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En 40 ans, la prévalence est passée:

- aux USA de 5% à 15% de la population.

- en Europe de 1% à 10%.

protéines, sel, chocolat, sodas, vitamine D, comportements modifiés dès l’enfance… ?



Lithiasiques:

•Sursaturation multiple plus fréquente: nucléation hétérogène

•Equilibre promoteurs et inhibiteurs plus souvent rompu

•Fréquence de la cristallurie plus élevèe

•Mais composition des urines diffère peu (sauf  calciurie et diurèse):

Kidney International, Vol. 59 

(2001), pp. 2290–2298



 Chez le sujet normal, l’augmentation des apports
calciques de 500 à 1300 mg entraîne une
augmentation moyenne de la calciurie de seulement
0,8 mmol/j

 Chez le sujet lithiasique, l’absorption intestinale est
souvent augmentée, soit primitivement, soit
secondairement à une fuite calcique osseuse, voire
rénale

Consommation 
>1000mg/j

Patient lithiasique

Patient non lithiasique



Rôle du syndrome métabolique et de l’insulino-résistance

Déficit de la  production et de l’excrétion des ions ammonium qui entraîne la 

baisse du pH urinaire (5.4 vs 5.8 au réveil)  et une diminution de la solubilité de 

l’acide urique 

Relève de deux mécanismes:

– le taux élevé des AGL circulant altère l’utilisation, par les tubes proximaux, de la glutamine nécessaire à 

l’ammoniogenèse,

– en raison de l’insulino-résistance, l’insuline devient inefficace sur l’échangeur Na+/H+ du tube proximal, 

important pour le transfert d’ions ammonium dans la

lumière tubulaire.

 l’excrétion nette d’acide s’élève pour compenser le déficit de l’ammoniurie et 

entraîne une augmentation de l’acidité titrable et une baisse de la citraturie



Les calculs souvent calciques mais les troubles phosphocalciques francs 

sont rares

• Mauvaises habitudes alimentaires (diurèse faible / trop de laitage ou pas 

assez / alimentation trop salée / trop protéinée)

• Pathologies digestives et Bypass

• Maladies acquises: hyperparathyroïdie primaire, sarcoïdose… 

• Infections urinaires ~ 10% - Malformations de l’appareil urinaire 

• Maladies génétiques: 

– hypercalciurie familiale, 

– hyperoxalurie primaire, 

– cystinurie congénitale ++ 

– acidose tubulaire distale (génétique ou Goujerot)

– déficits enzymatiques de la voie des  purines

• Médicaments ~ 1% (diamox, epitomax)

• Excès d’apports vitaminiques: vitamine D, un alfa + calcium (post PTX)



Majorité adressée par les urologues

Anomalie(s) dépistée(s) au bilan de base

Récidives fréquentes

Comorbidités (diabète, IRC, HTA, goutte, crohn…)

Cs lithiase

QUI ?





• Le scanner détecte tous les calculs rénaux (en dehors 

des calculs liés à la prise régulière d’indinavir

• BU positive 90%







• Dépister les maladies lithiasiques « graves »

• Définir une CAT adaptée au processus lithogène



Toutes les étiologies pédiatriques peuvent être diagnostiquées chez l’adulte 

(ex: cystinurie à 60 ans, Lesh-Nyhan partiel à 25 ans)



• Dépister les maladies lithiasiques « complexes »

génétique Calcul sp Terrain BIO spécifique

Calcique

Hyperoxalurie primaire AR Ic 100% calcul <40ans Oxalurie↗↗

Hyperparathyroïdie primaire NEM ? IV ou IV+II 85% PTH /Freinage- PAK

Tubulopathies

Proximale DENT XR IV ++ Ho jeune Protéinurie (B2m)

Diabète Ph IV ++

Distale Acidose TD AD/AR/2e IV (IVa2) + Sd sec ? Hypocitraturie 

Br a Henle Bartter AR Fratrie / <40ans Hypokaliémie

FHHNC AR Fratrie / <40ans Hypomagnésémie

HypoCa AD AD Famille+ / <40ans Hypocalcémie

Purique

Sd de Lesh Nyhan (HGPRT) XR III frères / Ho <50ans Hyperuricémie quasi cte

Déficit en APRT AR 2,8 DHA 100% <40 ans

Déficit en XO (xanthinurie) AR Xanthine 100% rare Hypouricémie

Augm activité PRPP XR III Frères/Ho jeune Hyperuricémie

Cystinurie V 100% Aminoacidurie

Infection Struvite 100%



1.Quelle histoire ?

2.Un calcul ?

3.Une erreur diététique ?

4.Une anomalie métabolique ?



Musculation = protéine = hypercalciurie ?

Sport = hydratation = hyperoxalurie

intermittente ?

