9] 14,29%
Acides uriques 5,61 [5-6,5] 23,21%
AUD 5,63 [5-6,5] 7,86%
UAC 5,6 [5-6,5] 15%
AUA 55 55 0,36%

Pour les oxalates, le pH moyen diminuait de 6,8%dbs lithiasiques vers 5,94 chez les malades
SL et vers 5,57 chez les témoins (Tableau 27). Rsyshosphates, le pH moyen variait de 6,65
chez les témoins vers 7,01 chez les lithiasiqu&s3& chez les malades SL. Le pH moyen était plus
acide pour les acides uriques et égale a 5,57lebdithiasiques et les témoins et a 5,63 chez les

malades SL.

Tableau 27: Le pH moyen des différentes formes t@liines observées chez les lithiasiques, les metad
SL et les temoins.

Cristallurie pH moyen
Lithiasiques Malades SL Témoins
Oxalates 6,03 5,94 5,57
C1 6,18 6,18 5,68
Cc2 5,84 5,79 5,53
Phosphates 7,01 7,33 6,65
Struvite 7,34 7,42 -
Brushite 6,63 7,02 -
PACC 7,14 7,31 6,65
Acides uriques 5,57 5,63 5,57
AUD 5,62 5,6 5,85
UAC 5,45 5,64 5,52
AUA - 55 -
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5.8. Influence dda température
Dans les études publiées antérieurement par différauteurs, la fréquence de cristalll
spontanée, aussi bien des sujets normaux quetiiesitjues, était plus basse que celle observ:

urine conservée au fro[@ader C.A 199 ; Caudarella R 1986]

Le tableau 28 et la figure 32 montrent qu’aprésiwgéa +4°C, la cristallisation augmente ¢
tous les groupes. Chez les lithiasiques, la fréguiatevient 87,59% apres qu’elle était 72,4
(Tableau 7).Pour les malades SL et les témoins, elle est a 4 fois plus supérieure a ce

observée a I'examen direct.

Tableau 28: Fréquencede cristalluries positive et négative chez lesiigiques, es malades SL et les
témoins aprés conservation a +4°C.

Cristallurie | Lithiasiqgues| Malades SL| Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Cr+ 127 326 145
(87,59%) | (69,07%) | (71,78%)
Cr- 18 146 57
(12,41%) | (30,93%) | (28,22%)
TOTAL 145 472 202
Cristallurie +
100% -
80%
S
8 60% -
c
% 7,59%
o 1,78%
L 40% - ,07%
L
20% -
0% T T 1
Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure32:

conservation a +4°C.

Fréquencegle cristallurie positive chez lelithiasiques, des malades SL et caprées




L’ensemble des données concernant I'évolution deitdallisation a +4°C est regroupé dans le
tableau 29. En ce qui concerne 'oxalate, on cé@sta accroissement important de la fréquence de
la weddellite, qui passe chez les lithiasiques,negades SL et les témoins de 33,1%, 13,14% et
11,88% a I'examen direct vers 64,14%, 49,79% &88%, respectivement (Tableau 29), alors que
pratiquement la fréquence de la whewellite a |égere augmenté et ceci pour I'ensemble des
urines de toutes les catégories. Un accroisseimgairtant est aussi observeé pour les purines chez

tous les groupes étudiés.

Quant aux phosphates, les fréquences ont légereaugntentées de 16,55 et 7,41% a I'examen
direct chez les lithiasiques et les malades SLedspment vers 20 et 12,29%. On note aussi
I'apparition de la 2,8 dihydroxyadenine chez deas (soit 0,42%) des malades SL.

Tableau 29:Fréquences des différents cristaux présents chedithiasiques, les malades SL et les
témoins aprés conservation a +4°C.

Cristaux présents Lithiasiques Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Oxalates 112 261 133
(77,24%) (55,3%) (65,84%)
C1 62 59 16
(42,76%) (12,5%) (7,92%)
C2 93 235 133
(64,14%) (49,79%) (65,84%)
Phosphates 29 58 2
(20%) (12,29%) (0,99%)
Struvite 10 28 -
(6,9%) (5,93%)
Brushire 17 19 1
(11,72%) (4,02%) (0,49%)
PACC 16 33 1
(11,03%) (6,99%) (0,49%)
Acides uriques 46 137 75
(31,72%) (29,02%) (37,13%)
AUD 14 21 9
(9,65%) (4,45%) (4,45%)
UAC 34 108 72
(23,45%) (22,88%) (35,64%)
AUA - 1 -
(0,21%)
2.8 DHA - 2 -
(0,42%)
TOTAL 145 472 202

Le tableau 30 nous montre qu’aprés conservatiofrcad, le caractere mixte de la cristallurie
s’accroit et passe vers 67,72%, 44,79% et 51,728& ¢bs lithiasiques, les malades SL et les
témoins apres qu'il était 40%, 27,94% et 24,32%ee8vement (Tableau 9). On note I'apparition

de nombreuses combinaisons qui n’étaient pas absevI'examen direct (voir tableau 30).
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Tableau 30:Fréquences des cristalluries pure et mixtes chezlithiasiques, les malades SL et les témoins
apres conservation a +4°C.

Cristaux purs et mixtes a| Lithiasiques Malades SL Témoins
+4° N | % N |% N | %

Cristaux purs 41 | 32,28 180 | 55,21 70 48,28
C1 12 9,45 15 | 4,6 1 0,69
C2 18 14,17 110 | 33,74 57 39,31
Struvite - - 2 0,61 - -
Brushite 4 3,15 1 0,31 - -
PACC 1 0,79 6 1,84 - -
AUD 3 2,36 4 1,23 1 0,69
UAC 3 2,36 38 11,65 11 7,59
AUA - - 4 1,23 - -
Cristaux mixtes 86 67,72 146 | 44,79 75 51,72
C2+UAC 19 14,96 54 16,56 56 38,62
Cl1+C2 26 20,47 13 | 3,99 8 5,52
C1+C2+UAC 10 7,87 10 3,07 4 2,75
C2+PACC 1 0,79 7 2,15 1 0,69
C2+Br - - 4 1,23 1 0,69
Cl1+C2+AUD+UAC 1 0,79 - - 1 0,69
C2+AUD+UAC 2 1,57 5 1,53 1 0,69
C2+AUD 1 0,79 11 3,37 2 1,38
C1+C2+AUD 4 3,15 - - 1 0,69
Br+AUD 2 1,57 1 0,31 - -
C2+St+PACC - - 1 0,31 - -
AUA+C1+C2 - - 1 0,31 - -
Br+C1+PACC - - 1 0,31 - -
C2+Br+AUD+UAC 1 0,79 - - - -
C1+C2+PACC 1 0,79 - - - -
C2+Br+St+PACC 1 0,79 - - - -
C1+St+PACC 3 2,36 4 1,23 - -
C2+St 1 0,79 2 0,61 - -
C2+St+Br 1 0,79 1 0,31 - -
C2+Br+PACC 5 3,93 6 1,84 - -
St+Br+PACC - - 1 0,31 - -
Br+PACC 1 0,79 - - - -
C1+PACC 1 0,79 1 0,31 - -
St+Br - - - - -
C1+C2+Br+PACC 1 0,79 - - - -
C1+St+Br 1 0,79 - - - -
C1+St 3 2,36 10 | 3,07 - -
Cl+C2+St - - 2 0,61 - -
C2+UAC+ 2,8 DHA - - 2 0,61 - -
C1+C2+Br - - 2 0,61 - -
AUD+UAC - - 2 0,61 - -
St+PACC - - 3 0,92 - -
Cl+C2+St+PACC - - 2 0,61 - -
Total 127 326 145
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5.9. Cristallurie et densité urinaire
La densité urinaire est le poids de l'urine pamppat a celui de 1000 de I'eau distillée. La
densité est habituellement entre 1015 et 1020 pmaisvarier entre 1001 et 1030.

Une densité inférieure a 1010, la densité du plasefite la dilution urinaire et I'excrétion
d'une charge d’eau. Une densité dépassant 101@seqme la concentration urinaire, observée

surtout avec 'urine du matin.

Le patient souffrant d’insuffisance rénale gravena densité urinaire fixe a 1010 (isosthénurie)

car il a perdu ses mécanismes de concentratiom éfudion urinaires.

D’aprés nos résultats, la densité moyenne est égal20 chez les lithiasiques et diminue vers
1018,5 chez les malades SL et 1018,7 chez les témoi

Si on prend en considération le sexe, on voie gugehsité moyenne des lithiasiques du sexe
féminin était plus grande que celle du sexe mas¢@20,7 et 1018,7 respectivement), l'inverse a
éte trouvé chez les malades SL et les témoins darlaité moyenne était égale a 1018,8 et 1021,3

chez 'homme et 1018,3 et 1017,6 chez la femmeects@ment.

Le tableau 31 montre que chez les lithiasiquessetrlalades SL, la plus grande densité moyenne
était enregistrée dans la troisieme tranche d’a4@21,6 chez les lithiasiques et 1018,7 chez les
malades SL). Chez les témoins, elle est observée ldaderniere tranche d’age ou elle est égale a
1020,3.

Tableau 31 : la densité moyenne chez les lithiagigules malades SL et les témoins selon 'age.

Sujets <15 16-34 35-60 Plus 60
Lithiasiques 1018,5 1019,3 1021,6 1018,7
Malades SL 1018,2 1018 1018,7 1018,5
Témoins 1017,5 1018,9 1018,5 1020,3

La figure 33 monte bien le réle de la densité deine dans la cristallogenese. Chez les
lithiasiques la fréquence de cristallurie n"'augraénpas avec la densité, puisque méme avec une
densité inférieure a 1012, on a remarqué une frémpude cristallurie de 75%. La méme chose était
observée chez les malades SL, tandis que chegnwsdrts, la cristallurie positive s’améliore de
2,63% pour les urines ou la densité était infégea 1012 vers 15,22% dans les urines avec une
densité entre 1012 et 1019, et s’éleve vers 26 Ab%ela de la densité 1020.
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Figure 33 : Cristallurie positivechez les lithiasiques, les malades SL et les tém selon la densité
moyenne.

En étudiant la densité des urines contenant dstgKk, on @©ssayé de fairune corrélation entre
la densité et les difféerentes formcristallines. Les résultats obtenus, qui sont ré&suwans ¢
tableau 32 et 33montrent une grande différence de la densité moge Cette derniere it plus
élevée pour les acides wies ou elle est égale a 1022,75 (1023,64 cheitiéssiques, 10268
chez les malades SL et 1021,82 chez les témoins). les oxalatesle calciun, la moyenne était
102088 (1020,75 chez les lithiasiques, 1020,09 chezrlalades SL et 1023,45 chez les témo
tandis que poures phosphates, on a remarqué que cetaux se forment dans des urinent la
densité était plus basse avec une moyenne de 10(1)35,5 chez les lithiasiques, 1011,31 ¢
les malades SL et 1016 chez les tém..

Tableau 32 Corrélation entre la densité et les différentemmes cristallnes.

Cristaux Densité moyenne '

Oxalates 1020,88
Cl 1018,25
C2 1023,26
Phosphate 1013,31
Struvite 1012,47
Brushite 1013,72
PACC 1013,62
Acides uriques 1022,75
AUD 1022,14

UAC 1023

AUA 1025
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Tableau 33: Corrélation entre la densité et lesfdientes formes cristallines chez les lithiasiquéess
malades SL et les témoins.

Cristaux Densité moyenne
Lithiasiques Malades SL Témoins
Oxalates 1020,75 1020,09 1023,45
Cl 1018,88 1015,9 1023
C2 1023,02 1023,33 1023,65
Phosphates 1015,5 1011,31 1016
Struvite 1017,75 1009,66 -
Brushite 1015,92 1009,32 -
PACC 1014,06 1013,06 1016
Acides urigques 1023,64 1022,68 1021,82
AUD 1022,11 1020,89 1028,5
UAC 1026,4 1023,26 1020,33
AUA - 1025 -
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6. Discussion

De nombreux travaux ont montré que la cristall@sé fréequente chez le sujet normal comme
chez le patient lithiasique, méme si sa fréequencsoeivent, son abondance sont plus élevées chez
ce derniefWerness PG 1981 ; Fan J 1999 ; Bader CA 1994 d&alla R 1986]

L’examen de la cristallurie observée sur les pressiairines du réveil des sujets inclus dans
notre étude montre que la fréquence de cristallétddt 72,41% chez les lithiasiques (avec un
rapport H/F de 1,46). Résultat qui ressemble & asdinstatée dans d’autres études ou les taux
varient entre 60 et 70% chez les lithiasiques gaks idiopathique@Bader C.A 1994 ; Caudarella
R 1986 ; Werness P.G 1981le deuxiéme groupe, destiné aux malades souftastcoliques
néphrétiques et d’'autres problemes dans I'appargikire ou d’'une infection mais sans lithiase
(SL), comme on a déja signalé, avait une fréqueleceristallurie de 28,81%. Cette fréquence est
inférieur a celle observée chez nos lithiasiques, qontre elle est 4,5 fois supérieure a celle de
6,4% rapportée a partir de 5956 urines de sujatslittoasiques hospitalisés ne présentant pas de
pathologies uro-néphrologiqugsaudon M 1983]

L’espéce cristalline la plus frequemment obsentéz des trois groupes étudiés était I'oxalate de
calcium mais avec une différence de fréequence guickirement plus élevée chez les malades
lithiasiques (59,31%) par rapport aux malades Shuet témoins, avec les taux 17,16 et 12,87%
respectivement. Chez ces deux derniers, I'oxalatealcium dihydratée (weddellite ou C2), avec
son caractére calcium dépendant, est plus rencanteé I'oxalate de calcium monohydratée
(whewellite ou C1) qui est un marquer d’hyperox@ute debit ou de concentration dont la
présence dans 'urine dépend a la fois de sa tereoxalate et du rapport molaire calciul/oxalate
[Nguyen HV 1987] Chez les lithiasiques, I'inverse est observéawlhewellite est présente dans
40% des cas, contre 33,1% pour la weddellite. G&acorde avec les résultats d'une étude
montrant que 48% des calculs observés dans I'Glgstien étaient majoritaires en whewellite
[Harrache D 1997]

Parmi les cristalluries observées chez les lithisges, 60% contenaient des cristaux purs ou la
whewellite était le composant le plus répandu awexfréquence de 47,62%. Chez les malades SL
la fréequence des cristaux purs est plus élevé®§7), ou la weddellite était I'élément le plus
rencontré avec une fréquence de 42,86%, suivi gmmutates amorphes complexes (UAC) avec
20,41%. La fréquence des cristaux purs augmentavadtage chez les témoins pour atteindre
75,68%, ou la weddellite était présente dans 46,418% cristallurie pure, suivi par les urates

amorphes complexes avec 32,14%.
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Le reste des cristalluries observées et qui reptéstd% chez les lithiasiques, 27,94% chez les
malades SL et 24,32% chez les témoins comportaitmétange d’au moins deux espéces
cristallines. Les associations les plus rencontéégient entre la weddellite et la whewellite chesz
trois groupes étudiés avec une prédominance ckdizh@asiques, suivies par les associations entre
les oxalates et les phosphates chez les lithiasiquées malades SL, et entre les oxalates et les

acides uriques chez les témoins.

L’étude de la relation age, sexe, région et ctigi@l a 'examen direct montre que chez les
lithiasiques, le pic de cristallurie positive a éléservé dans la premiere tranche d’age chez les
deux sexes de la région de Ain Tadelesse, tandispqur la région de Mazouna, le pic se situait
dans la deuxieme tranche d’age chez 'homme et Bateisieme catégorie d’age chez la femme.
Chez les malades SL de Ain Tadelesse, le pic Ie @levé de cristallurie était enregistré chez les
hommes agés entre 35 et 60 ans et chez les feAgédes de moins de 15 ans. Pour la région de
Mazouna, la fréquence la plus élevée était obsarirée la deuxieme tranche d’age et cela pour les

deux sexes.

Pour a l'étude de la nature des cristaux urinam@gs avons remarqué que les oxalates de
calcium sont majoritaires dans les urines de tesigitoupes étudiés, dans toutes les tranches d’ages
et chez les deux sexes des deux régions. Cheithiesifues, le pic le plus élevé était enregistré
pour la région de Ain Tadelesse chez le sexe mastella deuxieme tranche d’age avec un taux de
92,31% et chez le sexe féminin dans la premiele @trniere tranche d’age avec une fréquence de
100%. Pour la région de Mazouna, le pic de cristigloxalo-calcique était observé chez 'lhomme
de la deuxieme tranche d’age avec une fréquend®@hs et chez la femme de la troisiéme tranche
avec 33,33%. Par contre, chez les malades SL digian de Ain Tadelesse, la fréquence la plus
elevée a été enregistrée chez les hommes agdasddep60 ans avec 40,91% et chez les femmes
agees de moins de 15 ans avec 37,5 %. Pour ceMazimuna, le pic des oxalates de calcium était
observé chez la deuxiéme tranche d’age et cela lpsudeux sexes (22,22% chez 'homme et
83,33% chez la femme). Chez les témoins, le pus élevé est observé chez le sexe masculin de
la deuxieme tranche d’age pour la région de Ain€legbe avec un taux de 30,77% et de la
troisieme tranche d’age pour la région de Mazowwec aine fréequence de 25%. Chez le sexe
féminin, le taux le plus élevé a été enregistr& dhdroisieme tranche d’age pour la région de Ain
Tadelesse avec 33,33% et chez la premiere trarmimelgprégion de Mazouna avec une fréguence
de 13,04%.
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Les phosphates sont aussi présents chez les iljiégsde la région de Ain Tadelesse ou la
fréquence la plus élevée a été observée dan lagretranche d’age chez 'homme (50%) et dans
la deuxiéme tranche d’age chez la femme (8,7%flisgaque chez ceux de la région de Mazouna, les
cristaux de types phosphate n’ont été enregistiéschez le sexe féminin. Chez les malades SL, le
pic le plus élevé a été enregistré dans la prentrarehe d’age chez les deux sexes des deux
régions. Chez les témoins les phosphates n’étprésents que chez les femmes agées de moins de
15 ans et chez les hommes agés entre 16 et 34vawsles fréquences: 4,35% et 7,69%

respectivement.

Pour les purines, le pic a été observé, dansgianméle Ain Tadelesse, chez les lithiasiques du
sexe féminin avec une fréquence de 50% . Chez &tades SL, le pic a été enregistré, pour les
deux sexes, chez la premiére tranche d’age. Padiglan de Mazouna, le pic est atteint chez les
femmes lithiasiques agées de plus de 60 ans, eBandlades SL du sexe féminin de la deuxiéme
tranche d’age et du sexe masculin de la troisiéarehe d’age. Pour les témoins, les fréquences les
plus élevées ont été enregistrées dans la preimagrehe d’'age. Ces différences peuvent étre dues a
des facteurs climatiques, nutritionels et socioréoaiques|Barker DJP 1978 ; Robertson WG
1983 ; Barkworth SA 1988]

Certaines études ont bien monté I'accroissementfrdgquence de la cristallisation par
conservation au froid. Dans une étude comparantdéesx modes opératoires (examen direct et
conservation au froid), Nguyen a observé une fregeigglobale de cristallirie passant de 48,9 a
96,7% chez des sujets lithiasiques non traitésitr& tle comparaison, dans un groupe de sujets

normaux, ce méme observait un accroissement destallurie de 14 a 42%Nguyen 1987

Dans notre étude et aprés conservation des urirdS@ la cristallisation augmente dans tous
les groupes. Sa fréquence chez les lithiasiqueemte®7,59% apres qu’elle était 72,41%. Pour les
malades SL et les témoins, elle est de 2 a 4 fas supérieure a celle observée a I'examen direct.
Un accroissement important de la fréquence de deléte est observé apres un séjour au froid,
qui passe chez les lithiasiques, les malades Sésettmoins de 33,1%, 13,14% et 11,88% vers
64,14%, 49,79% et 65,84% respectivement, alorspgaquement, la frequence de la whewellite
n‘augmente pas sur I'ensemble des urines de toleesatégories. Un accroissement important est

aussi observé pour les purines chez tous les gsoupe

Corrélativement, le pH moyen des urines étaiteégab,04 chez les lithiasiques, 5,92 chez les
malades SL et 5,82 chez les témoins. Ces résuttsgemblent avec ceux observés dans une étude
réalisée a I'nopital Necker sur les urines du tédeil24 sujets normaux (pH 5,88 + 0,53) et de
3624 sujets lithiasiques souffrant pour la plugetlithiase calcique (pH 6,0 £ 0,6feillon C
1995]
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La précipitation des cristaux est influencée patHangement du pfHDaudon M 2004] ce qui
est enregistré dans notre étude. Le pH moyen lpsuacides uriques en général était de 5,61. La
baisse du pH urinaire associée avec le maintienl&me de I'excrétion d’acide urique favorisent la
formation d’'une quantité excessive d’acide uriqua mlissoci€, facilitant ainsi sa cristallisation
dans les urines. Le maintien d'une excrétion éled@eide urique pourrait étre lié a une
augmentation de la charge urigue filtrée par léssrehez des sujets présentant initialement une
hyperuricémie[Powell C.R 2000] Pour les oxalates, le pH moyen était 5,92. CeHpéce
cristalline qui est moins dépendante du pH av&itnseos résultats un large domaine de pH [5-7,8].
Pour les phosphates, le pH moyen augmente vers @g8dernieres sont dépendantes du pH et se
forme dans les urines de pH supérieur a 6 et, igardodes pH inférieurs si la concentration en
calcium et en phosphate est trés eldizEaidon M 2004

L’étude de la densité urinaire a montré que la il&nwoyenne est égale a 1020 chez les

lithiasiques et diminue vers 1018,5 chez les mal&leet 1018,7 chez les témoins.

A notre connaissance et suite aux étude publiées ldadomaine de la lithiase, une corrélation
entre la densité et les différentes formes cristdl n’a jamais été étudiée, pour cela, on a essaye
de faire une relation entre la cristallurie posfia densité moyenne des urines et la présence de
chaque espece cristalline. En général cette dergtait plus élevée pour les acides uriques ou elle
est égale a 1022,75. Pour les oxalates de caldaumoyenne était 1020,88, tandis que pour les
phosphates, on a remarqué que ces cristaux serfodaas des urines dont la densité était plus

basse avec une moyenne de 1013,31.
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Chapitre 3:

Cristallurie et parametres
biologiques
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1. Bandelette urinaire

La bandelette urinaire permet de détecter précentla majorité des maladies rénales et des
voies urinaires. Elle n’est pas un outil de diagjitomais remplit parfaitement les criteres d'estt
de dépistagéHannedouche T 2008 ; Izzedine H 200E]le est sensible et de colt relativement

modeste.

C’est un examen non invasif utilisant une technigmeple souvent facile a appliquer au lit du
malade ou au cabinet. Son utilisation ne nécepageobligatoirement d’appareillage complexe. La
réalisation de chaque étape de sa technique daitdn est primordiale dans un objectif de

démarche assurance-qualité propre a garantir lbiliféa des résultats[Laboratoire bayer
diagnostics 2006 ; Laboratoire boeringher-mannt2006]

1.1. Réalisation pratique

Dans cette étape nous avons cherché a détectéouddation entre la cristallurie urinaire et
divers parametres biologiques telles que: la pnaté, 'hématurie, la nitriturie, la leucocyturil,
glycosurie et la cétonurie chez les mémes sujeti®$rdans la premiére étape dont on a étudié les
parametres physicochimiques. Les bandelettes adgisdans cette étude étaient de type:
Bandelettes d’analyses urinaires multiparamétresiiMest Combi 10®@SGL.
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Figure 34 : Bandelettes urinaires multiparamétres
1.1.2. Mode d’empiloi[lzzedine H 2003]

Les bandelettes ont été conservées dans un flamométique clos a I'abri de la lumiere solaire.
Le test se réalisait toujours sur des urines fegicha bandelette doit étre immergée brievement,
une seconde maximum, de maniére a ce que toutesies réactives soient au contact de l'urine.
Puis elle doit étre égouttée en passant le botd & contre le rebord du récipient. La bandelette
urinaire est maintenue en position horizontale péviter toute interférence entre les plages
réactives. La lecture est faite visuellement erpraghant la BU de I'échelle colorimétrique. Le

temps de lecture est aux alentours de 60 secondes.