Régime Kebab = oxalocalcique ?

Taxi = restriction hydrique = hyperoxalurie ?

Epilepsie = epitomax ?

Bricker = lithiase infectieuse 

Interrogatoire :

1. HDM : épisodes, interventions, infections

2. Comorbidités (endoc,métabo,dig, tt)

3. ATCDS familiaux

4. MDV : vac, profession, sports

5. Habitudes alimentaires



1.Quelle histoire ?

2.Un calcul ?

3.Une erreur diététique ?

4.Une anomalie métabolique ?





Calcul de type Ia ou Ib

Hyperoxalurie

Profils:

-Bon mangeur

-Petit buveur

-Maladie digestive chronique



Calcul de type Ia ou Ib

Hyperoxalurie

Profils:

-Bon mangeur

-Petit buveur

-Maladie digestive chronique

Conséquences pour la prise en charge:

•Si calcul Ia: le manque d’apport calcique pendant les repas majore l’oxalurie…

•Limiter les laitages hors repas et les apports trop importants

•Bénéfice du citrate de potassium +



Calcul de type II

Hypercalciurie

Profils:

-Erreurs diététiques (Ca–Sel protéines)

-Hypercalciurie idiopathique 



Calcul de type IV
Phosphate de Calcium

Hypercalciurie

pH haut

Fuite phosphatée

Profils:

-Fe>Ho  / + jeune

-HyperPTH

-Infection urinaire 

-Acidose tubulaire distale



IV a1
Carbapatite, 

Whitlockite

Peuvent être de causes métaboliques (hyperCaU - diabète 

Ph - anomalie acidification - hyperpara I) ou infectieuses 

que la morphologie ne permet pas de différencier

IV a1
Carbapatite + 

struvite
Infection chronique U à germes uréasiques

IV a2 Carbapatite

Acidose tubulaire distale majeure, innée ou acquise 

(syndrome de Sjögren) (85%) / Cacchi-Ricci (trouble focal 

de l'acidification)

IV b
Carbapatite -/+ 

struvite
Infection chronique U à germes uréasiques - Hyperpara I

IV c Struvite (PAM)          Infection chronique U à germes uréasiques

IV d Brushite

83% HyperCaU svt associées à une hypocitraturie/             

Si la brushite est majoritaire 14% des calculs sont associés 

à une Hyperpar I

Phosphocalciques



Calcul de type III

pH acide (défaut amoniogénèse)

+/- hyperuricurie

Profils:

-Gros mangeur

-Sd métabolique

-ATCDS familiaux

• Alcaliniser (vichy)



Calcul de type Ia ou Ib

Hyperparathyroidie ??

Inversement un calcul peut  infirmer des hypothèses…



Morphologie du calcul et anomalie métabolique



Calcul de type Ia ou Ib

Hyperparathyroidie ??
Diabète phosphaté

Acidose tubulaire



Densité TDM 



1.Quelle histoire ?

2.Un calcul ?

3.Une erreur diététique ?

4.Une anomalie métabolique ?





EAU CALCIUM SEL PROTEINES OXALATES FRUIT 

LEGUMES

Diurèse Na u Urée U

Ca U Oxalurie Citraturie

Spécifique

• Quelques questions pour 

évaluer les habitudes

• Questionnaire Calcique

• Cs diététicienne rarement 

possible



102 kgs

Calciurie…………………………………………………………                           11mmol/24h

102 kgs 185cm

poids max toléré 85 kgs

85 / 10  8,5 mmol/j



Systématiquement prescrit dès le premier épisode lithiasique

Il comprend :

un bilan sanguin : créatininémie, calcémie, glycémie à jeun, uricémie ;

un bilan sur urines de 24 h : créatinine, calcium, sodium, urée, urates ;

un bilan sur urines du matin (à jeun) : pH, densité, BU, cristallurie ?.

Les conditions de recueil des urines de 24 h doivent être précises 

Il est important que le patient ne modifie pas ses habitudes alimentaires pour 

la réalisation de ce bilan. 

Il doit être réalisé à plus d’un mois d’un épisode aigu ou d’un geste 

urologique. 

Recommandations pour le bilan métabolique et la prise en charge médicale de la lithiase. CLAFU (Comité 

lithiase de l'Association française d'urologie) 2011.