1.1.3. La protéinurie [Fauvel JP 2006]
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1.1.3.1. Rappe[Bourquin V 2007]

La protéinurie constitue le principal facteur détarant la progression de la maladie rénale avec
une relation linéaire entre la vitesse de décroissale la filtration glomérulaire et le degré de

protéinurie. Elle constitue donc a la fois un sybnpe d'alerte de maladie rénale, le principal

marqueur de gravité et un déterminant causal geolgression\Weiss M.A 1998]

La protéinurie est définie comme pathologique loesdexcrétion urinaire de protéines est
supérieure a 300 mg/j. La protéinurie physiologigaeinférieure a 150 mg/j, en moyenne 80 mg/j.
La présence d’'une protéinurie supérieure a 300 pegif étre révélateur précoce d’'une pathologie

rénale.
1.1.3.2. Physiopathologi€Bourquin V 2007]
1.1.3.2.1. Filtration glomérulaire
Les protéines franchissent ou non la barriérelttation glomérulaire selon leurs propriétés :

v" selon leur poids moléculaire : les protéines dé petds moléculaire (<60 000) franchissent
le glomérule.

v' selon leur charge électrique : les charges négasivat repoussées par la membrane basale
glomérulaire. Ainsi, les protéines avec un poid¢analaire de moins de 20 KDa passent facilement
le filtre glomérulaire. A l'inverse, I'albumine aweun poids moléculaire de 65 KDa et chargée

négativement ne passe pas dans des conditions lesrma
1.1.3.2.2. Réabsorption tubulaire

La plupart des protéines ayant franchi le filtrengérulaire sont donc de petit poids moléculaire.
Ainsi l'urine primitive contient 2 a 3 g/L de pratés de petit poids moléculaire. 99% sont
réabsorbées et catabolisées au niveau du tubeucnétproximal des tubules rénaux. 1% des
protéines non réabsorbées se retrouvent dans d'udiéfinitive et constituent la protéinurie

physiologique.
1.1.3.3. Principe du test

Le bleu de bromophénol est un indicateur coloréaiange de coloration a pH constant, en
présence de protéines. La zone réactive contientélange de cet indicateur et de solution tampon.
L’indicateur vire du jaune au vert clair puis autfencé en présence de protéines par liaison avec

les groupements aminés des protéines.
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1.1.3.4. Spécificité

L’albumine, plus riche en groupements aminés, téajgux avec lindicateur coloré que les

globulines, mucoprotéines et protéines de Benceslon
1.1.3.5. Seuil de détection

0,15 a 0,2 g/L correspond a la zone «Traces».
1 croix : environ 0,3 g/L

2 croix : environ 1 g/L

3 croix : environ 3 g/L

4 croix : supérieur a 20 g/L

1.1.3.6. Limites de la méthode et sources d’erreurs

- Faux positifs : restes de désinfectants a fona@immonium quaternaire ou de chlorexidine dans le
récipient de recueil.

- Faux positifs : chez 'hnomme jusque 12 heuregspn rapport sexugbomachevsky L 2006]

- Faux positifs : a pH >8 dans les infections urem

- Les protéines de Bence-Jones ne font @giulierement virer le réactif des bandelettes
classiques.

-De plus, les valeurs obtenues doivent étre inéégpes en fonction de la densité urinaire. En effet,
une protéinurie a 2 croix est plus significativeslane urine diluée (densité de 1010) que dans une
urine concentrée (densité de 1050).

Une protéinurie peut étre pré-glomérulaire (physiajue : stress, hyperthermie, effort intense; ou
pathologique :  hyperprotéinémie,  hémoglobinémie, oghgbinémie),  glomérulaire
(glomeérulopathies) ou post-glomérulaire (affecttabulaire, inflammation ou infection du tractus

urinaire). Toute inflammation et hémorragie debfarurinaire, est a I'origine d'une protéinurie.
1.1.3.7. Présence des protéines

Les résultats obtenus montrent que les protéirmenétprésentes d’avantage chez les malades
SL avec une fréquence de 15,25%, chez les lithiasi@vec une fréquence de 13,79%. Chez les
témoins, on note une absence totale des protéamestdutes les urines analysées (voir tableau 34 et
figure 35).
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Tableau 34 Présence des protéines chez les lithiasiquesiatades SL et les témoi

Protéine | Lithiasiques| Malades SL| Témoins
Présenc 20 72 -
Nb (13,79%) (15,25%)
(%)
Absenc 125 400 202
(’;‘/b) (86,21%) (84,75%) (100%)
Total 145 472 202
100% -
80% -
8 60% -
o
>
O
L 40% -
LL
20% -
13,79% 15,25%
0% ; :
Lithiasiques Malades SL

Figure 35 : Présence des protéines chez lithiasiques, leanalade: SL.

Le tableau 35 illustre que les urines des lithiasgydu sexe masculin contenaient plus
protéines par rapport a celles des lithiasigueseake féminin avec les fréquen: 15,69% et
12,77% respectivement. L'inverse est observé clesz nhalades SL oles protéines étaient
présentes chez les femmes dans 19,16% des uriabsé@es, et dans seulement 7,93% des u

provenant des malades du sexe masc

Tableau 35 Présence des protéines chez les lithiasiquesiiatades SL et les témoins selon exe

Protéines Lithiasiques Malades SL Témoins
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes
Présence 8 12 13 59 - -
(lzl/t; (1569% | (12,77%)| (7,93%) | (19,16%)
(1]
Absence 43 82 151 249 58 144
(lzl/t; (8431% | (87,23%)| (92,07%)| (80,84%)| (100%) | (100%)
(1]
TOTAL 51 94 164 308 58 144
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En incluant le parametre age, on remarque que itleimsiques agés de moins de 15 ans
contenaient plus de protéines dans leurs urines @vdaux qui atteint 30%. Chez les malades SL,

le pic est enregistré dans la derniere trancheed’ag 21,85% des urines testées contenaient des
protéines (voir tableau 36).

Tableau 36: Présence des protéines chez les lifgizss, les malades SL et les témoins selon I'age

Protéines Lithiasiques Malades SL
<15 16-34 35-60 Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 6(
Présenceg 3 7 7 3 4 14 28 26
(’:l/b) (30%) | (10,29%)| (13,46%)| (20%) | (8,16%) | (11,67%)| (15,22%)| (21,85%)
0
Absence| 7 61 45 12 45 106 156 93
(’:l/b) (70%) | (89,71%)| (86,54%)| (80%) | (91,84%)| (88,33%)| (84,78%)| (78,15%)
0
Total 10 68 52 15 49 120 184 119

D’aprés les résultats mentionnés dans le tableaul arait que les fréquences des urines
présentant une protéinurie sont plus élevées @segujets provenant de la région de Mazouna par

rapport a ceux de Ain Tadelesse que ce soit pauittgasiques et les malades.

Tableau 37: Présence des protéines chez les liigigess, les malades SL et les témoins selon la négio

Protéines Lithiasiques Malades SL
Ain Tadelessel Mazouna Ain Tadelesse Mazouna
Présence 11 9 8 64
(lzl/b) (12,5%) (15,79%) (3,57%) (25,81%)
(0]
Absence 77 48 216 184
(’;l/b) (87,5%) (84,21%) (96,43%) (74,19%)
(0]
TOTAL 88 57 224 248

1.1.3.8. Corrélation entre présence des protéinesla cristallurie

L’étude de la cristallurie nous a permis de retles résultats mentionnés dans le tableau 38.
Chez les lithiasiques présentant une protéinuaefréquence de cristallurie positive augmente
jusqu’a 90% (100% chez I'homme et 83,33chez la fein(lableaux 38 et 39), des taux qui sont
plus élevés par rapport aux fréquences globalazigilluries chez les lithiasiques qui étaient de
72,41% (86,28% chez 'homme et 64,89% chez la fenfawar tableaux 7 et 10).

Pour les malades SL présentant une protéinurie, @&86cas avaient une cristallurie positive
(15,38% pour le sexe masculin et 27,12% pour e $érinin). Ces fréquences sont légérement

moins élevées par rapport a celles de cristallyldbale des malades SL (Tableaux 7 et 10).
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Tableau 38 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenants des protéiichez
les lithiasiques, les malades SL et les témc

Cristallurie | Lithiasiques| Malades SL| Témoin:
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Cr + 18 18 -
(90%) (25%)
Cr - 2 54 -
(10%) (75%)
TOTAL (P+) 20 72 -
100% -
80% -
60% -
S 90%
() 40% A
<
) 20% - 25%
= 0%
E 0% T T 1
Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 36: Fréquence de cristallurie positive dans les urmeontenants des protéinchez les
lithiasiques, les malades SL et les témo

Tableau 39 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenants des protéiichez
les lithiasiques, les malades SL et les témoinpiséd sexe

Lithiasique: Malades SL Témoins
Cristallurie Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
H F H F H F
Cr + 8 10 2 16 - -
(100%' | (83,33%)| (15,38%)| (27,12%)
Cr - - 2 11 43 - -
(16,67%)| (84,62%)| (72,88%)
TOTAL (P+) 8 12 13 59 - -

Le tableau 40 montre que le pic de cristallurieegstgistré chez les lithiasiques ageés de n
de 15 ans et ceux agés entre 35 et 60 ans avdreguence de 100%. Chez malades SL, le pic

le plus élevé était observé chez la premiére trudtdge avec un taux de 5(
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Tableau 40: Fréquence de cristalluries positiverggative dans les urines contenants des protéireszc
les lithiasiques, les malades SL et les témoinsis¢hge.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
Nb Nb
(%) %)
<15 16-34 35-60| Plus6Q <15 16-34 35-60 Plus 6(
Cr+ 3 6 7 2 2 3 11 2
(100%) | (85,71%)| (100%) | (66,67%)| (50%) | (21,43%)| (39,29%)| (7,69%)
Cr- - 1 - 1 2 11 17 24
(14,29%) (33,33%)| (50%) | (78,57%)| (60,71%)| (92,31%)
TOTAL (P+) 3 7 7 3 4 14 28 26

D’apres le tableau 41, on distingue que les syje¥sentant une protéinurie et provenant de la
région de Ain Tadelesse avaient des taux de drig@bplus élevés (90,91% chez les lithiasiques et
50% chez les malades SL) par rapport a ceux provetgla région de Mazouna (88,89% chez les

lithiasiques et 21,88% chez les malades SL).

Tableau 41: Fréquence de cristalluries positiverggative dans les urines contenants des protéireszc
les lithiasiques, les malades SL et les témoingiséh région.

Lithiasiques Malades SL
Cristallurie Nb Nb
(%) (%
Ain Tadelessg Mazouna Ain Tadelesse¢ Mazouna
Cr+ 10 8 4 14
(90,91%) (88,89%) (50%) (21,88%)
Cr- 1 1 4 50
(9,09%) (11,11%) (50%) (78,12%)
TOTAL 11 9 8 64

1.1.3.9. Protéines et nature des cristaux

L'espéce cristalline la plus fréquemment rencontobez les lithiasiques dont les urines

contenaient des protéines était la whewellite dait érésente dans 50% des cas suivie par la
struvite et I'acide urique dihydraté avec 25%. P& malades SL, les PACC étaient I'espece

cristalline la plus souvent répandue avec une Bégel de 11,11%, suivies par la struvite et la

weddellite qui étaient présentes dans 9,72% dessianalysées (Tableau 42).

Tableau 42: Fréquences des différentes formes allgies dans les urines présentant une protéinurie.

Protéines eprésencedes Lithiasiques Malades SL
cristaux N Fréquence N Fréquence
Struvite 5 25% 7 9,72%
C1l 10 50% 1 1,39%
C2 4 20% 7 9,72%
PACC 3 15% 8 11,11%
AUD 5 25% 3 4,67%
UAC 1 5% 4 5,56%
Brushite 3 15% 1 1,39%
TOTAL (Présence de protéines) 20 72
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Les fréquences des cristalluries pures et mixtes suliquées dans le tableau 43. Chez les
lithiasiques, les especes cristallines les plugukeétes étaient la whewellite et I'acide urique
dihydraté avec une fréequence de 37,5% de crisialpure. La weddellite était présente dans 40%
des cristalluries pures chez les malades SL, gaivies urates aorphes complexes avec un taux de
30%.

Parmi les cristalluries observées 55,56% chez itegdiques et 50% chez les malades SL
comportaient un meélange d’au moins deux espéecstaliines. Les associations les plus fréquentes
étaient entre la whewellite, la struvite et les RFAE& entre la whewellite et la weddellite chez les
lithiasiques tandis que chez les malades SL, lavigtr était rencontrée avec les PACC dans 50%
des cas (Tableau 43).

Tableau 43 : Répartition des cristaux purs et migtdans les urines présentant une protéinurie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquence

Cristaux purs 8 44,44% 10 50%
C2 1 12,5% 4 40%
AUD 3 37,5% 2 20%
Cl 3 37,5% - -
UAC - - 3 30%
PACC - - 1 10%
Brushite 1 12,5% - -
Struvite - - - -
Cristaux mixtes 10 55,56% 10 50%
St+PACC - - 5 50%
C1+St+PACC 2 20% - -
C2+PACC - - 1 10%
C1+St 2 20% - -
C1+Br+PACC 1 10% - -
St+Br 1 10% - -
C2+AUD 1 10% - -
AUD+UAC 1 10% 1 10%
C2+St - - 1 10%
Cl+C2 2 20% 1 10%
St+Br+PACC - - 1 10%
TOTAL 18 20




1.1.4. L’hématurie
1.1.4.1. Rappel
L’hématurie a une grande valeur diagnostique dég-cepeut étre le symptéme révélateur d’'une

maladie urologique ou rénale.

1.1.4.1.1. Les hématuries d’origine urologique

Les causes les plus fréquentes sont :

* les tumeurs rénales ou vésicales, l'adénome ouénhachrcinome prostatique donne
exceptionnellement une hématurie.

* la polykystose rénale.

* les lithiases urinaires.

 les infections urinaires.

 linfarctus rénal.

* |e traumatisme rénal ou urinaire.

1.1.4.1.2. Les hématuries d’origine néphrologique
Les hématies urinaires sont déformées avec desdegd hématiques. Une protéinurie ainsi

gu’une HTA ou une insuffisance rénale peuvent &smociées.
Les causes les plus fréquentes sont :

v’ les maladies glomérulaires :
Maladie de Berger, syndrome d’Alport, syndrome mijgjue aigu, syndrome néphrotique impur,
syndrome de glomérulonéphrite rapidement progressiv

v’ polykystose rénale.

Le seuil pathologique communément retenu est daéh@aties/mr) soit de 10000/mL. Une
concentration en hémoglobine de I'ordre de 15@@&6g/L correspond a peu pres a 5 a 20 globules
rouges intacts par microlitrglourde-Chiche N 2006]On trouve trés souvent du sang dans les

urines des femmes en période de menstruation.
1.1.4.2. Principe du test

La réaction est basée sur les propriétés peroxygeside I'hémoglobine et de la myoglobine.
Celles-ci catalysent Il'oxydation de [lindicatewcoloré par un hydroperoxyde organique en

dérivé coloré bleu-vert. Ceci se traduit par uagé au vert de la zone réactive initialement jaune.
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Les érythrocytes intacts subissent une hémolyseivaau de la zone réactive. L’hémoglobine
ainsi libérée déclenche la réaction colorée auttmsr érythrocytes et on voit donc apparaitre des

points verts.
1.1.4.3. Spécificité

Le test détecte 'hémoglobine des hématies lys@esintactes (elles sont alors lysées sur la

bandelette) et la myoglobine.

Les hématies déja hémolysées dans l'urine ne peé@tendétectées au microscope. Il n’est pas

possible de différencier 'hémoglobinurie de lgaglobinurie avec les bandelettes.
1.1.4.4. Seuil de détection

5 al5 hématies/mma3 correspondent a la zone «Trsaces
1 croix : environ 25 hématies/mm3
2 croix : environ 80 hématies/mm3

3 croix : environ 200 hématies/mm3
1.1.4.5. Limites de la méthode et causes d’erreurs

L’acide ascorbique, n’a dans les nouvelles géimdratde bandelettes, plus d’influence. |l

provoquait auparavant des faux négatifs.

Des faux positifs peuvent exister en cas piésence de détergents oxydants dans les

récipients.

La sensibilité de la réaction est diminuéeles urines sont tres concentrées, d'ou drigit
encore une fois de lire la zone densité en siméjtat s’il existe une forte protéinurie. |l
convient de prendre ces parametres en congvi@nt un résultat négatif. Pour des raisons
osmotiques, dans une urine concentrée, les esnse lyseront plus difficilement et donc

réagiront moins vite avec les réactifs de la bagttk|

Certains aliments comme la betterave, la rhubarkeevent géner la détection. Des
concentrations de nitrites trés élevées, rarenatgintes en cas d'infection urinaire, peuvent

aussi retarder la réaction et donner des réstidtassement négatifs.
1.1.4.6. Présence du sang

Les résultats obtenus montrent que le sang était prélsems 30,08% des urines des malades SL.
Chez les lithiasiques, la fréquence est de 25,52%is que chez les témoins, 15,84% des urines
seulement présentaient une hématurie (voir talldaat figure 37).
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Tableau 44 Présencedu sangchez les lithiasiques, les malades SL et les térg

Le san Lithiasiques| Malades SL| Témoins
Présenc 37 142 32
(lzl/t; (25,52%) (30,08%) | (15,84%)
(1)
Absenc: 108 330 170
(lzl/t; (74,48%) (69,92%) | (84,16%)
(1)
TOTAL 145 472 202
100% -
présence du sang
80% -
60% -
3
S 40% -
=]
o
‘@
0% - 5 5208 0,08%
5,84%
O% T T 1
Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 37: Présencedu sangchez les lithiasiques, les malades SL et les térs.
Le tableau 45 nous montre que les fréequences geetence du sardans les urines sont pl
élevées chez les femmes que ce soit chez lesslinies, les malades SL ou les témoins
25,53%; 36,04% et 18,75% respectivem:

Tableau 45: Présencdu san¢ chez les lithiasiques, les malades SL et les témaigon le see.

Le sang Lithiasiques Malades SL Témoins
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes

Présence 13 24 31 111 5 27
(’;l/k; (2549% | (25,53%)| (18,9%) | (36,04%)| (8,62%) | (18,75%)
0

Absence 38 70 133 197 53 117
(l;l/k; (7451% | (74,47%)| (81,1%) | (63,96%)| (9138%. | (81,25%)
0

TOTAL 51 94 164 308 58 144

Concernant I'ageon constate selon le tableau 46 que I'hnématudg glus fréequente chez |

lithiasiques et les témoins ageés entre 35 et 6@acisez les malades SL ageés entre 16 et 3
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Tableau 46: Présence du sang chez les lithiasiqles malades SL et les témoins selon 'age.

Le Lithiasiques Malades SL Témoins
sang | <15 16-34 35-60| Plus6p <15 16-34 35-60| Plus6p <15 16-34 35-60| Plus 60
Présence| - 12 20 5 8 40 56 38 7 4 15 6
Nb (17,65%) | (38,46%) | (33,33%) | (16,33%) | (33,33%) | (30,44%) | (31,93%) | (14,58%) | (4,4%) | (41,67%) | (22,22%)
(%)
Absence | 10 56 32 10 41 80 128 81 41 87 21 21
Nb (100%) | (82,35%) | (61,54%) | (66,67%) | (83,67%) | (66,67%) | (69,56%) | (68,07%) | (85,42%) | (95,6%) | (58,33%) | (77,78%)
(%)
TOTAL 10 68 52 15 49 120 184 119 48 91 36 27

En incluant le parametre région, on constate geeutaes des lithiasiques, des malades SL et

des témoins provenant de la région de Mazouna wcaiei@t plus du sang avec les fréquences :

29,82%, 38,31% et 19,67% respectivement contre322,20,98% et 10% pour ceux de la région

de Ain Tadelesse (Tableau 47).

Tableau 47: Présence du sang chez les lithiasiques malades SL et les témoins selon la région.

Le sang Lithiasiques Malades SL Témoins
Ain Tadelesse Mazouna Ain Tadelesse Mazouna | Ain Tadelesse Mazouna
Présence 20 17 47 95 8 24
(’Bl/b) (22,73%) (29,82%) (20,98%) (38,31%) (10%) (19,67%)
0
Absence 68 40 177 153 72 98
(l;l/b) (77,27%) (70,18%) (79,02%) (61,69%) (90%) (80,33%)
0
TOTAL 88 57 224 248 80 122

1.1.4.7. Corrélation entre présence du sang et stallurie
L’étude de la cristallurie des sujets présentarg b@maturie, nous a permis d’extraire les

résultats regroupés dans le tableau 48et la fi§8teLes fréquences obtenus (81,08% chez les
lithiasiques, 32,39% chez les malades SL et 21,8884 les témoins) sont plus élevées par rapport

a celles trouvées lors de I'étude de la cristalgiobale (voir tableau 7).

Tableau 48: Fréquence de cristalluries positivengtgative dans les urines contenants du sang chez le
lithiasiques, les malades SL et les témoins.

Cristallurie | Lithiasiques Malades SL| Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
Cr + 30 46 7
(81,08%) (32,39%) (21,88%)
Cr - 7 96 25
(18,92%) (67,61%) (78,12%)
TOTAL (s+) 37 142 32
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100% -
Cristallurie +

80% -

S 60% -
)
e 1.08%
)
>
g 40% -
L
20% - 2.39%
1.88%
0% T T 1
Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 38 Fréquence de cristallurie positive dans les urgieontenant«du san¢ chez les lithiasiques, les
malades SL et les témoins.

Le tableau 49 nous donne les résultats de l'étiad’influence du sexe et de l'age sur
cristallurie des urines contenant du sang. Selsrreésultats on constate que les femmes avaiel
taux decristallurie qui varient de 22,22% chez les témoB3,33% chez les malades SL et
83,33% chez les lithiasiques. Ces fréquences dositgtevées par rapport a celles observées ct
sexe masculin ou 76,92% des lithiasiques, 29,034mdades SL 20% des témoins avaient u

cristallurie positive.

Tableau 49 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenandu sang chez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins sekBdxe

Cristallurie Lithiasique: Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
H F H F H F
Cr + 10 20 9 37 1 6
(76,92% | (83,33%)| (29,03%)| (33,33%)| (20%) | (22,22%)
Cr - 3 4 22 74 4 21
(23,08% | (16,67%)| (70,97%)| (66,67%)| (80%) | (77,78%)
TOTAL (s+) 13 24 31 111 5 27

Chez les lithiasiques, le pic de cristallurie dstarvé chez les sujets ageés entre 16 et 34 an:
une fréquence de 91,67%. Chez les malades SL &ntesns, le pic était enregistré che:

premiere tranche d’age avec les fréquences de 5@2,&6%respectivement (voir tableau 5(
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Tableau 50: Fréquence de cristalluries positiverggative dans les urines contenants du sang chez le
lithiasiques, les malades SL et les témoins sebnégion.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
<15 16-34 35-60] Plus60 <15 | 16-34] 3560 | Plus60| <15 16-34] 35-60 | Plus 60
Cr+ - 11 16 3 4 14 22 6 3 1 3
(91,67%) | (80%) | (60%) | (50%) | (35%) | (39,29%) | (15,79%)| (42,86%) | (25%) | (20%)
Cr- - 1 4 2 4 26 34 32 4 3 12 6
(8,33%) | (20%) | (40%) | (50%) | (65%) | (60,71%)| (84,21%)| (57,14%) | (75%) | (80%) | (100%)
TOTAL - 12 20 5 8 40 56 38 7 4 15 6

Le tableau 51 regroupe les fréquences de crigmlhasitive dans les urines contenant du sang
selon la région. Les lithiasiques de la région dezdlina avaient une fréquence de cristallurie de
88,24%. Cette fréquence est plus élevée par ragpotlle observée chez les lithiasiques de la
region de Ain Tadelesse avec 75%. Pour les mal&legt les témoins, on constate que les

fréquences de cristallurie sont plus élevées damédion de Ain Tadelesse avec les taux 44,68 et
25% respectivement.

Tableau 51: Fréquence de cristalluries positivengtgative dans les urines contenant du sang chez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins sebnégion.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%
Ain Tadelessg Mazouna| Ain Tadelesse| Mazouna | Ain Tadelesse Mazouna
Cr+ 15 15 21 25 2 5
(75%) (88,24%) (44,68%) (26,32%) (25%) (20,83%)
Cr- 5 2 26 70 6 19
(25%) (11,76%) (55,32%) (73,68%) (75%) (79,17%)
TOTAL 20 17 47 95 8 24

1.1.4.8. HEmaturie et nature des cristaux

L’espéce cristalline la plus fréquemment rencontobez les lithiasiques dont les urines
contenaient du sang était la whewellite avec ugquience de 37,84% suivie par I'acide urique
dihydraté avec une fréquence de 21,62% et la heustvec 16,22%. Chez les malades SL, la
weddellite était I'espéce la plus fréquente avectaux de 11,27%, suivie par la struvite et les
PACC avec 7,04%. Chez les témoins, la weddellitat girésente dans la majorité des urines
analysées avec une fréquence de 18,75% (Tableau 52)
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Tableau 52: Fréquences des différentes formes @llgies dans les urines présentant une hématurie.

Sang eprésenceales Lithiasiques Malades SL Témoins
cristaux N Fréquence N Fréquence N Fréguence
Cl 14 37,84% 6 4,22% 9,37%
AUD 8 21,62% 6 4,22% 3,12%
Brushite 6 16,22% 2 1,41% -
Cc2 5 13,51% 16 11,27% 18,75%
Struvite 4 10,81% 10 7,04% -
PACC 3 8,11% 10 7,04% -
UAC 2 5,4% 8 5,63% -
AUA - - 1 0,7% - -
TOTAL (présence du sang 37 142 32

La répartition des cristalluries pures et mixtes denes présentant une hématurie est déterminée

dans le tableau 53. Chez les lithiasiques, la wHiggvétait présente pure dans 45% des cas suivie

par I'acide urique dihydraté qui était présent dab% des urines analysées. Chez les malades SL,

I'espece cristalline de nature weddellite étaplias frequemment rencontrée avec une fréquence de

42,43%, suivie par la whewellite et les urates grnes complexes avec un taux de 15,15%. Chez

les témoins, 75% de cristallurie pure était compakela weddellite.

La présence du sang a engendré une diminution ttédaence de cristallurie mixte chez les

lithiasiques par rapport & celle enregistré suitétade de la cristallurie globale. Chez ce grodpe

sujets, lI'association whewellite-struvite prédonitirevec une fréquence de 20%. La dominance

était pour I'association struvite-PACC chez lesadak SL avec 30,77% et I'association weddellite-

whewellite chez les témoins avec une frequenceddéol
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Tableau 53: Répartition des cristaux purs et mixt@ans les urines présentant une hématurie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
N Fréquence N Fréquence N Fréquence
Cristaux purs 20 66,67% 33 71,74% 4 57,14%
Cil 9 45% 5 15,15% - -
AUD 5 25% 4 12,12% 1 25%
Brushite 4 20% - - - -
C2 2 10% 14 42,43% 3 75%
PACC - - 3 9,09% - -
Struvite - - 1 3,03% - -
UAC - - 5 15,15% - -
AUA - - 1 3,03% - -
Cristaux mixtes 10 33,33% 13 28,26% 3 42,86%
C1+Br+PACC 1 10% - - - -
C2+AUD+UAC 1 10% - - - -
C2+St - - 2 15,39% - -
St+Br+PACC - - 2 15,39% - -
C1+St 2 20% 1 7,69% - -
St+PACC 1 10% 4 30,77% - -
Cl1+PACC 1 10% - - - -
AUD+UAC 1 10% 2 15,38% - -
C2+AUD 1 10% - - - -
C2+UAC - - 1 7,69% - -
Cl+C2 1 10% - - 3 100%
St+Br 1 10% - - - -
C2+PACC - 1 7,69% - -
TOTAL (Cr+) 30 46 7

1.1.5. Nitriturie
1.1.5.1. Rappel

La présence de nitrites constitue le témoin indidecla présence de germes dans les urines. Les
germes nitrites positifs sont ldsscherichia coli Proteus Klebsiella Aerobacter Citrobacter,

Salmonella certainsentérocoqus, staphylocoqueset certainsPseudomonaskn l'absence de

bactérie, aucun ion nitrite n'est détectable darairines.

1.1.5.2. Principe du test

La plupart des agents infectieux des voies urisaiéeluisent grace a une nitrate-réductase les
nitrates, normalement présents dans les urinesiitetes. Au contact du pH acide de la zone
réactive, les nitrites urinaires réagissent avecidle para-arsénilique pour former un composé
diazonium. Ce composé se mélange a son tourémahydro-1,2,3,4 benzo (h) quinoléinol-3 pour
former un colorant azoique. L'intensité de la catmm rose-rouge est une mesure de la

concentration en nitrites mais ne rend pas comgpia dravité de l'infection.
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1.1.5.3. Spécificité
Ce test est spécifique des nitrites.
1.1.5.4. Seuil de détection

Il est ajusté & une numération bactérienne degéfines/mL, ce qui correspond au seuil
pathologique, soit une concentration de 7 pmol/lLO@img/L en nitrites. Un résultat positif de la

plage « Nitrites » correspond donc a une bactérgignificative.
1.1.5.5. Limites de la méthode et causes d’erreurs

Certaines bactéries ne possedent pas de niédietase, par exempleActinetobacter le
Mycobacterium tuberculosige gonocoquele Staphylococcus saprophyticus

Une forte diurése diminue la concentration demgey; qui sont alors insuffisants pour réduire

les nitrates : d’ou I'importance a nouveau dediesfacon simultanée la densité.

Une forte diurése et donc des mictions fréquemeesent conduire a un résultat négatif suite a

un séjour trop bref de I'urine dans la vessie.

Il faut une stagnation minimale de 3 heures 'denk dans la vessie pour permettre la

formation de nitrites en quantité suffisante pdue éétectee.

Une forte concentration en acide ascorbiqueaite, souvent par forte consommation de

vitamine C, peut diminuer la sensibilité de la té&ac

Les nitrates ne sont apportés a l'organisme quel’glanentation. La recherche des nitrites
urinaires peut donc étre faussement négative psenalk de nitrates urinaires potentiellement

réductibles suite a un jeline, une alimentationrgérale ou un régime sans légume.

En cas de conservation prolongée des urines aveahysa, on peut déceler une formation de

nitrites a la suite d’'une contamination.
1.1.5.6. Présence de nitrite

Le nitrite était rarement trouvé dans les urines a@ady. Les résultats dans la figure 39 et les
tableaux 54 et 55 démontrent qu'il était présemisd®28% des lithiasiques (13,73% chez I'homme
et 5,32% chez la femme). Chez les malades SL{riéenétait présent dans 7,2% des cas (6,1% chez

’lhomme et 7,79% chez la femme).
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Tableau 54 Présencede nitrite chez les lithiasiques, les malades SL et les térs

Le nitrite | Lithiasiques| Malades SL| Témoins
Présenc 12 34 -
Nb (8,28%) (7,2%)
(%)
Absenc: 133 438 202
(lzl/b) (91,72%) (92,8%) (100%)
(1)
TOTAL 145 472 202
100% -
80% Présence de nitrite
S 60% -
(O]
<
()
o 40% -
‘O
i
20% -
8,28% 7.2%
0% . {
Lithiasiques Malades SL

Figure 39 Présencede nitrite chez les lithiasiques, les malades SL et les térs

Tableau 55:Présence de nitritchez les lithiasiques, les malades SL et les témaielon | sexe.

Nitrite Lithiasiques Malades SL Témoins
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes
Présence 7 5 10 24 - -
(lzl/t; (13,73% | (5,32%) | (6,1%) | (7,79%)
(0]
Absence 44 89 154 284 58 144
(lzl/t; (8627% | (94,68%)| (93,9%) | (92,21%)| (100%) | (100%)
(0]
TOTAL 51 94 164 308 58 144

Les lithiasiques et les malades SL agés de moidd dms étaient les plus exposés a conter
nitrite dans leurs urines avec les frequences det300,2% respectivement. Les fréquences
moins élevées étaient constatéhez les malades agées entre 16 et 34 ans avec 81396z le:
lithiasiques agés de plus de 60 ans ou on notalsence totale du nitrite (voir tableau 5
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Tableau 56: Présence de nitritthez les lithiasiques, les malades SL et les témasmlon I'age.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
<15 16-34 35-60 | Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 6(
Présence 3 3 6 - 5 4 18 7
(’:l/b) (30%) | (4,41%) | (11,54%) (10,2%)| (3,33%) | (9,78%) | (5,88%)
0
Absence 7 65 46 15 44 116 166 112
(’:l/b) (70%) | (95,59%)| (88,46%)| (100%)| (89,8%)| (96,67%)| (90,22%)| (94,12%)
0
TOTAL 10 68 52 15 49 120 184 119

Quant a l'influence de la région, on note que lésas des sujets de la région de Ain Tadelesse
contenaient plus de nitrite avec les fréquenced2j8% pour les lithiasiques et 8,93% pour les
malades SL, contre seulement 1,75% chez les lithias et 5,64% chez les malades SL de la

région de Mazouna (Tableau 57).

Tableau 57: Présence de nitritthez les lithiasiques, les malades SL et les témamlon la région.

Lithiasiques Malades SL
Cristallurie Ain Mazouna Ain Mazouna
Tadelesse Tadelesse
Présence 11 1 20 14
(’;l/b) (12,5%) (1,75%) (8,93%) (5,64%)
(0]
Absence 77 56 204 234
(’;l/b) (87,5%) (98,25%) (91,07%) (94,36%)
(0]
TOTAL 88 57 224 248

1.1.5.7. Corrélation entre présence de nitrite adristallurie

Selon les résultats illustrés dans le tableau 5@ égure 40, on constate que la présence de
nitrite a engendré une augmentation de la fréqueeceristallurie positive. Cette derniére atteint
91,67% chez les lithiasiques et 52,94% chez lesadeal SL apres qu’elle était de 72,41% et
28,81% respectivement (voir tableau 7).

Tableau 58 : Fréquence de cristalluries positivengtgative dans les urines contenants de nitdtez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins.

Cristallurie | Lithiasiques Malades SL| Témoins

Nb Nb Nb

(%) (%) (%)

Cr + 11 18 -
(91,67%) (52,94%)

Cr - 1 16 -
(8,33%) (47,06%)

TOTAL (N+) 12 34 -
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Figure 40: Fréquence de cristallurie positive dans les urgieontenantde nitrite chez les lithiasiques et

les

Malades SL

malades SL.

En étudiant I'influence des parametres sexe etsagda cristallurie des urines contenant

nitrite on remarque que chez les lithiasiquesyéguence de cristalluripositive était plus élevée

chez le sexe masculin (100%)pntre 80% hez le sexe féminin. Le contraire est observé tbe

malades SL ou le taux de cristallurie le plus élest enregistré chez la femme ave,17% contre
50% chez 'lhomme (Tableds).

Tableau 59: Fréquencede cristalluries positive et négative dansslerines contenande nitritechez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins semsdxe

Cristallurie Lithiasique: Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
H F H F H F
Cr + 7 4 5 13 - -
(100% | (80%) | (50%) | (54,17%)
Cr - - 1 5 11 - -
(20%) | (50%) | (45,83%)
TOTAL (N+) 7 5 10 24 i -

Selon le tableau 60e pic de cristalluripositiveatteint 100% chez les lithiasiques agés de

de 15 ans et ceux agés entre 35 et 60 ans. Chendlesles SL, le pic est enregistré dan

troisieme tranche d’age avec,11%.

Tableau 60 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenande nitritechez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins selégé.

Cristallurie Lithiasiques Malades S
<15 16-34 35-60 | Plus60 <15 16-34 35-60 Plus 60
Cr+ 3 2 6 - 3 1 11 3
(100%) | (66,671%0) | (100%) (60%) | (25%) | (61,11%)| (42,86%)
Cr- - 1 - - 2 3 7 4
(33,39%) (40%) | (75%) | (38,89%)| (57,14%)
TOTAL (N+) 3 3 6 - 5 4 18 7
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Le tableau 61 nous donne les fréquences de cuiséalbositive dans les urines contenant de
nitrite selon la région. Chez les lithiasiquesfréuence est de 100% pour la région de Mazouna et
de 90,09% pour la région de Ain Tadelesse. Chembkdades SL, la fréquence la plus élevée était

observée pour la région de Ain Tadelesse avec Wkbec28,57% pour la région de Mazouna.

Tableau 61: Fréquence de cristalluries positivergigative dans les urines contenant de nitrileez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins la ofgi

Lithiasiques Malades SL
Cristallurie Nb Nb
(%) (%
Ain Tadelesse| Mazouna Ain Tadelesse = Mazouna
Cr+ 10 1 14 4
(90,09%) (100%) (70%) (28,57%)
Cr- 1 - 6 10
(9,09%) (30%) (71,43%)
TOTAL (N+) 11 1 20 14

1.1.5.8. Nitriturie et nature des cristaux

L’étude de la relation entre la présence de nigitia nature des cristaux nous a permis de retirer
les résultats dans le tableau 62. Chez les lithiesi, I'espéece cristalline la plus fréequemment
rencontrée était la whewellite avec une fréquenee6@,67% suivie par les PACC qui étaient
présents dans 41,67% des cas et par la struMdenstddellite avec une fréquence de 33,33%. Pour
les malades SL, la dominance était pour la struastec un taux de 20,59% des urines présentant
une nitriturie positive suivie par la whewelliteemvune fréquence de 17,65% et par la weddellite
avec 14,71%.

Tableau 62: Fréquences des différentes formes aligtes dans les urines présentant une nitriturie.

Nitrite et présence des cristauix Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquence
C1 8 66,67% 6 17,65%
Struvite 4 33,33% 7 20,59%
C2 4 33,33% 5 14,71%
PACC 5 41,67% 2 5,88%
Brushite 2 16,67% 2 5,88%
UAC - - 2 5,88%
AUD - - 1 2,94%
TOTAL (présence de nitrije 12 34

Selon le tableau 63 on observe que chez les lithuas, la cristallurie pure représentait
seulement 18,18% partagée entre la weddellite sePBCC et la cristallurie mixte représentait
81,82% ou I'association la plus fréquente étaitdetiite-whewellite avec une fréquence de 33,34%
suivie par les associations whewellite-struvite-RA& whewellite-brushite-PACC avec 22,22%.
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Chez les malades SL la majorité de cristalluriat giare (72,22%) ou la whewellite était
'espece cristalline pure la plus fréquente avecd@®. Quant a la cristallurie mixte, les
associations les plus fréquemment rencontrées lelsemalades SL étaient weddellite-struvite et

struvite-brushite-PACC avec un taux de 40%.

Tableau 63: Répartition des cristaux purs et mixi@sns les urines présentant une nitriturie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquence
Cristaux purs 2 18,18% 13 72,22%
C2 1 50% 3 23,08%
Cl - - 5 38,46%
Struvite - - 2 15,38%
UAC - - 2 15,38%
PACC 1 50% - -
AUD - - 1 7,7%
Brushite - - - -
Cristaux mixtes 9 81,82% 5 27,78%
C1+St+PACC 2 22,22% - -
Br+PACC 1 11,11% - -
C1+St 2 22,22% 1 20%
C1+Br+PACC 1 11,11% - -
C2+St - - 2 40%
C1+C2 3 33,34% - -
St+Br+PACC - - 2 40%
TOTAL 11 18

1.1.6. Leucocyturie
1.1.6.1. Rappel

La présence accrue de leucocytes dans les urgtamesymptéme important des affections
inflammatoires rénales et des voies urinaires. §gdlelétecte donc lors d’'une agression microbienne
mais aussi dans dautres phénomeénes inflammatoiresnunologiques par exemple.
Physiologiquement, on peut avoir dans les uringegyia 10 leucocytes/mma3.
1.1.6.2. Principe du test

Un ester indoxylique est hydrolysé par I'estérasistant dans les granules des polynucléaires
neutrophiles qui proliferent lors de linflammatioL’indoxyle libéré réagit avec un sel de

diazonium pour donner un dérivé azoique violet.
1.1.6.3. Spécificité

Le test sera positif en présence soit de leucoagtests, soit des enzymes libérées par des
leucocytes lysés. Les histiocytes contiennent alssiestérases et ne sont donc pas différenciés
des leucocytes mais sont dans tous les cas aés&ins lors d’'une inflammation. Le test ne réagit

pas avec les érythrocytes ni les bactéries patlesgen
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1.1.6.4. Seuil de détection
Il est de 10 leucocytes/miysoit la leucocyturie physiologique.
1.1.6.5. Limites de la méthode et causes d’erreurs

Il existe un risque de faux-négatif en cas de fgiyeosurie (>30g/L) ou de forte protéinurie
(>3g/L). Une densité élevée peut également entrdies résultats faussement négatifs car, pour des

raisons osmotiques, la libération des estérasesdgtaires est réduite.

Certains antibiotiques (céfalexine, céfalotirtétracyclines) peuvent négativer la réaction
ainsi que des conservateurs comme l'acide borigeéormaldéhyde, lui aussi conservateur dont
I'utilisation est déconseillée, conduit a des rigalfaussement positifs. En présence de substances
colorées comme les nitrofurantoines ou la bilirebifa couleur de la zone réactive peut étre
se meéfier d'une

masquée par la coloration propre de l'urine. Chiez femme, on doit

contamination de I'échantillon analysé par désrétions vaginales.
1.1.6.6. Présence des leucocytes

D’aprés les résultats du tableau 64 et de la figdren déduit que les malades SL présentaient
un taux de leucocyturie plus élevé avec une frécrigie 32,2% par rapport aux sujets lithiasiques
présentant une fréquence de 25,52%. Chez les tértesirleucocytes étaient présents dans 18,32%

des urines analysées.

Tableau 64: Présence des leucocytes chez les $thiges, les malades SL et les témoins

Leucocyteg Lithiasiques| Malades SL| Témoins
Présence 37 152 37
(’;'/k; (25,52%) (32,2%) | (18,32%)
0
Absence 108 320 165
(’;l/b) (74,48%) (67,8%) | (81,68%)
0
TOTAL 145 472 202
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Figure 41 Présence des leucocytes chez les lithiasiquesialades SL et les témo

Si on compare entre les deux sexes, on constateleles lithiasiques, les hommes mont
une présence plus importante de leucocyte dans leines et cela avec une fréquence de 29
contre 23,4% chez les femmes. Concernant les dengsagroupeétudiés, on remarque que
leucocytes étaient présentes d’avantage chez ke f@emwinin avec les taux de 38,64% chez
malades SL et 25% chez les témoins, contre 20,128ewement 1,72% respectivement pou

sexe masculin (Tableau 65).

Tableau 65:Présence des leucocy chez les lithiasiques, les malades SL et les témailon le se».

Leucocytes Lithiasiques Malades SL Témoins
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes
Présence 15 22 33 119 1 36
(’;'/b) (2941% | (23,4%) | (20,12%)| (38,64%)| (1,72% | (25%)
Absence 36 72 131 189 57 108
(’:'/b) (7059%' | (76,6%) | (79,88%)| (61,36%)| (9828% | (75%)
TOTAL 51 94 164 308 58 144

En étudant la relation age et présence de leucocytes,mnratirer les résultats regroupés d
le tableau 66. La fréquence la plus importante étaiegistrée chez la premiere tranche d’age
lithiasiques avec un taux de 30%, suivi par ladedge de 291% chez les sujets agés entre 1
34 ans. Chez les malades SL, on a constaté gueuescytes étaient présents dans 39,5%
urines analyseées et ceci chez les sujets agéusel@l60 ans et dans 33,7% des cas chez ceu
entre 35 et 60%. Pour Iédmoins la fréquence la plus élevée était remarghée les sujets de

troisieme tranche d’age.
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Tableau 66: Présence des leucocytbgz les lithiasiques, les malades SL et les témaslon I'age.

Leucocytes Lithiasiques Malades SL Témoins
<15 16-34 35-60 Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 6 <15 16-34 35-60 Plus 6(

Présence 3 20 10 4 14 29 62 47 7 19 8 3
Nb (30%) | (29,41%) | (19,23%) | (26,67%) | (28,57%) | (24,17%)| (33,7%) | (39,5%) | (14,58%) | (20,88%) | (22,22%)| (10,71%)
(%0)

Absence 7 48 42 11 35 91 122 72 41 72 28 24
Nb (70%) | (70,59%) | (80,77%) | (73,33%) | (71,43%) | (75,83%)| (66,3%) | (60,5%) | (85,42%) | (79,12%) | (77,78%) | (88,89%)
(%)

TOTAL 10 68 52 15 49 120 184 119 48 91 36 27

Le tableau 67 nous montre que les sujets de lamélg Mazouna avaient des fréquences plus
élevées de leucocyturie positive et cela pourilemsiques et les malades SL avec 31,58 et 44,35%
respectivement. Chez les témoins aucune différaefe&té enregistrée entre les deux régions de

Ain Tadelesse et de Mazouna.

Tableau 67: Présence des leucocytegz les lithiasiques, les malades SL et les témaielon la région.

Lithiasiques Malades SL Témoins
Leucocytes Ain Tadelesse| Mazouna Ain Tadelesse Mazouna Ain Tadelessge Mazouna
Présence 19 18 42 110 15 22
(l;l/k; (21,59%) (31,58%) (18,75%) (44,35%) (18,75%) (18,03%)
0
Absence 69 39 182 138 65 100
(l;l/k; (78,41%) (68,42%) (81,25%) (55,65%) (81,25%) (81,97%)
0
TOTAL 88 57 224 248 80 122

1.1.6.7. Corrélation entre présence des leucocyteiscristallurie

Chez sujets présentant une leucocyturie positevegux de cristallurie était de 78,38 % chez les

lithiasiques, de 23,03% chez les malades SL et8)@2% chez les témoins (voir tableau 68 et

figure 42).

Tableau 68 : Fréquence de cristalluries positivergfgative dans les urines contenants des leucocytes
les lithiasiques, les malades SL et les témoins.

Cristallurie | Lithiasiques Malades SL| Témoins

Nb Nb Nb

(%) (%) (%)

Cr + 29 35 7
(78,38%) | (23,03%) | (18,92%)

Cr - 8 117 30
(21,62%) | (76,97%) | (81,08%)

TOTAL (L+) 37 152 37
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Figure 42: Fréquence de cristallurie positive dans les ursieontenants deleucocytes chez les
lithiasiques, les malades SL et les témo

Le tableau 69 regroupe les résultats de I'étuderelasions sex-cristallurie et ag-cristallurie.
La cristalluriepositive était plus fréquente chez le sexe masaqulence soit pour les lithiasiques

les malades SL avec les fréquences de 93,33 24%4contre 68,18 et 22,69% respectiven
chez le sexe féminin.