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créatinine pH

Calcémie Sodium Densité U

Glycémie / Uricémie Ac urique ECBU (ou BU) 

Calciurie

1ere intention: calcul non disponible en l’absence de signes d’alarme



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créatinine pH

Hypercalcémie Sodium Densité U

Glycémie / Uricémie Ac urique ECBU (ou BU) 

Calciurie

1ere intention: calcul non disponible en l’absence de signes d’alarme

PTH  90% Hyperparathyroidie



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créatinine pH

Calcémie Sodium Densité U

Glycémie / Uricémie Ac urique ECBU (ou BU) 

Calciurie

1ere intention: calcul non disponible en l’absence de signes d’alarme

Fréquence élevée du sd métabolique chez patient lithiasique



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créatinine pH

Calcémie Sodium Densité U

Glycémie / Uricémie Ac urique ECBU (ou BU) 

Calciurie

1ere intention: calcul non disponible en l’absence de signes d’alarme

Natriurèse : > 150 mmol/j  Calciurie     (Natriurèse/17= conso sel)

Urée : > 5,5 mmol/kg/j    Calciurie             (Urée/5= conso prot)

Uricurie : > 5 mmol/j    Précipitation OxCa



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créatinine pH

Calcémie Sodium Densité U

Glycémie / Uricémie Ac urique ECBU (ou BU) 

Hypercalciurie

1ere intention: calcul non disponible en l’absence de signes d’alarme

1- Erreur diététique

Trop de sel ?  Trop de protéines ?  Trop de calcium ?

2- Hyperparathyroïdie normocalcémique

3- Hypercalciurie « idiopathique »

Calciurie > 0.10 mmol/kg/j



SANG URINES  24H Urines du lever

Créatinine Créat / Urée NR pH

Ca, Ph Ca Densité U

Protides Ac urique ECBU  

Glycémie / Uricémie Na Cristallurie +/-

PTH 

Oxalates
Oxalurie 1ere ? / patho digestive

Citrates
IU / ATD ? / régime carné

glycosurie, β2 

microglobuline
Dent ? 

Cystinurie ou Aa  NR
Cystinurie ? 

2eme intention: Calcul non disponible



  

 

EXPLORATIONS TUBULAIRES: Ca, Ph, Ac urique 
 

 

Régime pauvre en Calcium pendant 3 jours : 
Pas de laitage / Volvic / Pauvre en sel  

 

Le matin du test : 
1. Se lever et vider la vessie dans les toilettes 

2. Rester à jeun 

3. Boire 2 verres d’eau (Volvic) 
 

Au laboratoire : 
 

 

        

SANG H0 : 

Créatinine 

PTH - Calcium - phosphore 

25 OH Vit D 

 

URINE H0 (noter la quantité)  

Créatinurie 

Calciurie – phosphaturie 

 

 

 

 

H0 H2 2 heures 

H0  PRISE ORALE DE : 

 1gr de Carbonate 

de Calcium  

(ex :orocal) 

 2 verres d’eau 

 +/- collation 

SANG H2 : 

Créatinine 

PTH - Calcium - phosphore 

 

 

 

URINE H2 (noter la quantité) 

Créatinurie 

Calciurie  

 

 

 

 

Si test de charge 

calcique 

Calciurie à jeun

Freination < 30% = hyperpara

Tm Ph + 



Bilan de 2e intention hypercalciurie

• Calcitriolémie

• DMO

• Test de charge calcique et calcul du TmPh

• Analyse du calcul ++ si possible (phosphate ?)

Puis echo-scinti des parathyroïdes

 Tableau d’hyperparathyroïdie typique avec histoire lithiasique compatible 

>  ENDOC-ORL

Quid ?

• Hyperpara évocatrice avec imagerie négative 

CINACALCET (test et tt) / explo chir / TEP Choline ou contrôle à 2-3ans

• Tableau évocateur et bilan endocrino négatif (freination PTH correcte)

• Hypercalciurie et lithiases malgré la PTX 

 Bilan PTH négatif: 

 quelles explorations  ?

 rapport bénéfice-risque des thiazidiques ?

•PTH ↗ après correction de la vit D
•CALCUL phosphocalcique
•Hypercalciurie + PTH « limite haute »





10 % des plus de 40 ans

Hommes deux fois plus touchés 

L’âge au premier calcul 30-35 ans

Expulsion ¾ des cas

Récidive 50 %

 3 par patient

Délai de 3,5 ans

 1/4 chir



VOUS AVEZ FAIT UNE COLIQUE NEPHRETIQUE !

VOUS RISQUEZ UNE RECIDIVE !

VOUS DEVEZ CHANGER !



CHANGER 

QUOI ?





Prévention secondaire:    lithiases calciques

• BOIRE et URINER  > 2 litres

• CALCIUM: 1 Laitage par repas !

• SEL:  réduire !

• OXALATE: pas d’excès !

• VIANDE OU POISSON: 1 fois par jour ! 