Tableau 69: Fréquence de cristalluris positive et négativeans les urines contenants dleucocytes chez
les lithiasiques, les malades SL et les témoinsisdd sexe

Cristallurie Lithiasique: Malades SL Témoins
Nb Nb Nb
(%) (%) (%)
H F H F H F
Cr + 14 15 8 27 - 7
(93,33% | (68,18%)| (24,24%)| (22,69%) (19,44%)
Cr - 1 7 25 92 1 29
(6,67% | (31,82%)| (75,76%)| (77,32%)| (100% | (80,56%)
TOTAL (L+) 15 22 33 119 1 36

En incluant le parameétre age, on a remarqué gfrédaence la plus importante était enregis
chez la premiére tranche d’age des lithiasiques amdaux de 100%. Le pic était de 29,03% ¢
les malades SL agés entre 35 et 60 ans et de 2&hB&%l: premiere tranche d’age des su
témoins (voir tableau 70).
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Tableau 70 : Fréquence de cristalluries positivergtgative dans les urines contenants des leucocgiez
les lithiasiques, les malades SL et les témoinsis¢hge.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
<15 16-34| 35-60 | Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus6q <15 16-34 35-60, Plus 6D
Cr+ 3 14 9 3 4 5 18 8 2 3 2
(100%) | (70%) | (90%) | (75%) | (28,57%)| (17,24%)| (29,03%)| (17,02%)| (28,57%)| (15,79%)| (25%)
Cr- - 6 1 1 10 24 44 39 5 16 6 3
(30%) | (10%) | (25%) | (71,43%)| (82,76%)| (70,97%)| (82,98%)| (71,43%)| (84,21%)| (75%) | (100%)
TOTAL 3 20 10 4 14 29 62 47 7 19 8 3

Selon les résultats illustrés dans le tableau Ala aemarqué que les sujets provenant de la
région de Ain Tadelesse avaient les fréquencegigilturie positive les plus importante et ceci
pour les lithiasiques (84,21%), les malades SL7(B%) et les témoins (33,33%).

Tableau 71: Fréquence de cristalluries positivengigative dans les urines contenants des leucocgtez
les lithiasiques, les malades SL et les témoingiséh région.

Lithiasiques Malades SL Témoins
Cristallurie Nb Nb Nb
(%) (%) (%
Ain Tadelesse| Mazouna | Ain Tadelesse Mazouna | Ain Tadelesseé Mazouna
Cr+ 16 13 15 20 5 2
(84,21%) (72,22%) (35,71%) (18,18%) (33,33%) (9,09%)
Cr- 3 5 27 90 10 20
(15,79%) (27,78%) (64,29%) (81,82%) (66,67%) (90,91%)
TOTAL (L+) 19 18 42 110 15 22

1.1.6.8. Leucocytes et nature des cristaux

Le tableau 72 englobe les fréquences des difféseimienes cristallines présentent dans les
urines présentant une leucocyturie positive. Che lithiasiques, I'espéce cristalline la plus
frégquemment rencontrée était la whewellite avec frtedguence de 37,84% suivie par la weddellite
avec 35,13% et I'acide urique dihydraté avec 16,2€%ez les malades SL, la prédominace était
pour la weddellite qui était présente dans 7,89%00ds suivie par la struvite avec une fréquence de
7,24% et les PACC avec 6,58%. Pour les témoinsridtallurie était formée en premier lieu de la
weddellite avec 10,81% suivi par la whewellite auadaux de 8,11% des urines analysées.

Tableau 72: Fréquences des différentes formes aligtes dans les urines présentant une leucocyturie

Leucocytes et présendes Lithiasiques Malades SL Témoins
cristaux N Fréquence N Frequence N Fréquence
C1l 14 37,84% 4 2,63% 3 8,11%
C2 13 35,13% 12 7,89% 4 10,81%
Struvite 4 10,81% 11 7,24% - -
PACC 5 13,51% 10 6,58% 1 2,7%
AUD 6 16,22% 3 1,97% - -
UAC 2 5,4% 6 3,95% 1 2,7%
Brushite 2 5,4% 2 1,32% - -
TOTAL (présence de leucocyteg) 37 152 37
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Les résultats obtenus montrent que chez les lithias présentant une leucocyturie positive, la
cristallurie était pure dans 55,17% des cas (vallleau 73). Cette derniére était formée
principalement de | weddellite avec une frequere@d5% suivie par la whewellite avec 25%. Le
reste de cristallurie était mixte avec 44,83%. €d#rniére était formée de différentes associations
des especes cristallines dont la dominance était passociation weddellite-whewellite avec
38,46% suivie par les associations whewellite-stieuet whewellite-struvite-PACC avec une
frequence de 15,39%. Chez les malades SL, la ltuistaétait pure dans 68,57% des cas et
composeée principalement de la weddellite avec wéguénce de 33,33%. La cristallurie mixte
représente 31,43% des cas ou l'association lafphgsiente était struvite-PACC avec un taux de
36,37%. Pour les témoins, la majorité de cristadlétait pure avec une fréquence de 71,43%
composée majoritairement de la weddellite dans 4@% cas. La cristallurie mixte représentait

28,57% des cas ou la seule association enregétaeveddellite - whewellite (Tableau 73).

Tableau 73: Répartition des cristaux purs et mixt@ans les urines présentant une leucocyturie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
N Fréquence N Fréquence N Fréquence
Cristaux purs 16 55,17% 24 68,57% 5 71,43%
C2 6 37,5% 8 33,33% 2 40%
Cl 4 25% 3 12,5% 1 20%
AUD 3 18,75% 3 12,5% - -
UAC - - 5 20,83% 1 20%
PACC 2 12,5% 3 12,5% 1 20%
Struvite - - 2 8,33% - -
Brushite 1 6,25% - - - -
Cristaux mixtes 13 44,83% 11 31,43% 2 28,57%
St+PACC - - 4 36,37% - -
C1+St+PACC 2 15,39% - - - -
C2+PACC - - 1 9,09% - -
C1+St 2 15,39% 1 9,09% - -
C1+Br+PACC 1 7,69% - - - -
C2+AUD+UAC 1 7,69% - - - -
C2+AUD 1 7,69% - - - -
C2+St - - 2 18,18% - -
Cl+C2 5 38,46 - - 2 100%
St+Br+PACC - - 2 18,18% - -
C2+UAC - - 1 9,09% - -
AUD+UAC 1 7,69% - - - -
TOTAL 29 35 7
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1.1.7. Glycosurie
1.1.7.1. Rappel

La glycosurie apparait lorsque la glycémie dépbsseuil rénal de glucose qui est du 10 mmol.
Elle est toujours anormale, méme apres un repagretet de diagnostiquer d’'une fagon tres simple

le diabete.

Exceptionnellement, la glycosurie apparait avecglyeémie normale s'il y a glycosurie rénale
ou glycosurie temporaire durant la grossesse.

1.1.7.2. Principe du test

En présence de glucose oxydase, 'oxygéne dediaide le glucose en acide gluconique avec

formation simultanée de peroxyde d’hydrogéne.

L'H,0, formé est décelé par une seconde réaction enaymeatiL’oxydation du chromogéne,

catalysée, par la peroxydase d’origine végétaleégmant le réactif.
1.1.7.3. Spécificité

La glucose oxydase agit sélectivement sur le gkicostte méthode de recherche est donc
spécifiqgue de ce composé. Si d'autres oses domtentéactions, ils ne les donnent que pour des

concentrations importantes et jamais rencontrées lés urines.
1.1.7.4. Limites de la méthode et causes d’erreurs

La présence de substance oxydantes, telles quedegavel, eau oxygénée, pour ne citer que les
plus courantes, entraine des réactions faussenwsitives. Il est tout de méme aisé de les
reconnaitre car le changement de couleur est betitstense, alors qu’en présence de glucose le

virage s’effectue progressivement.

La présence de substances réductrices peut intdbe¥action : la seule substance vraiment
génante est I'acide ascorbiqiiEevon 1963]

1.1.7.5. Sensibilité

La zone glucose réagit a partir de 1g/L. Cette ibéié est influencée par les substances

inhibitrices, la température et le pH de l'urine.
1.1.7.6. Présence de glucose

Chez les sujets que nous avons étudié, le gluctme mus présent dans les urines des
lithiasiques avec une fréequence de 21,82%. Chanddzdes SL le taux est de 18,62% et de 5,44%

chez les témoins (Tableau 74 et figure 43).
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Tableau 74:Présencede glucosehez les lithiasiques, les malades SL et les térs

Glucose | Lithiasiques| Malades SL| Témoing
Présenc 27 103 11
(l:l/b) (18,62%) | (21,82%) | (5,44%)
0
Absenci 118 369 191
(':l/b) (81,38%) | (78,18%) | (94,56%)
0
TOTAL 145 472 202
100% -
80% - Présence de glucose
S 60% -
[}
=
(]
> 40%
‘O
i
20% - 8,62% 21,829
| J (544%)
0% 1 T 1
Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 43 Présencede glucosechez les lithiasiques, les malades SL et les térs.

Les résultats obtenus lors du dépistage de la glye confirment que pour les lithiasiques
fréquence la plus élevée a été enregistrée cremxkemasculin avec 25,49% contre 14,89% ch
sexe féminin par rapport aux malades SL et témainia pédominance était pour les femmes a
23,05% et 6,25% contre 19,51% et 3,45% respectimemeur les hommes. Ces résultats ¢

exprimés dans le tableau 75.

Tableau 75: Présencde glucos chez les lithiasiques, les malades SL et les témailon le se».

Glucose Lithiasiques Malades SL Témoins
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes

Présence 13 14 32 71 2 9
(’;l/b) (2549% | (14,89%)| (19,51%)| (23,05%)| (3,45%) | (6,25%)
0

Absence 38 80 132 237 56 135
(’;l/b) (7451% | (85,11%)| (80,49%)| (76,95%)| (9655% | (93,75%)
0

TOTAL 51 94 164 308 58 144

Selon le tableau 76, les urines des lithiasiquedest malades SL agés de plus de 60
contenaient plus de glucose avec les fréequences 3D,29% respectivement. Chez les témoin
glucose était présent dans 11,11% des urines (ks sigés entre5 et 60 ans par rapport a ce
agés de moins de 15 ans dont on note une abseaalede glucose dans leurs urine

144



Tableau 76: Présence de glucose chez les lithiasgjles malades SL et les témoins selon I'age.

Glucose Lithiasiques | Malades SL Témoins
<15 | 16-34 35-60 | Plus6) <15 16-34 35-60 | Plus6d <15 16-34 35-60 | Plus 60

Présence 2 5 14 6 12 11 38 42 6 4 1
Nb (20%) | (7,35%) | (26,92%)| (40%) | (24,49%)| (9,17%) | (20,65%)| (35,29%) (6,59%) | (11,11%)| (3,7%)
(%)

Absence| 8 63 38 9 37 109 146 77 48 85 32 26
Nb (80%) | (92,65%) | (73,08%)| (60%) | (75,51%)| (90,83%)| (79,35%)| (64,71%)| (100%) | (93,41%)| (88,89%)| (96,3%)
(%)

TOTAL | 10 68 52 15 49 120 184 119 48 91 36 27

D’apreés les résultats mentionnés dans le tableaan®bdnstate que la fréquence du glucose dans

les urines selon la région parait majoritaire cleszsujets provenant de Ain Tadelesse apr rapport a

ceux provenant de Mazouna et ceci pour les lithiges, les malades SL et les témoins.

Tableau 77: Présence de glucose chez les lithiasgjles malades SL et les témoins selon la région.

Glucose Lithiasiques Malades SL Témoains
Ain Tadelesse| Mazouna Ain Tadelesse Mazouna| Ain Tadelesse| Mazouna
Présencs 19 8 57 46 11 -
(’;l/b) (21,59%) (14,04%) (25,45%) (18,55%) (13,75%)
0
Absence 69 49 167 202 69 122
(’;l/b) (78,41%) (85,96%) (74,55%) (81,45%) (86,25%) (100%)
0
TOTAL 88 57 224 248 80 122

1.1.7.7. Corrélation entre présence de glucoseaistallurie

Chez les sujets présentant une glycosurie positimeremarque que 77,78% des lithiasiques

avaient une cristallurie positive contre 30,1% cheg malades SL. Pour les sujets sains, la

fréquence de cristallurie atteint 54,55% (voir ¢zl 78 et figure 44).

Tableau 78: Fréquence de cristalluries positiverggative dans les urines contenants de glucose ¢tbgz
lithiasiques, les malades SL et les témoins.

Cristallurie | Lithiasiques Malades SL| Témoins
Cr + 21 31 6
(77,78%) | (30,1%) (54,55%)
Cr - 6 72 5
(22,22%) | (69,9%) (45,45%)
TOTAL (G+) 27 103 11
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Figure 44: Fréquence de cristallurie positive dans les urgieontenantsde glucos chez les lithiasiques,
les malades SL et les témoins.

Le tableau 79 qui résume les fréquencescristallurie dans les urines contenant du gluc

montre toujours une prédominance du sexe maschba tes lithiasiques avec une fréquence

84,61%, les malades SL avec 46,88% et chez lesinénawec un taux de 100% contre 71,4
22,54 et 44,44% respivement chez le sexe fémir

Tableau 79 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenande glucose chez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins semsdxe

Cristallurie Lithiasique: Malades SL Témoins

H F H F H F

Cr + 11 10 15 16 2 4
(84,61% | (71,43%)| (46,88%)| (22,54%)| (100% | (44,44%)

Cr - 2 4 17 55 - 5
(15,39% | (28,57%)| (53,12%)| (77,46%) (55,56%)

TOTAL (G+) 13 14 32 71 2 9

Le pic de cristallurie positive est enregistréprele tableau 80, chez la premiére tranche d

des lithiasiques avec une fréquence de 100%, ehdeuxieme tranche d’age des malades SL

54,55% et chez les témoins agés de plus de 60vansl@0%de fréquence

Tableau 80 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenande glucose chez les
lithiasiques, les malades SL et les témoins seléage.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoains
<15 | 16-34] 35-60 | Plus60 | <15 16-34 35-60 Plus 60 <15| 16-34 | 35-60| Plus6
Cr+ 2 4 11 4 5 6 13 7 4 1 1
(100%) | (80%) | (78,57%) | (66,67%) | (41,67%)| (54,55%) | (34,21%) | (16,67%) (66,67%) | (25%) | (100%)
Cr- - 1 3 2 7 5 25 35 2 3 -
(20%) | (21,43%) | (33,33%)| (58,33%)| (45,45%) | (65,79%) | (83,33%) (33,33%) | (75%)
TOTAL 2 5 14 6 12 11 38 42 6 4 1
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Quant a l'influence de la région, on a constatétquurs les sujets provenant de Ain Tadelesse

avaient des fréquences de cristallurie plus élepéesapport a ceux provenant de la région de
Mazouna (voir tableau 81).

Tableau 81: Fréquence de cristalluries positivengtgative dans les urines contenants de glucose ¢bgez
lithiasiques, les malades SL et les témoins sebnégion.

Lithiasiques Malades SL Témoins
Cristallurie| Ain Tadelessel Mazouna | Ain Tadelesse Mazouna| Ain Tadelesse| Mazouna
Cr+ 16 5 27 4 6 -
(84,21%) (62,5%) (47,37%) (8,7%) (54,55%)
Cr- 3 3 30 42 5 -
(15,79%) (37,5%) (52,63%) (91,3%) (45,45%)
TOTAL 19 8 57 46 11 -

1.1.7.8. Glucose et nature des cristaux

L’espéce cristalline la plus fréquemment rencontiéez les sujets lithiasiques présentant une
glycosurie positive était la whewellite qui consdit 40,74% des urines analysées suivie par la
weddellite avec un taux de 29,63% et I'acide uridimydraté avec 18,52% (Tableau 82). Chez les
malades SL, la dominance était pour la weddeliiecd4,56% suivie par la whewellite (9,71%) et

par les urates amorphes complexes (8,74%). Potérnssins la weddellite était majoritaire avec un
taux de 36,36%.

Tableau 82: Fréquences des différentes formes allgtes dans les urines présentant une glycosurie.

Glucose et présencies Lithiasiques Malades SL Témoins
cristaux N Fréquence| N Fréquence N Fréquence
Cl 11 40,74% 10 9,71% 1 9,099
C2 8 29,63% 15 14,56% 4 36,36%
AUD 5 18,52% 4 3,88% - -
UAC 2 7,41% 9 8,74% 2 18,18%
Brushite 3 11,11% 1 0,97% - -
PACC 2 7,41% 1 0,97% - -
Struvite 1 3,7% 1 0,97% - -
TOTAL (présence de glucose) 27 103 11

Selon le tableau 83, la cristallurie pure représetl,9% chez les lithiasiques dont on trouve
gue la whewellite était majoritaire avec une frégee46,16% suivie par I'acide urique dihydraté
avec un taux de 23,08%. Chez les malades SL laltwise pure représente 74,19% des cas, formée
principalement de la weddellite et des urates ahmem@womplexes avec une fréquence de 30,43%.
Pour les témoins 83,33% de la cristallurie étaitepwomposée principalement de deux espéces
cristallines (la weddellite avec 60% et les urae®rphes complexe avec 40%).
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Par contre, les fréquences de cristalluries mirtegistrées étaient : 38,1% chez les lithiasiques,
25,81% chez les malades SL et 16,67% chez les mémabiassociation la plus fréquemment
rencontrée était celle entre la weddellite et whid@e chez les trois groupes traités avec les

fréquences : 25% chez les lithiasiques, 50% clembdades SL et 100% chez les témoins.

Tableau 83: Répartition des cristaux purs et mixt@ans les urines présentant une glycosurie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL Témoins
N Fréquence N Fréquence N Fréquence

Cristaux purs 13 61,9% 23 74,19% 5 83,33%
Cl 6 46,16% 4 17,39% -
C2 2 15,38% 7 30,43% 60%
UAC - - 7 30,43% 40%
AUD 3 23,08% 3 13,05% -
Brushite 2 15,38% 1 4,35% -
PACC - - 1 4,35% -
Struvite - - - - - -
Cristaux mixtes 8 38,1% 8 25,81% 1 16,67
Cl1+PACC 1 12,5% - - -
C1+Br+PACC 1 12,5% - - -
C1+C2+UAC - - 2 25% -
C2+AUD+UAC 1 12,5% - - -
C2+AUD - - 1 12,5% -
C2+St 1 12,5% 1 12,5% -
C1+C2+AUD 1 12,5% - - -
Cl1+C2 2 25% 4 50% 100%
C2+UAC 1 12,5% - - - -
TOTAL (Cr+) 21 31 6

1.1.8. La cétonurie
1.1.8.1. Rappel

On observe une cétonurie si la concentration depscoétoniques s’éléve dans le plasma,
lorsqu’en I'absence d’insuline, on métabolise Ipgles mais non les glucides. La présence de corps
cétoniques est le signe d’'un déséquilibre métabelen fonction des circonstances cliniques et des

données biologiques.

Son apparition chez un sujet non diabétique peetlétsigne d’'un régime déséquilibré, d’'un
jetine prolongé et intense. Chez un diabétique celtstitue toujours un signe d’alarme important,

faisant craindre une poussée d’acidocétose.

1.1.8.2. Principe du test

Cette méthode qui est fondée sur celle de Legpbsee sur la réaction colorée (mauve) que
donne le nitroprussiate de sodium en présence des a®toniques: acétone et acide acétyl-

acétique.
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1.1.8.3. Spécificité

La nuance lavande ou pourpre apparaissant au dsouts secondesndique par « faible »,

« moyenne » ou « fortela concentration de corps cétoniques dans I't

Cette zone réagit avec l'acide ac-acétique et I'acétone dans l'urine. Des réactiarierées
peuvent étre obtenues chez des malades traitéepaompsés de la phtaéine ou par des quan
importantes de phénylcétones et le conservatenaitei-hydroxyquinoléine

1.1.8.4. Présence de®rps cétonique

Le tableawB4 et la figure 45 représentent les fréquences gedsence des corps cétoniques
fréquence la plus élevée était enregistrée chelthémsiques avec 10,34% suivi par celle obse
chez les malades SL avec 7,84%. Pour les témoinemarque une absence totale des c

cétoniques dans les 202 urines analy

Tableau 84: Présencdescorps cétonigueshez les lithiasiques, les malades SL et les térs

Corps cétoniqueg Lithiasiques| Malades SL| Témoains
Présenc 15 37 -
Nb (10,34%) (7,84%)
(%)
Absenci 130 435 202
(’Bl/b) (89,66%) | (92,16%) | (100%.
0
TOTAL 145 472 202

100% -+
Présence des corps cétoniques
80% -

60% -

40% -

Fréquenc (%)

20% -

0,349
3 (784 Co%

0% T T 1

Lithiasiques Malades SL Témoins

Figure 45; Présence decorps cétoniqueshez les lithiasiques, les malades SL et les térs

Pour l'influence du sexe et selon le tableau 85,aoremarqué que les urines des fem
contenaient plus des corps cétoniques avec lesdnégs dil4,89% chez les lithiasiques et 8,7

chez les malades SL contre 1,96 et 6,1% respecativeahez le sexe mascu
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Tableau 85: Présence des corps cétoniques chelitheasiques, les malades SL et les témoins selon |

sexe.
Corps cétoniques Lithiasiques Malades SL Témoains
Hommes| Femmes| Hommes| Femmes| Hommes| Femmes
Présence 1 14 10 27 - -
(’;l/b) (1,96%) | (14,89%)| (6,1%) | (8,77%)
0
Absence 50 80 154 281 58 144
(’;l/b) (98,04%)| (85,11%)| (90,9%) | (91,23%)| (100%) | (100%)
0
TOTAL 51 94 164 308 58 144

En étudiant la corrélation age - présence de cogpmiques dans les urines analysées et suite
aux résultats regroupés dans le tableau 86, onsiaté chez les lithiasiques agés de plus de 60 ans
40% des urines contenaient des corps cétoniqudasecbd? chez ceux agés de moins de 15 ans,
7,69% chez les sujets agés entre 35 et 60 ansletsnt 5,88% chez ceux agés entre 16 et 34 ans.
Chez les malades SL, les corps cétoniques étalaastgpésents dans les urines de la premiere

tranche d’age avec une fréquence de 14,29%.

Tableau 86: Présence des corps cétoniques chelitheasiques, les malades SL et les témoins selégé.

Corps Lithiasiques Malades SL
cetoniques <15 16-34 35-60 Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 6(
Présence| 1 4 4 6 7 1 17 12
(’;l/b) (10%) | (5,88%) | (7,69%) | (40%) | (14,29%)| (0,83%) | (9,24%) | (10,08%)
0
Absence 9 64 48 9 42 119 167 107
(’;l/b) (90%) | (94,12%)| (92,31%)| (60%) | (85,71%)| (99,17%)| (90,76%)| (89,92%)
0
TOTAL 10 68 52 15 49 120 184 119

Le tableau 87 montre que les corps cétoniquesnétaiggement plus présents dans les urines des
lithiasiques et des malades SL de la région de Msa@vec les fréquences de 21,05 et 14,11%

contre seulement 3,41 et 0,89% respectivementlpaggion de Ain Tadelesse.

Tableau 87: Présence des corps cétoniques chelithéasiques, les malades SL et les témoins sebon |

région.

Corps Lithiasiques Malades SL
cétoniques Ain Mazouna Ain Mazouna
Tadelesse Tadelesse

Présence 3 12 2 35
(lzl/b) (3,41%) (21,05%) (0,89%) (14,11%)
0
Absence 85 45 222 213
(lzl/b) (96,59%) (78,95%) (99,11%) (85,89%)
0
TOTAL 88 57 224 248
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1.1.8.5.Corrélation entre présence decorps cétoniques et cristallurie
Chez ledithiasiques, 60% des urines présentant une cémpasitive avaient une cristallur
positive contre 18,92% chez les malades SL (Tab3&aeat figure 46). Ces fréquences sont m

importantes par rapport a celles constatées lorgtele de la criallurie globale (voir tableau

Tableau 88 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenants dcorps

cétoniqueschez les lithiasiques, les malades SL et les tém

Cristallurie Lithiasiques| Malades SL| Témoins
Cr + 9 7 -
(60%) (18,92%)
Cr - 6 30 -
(40%) (81,08%)
TOTAL (Cc+) 15 37 -
100% - Cristalluri...
80% -
8 60% -
g
O
L 40% - 60%
LL
20% - 8,92%
0% T 1
Lithiasiques Malades SL

Figure 46. Fréquence de cristallurie positive dans les urgeontenants decorps cétonique chez les
lithiasiques, les malades SL et les témo

Comme le montrée tableau 89, les lithiasiques du sexe masculaieaw un taux de cristallur
plus élevé avec 100% contre 57,14% chez le sermiié Chez les malades SL, la prédomine

était pour le sexe féminin avec une fréquence (2222 contre 10% chez le semasculin.

Tableau 89 Fréquence de cristalluris positive et négativéans les urines contenants dcorps
cétoniqueschez les lithiasiques, les malades SL et les témalon le sex

Cristallurie Lithiasique: Malades SL Témoins

H F H F H F

Cr + 1 8 1 6 - -
(100% | (57,14%)| (10%) | (22,22%)

Cr - - 6 9 21 - -
(42,86%)| (90%) | (77,78%)

TOTAL (Cc+) 1 14 10 27 - -
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Selon le tableau 90, on a remarqué que la fréequemda cristallurie positive la plus importante
était enregistrée chez la premiére tranche d'age lideiasiques et des malades SL avec les

fréequences de 100 et 28,57% respectivement.

Tableau 90: Fréquence de cristalluries positivengtgative dans les urines contenants des corps
cétoniques chez les lithiasiques, les malades Setémoins selon I'age.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
<15 16-34 | 35-60] Plus6) <15 16-34 35-60 Plus 6(
Cr+ 1 2 3 3 2 - 4 1
(100%)| (50%) | (75%) | (50%) | (28,57%) (23,53%)| (8,33%)
Cr- - 2 1 3 5 1 13 11
(50%) | (25%) | (50%) | (71,43%)| (100%) | (76,47%)| (91,67%)
TOTAL (Cc+) 1 4 4 6 7 1 17 12

En étudiant I'influence de la région sur la crigtdaé des urines présentant une cétonurie on a
observé que les lithiasiques et les témoins de&deoon de Mazouna avaient des fréquences plus
élevées avec 66,67 et 20% contre 33,33 et 0% rap@ent pour la région de Ain Tadelesse
(Tableau 91).

Tableau 91: Fréquence de cristalluries positivergtgative dans les urines contenants des corps
cétoniques chez les lithiasiques, les malades Ske®témoins selon la région.

Lithiasiques Malades SL
Cristallurie Ain Mazouna Ain Mazouna
Tadelesse Tadelesse
Cr+ 1 8 - 7
(33,33%) (66,67%) (209%0)
Cr- 2 4 2 28
(66,67%) (33,33%) (100%) (80%)
TOTAL (Cc+) 3 12 2 35

1.1.8.6. Corps cétoniques et nature des cristaux

Les résultats mentionnés dans le tableau 92 noudremb que chez les lithiasiques, I'espece
cristalline la plus frequemment rencontrée dansukgses présentant une cétonurie positive était
I'acide urique dihydraté avec une fréquence quimitt44,44% suivi par la brushite avec 33,33%.
Chez les malades SL, la dominance était pour ladelétt avec une fréquence de 57,14% des
urines analysées suivie par la whewellite et ledesramorphes complexes avec une fréquence de

28,57% pour chaque une de ces deux especes oretalbservées.
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Tableau 92: Fréquences des différentes formes @aligtes dans les urines présentant une cétonurie.

Corps cétoniques et présemiss cristaux Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquenge
AUD 4 44,44% 1 14,29%
Cc2 1 11,11% 4 57,14%
C1 1 11,11% 2 28,57%
Brushite 3 33,33% - -
UAC - - 2 28,57%
Struvite 1 11,11% - -
PACC - - 1 14,29%
TOTAL (présence des corps cétoniques) 9 7

Chez les lithiasiques, on constate que le caractéxée de la cristallurie diminuait jusqu’a
11,11% (Tableau 93) par rapport a celle enregstite a I'étude de la cristallurie globale (voir
tableau 9). Quant a la cristallurie pure, on cdesta’elle représente 88,89% composée de I'acide
urique dihydraté dans 50% des cas. Chez les matidda cristallurie pure représente 57,14% des
cas partagée entre la weddellite avec 75% et lEesiamorphes complexes avec 25%. Le reste de
cristallurie et qui représente 42,86% était mixdeposé des associations : acide urique dihydraté-
urates amorphes complexes, weddellite-whewellitevieewellite-PAAC avec la fréquence de
33,33% (voir tableau 93).

Tableau 93: Répartition des cristaux purs et mixt@ans les urines présentant une cétonurie

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquence
Cristaux purs 8 88,89% 4 57,14%
AUD 4 50% - -
C2 1 12,5% 3 75%
Brushite 2 25% - -
Cl 1 12,5% - -
UAC - - 1 25%
Struvite - - - -
PACC - - - -
Cristaux mixtes 1 11,11% 3 42,86%
Cl+ PACC - - 1 33,33%
St+Br 1 100% - -
AUD+UAC - - 1 33,33%
Cl+C2 - - 1 33,33%
TOTAL 9 7
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2. L’infection urinaire (1U)

L'urine normale est stérile. Les premiers centis®tcubes d'urines émises sont parfois
contaminés par la flore saprophyte de l'urétreventiellement du vagin. L'infection urinaire se
définit comme la: présence dans les urines d'umeget une concentration supérieure &riD
[Kaunan laurent Michel 1988 ; Kouadio Konan 1992]

2.1. Les germes responsables des infections urinesr

Les micro-organismes retrouvés le plus fréquemmbat les patients présentant une infection

urinaire sont décrits comme uropathogéesinedouche T 2000Ceci inclut :

2.1.1. Les bacilles & Gram négatfHansen W 1991; Le Minor L 1989 ; Montegre M et BouE
1993 ; Pinon G1988 ; Valeri A 1998]

2.1.1.1. Les Entérobactéries
2.1.1.1.1. Geénéralités sur les Entérobactéries
Ce sont des bacilles a gram négatif qui :

» sont soit mobiles avec une ciliature péritrichdt, momobiles non sporulés

» sont aérobies et anaérobies facultatifs.

» Cultivent sur des milieux ordinaires a base d’atdree viande, la température optimale de
croissance est généralement 35 a 37°C.

» Fermentent le glucose avec ou sans productionzle ga

» Posseéedent une nitrate- réductase (réduction degesiten nitrites).

> A I'exception dErwinia, et de trés rares mutants, leurs cultures donneajdurs une réaction
négative des oxydases.

> Les Entérobactéries, a I'exception &higella dysenteriaelu sérotype 1, possedent une
catalase. L'aspect général des colonies de ceséricsur gélose ordinaire est Florissant : ce sont
des colonies de 1 a 3mm de diamétre, généralenoembdes, lisses et brillantes. Ce sont les hotes

du tube digestif.
2.1.1.1.2. Caractéres culturaux

Elles poussent sur milieux complexes a base déxteaviande cependant les colonies peuvent
présenter des aspects différents. Les coloissherichia coli, Enterobactegont rondes, lisses a
bords irréguliers ont un diameétre de 2 a 3mm ap8beures d’incubation a 37°C. Les colonies
entierement muqueuses sont particulierement frégaerhez les cultures ddebsiella,avec une
tendance a la confluence. Les culturedateus vulgariet deProteus mirabilispeuvent envahir

la surface des milieux gélosés
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2.1.1.1.3. Caractéres biochimiques

C’est sur I'étude des caractéres biochimiques g@pese en pratique le diagnostic de genre et

d’espece. Les méthodes utilisées ont pour principe

- La recherche de la fermentation des sucres molaén eau peptonée additionnée d’un indicateur
de pH (bleu de bromothymol ou rouge de phénol).fdrmentation cause une acidification de

I'indicateur.

- La recherche de l'utilisation d’'un substrat erdieni complexe en aérobiose : citrate, malonate, la

réaction se traduit par une alcalinisation.

- La recherche d’'un métabolite par une réactiomaatéristique : Exemple : les nitrites produits a
partir du nitrate par une réductase, I'indole pibduwartir du tryptophane.

- L'identification de certaines enzymes révéléasgudion sur leur substrat, par exemple :

+ La désaminase de la phénylalanine ou du tryptophgui les transforme en acide

phénylpyruvigue ou indolpyruvique que I'on révelr pu perchlorure de fer.
+ L'uréase qui produit du carbonate d’ammonium Ky @ar I'alcalinisation du milieu.
2.1.1.2. Pseudomonas

Ce sont des bacilles mobiles, aérobies, stricts,femmentent pas le glucose ce qui les
différencient des Entérobactéries, possédant updase. La bactérie la plus fréquemment isolée en
milieu hospitalier estPseudomonas aeruginosau bacille pyocyanique. C’est un germe
opportuniste. Il donne des colonies légéerementt®é=) plates a surface irréguliere de 2 a 4mm de
diamétre ; il possede des antigenes O gil&hsen W 1991; Montegre M et Bouton E 1993; Valeri
A 1998]

2.1.2. Les cocci a gram positifViontegre M et Bouton E 1993 ; Fleurette J 1989culier M et
Denis F 1988]

2.1.2.1. Staphylocoques

Ce sont des cocci a gram positif qui se présemtemietits amas, en diplocoque, en tétrade ou en
trés courtes chainettes de 0,8 a 1 micrométre, iiles) non sporulés, aéro anaérobies facultatifs,
poussent facilement sur milieu ordinaire. La terap@e optimale de croissance est de 37°C.
Possédant une catalase, ils sont les commensdaxpgau et des muqueuses. Les Staphylocoques

se divisent en deux groupes:

- Les Staphylocoques a coagulase négative quiStaphylococcus saprophyticus, Staphylococcus
epidermidis, Staphylococcus haemolyticus, etc...
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- Staphylococcus aureussponsable le plus souvent d'infections hospitedie
2.1.2.2. Streptocoques

Ce sont des cocci a gram positif, ovoides, growgeschainettes, immobiles non sporulés,
aerobies anaérobies facultatifs, ne possédanteaatdlase, ne réduisent pas les nitrates, posséden
une capsule, ont un antigéne spécifique de groppelé& antigene C ou polyoside C. Certains
streptocoques ne possédent pas de polyoside @tet@o groupables. Les streptocoques préferent

les milieux enrichis pour leur culture.

Dans les infections urinaires, on peut rencontterStreptocoque béta hémolytique du groupe B,

les Streptocoques D et les Streptocoques non gotaipa
2.2. Physiopathologie

L'urine est un milieu de culture variable. Les hemutoncentrations d’'urée, le pH urinaire bas,
I'hypertonicité et la présence d’acide organiqueridine alimentaire représentent des conditions

normalement peu favorables a la croissance bact&rie

bY

Cependant, les bactéries d’origine entérique a gnégeatif s’adaptent a I'hypertonicité en

captant des substances osmoprotectrices (betéyomeget proline- betaine) existant dans l'urine.

Les principaux mécanismes de défense contre llioiesont représentés par la dynamique du
flux urinaire (vidange) et les propriétés antibaetgnes de I'épithélium bordant I'appareil urinaire
(urothelium)[Hannedouche T 2000]

Le mécanisme des infections urinaires secondagseskativement facile a concevoir (obstacle
au libre écoulement urinaire : jonction pyélonéghurétérale, reflux, hypertrophie bénigne de la
prostate...) par contre les facteurs responsabldinfiection urinaire « idiopathique » sont plus

complexes.
2.3. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

Le diagnostic de certitude de I'infection urinaiepose sur 'TECBU, dont les résultats lorsqu’ils
sont positifs, sont accompagnés d’'un antibiograntestant la sensibilité du germe isolé aux
différentes classes d’antibiotiques.

L’ECBU doit étre pratiqué avant tout traitementilotique, sa réalisation obéit a une technique

rigoureuse pour éviter les souillures par les bagtéles voies génitales.
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2.4. Matériel et méthodes

Dans cette partie du travail, on a cherché a tnowwve corrélation entre la cristallurie et
linfection urinaire. Pour cela un des prélevementsété utilisé pour réaliser un examen
cytobactériologique (ECBU).
2.4.1. Matériel

Pour la réalisation de notre examen cytobactériglegy nous avons eu recours a un équipement

du laboratoire qui comporte :

<\

Réfrigérateur.

Etuve.

Bec Bunsen avec bouteille de gaz.

Microscope optique et un microscope optique a saton.
Lames et lamelles.

Pipettes Pasteur.

Poire.

Anse de platine.

Tubes pour ECBU et des tubes a hémolyse.

Boites de Pétri.

Huile a immersion.

NN N N N N YA N NN

Cellule de Malassez.

<\

Papier buvard et papier joseph.
2.4.2. Examen macroscopique

Cet examen nous a permis d’apprécier I'aspect ebldeur de I'urine. Les urines normales sont
de couleur jaune ou jaune d’or, limpide et transpta. Les urines pathologiques peuvent avoir un
aspect trouble, d’origines bactérienne et /ou leytzire. Mais I'aspect trouble de I'urine n’est pas
toujours pathologique, il peut s’agir d'un dépot déstaux ou de pertes vaginales. L'aspect

hématique de I'urine est di & une hématurie.

2.4.3. Examen microscopique

Il constitue I'étape la plus importante de la @listrie et du diagnostic de I'infection urinairea L
cytologie a été effectuée sur des urines non degées aprés homogénéisation. L'examen a
consisté a prélever quelques ml d’'urine a l'aideadgipette Pasteur dont la pointe était placée a |
partie centrale de la cellule de Malassez au cowhadord de la lamelle, ensuite la cellule a été
mise au repos pour permettre la sédimentation ldeseats cellulaires. La préparation a été ensuite
placée sur la platine du microscope. La lecturéédadte a I'objectif 40. Le nombre des cristaux,

des leucocytes et des hématies a été exprimé&./mm
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2.4.4. Mise en culture
Pour I'isolement des bactéries, deux types de mil@nt été utilisés :

A. Les milieux_non_sélectifs qui permettent la culture des germes non exigetais que la

gélose nutritiveet lagélose au sang

B. Les milieux sélectifs pour inhiber la culture des Gram+ tels qu&tose Hektoequi est un

milieu riche et un excellent inhibiteur grace da@de teneur en selles biliaires, la gél@&eA et la

géloseendo,comme on a utilisé lgélose chapmequi est un milieu seléctif pour les Gram+

Figure 47: Les différents milieux utilisés. A : gése héktoen, B : gélose au sang, C : gélose BGA, D
gélose ENDO, E : gélose chapmen

2.4.5. Incubation

Elle a consisté a mettre les boites ensemencésd’dauve a 37°C pendant 18 a 24 h.
2.4.6. ldentification des germes

Le nombre limité d’espéces microbiennes impliqusiesplifie le choix de la technique qui
découle de la morphologie des colonies complétbesiin par :
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2.4.61. La coloration de Gran

A l'aide d’'une anse de platine nous réalisons ottifr a partir d’'une ulture pure sur une lan
porte objet. Le frottis ainsi obtenu est séchég¢ fet coloré a l'aide des colorants de G
L’'observation du frottis coloré au microscope opéd I'objectif x 100 nous a permis de disting
les bactéries selon leanorphologie c'e-a-dire bacille ou Cocci, mais de diviser les bacgge

deux grands groupes : les Gram positif et les Gréagatif

-

Figure 48 : Des cocci eghainettes, gran Figure 49 Des bacilles gram négatif + de
positif. Grossissement x100. cocci en gram négatif. Grossissement x.

2.4.62. Coloration au bleu de méthylén
Une goute d’'une suspension bactérienne a été é&aléene lame, fixée a la chaleur p
recouverte avec quelques goutes de bleu de mé#:

L'observation dufrottis coloré au microscope optique a l'objectif100 nous a permis ¢
distinguer les bactéries selon leur morphologist-a-dire bacille ou Cocci.

Figure 50: Des cocci emmas, colorés au blet Figure 51: Des bacillesgolorés au bleu d
de méthyleneGrossissement x1( méthyléne Grossissement x1!

159



2.4.6.3. La recherche de 'oxydase
Le terme exact est « recherche du cytochrome oryslakes cytochromes sont des protéines
qui appartiennent a la chaine respiratoire, comgdaie succession de transporteurs d’électrons,

en particulier les cytochromes. En fait, ce tesheeche le cytochrome c-oxydase.

Cette recherche consiste a mettre en évidencepbrité de la bactérie testée, a oxyder la forme
réduite incolore de dérivés N-méthylé du paraphéEng/ldiamine, en leurs formes oxydées semi-

guinoniques rose-violacées.

Les techniques possibles utilisent de préférencédetif sous forme d’oxalate plus stable. On
utilisait pour cela des disques prés a I'emploieWaaction positive se traduit par un virage rapide
du réactif de l'incolore au violet. Sinon il resteolore.

2.4.6.4. La recherche de la catalase

Certaines réactions métaboliques aboutissent, ldaronditions de I'aérobiose, a la production
de peroxyde d’hydrogene (= eau oxygenee @0 Mais ce composé peut étre le produit de la
chaine respiratoire. Cependant, ce peroxyde d’'lygire doit étre éliminé. C’est en effet un poison
cellulaire. Sa décomposition dans I'organisme nti@o peut étre réalisée soit par des peroxydases,
soit par la catalase (la peroxydase ayant toutefiegsactivité plus faible). En absence de systeme
enzymatique destructeur, la vie en aérobie degénéralement impossible : les micro-organismes
sont alors anaérobies strictes. La catalase estnmgne importante. Elle joue un réle majeur dans
I'élimination du peroxyde d’hydrogéne selon la itéat suivante :

2 HyOyp ------ 2> 0+ 2 HO

La plupart des micro-organismes aérobies possadwmtcatalase. Parmi les bactéries Gram
positives, seule lesStreptococcaceaeles Lactobacillus les Erysipelothrix (et bien sdr les

Clostridium) sont dépourvues de catalase.

A partir d’'un milieu solide, prélever une quantigdffisante de culture et la mettre en suspension
dans une goutte d’eau oxygénée déposée sur une lameeréaction positive se traduit par un

dégagement gazeux (parfois trés faible) d’oxygéne.
Réaction +  Réaction-

Figure 52: le test de la catalase
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2.4.6.5. Tests biochimiques

Réalisés au moyen du portoir réduit de Le Minoagipd’une colonie. Ce portoir comprend
milieu Hajna, le milieu Mannitol Mobilité, le miliecitrate de Simmons, le milieu TSI et le mil
Urée Indole de FERGUSONa lecture est effectuéapres au mins 18 heures d’'incubation a 2
C.

Figure 53 : Le portoir réduit de Le Minor
2.4.66. ldentification par la galerie API 20E
C’est une galerie d’'identification qui permet lahierche de plusieurs caracteres biochimic
par des réactions enzymatiquesle comporte 20 caractéres biochimiques avec 20ocugules
contenant des substrats sous forme déshydratéenicescupules sont inoculées par la susper
bactérienne qui reconstitue les milieux. Les réastiproduites pendant la période d’incubatie

traduisent par des virages colorés spontanés @lesepar addition de réact

Une suspension bactérienne a été faite dans less tabhémolyse contenant 5 ml d'
physiologique stérile. Quelques gouttes de cetspension ont été distribuées daes cupules de
la galerie. La galerie a été placée a I'étuve a@pendant 24 h. Le temps écoulé, aprés additic
certains réactifs (la soude VP1 ea-naphtylamine VP2, le perchlorure de fer et le rniéals
KOVACS), des virages colorés ont appariont permis l'identification des germes en fonctan

tableau API 20E et du catalogue d’identificatios @atérobactérie

2.4.7. Antibiogramme
2.4.7.1. Définition et principe

C’est I'étude de la concentration minimale inhiloiren milieu gélos La méhode de diffusion
ou antibiogramme standarDes disques de papier buvard imprégnés d’antihietica tester so
disposés a la surface d'une gélose MUELLER HINTOfMajablement ensemencée avec
culture purale la souche a étudie

Dans l'application ds disques, les antibiotiques diffusent de maniaifrme si bien que leu

concentrations sont inversement proportionnelliesdistance du disqt
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2.4.72. Reéalisation pratique de I'antibiogramme

La gélose MUELLER HINTON a été préparée en respecne épaisseur de 4 i L'inoculum
est préparé a partir d'une souche bactérienne @de2tiBheure

L’ensemencement se fait par inondation de la saréatiére de la gélose ave— 5 ml de la
suspension bactérienne. A l'aide de la pipette éRasbn effecue une rotation complete
s’assurant d’'une bonne répartition de la solution.rejette le surplus en aspirant a l'aide d’
pipette Pasteur munie d’une poire et enfin on iedels boites de pétri a I'étuve a 37° C pendar
minutes. Aprés le séchades disques sont déposés sur la gélose a 30 mndédrautre a I'aide

d’un applicateur automatique ou a la pince flam

Les boites sont ensuite laissées a la températbéaate pendant 30 minutes sur la paill
pour permettre la diffusion de I'tibiotique dans la gélos@n incube les boites de Pétri a I'étuv
37°C pendant 18 a 24 heures.

2.4.7.3 Lecture

Pourla lecture d'inhibition de la pousse autour du desql’antibiotique, on dit que le germe
sensible (S), résistant (R) ou intermire (1)

Figure 54: I'antibiogramme
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2.5. Cristallurie et infection urinaire

Le rble cristallogene de certains micro-organisestsaujourd’hui bien conn@rihith.DP 1987 ;
Tuma.J 2001]La responsabilité des germes uréasiques dangvikdapppement de la majorité des
calculs de struvite n’est plus contestée par paesfrisset.JM 1975] Il faux savoir que d’autres
micro-organismes, dépourvus d’uréase, peuvent &iss impliqués dans la lithogénése dans la

mesure ou ils sont générateurs de cristallurie.

Par exempleCohenet al en 1982 ont étudié le comportement d’urines ensemenceesigm
colibacilles et incubées a 37° pendant plusieurssjdls ont conclu qischerichia colifavorise la
précipitation de phosphate de calciufedelin.Het al. ont aussi étudié efh988 'influence du
colibacille sur la précipitation des phosphatessdéurine in vitro et ils n'ont pas pu démontrer
d’accroissement de la précipitation phosphatiquergaport a des urines stériles. Par contre, dans
cette étude, les auteurs ont observé que l'incoibgtiéalable des urines aveéaoli augmentait la
précipitation phospho-ammoniaco-magnésienne lorstjoe introduisait secondairement de
l'uréase dans le milieu réactionngledelin.H 1988] In vivo, le réle lithogéne d’E.colparait
indirect, davantage lié a la capacité du germedammager I'urothélium qu’a un rdle cristallogene

propre.
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2.6. Résultats

2.6.1. Fréquence de l'infectiol

L’étude cytobactériologique a montré que l'infen urinaire était présentcchez 16,55% des

lithiasique et 22,67% des malades SL, jugée sieueocyturie'examen direct et I'identificatiol

des germed_es résultats de cette étude sont exprimés le tableau 94 et figure..

Tableau 94 Fréquence de l'infection chez lelithiasiques et les malades £

U Lithiasiques Malades SL
Présence infection 24 107
Nb (16,55%) (22,67%)
(%)
Absence d'infectio 121 365
Nb (83,45%) (77,33%)
(%)
TOTAL 145 472
100% -
80% -
P 60% -
e
4] 40% -
@
NS 20% - B 22,67%
O% T 1
Lithiasiques Malades SL

Figure 55 Fréquence de l'infection chez lelithiasiques et les malades <

Suite a une constatation concernant I'infectiomaire on note que chez les lithiasiques
rapport Homme/Femme était égale (25,49% pour 'lhomme et 11,7@0ul la femme). L'inverse
est observé pour les malades SL chez lesquelterteses étaient les plus touchées par I'infec
avec une fréquence de 29,54 contre seulement L6%les hommes (Tableau €

Tableau 95 Fréquence de l'iffection chez ledithiasiques et les malades SL selon le s

Infection urinaire Lithiasiques Malades SL
Hommes| Femme Homme| Femme
Présence d’infectic 13 11 16 91
(’;l/b) (25,49%)| (11,7%) | (9,76%) | (29,55%
(0]
Absence d’infectio 38 83 148 217
(’Bl/b) (74,51%)| (88,3%) | (90,24%)| (70,55%
(1]
Nombre tota 51 94 164 30¢
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Selon le tableau 96 on a remarqué que les lithiasiq@qgés de moins de 15 ans sont les plus
touchés par l'infection urinaire avec une fréquedee80%, suivis par ceux agés entre 35 et 60 ans

du méme groupe. Chez les malades SL, la dernianehie d’age était la plus affectée avec une
fréequence de 32,77%.