• CITRATE: sans limites…

Les bons conseils:

-Observer ses urines

-Pisser utile

-Regarder son assiette



 Objectifs globaux :

- Diurèse > 2 litres par Jour (répartition homogène)

- pH : entre 6,5 et 7

- Uricurie < 2 mmol/l  < 5mmol/j

- Urée U< 6 mmol/kg/jour-Apports protéiques < 1,2 g/kg/j

Si composante calcique:

- Calciurie < 3,8 mmol/l   <0.10mmol/kg/j

- Natriurèse < 150 mmol/jour

- Citraturie > 2  mmol/l

Stratégie de suivi chez les patients sévères





Diurèse

> 2l

Régime 
désodé

Apport 
calcique 1g/j

Restriction 
protidique 

<1.2 g/kg/j

Restriction  
en Oxalates

Allopurinol

Thiazidique

 Les thiazides/indapamide sont efficaces même en 

l ’absence d ’hypercalciurie (diminuent le RR de 21.3%)

 Diminue la  calciurie si régime désodé associé

Citrate de K 

(patients motivés et 
hypocitraturie surtout type 
Ia et Ib

Si calcul oxalocalcique et hyperuricurie

Hyper CaU















• Si DMO pathologique:  bénéfice du suivi rhumatologique ou différer selon 

l’évolution sous thiazidique ?

• Rapport bénéfice-risque des thiazidiques ?

• Tolérance des thiazidiques sur la TA

• Hors AMM

• Majoration des cancers cutanés non mélanocytaires à long terme, 

phototoxicité suspectée (ANSM 2018)



Conclusion

Consultation néphrologique orientée pour:

•Dépistage des lithiases complexes

•Dépistage des lithiases secondaires et aux traitements spécifiques

•Donner des conseils simples mais ciblés

•Initier des thérapeutiques spécifiques et parfois sur terrain fragilisés

•Prise en charge pluridisciplinaires

•Urologique: très variables selon les besoins

•Rhumato et ostéoporose

•Endocrino et bilan PTH + supplémentation post PTX

•Digestif et pathologies inflammatoire / chir bariatrique

•Pédiatrie et poursuite du suivi des tubulopathies

•Biologie / génétique: rapport coût-perspectives thérapeutiques



CAS CLINIQUE

DR JP FAUCON

Croix Rouge Bois Guillaume / CHU de Rouen consultation lithiase 

3e journée régionale sur la thématique des Pathologies parathyroïdiennes



o Aide-soignante sans ATCD familiaux

o Maladie lithiasique sévère, bilatérale depuis 2009: 

plusieurs LEC et  JJ+ URSS

o 2015: ESIDREX 25 l’urologue et cs endoc avec test 

CINACALCET négatif



o Nov 2017: 

o TDM, images bilatérales: 6 calculs à droite et 4 à 

gauche max 5mm

o 1ere cs néphrologique lithiase: patiente qui a déjà 

ajusté son alimentation et son hydratation

o Calcémie 2,53mmol/l (2,60 corrigée) , phosphorémie

0,56mmol/l, diurèse 2,4L, calciurie 0,13mmol/kg/j 

sous ESIDREX, PTH 53ng/l (limite sup), vitamine D 

normale

o Calcul: majorité de type II a oxalocalcique

85% de C2; 5% de C1 et 5 % de carbapatite





Bilan initial:

• Hypercalciurie sévère sans facteur diététique avec 

retentissement lithiasique

• Tableau biologique en faveur d’une hyperparthyroidie

primaire non confirmé par le test de freination

• Calcul confirmant l’hypercalciurie mais composante 

phosphatique faible

• Thiazidique peu efficace



o DMO normale

o Test de charge calcique 2017 normal 

(freination ok, Tm Ph normale)

mais calcitriolémie élevée

> images thymiques suspectes, bilan pneumologique et  

PET-TDM négatifs

> Recherche mutation CYP24A1 négative



o 2018: explorations CHB (scinti et echo) en faveur d’un 

adénome parathyroidien

o HDJ endocrino

PTH 61ng/L(5-40)    25 OH: 39nmol/l, Ca corr 2,56mmol/l

calciurie 12,8mmol/j   

TDM: nodule de la loge parathyroidienne sup droite 19mm 

sans autre adénome en position orthopique ou ectopique

o Chirurgie: adénome confirmé et isolé

o Correction de la calcémie et de la PTH

o Persistance de l’hypercalciure et de l’activité lithiasiques 

sous ESIDREX et avec apports normalisés 800mg/j





Pour avancer sur dg

• Continuer à analyser les 

calculs pour préciser la 

lithogénèse

• Nouveau test pak pour 

confirmer profil hyper 

absorptif ?

• Elargir les explos

génétiques ?

Pour avancer sur le 

traitement:

• Diminuer les apports 

calciques ?

• Profil calcitriol haut

• Risque osseux ?

• Risque de majoration 

de l’oxalurie ?