Tableau 96: Fréquence de l'infection chez les lifisiques et les malades SL selon I'age.

Infection urinaire Lithiasiques Malades SL
<15 16-34 35-60 Plus 60 <15 16-34 35-60 Plus 60
Présence d'infection 3 8 12 1 11 17 40 39
(’;l/b) (30%) | (11,76%)| (23,08%)| (6,67%) | (22,45%)| (14,17%)| (21,74%)| (32,77%)
(0]
Absence d'infection| 7 60 40 14 38 103 144 80
(’;l/b) (70%) | (88,24%)| (76,92%)| (93,33%)| (77,55%)| (85,83%)| (78,26%)| (67,23%)
0
Nombre total 10 68 52 15 49 120 184 119

Sur la base de l'influence de la région, notre étadévélé que les lithiasiques et les malades SL
de la région de Mazouna sont plus touchés pdettion urinaire avec les fréquences : 17,54%

chez les lithiasiques et 30,64% chez les malades@lire 15,91 et 13,84% respectivement pour la
région de Ain Tadelesse (Tableau 97).

Tableau 97: Fréquence de l'infection chez les lifisiques et les malades SL selon la région.

Infection urinaire Lithiasiques Malades SL
Ain Tadelesse Mazouna Ain Tadelesse Mazoun@a
Présence d'infectior] 14 10 31 76
(’;l/b) (15,91%) (17,54%) (13,84%) (30,64%)
(0]
Absence d'infection 74 47 193 172
(’;l/b) (84,09%) (82,46%) (86,16%) (69,36%)
(0]
Nombre total 88 57 224 248

2.6.2. Corrélation entre infection urinaire et crigallurie

Le tableau 98 et la figure 56 montrent bien le dilstallogéne de l'infection. Les fréquences de
cristallurie chez les lithiasiques et les maladess&ufrant d’'une infection urinaire sont exprimeés
comme suit : 87,5 chez les lithiasiques et 37,38%z des malades SL. Ces fréquences sont plus

supérieures que celles observées lors de I'étudke atestallurie globale (voir tableau 7).

Tableau 98: Fréquence de cristalluries positivergtgative chez les lithiasiques et les malades SL
souffrants d’'une infection urinaire.

Cristallurie Lithiasiques | Malades SL
Nb Nb
(%) (%)
Cristallurie + 21 40
(87,5%) (37,38%)
Cristallurie - 3 67
(12,5%) (62,62%)
Nombre total 24 107

165



100%

I Cristallurie +

80%

60%

40%

Fréqguence (¥

20%

0%

Lithiasiques

Malades SL

Figure 56: Fréquence de laristallurie positive chez les lithiasiques et lemlade: SL souffrants d’'une
infection urinaire.

En incluant le paramétre sexe, on a remarqué gee lels deux groupes traités, la cristalll
positive était plus frequente chez les hommes ptastune infection urinaire avec unequence

de 92,31% chez les lithiasiques et 43,75% chemkades SL par rapport aux femmes (Tab
99).

Tableau 99 : Fréquence la deristalluries positive et négativehez les lithiasiques et les malades
souffrants d’une infection urinaire selon lisexe.

Cristallurie Lithiasiques Malades SL
Hommes| Femme Homme| Femme
Cristallurie - 12 9 7 33
(92,31%)| (81,82%)| (43,75%)| (36,26%
Cristallurie- 1 2 9 58
(7,69%) | (18,18%)| (56,25%)| (63,74%
Nombre tota 13 11 16 91

Selon le tableau 100 et la figure 57, on constate lgs lithiasiques et les malades SL ageé
moins 15 ans avaient des taux de cristallurie pesfilus importante avec les fréquences de 1(

72,73% respectivement suivis par ceux agés entet 88ans des deux groupes étudiés avel
fréequences de 91,67 et 50% respectiveme

Tableau 100 Fréquence globale dcristalluries positive et négativehez les lithiasiques et les malac
SL souffrants d’une infection urinaire selon I'ag

Cristallurie Lithiasique: Malades S
<15 1634 35-60 Plus 60 <15 1634 35-60 Plus 60
Cristallurie + 3 7 11 - 8 7 20 5
(100%) | (87,5% | (91,67%) (72,73%)| (41,18% | (50%) | (12,82%)
Cristallurie - - 1 1 1 3 10 20 34
(12,5% | (8,33%) | (100%) | (27,27%)| (58,82% | (50%) | (87,18%)
Nombre total 3 8 12 1 11 17 40 39
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Le tableau 101donne les fréquences de cristallurie selon la régi@s fréquences les pl
élevées sont constatées chezithiasiques et les malades SLAlm Tadelesse avec les fréquen
92,86% et 74,19%ontre 80 et 2,37% respectivement pour la région de Mazot

Tableau 101 Fréquence globale dcristalluries positive et négativehez les lithiasiques et les malades
souffrants d’une infection urinaire selon la régio.

Cristallurie Lithiasiques Malades S
Ain Tadeless: Mazouna Ain tadelesse Mazouna
Cristallurie + 13 8 23 17
(92,86% (80%) (74,19%) (22,37%)
Cristallurie - 1 2 8 59
(7,14%) (20%) (25,81%) (77,63%)
Nombre total 14 10 31 76
Homme
Femme
100% -
80% -
E 60% - 1
g 1,829
>
O
0 40% -
LL
3,75%
6,26%
20% -
0% i .
Lithiasiques Malades SlL

Figure 57: Fréquence globale dcristallurie positive chez les lithiasiques et les malades Siffsants
d’une infection urinaire selon le sexe.

2.6.3. Corrélation entre infection urinaire et présene des cristaux

Le tableau 102 nous montre que espéces cristallindss plus fréquemment rencontrées c
les lithiasiques soufrant d’'une infection urinagent la struvite, la whewellite et la weddel
présentes dans les urines avec la méme fréquenestgle 33,33% suivies par les PACC ave:
taux de25%. Chez les malades SL, la dominance était @ostruvite avec 14,95% suivi par
PACC avec 12,15%, la whewellite et la weddellite@wune fréquence de 11,21% pour che
espeéce cristalline.
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Tableau 102 : Corrélation entre infection urinairet présence des différentes espéces cristallines.

Cristaux présents Lithiasiques Malades SL

N Fréquence N Fréquence
Struvite 8 33,33% 16 14,95%
Cl 8 33,33% 12 11,219
C2 8 33,33% 12 11,219
PACC 6 25% 13 12,15%
AUD 4 16,67% 1 0,93%
Brushite 3 12,5% 2 1,87%
UAC 2 8,33% 7 6,54%
Nombre total 24 107

En étudiant la répartition de cristallurie purengikte, on constate que le caractere mixte est
favorisé par I'infection urinaire. Chez les lithiqises, la cristallurie pure représente 38,1% des ca
ou la moitié de cette cristallurie était composédadweddellite. La fréquence de cristallurie mixte
est de 61,9% comme la montre le tableau 103. @éjeence est supérieure a celle observée lors
de I'étude de la cristallurie globale (Tableaul®s associations les plus fréquemments rencontrées
étaient whewellite-struvite et whewellite-struvR&CC avec la fréquence de 15,39%. Chez les
malades SL, la cristallurie pure représente 52,8%0as ou la dominance était pour la weddellite et
les UAC avec un taux de 23,81% suivis par la whiwehvec 19,04% et par la struvite et les

PACC avec une fréquence de 14,29%. La cristallomiide qui représente 47,5% était composée

principalement des associations struvite-PACC awee fréquence de 26,32% et whewellite-

struvite avec un taux de 15,79%.
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Tableau 103: Fréquences des cristalluries puresrextes chez les malades présentant une infection

urinaire.
Cristaux Lithiasiques Malades SL
N Fréguence N Fréguence

Cristaux purs 8 38,1% 21 52,5%
C2 4 50% 5 23,81%
C1 2 25% 4 19,04%
UAC - - 5 23,81%
PACC 1 12,5% 3 14,29%
Struvite - - 3 14,29%
AUD 1 12,5% 1 4,76%
Cristaux mixtes 13 61,9% 19 47,5%
C2+UAC - - 1 5,26%
Cil+C2 1 7,69% 2 10,53%
C1+C2+UAC - - 1 5,26%
C2+PACC - - 1 5,26%
C2+AUD+UAC 1 7,69% - -
C2+AUD 1 7,69% - -
Br+C1+PACC 1 7,69% - -
C1+St+PACC 2 15,39% 1 5,26%
C2+St 1 7,69% 2 10,53%
St+Br+PACC 1 7,69% 2 10,53%
Cl+PACC - - 1 5,26%
St+Br 1 7,69% - -
C1l+St 2 15,39% 3 15,79%
AUD+UAC 1 7,69% - -
St+PACC 1 7,69% 5 26,32%

TOTAL 21 40

2.6.4. Fréquences des germes

Chez les lithiasiques, le genf&taphylococcus sgtait le plus souvent renconté avec une
fréquence de 35,71% suivi par les gerKksbsiella spet Enterobacter s@vec la méme fréquence
qui est de 21,43%. On note une absence totalePdesdomonas spt Streptococcus sfvoir
tableau 104). Chez les malades SL, la dominancéetétgours pour le genrStaphylococcus sp
avec une fréquence de 28,39%, suivi lgkmibsiella spet E .coli avec la fréquence 20,99% et par
Proteus spavec un taux de 12,35%.

Tableau 104: Fréquences des différents germes it

Germes Lithiasiques Malades SL
N Fréquence N Fréquence

Staphylococcus sp 5 35,71% 23 28,39%
Kleibsiella sp 3 21,43% 17 20,99%
E ,coli 1 7,14% 17 20,99%
Proteus sp 2 14,29% 10 12,35%
Enterobacter sp 3 21,43% 5 6,17%
Pseudomonas sp - - 3 3,7%
Streptococcus sp - - 4 4,94%
Serratia sp - - 2 2,47%

TOTAL 14 81
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2.6.5. Corrélation entre germes et cristallurie

Le tableau 105 montre que 51,58% des urines irdeq€9/95) contenaient une cristallurie. La
cristallurie la plus fréquente était constatée diEmssurines infectées pafroteus spavec une
frequence de 83,33%, suivie par celles observérs & urines infectées paEnterobacter sp
avec 62,5%Kleibsiella sp, E .coliet Serratia spavec une fréquence dd®%, Staphylococcus sp
avec 46,43%t parPseudomonas sgpvec33,33%

Tableau 105: Fréquences de cristallurie dans lesnas infectées par les différents germes.

Germes N Fréqguence
Staphylococcus sp 13/28 46,43%
Kleibsiella sp 10/20 50%
Proteus sp 10/12 83,33%
E .coli 9/18 50%
Enterobacter sp 5/8 62,5%
Pseudomonas sp 1/3 33,33%
Serratia sp 1/2 50%
Streptococcus sp 0/4 0%
Total/nbr total des germes identifiés 49/95 51,58%

2.6.6. Relation germes, pH et les différentes forraeristallines
Les résultats de la relatioespéces cristallines - pH urinaire - germes idiéstiont regroupés

dans le tableau 106. Les résultats obtenus morjrentes especes cristallines identifiees dans les
urines infectées par le gernReoteus spétaient de nature whewellite dans 35,29% et wditklel
dans 37,5% des cas avec un pH moyen de 6,92. hatstétait présente dans 40,91% des cas dans
les urines infectées par le ger@@mphylococcus spuivie parla brushite avec un taux de 50% et
les PACC avec 43,75%. Le pH moyen était plus oinsnacide dans toutes les urines contaminées

par les différents germes.

Tableau 106: pH moyen et fréquences des especssatimes dans les urines infectées par les diffiéie

germes.
Germes pH moyen C1 C2 Str Br PACC| AUD| UAC
Kleibsiella sp 6,02 3 5 2 1 2 1 1
(17,65%) | (31,25%)| (9,09%) | (25%) | (12,5%) | (50%) | (20%)
Staphylococcus s 6,78 3 - 9 2 7 1 -
(17,65%) - (40,91%) | (50%) | (43,75%)| (50%) | -
E ,coli 5,97 3 5 - - 1 - 3
(17,65%) | (31,25%) - - (6,25%) - (60%)
Proteus sp 6,92 6 6 6 - 1 - 1
(35,29%)| (37,5%) | (27,27%)| - (6,25%) - (20%)
Enterobacter sp 6,75 2 - 5 1 3 - -
(11,76%) - (22,73%)| (25%) | (18,75%)| - -
Pseudomonas sp 6,8 - - - - 1 - -
- - - - (6,25%) - -
Streptococcus sp 5,95 - - - - - - -
Serratia sp 6,15 - - - - 1 - -
- - - - (6,25%) - -
TOTAL 6,43 17 16 22 4 16 2 5
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2.6.7. Présence des cristaux de struvite dans leses infectées

Le tableau 107 montre gu’a I'examen direct de latalturie, la struvite était observée dans

40,91% des cas associée avec le gé&taphylococcus s27,27% ave®roteus sp22,73% avec

Enterobacter sgt 9,09% ave&leibsiella sp.Le domaine du pH moyen des urines analysées ou la

struvite était identifiée se varie entre 7,02 8d%&elon les germes. Le tableau 107 illustre ktioa

entre le pH moyen, la struvite et la présence des@s uréasiques.

Tableau 107:

Relation germes, présence de strugitpH moyen, a 'examen direct.
Germes pH moyen N %

Staphylococcus sp 7,84 9 40,91

Proteus sp 7,6 6 27,27

Enterobacter sp 7,02 5 22,73

Kleibsiella sp 7,1 2 9,09

TOTAL 7,52 22 100

Le tableau 108 montre qu’aprés conservation a +&€truvite était présente dans 40 % des cas

avec le germestaphylococcus splans 20%

avecProteus sp,17,14 % avedEnterobacter sp,

8,57%avec Kleibsiella sp et E.coliet dans,72 % des cas avec Pseudomonas sp

Tableau 108: Relation germes, présence de strugfiges conservation a +4°C.

Germes N %
Staphylococcus sp 14 40
Proteus sp 7 20
Enterobacter sp 6 17,14
Kleibsiella sp 3 8,57
E.coli 3 8,57
Pseudomonas sp 2 5,72
Total 35 100

2.6.8. Sensibilité aux antibiotiques
Les résultats exprimés dans fableau 109 indiquent que limipenem, le ciprofloxes,

'amikacine et le pefloxacine étaient les antilois les plus efficaces contre toutes les bactéries

identifiées. Tandis que le céfazoline, 'oxacillieele penicilline étaient les moins efficaces.

Tableau 109: Sensibilité des différents genres légieins aux antibiotiques

DY

DY

Germes IPM CIP CN AK CzZ P OX VA AMB CTX PEK
Staphylococcus sp 100% 70% 87,5%| 66,67% 0% 41,67% 50% 90,91% 54,549,593 60%
Kleibsiella sp 100% 80% 50% 100% 0% 0% 0% 22,2p 09 22,22 10
Proteus sp 100% 100% - 100% 0% 33,33% 0% 0% 100% 50% 10
E.coli 100% 100% 100% 100% 16,67% 0% 14,29% 14,29% 0% 6%42,8 87,5
Pseudomonas sp| 100% 100% 100% 100% 1009 100% 09 - 100% 5000 100
Streptococcus sp| 66,67% | 66,67% - 50% 33,33% 50% 0% 1000 - 66,67% 94100
Total 97,22% | 82,86% 81,25% 89,47% 14,29% 25% 22,22% 48,28 40% 38,71%| 82,14%
IPM : imipenem, CIP : ciprofloxacine, CN : gentami, AK : amikacine, CZ : céfazoline, P:
penicilline, OX : oxacilline, VA : vancomycine, AMRmpicilline, CTX :céfotaxine, PEF

pefloxacine.
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3. Discussion

L'examen des urines, dans cette deuxieme partigte pgur I'étude de l'influence de la
protéinurie, I'hnématurie, la leucocyturie, la ririe, la glycosurie, la cétonurie et de I'étude
bactériologique. Les résultats de ces examens leudeonfrontation avec I'étude de la cristallyrie
découlent des renseignements pour aboutir a extraie relation entre la présence de chaque
parametre biologique et la fréquence et la natus¢atline observée.

Les protéines, le sang et les leucocytes étaigrsepts d’avantage dans les urines des malades
SL avec les fréquences de 15,25%, 30,08 et 32,8pecEvement contre 13,79% pour les protéines
et 25,52% pour le sang et les leucocytes cheztihégsiques. Chez les témoins, on note une absence
totale des protéines dans toutes les urines amalykss leucocytes étaient présents dans 18,32% des
cas et le sang dans 15,84% des urines analyséeker@er resultat ressemble a celui trouvé dans
une étude portant sur les soldats du sexe masaydint subi des examens annuels de sédiments
urinaires au cours d'une période de 12 ans, lémcd était de 16 % avec une hématurie
microscopique, sur deux ou plusieurs examgasom P 1984] Dans une autre étude, I'hématurie
microscopique transitoire a été notée dans enviBsa des femmes ménopauspéshr DN 1986]

Elle peut étre aussi causée par l'exercice vigousyant la collecte d'urine, par des rapports
sexuels, par un traumatisme léger, ou par contdimmaenstruel. Il n'y a pas de données sur les
différences entre les patients avec une hématurt@ostopique transitoire et ceux avec une

hématurie microscopique persistafit@bert A 2003]

Le nitrite, le glucose et les corps cétoniquest glaésents en priorité dans les urines des
lithiasiques avec les taux : 8,28%, 21,82 et 10,3é%pectivement contre 7,2% pour le nitrite,
18,62% pour le glucose et 7,84% pour les corpsnaites, chez les malades SL. Pour les témoins
le glucose était présents dans seulement 5,44%adesandis que le nitrite et les corps cétoniques

n’ont jamais été observés dans les 202 urines nketde analysées.

L’étude de la corrélation entre la présence deséids biologiques et la cristallurie a montré
gue la fréquence de cette derniére a augmentéldangines présentant une protéinurie jusqu’'a
90% chez les lithiasiques et 25% chez les maladass les urines présentant une hématurie
positive, la fréquence de cristallurie s’éléve patteindre 81,08% chez les lithiasiques, 32,39%
chez les malades SL et 21,88% chez les témoingrésence du nitrite dans les urines était
associée a une croissance remarquable de la frémude cristallurie que ce soit chez les
lithiasiques ou chez les malades SL avec les frémpse91,67 et 52,94% respectivement.

En générale, toutes ces fréquences sont plus élpataapport a celles trouveées lors de I'étude
de la cristallurie globale chez les lithiasiques, tnalades SL et les témoins qui étaient de 72,41%,

28,81 et 18,32% respectivement (Voir tableau 7).
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Quant aux corps cétoniques, 60% des urines prégentae cétonurie positive chez les
lithiasiques avaient une cristallurie positive ¢ent8,92% chez les malades SL. Ces fréquences

sont moins importantes par rapport a celles dedéatiurie globale.

Chez les lithiasiques dont les urines contenaiesg protéines, I'espece cristalline la plus
frequemment rencontrée était la whewellite quitgtedsente dans 50% des cas suivie par la struvite
et l'acide urique dihydraté avec une fréguence 26%€z ceux présentant une hématurie positive,
la dominance était pour la whewellite avec une dedge de 37,84% suivi par l'acide urique
dihydraté avec une fréquence de 21,62% et la lruakiec 16,22%. Pour les urines des malades de
ce méme groupe présentant une nitriturie posifiespece cristalline la plus frequemment observée
était toujours la whewellite avec une fréquenc&@lé7% suivie par les PACC avec 41,67% et par

la struvite et la weddellite avec une fréquenc83l83%.

Pour les malades SL la présence de nitrite étsitcé&e a une cristallurie dont la dominance était
pour la struvite présente dans 20,59% des urinegespar la whewellite avec 17,65% et par la
weddellite avec 14,71%. La glycosurie positivetat@pandue avec la weddellite dans 14,56% des
cas, avec la whewellite dans 9,71% et avec leesiratorphes complexes dans 8,74% des cas.
L’espéce cristalline la plus frequemment rencontdé®s les urines présentant une cétonurie
positive était la weddellite avec 57,14% suivie lgawhewellite et les urates amorphes complexes
avec la méme fréquence qui est de 28,57%.

L’infection urinaire est un facteur de risque dadgéneséNetelenbos JC 20055a prévalence
est plus élevée chez la femme que chez 'hommaéire, la littérature montre clairement que la
proportion de lithiase associées a une infectiamaire est beaucoup plus élevée chez la femme que
chez 'homme, quelque soit la composition des dalfdoimgren K 1989 ; Daudon.M 1990 |
L'implication de l'infection dans le développemediune lithiase urinaire est également plus

importante chez la femme que chez I'honjthengers P 2001]

Notre étude cytobactériologigue a montré que lGtiten urinaire était présente chez les
lithiasique dans 16,55% des cas. Cette fréquericaaas importante si on la compare avec le taux
de 30% obtenu papaudon.M en 1990Chez les malades SL, I'infection urinaire tou@267%

des cas, jugée sur la leucocyturie, les résulmat®gamen direct et I'identification des germes.

Chez les lithiasiques et les malades SL soufranhel’infection urinaire, les fréquences de
cristallurie étaient de 87,5 et 37,38% respectivem€es fréquences sont plus supérieures que
celles observées lors de I'étude de la cristallgtabale (voir tableau 7). Chez les deux groupes
etudiés, la cristallurie était plus fréquente cleszhommes avec une fréquence de 92,31% chez les

lithiasiques et 43,75% chez les malades SL.
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Les espeéces cristallindss plus fréquemment rencontrées chez les lithiasicsoufrant d’'une
infection urinaire sont la struvite, la whewellgela weddellite qui étaient présentes avec la méme
fréquence (33,33%). Chez les malades SL, la doroeéatait pour la struvite avec 14,95% suivi par
les PACC avec 12,15% suivis par la whewellite etdaldellite avec une fréquence de 11,21% pour

chaque espeéce cristalline.

En étudiant la répartition de cristallurie purengikte, on constate que le caractere mixte est
favorisé par l'infection urinaire. Chez les lithigqises, la cristallurie pure représente 38,1% des ca
ou la moitié de cristallurie était composée de daldellite. La fréquence de cristallurie mixte est d
61,9%. Les associations les plus fréqguemments nérdas étaient whewellite-struvite et
whewellite-struvite-PACC avec la fréquence de 1%3€hez les malades SL, la cristallurie pure
représente 52,5% des cas ou la dominance étaitlponeddellite et les UAC avec un taux de
23,81% suivis par la whewellite avec 19,04%. Lastatiurie mixte qui représente 47,5% était
composée principalement des associations strudi@cP avec une fréquence de 26,32% et
whewellite-struvite avec un taux de 15,79%.

Si le réle lithogéne des germes uréasiques estdoienu[Grihith.DP 1987] celui du colibacille
et d'autres espéces bactériennes réputées dépsutiiréase est moins clair. Certaines souches
d’E.coli sont capables d’induire la cristallisation de leugte, bien que ce germe soit reconnu
dépourvu d’'uréase. Ce phénomene pourrait étre aidleaproduction d’'uréase lente par certaines
souches @&scherichia coli En effet, il a été montré que différentes baegrisolées d'urines
humaines (dont le colibacille) incubées dans unenmnitiépourvu de source azotée a I'exception de
l'urée, sont capable de synthétiser transitoiremané uréase pour satisfaire leurs besoins
métabolique$Sabinski.F 1996]

Dans notre étude, le germe le plus souvent rena@e les lithiasiques ét&taphylococcus sp
avec une fréquence de 35,71% suivi ikibsiella spet Enterobacter sm@vec la méme fréequence
qui est de 21,43%. Chez les malades SL, la doméinétait toujours pour le genBtaphylococcus
spavec une fréquence de 28,39%, suivikdaibsiella spetE .coliavec la fréquence 20,99%.

La cristallurie la plus fréquente était constat@asdles urines infectées proteus sm@vec une
fréequence de 83,33%, suivie par celle observée lgangrines infectées p&nterobacter s@avec
62,5%. On note que 35,29% de la whewellite ideFgifétait présente dans les urines contaminées
par le germeProteus sp ces derniéres contenaient 37,5% de weddellitetiftlee dans les urines
infectées.
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A l'examen direct, la struvite était dans 40,91%s dms associée a la présence du germe
Staphylococcus spmlans 27,27% des cdse pH moyen des urines contenant de la struvitié éta
7,52. Selon les germes il était de 7,84 pBtaphylococcus sple 7,6 pouiProteus spde 7,1 pour
Kleibsiella sp Ces résultats révelent que ces bactéries podséderiorte aptitude a alcaliniser les

urines et a synthétiser corrélativement la struvite

L’éradication de linfection repose sur une antibé&rapie adaptée et suffisamment prolongée

pour assurer la stérilisation durable de I'appareiiaire.

Dans notre étude, I'antibiotique le plus efficac¢aité’'imipenem avec 97,22% de sensibilité.
Cette méme activité a été retrouvée parcck J. Let al en 1992avec un taux de 99,3%.
L’'amikacine avait un taux de 89,47%. Une étudeligéa entre 1998 et 2001 au Liban par
Hamze.Met al, a trouvé un taux de 89% Ebeck J. L et al ont révélé un taux de sensibilité de
98% a cet antibiotique. Le ciprofloxacine étaiticgfte dans 82,86% des cas, le pefloxacine dans
82,14% et la gentamicine dans 81,25% des cas. licdime et la penicilline sont devenus les
antibiotiques les moins actifs skr coli. Cela a été confirmé aussi dans d’autres étudegesem
Algérie et en Tunisi@MessaiY 2006 ; Larabi K 2003]

Ces taux montrent une progression du nombre dehssubactériennes résistantes a certains
antibiotiques, ce qui nécessite qu’'une mise enumyltune identification des bactéries et un
antibiogramme sont nécessaires suite a une infestispecte, afin de déterminer avec précision
'antibiotique le mieux adapté plutét que de pragigqune antibiothérapie a I'aveugle qui expose a

une plus grande augmentation des résistancesnet imefficacité du traitement.
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Chapitre 4 :

Analyse des calculs urinaires
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1. Introduction

Un calcul n’est pas seulement un obstacle, padoidoureux, sur les voies urinaires justifiant
un geste urologique d’urgence pour rétablir leumBabilité. C'est avant tout le symptébme de
pathologies cristallogénes ou de déséquilibresairga d’origine nutritionnelle dont la récidive est
la regle si la cause n’en a pas été correctementiice. Il est donc recommandé, dans l'intérét du
patient, d’analyser le calcul ou ses fragments pl@ierminer sa composition et sa structure, I'une
et/ou l'autre orientant vers la pathologie en calise majorité des calculs reléeve de mauvaises
habitudes alimentaires, mais certains sont la cpresice de maladies métaboliques, génétiques ou
acquises dont l'identification précoce est indigadte, pour éviter la récidive de calculs, mais
surtout pour proposer rapidement des solutiongfiedrtiques adaptées afin de ralentir ou d’éviter
la survenue des complications rénales, osseusesyadiwvasculaires qui font toute la gravité de ces
maladies. Contrairement a une idée recue encope ftemuemment répandue aujourd’hui, les
maladies génétiques ou acquises lithogenes d’éeplgbtentiellement trés sévere ne se révelent
pas nécessairement dans I'enfance ou I'adolesaanpar un tableau clinique caricatural, mais au
contraire, souvent par un simple épisode lithiasioqgui récidivera dans les mois ou les années
suivantes ou, dont I'évolution, de maniére plusdiesise, ne s’émaillera pas de nouveaux épisodes
lithiasiques, mais seulement d'une cristallisatisitencieuse détruisant progressivement les

néphrons du patient et aboutissant a I'insuffisagoale terminale.

Il faut également se souvenir que I'aspect radiglog ne renseigne pas de maniére fiable sur la
composition du calcul : un calcul radio-opaque péte fait de whewellite, de weddellite, de
carbapatite ou de brushite dont les étiologies westdifférentes. Un calcul radio-transparentin’es
pas nécessairement composé d’acide urique potentmit soluble par une simple cure de diurese
alcaline, mais peut étre constitué d’urate de sodiu d’ammonium, insolubles en urine alcaline;
de dihydroxyadénine ou de xanthine, de médicamdetprotéines, et méme parfois de weddellite

ou de cystine (petits calculs).

Enfin, I'exploration métabolique a visée étiologigpeut étre lourde, complexe, voire colteuse
et parfois infructueuse en cas de pathologie gguétrare alors que l'analyse du calcul est une
approche simple et rapide, y compris pour détectespecter ou au contraire réfuter ces

pathologies.

De plus, par la nature des espéces cristallineegqumposent, le calcul oriente le clinicien vers
les principales anomalies biochimiques urinaireisomq conduit a sa formation, y compris lorsque
la cause de la lithiase est simplement un déségaihutritionnel et/ou un défaut de diurese. Le
calcul apparait donc comme un élément essentieldidgnostic étiologique des maladies

lithiasiques.
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2. Méthodes d’analyse des calculs

L’analyse chimique des calculs a été heureusemunirisnée de la Nomenclature des Actes de
Biologie Médicale et remplacée par une analyse hwgonstitutionnelle fondée sur des méthodes
physiques beaucoup plus fiables et informatives.

Pour préserver les espéeces cristallines consesities méthodes d’analyse utilisées en pratique
courante sont des méthodes d’observation, c’esteadés méthodes optiques (stéréomicroscopie,
microscopie optique a polarisation,...) complétées des méthodes d’identification des espéces
moléculaires et cristallines. Parmi ces derniel@spectrophotométrie infrarouge est devenue la
meéthode de référence en raison de sa polyvaleecgg capidité, de sa mise en ceuvre aisée et de sa

capacité a identifier simultanément les espécestatiines et non cristallisées, les composants

minéraux et organiques, les especes métaboliqueéditamenteusédaudon.M 2007]
3. Etude expérimentale

Notre étude a porté sur 40 calculs traités chioalgiment ou expulsés spontanément collectés a
partir des centres hospitaliers universitaires i Bel Abbés et d’Oran et a partir de trois uro-
néphrologues au niveau de la wilaya de Mostagarteum @uatriéme au niveau de la wilaya de

Relizane (région d’Oued Rhiou).

Les calculs obtenus sont séchés a l'air libre pein@é4 heures pour étre ensuite analysés par un

examen optique et par infrarouge a transforméeodeiér |.R.T.F.
3.1. Examen optique et typage morphologique

La premiere phase de I'analyse est la déterminatiotype morphologique du calcul. Pour cela,
on a utilisé une loupe binoculaire. L’examen opgigupour objet de définir la structure du calcul en
fonction des caractéristiques de sa surface (textaspect des cristaux, couleur, particularités
morphologiques). L'ensemble de ces éléments peaet €nthétisé pour déterminer le type
morphologique de chaque calcul (Tableau 111) dafaelassification de DauddReveillaud RJ
et Daudon M 1980 ; Daudon.M 1985 ; Daudon.M 1993].
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Tableau 110: Types, compositions chimiques, inté&tations cliniques et morphologies des calculs.

D wn

v

Type Composition Interprétation clinique Morphologie
chimique Aspect de la périphérie Aspect de la section
la Whewellite Hyperoxalurieintermittente, mamelonné présence d’'une| concentrique acristallisation
maladie de Cacchi Ricci ombilication, brun généralement radiale,brun foncé
foncé plaque de Randall
Ib Whewellite hyperoxalurie avec stase rugueux, mamelonné, inorganisé parfoislacunaire
urologique hyperoxalurie mamelons souvent cassés pas brun foncé
ancienne d’ombilication brun foncé a
brun noir
Ic Whewellite oxalose, hyperoxalurie primaire lisse bourgeonné, couleur créme cristaux prismatiques plus ou
moins soudés, inorganisé
brun clair a creme
Id Whewellite hyperoxalurie avec stase lisse, brun, jaune concentrique en trés fines
couches sans cristallisation
radiale
lla Weddellite hypercalciurie cristaux bipyramidaux brillant§  cristallisation radiale lache
aux angles vifs brun clair, jaune brun, jaune clair
Ib Weddellite Hypercalciurieintermittente et cristaux épais et ternes aux inorganisé brun, jaune
+ Whewellite hyperoxalurie angles émoussés, beige crénje
llc Weddellite hypercalciurie avec stase rugueux, beige a jaune concentrique en périphérie ma
inorganisé au centrebrun, jaun
plus ou moins foncé
Ila Acide urique Hyperuricurieintermittente urines  lisse ou trés peu bosselé de| concentrique a cristallisation
anhydre a pH acide beige a orange radiale, ocre a rouge
b Acide urique hyperuricurie & pH acide rugueux, poreux créme a brun inorganisé, compacte
anhydre+ Acide rouge urines orange a rouge
urique dihydrate
e, Urates hyperuraturie et rugueux, poreux creme a brum inorganisé, compacte
alcalinisationthérapeutique gris a brun
Id Urate acide traitement alcalinisant, infection  rugueux, poreux gris a brun Inorganisé gris a brun
d’ammonium urinaire
IVal Carbapatite infection urinaire, rugueux, bosselé blanc a beige friable, concentrique
hyperparathyroidie, acidose blanc a beige
tubullaire secondaire
Va2 Carbapatite+ acidose tubullaire distale bosselé, craquelé, vernissé, brjun concentrique en couches de
Protéines jaune couleurs alternées, blanc et bryin
IV b Carbapatite + infection urinaire avec bosselé, rugueux avec des concentrigue en couches de
StrUVite_:fj Urate alcalinisation dépots blanc a brun foncé | couleurs alternées, blanc et brdin
aclide
d’ammonium
IVe Struvite+ infection urinaire a germes cristaux soudés aux angles peu lache, concentricité et structurg
Carbapatite uréasiques, doncalcalinisante vifs, blanc radiale floue blanchéatre
vd Brushite hypercalciurie,hyperparathyroid|e rugueux ou pommelé concentrique radiale créme a
hyperphosphaturie, I[égérement translucide, creme|a beige
grege
Va Cystine cystinurie granuleux ou bosselé, cireux| radial, grossierjaune a brun clair
translucide brun a jaune
Vb Cystine+ cystinurie traitée par plus ou moins lisse, créme & finement concentrique, jaune au
Carbapatite alcalinisation jaune centre et blanchatre
en périphérie
VI a Protéines + pyélonéphrite souvent mou, lisse, blanc a brdininorganisé, brun a blanchatre ¢
Phosphates condensation variable
Vib Protéines + lithiases médicamenteuses et  rugueux, écaillé brun a noir feuilleté, friable
Divers secrétion de protéines tubullairgs brun & noir, couleur variable
constituants
Vic Protéines + lithiase du dialysé lisse, brun noir inorganisé ou composé d’'une
Whewellite

couche protéique, contenant

des éléments cristallins brun nai
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3.2. Analyse par infrarouge a transformée de Fourie

Un prélevement de la zone a analyser (noyau oacirfa été réalisé sous la loupe binoculaire.
Ensuite 1 a 2 mg de la fraction prélevée a étgdmralans un mortier en agate avec 100 mg de
bromure de potassium tres sec (quantité suffisaotg réaliser une dilution de I'échantillon
comprise entre 0,5 et 3% dans le KBr). Le mélangerue est transféré dans un moule en acier
spécial et soumis pendant 2 & 5 minutes d’aborthcidn d’'une pompe a vide pour chasser
I'humidité résiduelle, puis & une pression de lfn&s/ci pendant 2 & 3 minutes de facon &
obtenir une pastille transparente de 0,3 a 0,7 n#padsseur. Le spectre obtenu est ensuite

interprété par comparaison a des spectres de méieaudon.M 2007]

4. Résultats
4.1. Répartition des lithiasiques selon le sexe

La prédominance masculine de la lithiase urinastengentionnée pratiguement dans toutes les
études du moins jusqu’a la derniére décennie,dpagstion étant de 2 a 3 hommes pour une femme
[Danuser.H 2002]Globalement dans I'Ouest Algérien le rapport hatfemme est de 2,22 dans
I'étude réalisée pararrache.Det al en 1997et de 2,6 dans celle effectuée E#O9 par Kaid-

Omar.Zet al.

Dans notre étude, on a remarqué aussi une pré@mu#gemasculine avec une fréquence de 75%
contre seulement 25% chez la femme (soit un rapporhme/femme de 3). Ces résultats
ressemblent & ceux observés en FranceDpadonet al en 1995(70,1% chez 'homme contre
29,9% chez la femme), alors gu’elle est supériaureux trouvés en Espagne fanses.fet alen
1994(56,4% chez 'homme et 43,6% chez la femme).

4.2. Répartition des lithiasiques selon I'age

Les comportements alimentaires de 'homme et sotalmésme évoluent avec I'dge. D’autre
part le risque de développer certains pathologisseptibles de favoriser la formation des calculs
n'est pas la méme a tout age. La conséquence &sglaence des constituants lithiasiques qui est
extrémement différente selon I'age. Le risque deelidpper une lithiase calcium-dépendante est
beaucoup plus élevé avant 30 ans alors que cefairgeune lithiase urique est beaucoup plus élevé
apres 70 anglungers.P 1989]

Les résultats que nous avons obtenus et qui seotnés dans le tableau 111 et la figure 58
montrent que 60% des lithiasiques étaient agés 8btet 60 ans. Les lithiasiques agés de moins de
15 ans représentaient seulement 2,5%, ceux ageslénhet 34 ans représentaient 17,5%. 20% des
lithiasiques étaient agés de plus de 60 ans.
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Tableal 111: Répartition des lithiasiques selon I'age.

Tranches d’age Fréquence
<15 2,5%
16-34 17,5%
35-60 60%
Plus 60 20%

2,5%

m<15

m 16-34
™ 35-60
M Plus 60

Figure 58 Répartition des lithiasiques selon I'age.
4. 3.Répartition selon la localisation
La lithiaseurinaire du haut appareil est devenue largementrdorte dans les pays dévelop
[Coe.F.L 1988, Jungers.P 19.

La répartitiondes 40 calculs étudiés en fonction du sexe et teddisation anatomique donn
dans le tableau 112 et la figure 59, montre quadgorité des calculs sont localisés au niveal
haut appareil urinaire avec 77,5% (70% chez I'honan&00% chez la feme) contre 22,5% au
niveau de la vessie (30% chez 'homme et absenake tchez la femme

Tableaullz: Localisation des calculghez les deux sexe

Localisation Homme Femme TOTAL | Rapport H/I
Lha 21(70%) 10(100%) | 31(77,5%) 2,1
Vessie 9(30%) - 9(22,5%) >9
TOTAL 30 10 40 3
Lha : lithiase du haut appareil.
Rapport H/E. Rapport homme/femr.
100% -
% ,5
80% -
60% - T Vessie
40% - % 7,5 Lha
20% -
0% T T f
Homme Femme TOTAL

Figure 59: Localisation des calculghez les deux sexe
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La répartitiondes calculs au niveau du haut et du bas appaieditg en fonction du se»
montre une prédominance du rein gauche avec unded?0% (33,33% chez I'hnomme et 60% c
la femme) (Tableau 113 et figure 60). Cette loadils préférentielle au niveau dein gauche a
éte aussi observée paanudon.Met alen 1995 Le rein droit représente 15% des cas avec un
de 20% chez 'homme et absence totale chez la feniueetére gauche et l'uretere dr
représentent la méme fréquence qui est de 10% @aveqrépondérance du sexe féminin g

I'uretere droit. Le restdes calculs et qui représente 22,5% a été localiséveau de la vessie av
une dominance du sexe masculi

Tableaull3: Localisation anatomique selon le sexe.

Localisation anatomique Homme Femme TOTAL Rapport H/F

Rein gauche 10 (33,33%) 6 (60%) 16 (40) 1,67

Rein droit 6 (20%) - 6 (196) >6

Uretére gauche 3 (10%) 1 (10%) 410%; 3
Uretere droit 1 (3,33%) 3 (30%) 410%) 0,33

L. bilatérale 1 (3,33%) - 1(B%) >1

Vessie 9 (30%) - 9 (25%) >9

TOTAL 30 (100%) 10 (100%) 4(100% 3

m Vessie
100% M Bilatérale

Uretére droit
80%

m Urtére gauche
H Rein droit
60%
Rein gauche

40%

20%

0%

Homme Femme TOTAL

Figure 60: Localisation anatomique selon le sexe.

L’étude de la répartition anatomique en fonctios ttanches d’agreprésentée par le table
114 et la figure 61, montre que la lithiase du heppareil urinaire dominait quelque soit I'age

patients. Elle dsplus importante chez lithiasiques agés entretl®eans avec une fréquence
85,71%.
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100%
80%
60%
40%
20%

0%

Tableaull4: Localisation des calculs selon I'age.

Tranches d’ag Lha Vessie
<15 - 1(100 %)
16-34 6 (85,71%)| 1 (14,29%
35-60 19 (79,17% 5 (20,83%
Plus 6( 6 (75%) 2 (25%)
TOTAL 31 9

Lha : lithiase du haut appareil.

W Vessie

1 9,17°

<15 16-34 35-60 Plus 60

Figure 61: Localisation des calculs selon I'age.

Une distribution plus fineles calculs en fonction des tranches d’age monteel@ rein gauch

est le siege préférentiel de la lithiase a I'age de 15 ans avec une fréquence plus élevéeleh

lithiasiques agés entre 16 et 34 ans qui est d@5%2, Des fréquences moins élevées on

enregistrées pour le rein droit avec 12,5% chezp#ents agés de plus de 60 ans, 14,29%

ceux age entre 16 et 34 ans. Pour ceux ageés entre 35 an$0a fréquence était de 16,6

(Tableaulls).

Tableaullt: Localisation anatomique des calculs selon I'a

Localisation anatomique | <15 (%) | 16-34 (%) | 35-60 (%) | Plus 60 (% TOTAL
Rein gauche - 42,85 41,67 37,5 16
Rein droit - 14,29 16,67 12t 6
Uretére gauche - - 8,33 25 4
Uretere droit - 28,57 8,33 - 4
L, bilatérale - - 4,17 - 1
Vessie 100 14,29 20,83 25 9

TOTAL 1 7 24 8 40

4.4. Etude de la compositiorthimique des calculs

4.4.1. Selon le sexe

Il existe plusieurs variétés chimiques de calcéisux, qui révélent des mécanismes différe

Le calcul qui est le principal témoin de la maladiaferme des informations constitutionnelle

structurales essentielles a la compréehension e pathologigFlam.T 1988. L'analyse physico-

chimique des calculs montre que I'oxalate de calciaprésente le composant principal des ca
[Jungers.P 1989, Valhensiek.W 16.
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Dans I'Ouest Algérien, comme dans les autres pl@ysomposant principal des calculs est
I'oxalate de calcium qui était majoritaire dans24,des calculs. Les phosphates prédominent dans
26,6% des cas et I'acide urique dans 8,1% deslsalearrache.D 1997]

Dans notre étude, l'oxalate de calcium est toujolasconstituant majoritaire le plus
fréquemment rencontré avec une fréquence de 5%8% ¢thez 'homme et 30% chez la femme)
ou la dominance était pour la whewellite (voir &l 116) , suivie par la struvite qui était
majoritaire dans 17,5% des calculs étudiés (16,6386 'nomme et 20% pour la femme) et par la
carbapatite (phosphate de calcium) avec 12,5%16087% chez 'homme et une absence totale
chez la femme. L’acide urique anhydre était préskmts 10% des cas (6,66% chez 'homme et
20% chez la femme).

Tableau 116: Les fréquences des constituants maganes des calculs étudiés (mélange entre surface e
noyau de chaque calcul) selon le sexe

Constituant majoritaire | Hommes (%)Femmes (%)| TOTAL (%
Oxalate de calcium 60 30 52,5
Whewellite 33,33 30 32,5
Weddellite 26,67 - 20
Carbapatite 16,67 - 12,5
Struvite 16,67 20 17,5
Acide urique anhydre 6,66 20 10
Urates acide d’amonium - 10 2,5
Calcite - 10 2,5
Autres - 10 2,5

En étudiant la composition des surfaces des caleuldiés on a constaté que l'oxalate de
calcium était le composant majoritaire dans 65, @ cas (fréquence plus élevée chez 'homme
avec 68,97% contre 50% chez la femme) ou la frézpiele la weddellite était la plus importante
avec 37,14% (voir tableau 117). La struvite sesgasn deuxieme position apres I'oxalate de

calcium avec une fréquence de 14,29% (13,79% ¢hemine et absence totale chez la femme).

Tableau 117: Les fréquences des constituants ma&gores des surfaces des calculs étudiés selonxe se

Constituant majoritaire | Hommes (%)Femmes (%)| TOTAL (%
Oxalates de calcium 68,97 50 65,71
Whewellite 27,59 33,33 28,57
Weddellite 41,38 16,67 37,14
Carbapatite 10,34 - 8,57
Struvite 13,79 16,67 14,29
Acide urique anhydre 6,9 16,67 8,57
Urate acide d’amonium - 16,67 2,86
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Pour mieux apprécier la lithogénése des calcudsialyse du noyau devient de plus en plus
importante pour connaitre I'histoire de sa formatihe tableau 118 regroupe les composants
majoritaires des noyaux des 40 calculs étudiéscdlaie de calcium était le composant majoritaire
dans 57,14% des cas (58,62% chez 'homme et 50%lalfemme) ou la dominance était pour la
whewellite, suivie par la struvite dans 17,14% a&tchrbapatite avec un taux de 14,29%. La
fréquence la moins importante était constatée panate acide d’'ammonium avec 2,86%.

Tableau 118: Les fréquences des constituants maganes des noyaux des calculs étudiés selon leesex

Constituant majoritaire Hommes (%)Femmes (%)| TOTAL (%
Oxalate de calcium 58,62 50 57,14
Whewellite 37,93 50 40
Weddellite 20,69 - 17,14
Carbapatite 17,24 - 14,29
Struvite 17,24 16,67 17,14
Acide urigue anhydre 6,9 16,67 8,57
Urates acide d’amonium - 16,67 2,86

4.4.2. Selon 'age

Le tableau 119 donne la composition chimique desad€uls étudiés selon I'age des patients. La
préedominance était pour I'oxalate de calcium cloeges les tranches d’age. Pour la carbapatite, la
fréequence la plus élevée était constaté chez lesnpm agés entre 35 et 60 ans avec 16,67%. La
struvite était présente chez les malades agés Boieee 34 ans avec un taux de 28,57% et chez ceux
agés de plus de 60 ans avec une fréquence de A%t @ I'acide urique anhydre, la fréquence la
plus élevée était enregistrée chez lithiasiques dgélus de 60 ans.

Tableau 119: Fréquences des constituants majoriégirdes calculs (mélange entre surface et noyau de
chaque calcul) selon 'age.

Constituant majoritaire <15(%) 16-34 (%) 35-60 (%)| Plus 60 (%)
Oxalate de calcium 100 57,14 54,16 37,5
Whewellite 100 28,57 33,33 25
Weddellite - 28,57 20,83 12,5
Carbapatite - - 16,67 12,5
Struvite - 28,57 12,5 25
Acide urique anhydre - - 8,33 25
Urates acide d’amonium - - 4,17 -
Calcite - - 4,17 -
Autres - 14,29 - -
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Les fréquences des constituants majoritaires ddaces des calculs étudiés selon I'age sont
représentées dans le tableau 120. L'oxalate deupalétait le constituant majoritaire dans les
surfaces des calculs étudiés quelque soit I'agepdeents avec un pic de 100% observé chez les
malades agés de moins de 15 ans. La struvitel@tedmposant principal avec une fréquence plus
élevée chez les malades agés entre 16 et 34 arcarhapatite et I'acide urique anhydre étaient
majoritaires avec les pics de 14,29 et 28,57% uodisgenent chez les patients agés de plus de 60

ans.

Tableau 120: Fréquences des constituants majorigairdes surfaces des calculs selon I'age.

Constituant majoritaire <15 (%) 16-34 (%) 35-60 (%) Plus 60 (%
Oxalate de calcium 100 80 68,19 42,86
Whewellite - 40 31,82 14,29
Weddellite 100 40 36,37 28,57
Carbapatite - - 9,09 14,29
Struvite - 20 13,64 14,29
Acide urique anhydre - - 4,54 28,57
Urates acide d’amonium - - 4,54 -

Les noyaux des calculs des lithiasiques agés daswma 15 ans et ceux ages entre 16 et 34 ans
comportaient plus d’oxalate de calcium avec legdedices: 100 et 80% respectivement. La
fréquence de la carbapatite était plus importahéz ¢tes patients agés entre 35 et 60 ans, tandis qu
le pic a été enregistré pour la struvite et I'aaidigue anhydre chez les sujets les plus agéslavec
méme fréquence qui est de 28,57%. L'urate acideianium n’était remarqué comme constituant

principal que chez les lithiasiques agés entret 8 ens avec 4,54% des cas (Tableau 121).

Tableau 121: Fréquences des constituants majoriggirdes noyaux des calculs selon I'age.

Constituant majoritaire <15 (%) 16-34 (%) 35-60 (%) Plus 60 (%
Oxalate de calcium 100 80 59,09 28,57
Whewellite 100 40 40,91 28,57
Weddellite - 40 18,18 -
Carbapatite - - 18,18 14,29
Struvite - 20 13,64 28,57
Acide urique anhydre - - 4,54 28,57
Urate acide d’amonium - - 4,54 -
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4.4.3. Selon la localisation anatomique

La relation entre la composition et la localisatésratomique donnée dans le tableau 122 montre
gue l'oxalate de calcium était le composant maortdans les surfaces et les noyaux étudiés logés
préférentiellement dans le haut appareil urinaireca69,23 et 57,69% respectivement et dans la
vessie concernant les mélanges analysés avec 55P@%la carbapatite, elle était le constituant
principal dans 12,9% des calculs dont le siegd &ahaut appareil et dans 11,11% des calculs
vésicaux. On note aussi une localisation préféstatvésicale pour la struvite dans les calculsst
noyaux étudiés et pour I'acide acide urique anhyares toutes les parties des calculs analysés avec
la méme fréquence qui est de 11,11%.

Tableau 122: Fréquences des constituants majoriggirdes calculs (mélange entre surface et noyau de
chaque calcul) selon I'age.

Calcul (mélange Surface Noyau
Constituant majoritaire Lha Vessie Lha Vessie Lha Vessie
Oxalate de calcium 51,61| 55,56 69,23 55,56 57,69 5,56
Whewellite 29,03| 44,45 26,92 33,34 38,46 44,45
Weddellite 22,58 | 11,11 42,31 22,22 19,23 11,41
Carbapatite 12,9 11,11 3,85 22,22 15,38 11,11
Struvite 16,13 | 22,22 15,38 11,11 1538 22,22
Acide urique anhydre 9,67 11,11 7,69 11,11 7,7 11,1
Urates acide d’amonium 3,23 - 3,85 - 3,85 -
Calcite 3,23 - - - - -
Autres 3,23 - - - - -
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5. Discussion

Dans I'étude que nous avons mené et malgré quenidre de calculs étudiés était relativement
petit, on a pu extraire quelque résultats. La tépar des calculs montre une prépondérance de la
lithiase masculine, ce qui est le cas dans plusiétudegDaudon M 1995 ; Leusmann DB 1990 ;
Kaid-Omar.Z 1999] Le rapport H/F trouvé était égal a 3. Ceci egétément €levé par rapport aux
valeurs observées en Eurofigaudon M 1995 ; Leusmann DB 1990 ; Harrache.D 1%i7au
Japon[Koide T 1986] Cependant, si I'on considere I'age des patiemisjote que la tranche d’age
la plus affectée est celle entre 35 et 60 ans anedréquence de 60%.

L’étude de la localisation anatomique des calcutsaté une prédominance surtout dans le haut
appareil urinaire avec un taux de 77,5%. La loatitie préférentielle dans le rein pour les calculs
analysés était dans le rein gauche avec une fréequaim 40% contre 15% seulement dans le rein
droit. Les autres calculs étaient urétraux et \atsic Cette localisation préférentielle au niveau du
rein gauche a été aussi observéelpardon.Met alen 1995

Concernant la composition des calculs analysésptaque le constituant principal est I'oxalate
de calcium qui était majoritaire dans 52,5% desutal Des taux €éleves ont été trouveés également
par Daudonet al en 1995 (66%). L'étude des grandes séries de calculs s@slgans divers pays
industrialisées, montre que I'oxalate de calciumtéirésent dans 73% sur 14165 calculs étudiés a
Zurich[Ljunghall.S 1988Jet 79% des 2724 calculs analysés au J@ponle. T 1986] Dans I'Ouest
Algérien, le composant principal des calculs esidlate de calcium (61,2%) suivi par les
phosphates (26,6%) et I'acide urique (8,1%4grrache.D 1997]

Dans notre étude, I'oxalate de calcium est suiaelp struvite qui, seul représente 17,5% des
constituants majoritaires des calculs analységjucatteste que les infections des voies urinaires
notamment par des germes uréasiques sont plusfrégant impliquées dans le développement de
ces calculs. Cette fréquence peut étre alarmaaté donnée le risque de récidiver si I'infection
n'est pas traitée. La carbapatite (phosphate desuca) était le composant majoritaire dans 12,5%
des cas suivie par I'acide uriqgue anhydre ave@ur tle 10%.

Il parait que I'oxalate de calcium était le compusanajoritaire dans les surfaces et les noyaux
étudiés logés préférentiellement dans le haut afpaimnaire avec 69,23 et 57,69% respectivement.
Pour la carbapatite, elle était le constituant @pal dans 12,9% des calculs dont le siege était le
haut appareil et dans 11,11% des calculs vésicAnxnote aussi une localisation préférentielle
vésicale pour la struvite dans les noyaux étudiéss que pour I'acide urique anhydre, la fréquence
enregistrée était de 11,11%.
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CONCLUSION GENERALE ET PERSPECTIVES
La cristallurie témoigne de la sursaturation désas; en une ou plusieures substances, éliminées

par le rein. La présence de cristaux urinairestrpas, sauf cas particuliers, pathologique en soi.
Cependant, chez un suijet lithiasique, ou dansinsrtantextes pathologiques, la cristallurie peut
étre un indicateur trés utile de la pathologie ol |l est possible, par exemple, de dépister
certaines maladies génétiques, par lidentificaties cristaux urinaires, avant méme qu’une
symptomatologie rénale se soit déclarée. Chez dadmdithiasique connu, la surveillance de la
cristallurie dans certaines conditions, apparaimme un excellent indicateur de I'efficacité du

traitement médical ou au contraire un marqueurgstigue du risque de récidive lithiasique.

Notre travail nous a permis de confirmer que malgEmplicité et la facilité de la réalisation de
'examen de cristallurie sur l'urine du réveil, dernier reste un test trés intéressant au plan
clinique. Cette étude nous a conduit a obtenirdesltats qui se resument comme suit:

Le premier point repose sur une étude portant 49r @élevements d'urines partagés entre
lithiasiques, malades SL et témoins. On note queélguence de cristallurie chez les lithiasiques
reste largement supérieure que celle observéelehézmoins avec une fréquence de 72,41%. Chez
les malades SL, le taux enregistré (28,81%), quinddrieur a celui observé chez les lithiasiques,
reste cependant supérieur a celui trouvé chezémsins et a celui rapporté par une étude menée
Daudon.Men 1983 a partir des urines de sujets non lithiasiques itelsgs ne présentant pas de
pathologies uro-néphrologiques. La comparaisoradeiure des espéces chimiques et cristallines
présents a montré que chez les lithiasiques, lespeastalline la plus fréquente était la whewellit
(40%) suivie par la weddellite (33,1%), IBACC (11,03%), la brushite (8,28%), AUD (6,21%), la
struvite (5,52%) et par les UAC (4,14%). CHegz malades SL, la weddellite dominait avec une
fréquence de 13,14% suivie par la whewellite (7,53%AC (5,72%), lesPACC (4,87%) et la
struvite (3,39%). Pour les témoins, la weddellittdomine avec un taux de 11,88% suivie par les
UAC (4,95%) et par la whewellite (4,46%).

Le deuxiéme point consiste a étudier I'influencedd@rents parametres physicochimiques sur
la cristallurie chez les trois groupes étudiésragport H/F était de 1,46 chez les lithiasiques. La
proportion étant de 2 femmes contre un homme pEsIaltres malades et de 3 femmes contre un
homme chez les témoins. La cristallurie était pféguente chez les lithiasiques et les témoins du
sexe masculin. Cette dominance masculine n’a gash&ervée chez les malades SL ou il n’y avait
pas une grande différence de cristallurie entre desx sexes. On note aussi que chez les
lithiasiques, les oxalates et les phosphates étaiajoritaires chez I’'homme, tandis que les purines
se formaient d’avantage chez la femme. Pour lesdeal SL, le taux des oxalates de calcium
étaient plus élevé chez 'homme. Par contre, lesnes étaient plus fréequentes chez la femme
tandis qu’'on n'a pas remarqué une grande differemtee les deux sexes concernant la présence
des cristaux de phosphat€3duant aux témoins, les fréquences de toutes lescesristallines

étaient Iégerement plus élevées chez le sexe nmapeulrapport au sexe féminin.
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Des différences importantes dans la fréquence idealurie ont été observées en fonction de
'age des patients et des témoins. Le pic de drsk le plus élevé était enregistré chez les
lithiasiques de la premiére tranche d’age suivigedwi de la troisieme tranche. Par contre, chez le
malades SL et les témoins le pic était observé timeuxieme tranche d'age. La fréquence de
cristallurie constatée dans les urines de la degrtranche d’age était toujours la moins importante
et ceci chez les témoins et les malades SL comrae ks lithiasiques. La prépondérance des
especes cristallines variait aussi selon I'ageek#t, les oxalates de calcium étaient présentas da
80% des lithiasiqgues agés de moins de 15 ans @hlesphates dans 40% des cas chez ce méme
groupe, tandis que pour les purines, le pic é&i20% chez ceux agés de plus de 60 ans. Pour les
malades SL et les témoins, I'oxalate de calciunt ptasent en priorité chez ceux agés entre 16 et
34 ans, les phosphates étaient présents d’avantegeceux agés de moins de 15 ans. Pour les
purines, le taux le plus élevé était constaté daszmalades SL de cette méme derniere tranche
d’age (moins de 15 ans).

Concernant I'étude de la cristallurie selon la oégiune grande différence a été enregistrée entre
la région de Mazouna et celle de Ain Tadelesseristallurie positive est plus élevée chez tous les
groupes étudiés provenant de la région de Ain Eadel par rapport a ceux de Mazouna. Des
différences dans les éspeces cristallines présmritsté également enregistrées. L'oxalate de
calcium se formait d’avantage chez les sujets dédén de Ain Tadelesse et cela pour tous les
groupes étudiés. Par contre, les phosphates atildss uriques étaient présents d’avantage chez les
lithiasiques de Mazouna. Pour les malades et lewités, on remarque que les oxalates, les
phosphates et les purines se formaient d’avantage aeux de Ain Tadelesse par rapport a ceux de
Mazouna. L'effet des variations régionales et gépliques a été discuté par plusieurs auteurs
[Ljunghall.S 1978, Abdel-Halim.RE 1988]

L'étude du pH et de la densité des urines a maqietles urines des lithiasiques étaient moins
acides et plus denses par rapport a celles dedesalaL suivies par celles des témoins. Les
oxalates de calcium se précipitaient dans les sirone le pH moyen était de 5,92 et la densité
moyenne de 1020,88. Les purines se formaient dessiihes plus acides ou le pH moyen était de
5,61 et la densité moyenne était de 1022,75. Rsuphosphates, les urines était plus alcalines avec
un pH moyen de 7,18 et moins denses avec une éensitenne de 1013,31.

Aprés conservation des urines a +4°C, la cristdlis a augmenté chez tous les groupes. Un
accroissement important était enregistré dansrézgiénces de la weddellite et des purines, alors
gue pour les phosphates on note que les frequamtesegerement augmenté. L'effet de la
température sur la cristallurie a été confirmé pas travaux deBader C.Aet al en 1994 et de
Nguyenet alen1987.
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Le troisieme point s’articule sur la corrélationtrendifférents parametres biologiques et la
cristallurie. Cette étude nous a montré que lagmé&s des protéines, du sang, du nitrite, des
leucocytes et du glucose dans les urines a engendraugmentation de la fréequence de cristallurie
surtout chez les lithiasiques. L'inverse était gis&e lors de la présence des corps cétoniques.

On peut résumer les résultats obtenus lors dediétie la relation entre la nature cristalline st le
parametres biologiques suivant les séquencesrérst’est dessous :

Chez les lithiasiques Chez les malades SL Chez les témoins

- Pour la protéinurie :

La dominance était pour la Les PACC prédominaient
whewellite suivie par la struvite suivies par la struvite et la -
et I'acide urique dihydraté. weddellite.

- Pour 'hématurie

La prédqminapge était’po.ur I3 | 2 weddellite était majoritaire La weddellite
whewellite suivie par I'acide suivie par la struvite et les prédominait.
urique dihydraté. PACC.
- Pour la nitriturie
La dominance était pour la La struvite dominait suivie
whewellite suivie par les PACQ par la whewellite et par la -
et par la struvite et la weddellite. weddellite.
- Pour la leucocyturie
La dominance était pour la La weddellite était La weddellite
whewellite suivie par la weddellitg majoritaire suivie par la dominait, suivie par la
et par l'acide urique dihydraté. struvite et par les PACC. whewellite.
- Pour 1a giycosurie
La whewellite était majoritaire La weddellite prédominait, La weddellite dominait.

suivie par la weddellite et par

suivie par la whewellite et par
I'acide urique dihydraté.

les urates amorphes complexe;

J7

- Pour la cétonurie

La dominance était pour I'acide Les urates amorphes
urique dihydraté et la weddellite complexes prédominaient. -
suivie par la whewellite.

En ce qui concerne I'examen cytobactériologique utéses et dans une recherche menée par
Daudon.Met al portant sur plus de 6000 urines, les auteurs rpast observés d’augmentation
significative de la fréquence de la cristallurie grésence d’'urines spontanément infectées par
E.coli comparativement a des urines stériles 4,2% c@&¥%. Par contre, des relations nettement
positive ont été observées entre la cristallurieled micro-organismes non uréasiques, tels que
Candida albicansou Providencia stuartii Ainsi 13,7% des urines infectéesCandida albicans
contenaient de AUD, seule espéce cristalline iflémetidans ce cagDaudon M 1983]
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Parmi les autres germes cristallogenespvidencia stuartii bien que dépourvu d'uréase, est
capable d’induire une cristallisation avec une diftpe aussi grande que Roteus[Daudon.M
1983]

Dans notre étude on a constaté que le role cogtatle de l'infection urinaire a été vérifié chez
les lithiasiques et les malades SL surtout poux cleusexe masculin, ceux agés de moins de 60 ans
et ceux de la région de Ain Tadelesse. La cord#ainfection urinaire-présence de cristaux a
montré que les especes cristallimes plus fréquemment rencontrées chez les lithiasicgont la
struvite qui se classe en premier, suivi par lawmdlige, la weddellite et les PACC. Ces cristaux se
trouvaient le plus souvent associés entre eux @ alautres espéces cristallines ce qui traduit
l'influence de linfection urinaire qui favorisalié caractere mixte. La cristallurie la plus fréqieen
était constatée dans les urines infectéesPpateus spsuivie par celle observée dans les urines
infectées paEnterobacter sparKleibsiella sp, E .colet Serratia spet parStaphylococcus spha
nature des especes cristallines précipitées se&lsngérmes montre que la précipitation de la
whewellite et de weddellite était favorisée darssuenes contaminées pBroteus spCe dernier
germe présentait le caractere alcalinisant le iphg®rtant par rapport aux autres micro-organismes
identifiés. La struvite, ldrushite et les PACC se formaient d’avantage desisifines infectées par
le germeStaphylococcus sp.

Le dernier point est lié a I'’étude morphologique delculs par binoculaire, et constitutionnelle a
I'aide d’un spectrophotomeétre infrarouge a transir de Fourier (I.R.T.F). Le rapport H/F était de
3 ce qui montre une prédominance masculine, résafiamé parOtnes.Ben 1980 Ainsi, dans
notre étude, la localisation anatomique préféréataans le haut appareil urinaire a été confirmée.
Cette étude a montré également une dominance xigdte de calcium qui était majoritaire dans
52,5 % des cas, suivie par la struvite présentamfréquence alarmante qui est de 17,5%.

Donc on peut conclure que méme si la fréquence rialturie avec les maladies uro-
néphrologiques était inférieure a celle des litiglass, elle restait élevée et montre que ces malade
sont exposés a un risque de formation de cristausxque le normal et par conséquent un risque de
formation d’'un calcul urinaire. Comme on peut canelqu’il y'avait une forte relation entre la
cristallurie et les différents parametres étudiésla confirme que I'étude la cristallurie est un
examen efficace qui peut nous aider a diagnostigueraladie lithiasique. Donc on doit lui donner
plus d’importance lors de nos analyses.

Pour mieux apprécier la relation cristallurie hidtse urinaire - parametres physicochimiques et
biologiques, il est impératif de renforcer cetted&t par une analyse plus large sur un nombre plus
élevé d’échantillons en appréciant les différerdaffections urologiques étudiées et en intégrant
surtout plus de paramétres biologiques en raisonodobre limité d’études touchant la relation de
ces derniers avec la lithiase urinaire.

195



BIBLIOGRAPHIE

Abdel-Halim.RE, Al-Hadramy MS, Hussein M, 8aghlaDAAl-Sibaai A. A, A Noorwali W., Al-
Waseef A, Abdelwahab S. The prevalence of urolikian the western region of Saudi Arabia. A
population survey (6th. Int .Symposium on Uroligisaand Related Clinical Research, vancouver,
July 24-28, 1988, abstract A 1090l Res1988 ; 16 : 203.

Bader C.A., Chevalier A., Hennequin C., Jungersudon M. : Methodological aspects of
spontaneous crystalluria studies in calcium stoneérs.Scanning Microsg 1994 ; 8 : 215-232.

Coe FL, Parks JH: Clinical approach, in Nephrcéiis: Pathogenesis and Treatment, Chicago,
Year Book Medical Publisher$988, p. 21.

Danuser.H, Gerber.R, Hochreiter.W, Studer.U.E. ¢asuls rénaux en médecine générale- quelle
attitude adopterd Urol 2002 ; 44 :446-9.

Daudon M, Donsimoni R, Hennequin C, Fellahi S, Led\iG, Paris M, Troupel S., Lacour B. Sex-
and age-related composition of 10 617 calculi aredyby infrared spectroscopyrol Res
1995;23:319-326.

Daudon M., Bader C.A., Jungers P. : Urinary calcodiview of classification methods and
correlations with etiologyScanning Microsg 1993 ; 7 : 1081-1104.

Daudon. M; Pourquoi et Comment Analyser un Calcuhélre ? Progres en urologie2007,
vol. 17, #4, pp. 2-6.

Daudon M., Protat M.F., Réveillaud R.J., Rouchon :MEtude de la cristallurie spontanée par
spectroscopie infrarouge. Recherche de corrélatotre les cristaux, les calculs, les germes et le
sexe des malades. Ann. Biol. Clin., 1983 ; 41 -20%9.

Daudon M., Reveillaud R.J. Typage morphologique defculs oxalocalciques et données
etiopathogéniques. Ann. Urol. 1985, 19, 299-308.

Flam.T, Gnacne.M, Zerbib.M, Boccom-Gibob.L, DebBreSteg.A. La lithotritie extracorporelle de
premiére intention dans le traitement des cal@riaux volumineuxAnn Urol 1988, 22 : 400-403.

Grases.F, Conte.A, March.J.G, Genestar C, CostaéBAyMartin M, Vallescar R. Epidemiology
of urinary stone disease in the Balearic Islandsi@anity. Int.Urol.Nephol 1994, 26 : 145-150.

Harrache D., Mesri Z., Addou A., Semmoud A., Lac8ur Daudon M. (a) : Analyse des calculs
urinaires de l'adulte dans l'ouest algérien pactspgcopie infrarouge a transformée de Fourrier.
L'Eurobiologiste1997 ; 31 : 69-74.

Jungers P, Daudon.M. Epidemiologie de la lithiasete. Flammarion medecine-scientifique 1989
pp 1-34.

Kaid-Omar Z., Daudon M., Attar A., Semmoud A., LacdB., Addou A. : Corrélations entre
cristalluries et composition des calcuPsog. Urol.,1999 ; 9 : 633-641.

Koide T; Oka T; Takaha M; Sonoda T. Urinary tratone disease in modern Japan. Stone
incidence, composition and possible causes in Odigkact. Eur. Urol, 1986 ; 12 : 403-407.

Leusmann DB, Blaschke R, Schmandt W. Results of35 §tone analyses: a contribution to
epidemiology of urinary stone diseaSeand J Urol Nephral990;24:205- 10.

Ljunghall.S Felistrom.B, Johansson.G. Prenentioeofal stones by a high fluid intake Eurol
1988, 22 : 400-403.

Ljunghall S. Regional variations in the incidendeionary stone®r Med J1978 ;i : 439 (letter).

Nguyen HV, Daudon M, Réveillaud RJ, Jungers P. yifdspontaneous crystalluria in patients
with calcium oxalate calculNephrologie 1987;8(2):65-9.

196



Otnes.B. Sex differences in the cristallines contjwos of stones from the upper urinary tract.
Scand J Urol Nephral980 ; 14 : 51-56.

Reveillaud RJ, Daudon M, Protat MF, Ayrole G. Arsadyof urinary calculi in adults. Attempt of
correlations between morphology and compositieur. Urol.1980;6(3):161-5.

Vahlensieck EW. Influence of quality on urolithiasn Schwille PO, Smith L.H, Rberston W.G,
Vahlensieck W (edsRlenum Press, New Yoi®85, p97-103.

197



RESUME

Le travail que nous avons effectué sur la lithiaserinaire dans la région Ouest Algérie a

consisteé :

1°) En une étude des parametres physico chimigles|tie : I'age, sexe, température, pH, et la
densité et son influence sur la formation des austurinaire.

2°) En un suivi de trois groupes (lithiasiques, atkds sans lithiase et témoin) par cristallurie en
fonction des parametres biologiques tels que :ténurie, glycosurie, cétonurie, hématurie, et
leucocyturie).

3°) En corrélation cristallurie- infection urinairdans le but de détecter les germes impliqués dans
le processus lithogenes.

4)) En une analyse d’'une quarantaine de calculgésachirurgicalement et expulsés spontanément
afin de découvrir les constituants majoritairexceti a pour objet d’aider le clinicien de prendnme e
charge le lithiasique, afin d’éviter la récidive

Mots clés :Cristallurie, Lithiase urinairanfection urinaire, Whewellite, Weddellite.
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ABSTRACT
The work we did on urolithiasis in western Algeriaconsisted of:
1) In an study of the physicochemical parametect sis age, sex, temperature, pH, and
density and its influence on the formation of urinerystals.
2) In an follow-up of three groups (lithiasis, nlitHasis and patients without control) by
crystalluria based on biological parameters suclipasteinuria, glucosuria, ketonuria,
hematuria, and leukocyturia).
3) In an correlation crystalluriaurinary tract infection to detect the bacteriagived in the
lithogenic process.
4) In an analysis of forty stones surgically trelad@d expelled spontaneous in order to discover
the major constituents and this is to help theakm to take over the urolithiasis, to

avoid recurrence.
Keywords: Crystalluria, Urolithiasis, urinary tract infectipwhewellite, Weddellite.
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