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INTRODUCTION

La lithiase du haut appareil urinaire (HAU) constitue la premiére cause d’obstruction urétérale
chez le chat, devant les sténoses, les calculs hématiques et les néoplasies (Maurey et al.
2015). Ses conséquences cliniques sont parfois graves et les traitements médicaux et
chirurgicaux disponibles présentent des limites, faisant de la lithiase du HAU un défi

diagnostigue et thérapeutique pour le praticien.

Le nombre de cas de lithiases du HAU diagnostiqués et la proportion de lithiases oxalo-
calciques, toutes localisations confondues, augmentent conjointement depuis une trentaine
d’années. Les calculs rénaux et urétéraux représentent aujourd’hui 2 a 3 % des urolithes félins
et sont de nature oxalo-calcique dans 80 a 98 % des cas (Kopecny et al. 2021; Kennedy, W hite
2022; Gisselman et al. 2009).

Chez le chat, la formation de calculs urinaires est influencée par différents facteurs
épidémiologiques, génétiques, environnementaux, métaboliques et alimentaires (Queau et al.
2020). La gestion nutritionnelle des urolithiases est un sujet de grand intérét clinique et de
débats, car les données épidémiologiques et physiopathologigues montrent gu’il existe un lien
entre I'apport nutritionnel, la saturation urinaire en substances lithogénes et le risque de
formation de calculs. Il a notamment été suggéré que, comme établi chez 'lhomme, des
régimes riches en sodium pourraient augmenter I'excrétion urinaire de calcium, favorisant alors
la formation de calculs d'oxalate de calcium. Cependant, les études menées chez le chat
donnent des résultats contradictoires (Queau et al. 2020; Hawthorne, Markwell 2004; Passlack
et al. 2014a; Lekcharoensuk et al. 2001), soulignant la nécessité de recherches

supplémentaires pour clarifier ces relations.

La premiére partie de ce manuscrit est une synthése bibliographique des connaissances
actuelles sur la physiopathologie et les facteurs de risque épidémiologiques et nutritionnels de
la lithiase du HAU chez le chat. La deuxiéme partie est consacrée a la présentation d’'une
étude rétrospective portant sur 51 chats atteints de lithiase du HAU et visant a identifier des

facteurs nutritionnels susceptibles de prédisposer le chat a cette affection.
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PARTIE 1 : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

. Généralités sur l'urolithiase haute féline

1. Prévalence

Les calculs urinaires sont des concrétions minérales macroscopiques et sont appelés
néphrolithes et urétérolithes lorsqu’ils concernent le haut appareil urinaire (HAU) (Grauer
2015). Jusque dans les années 1990, I'opinion dominante était que les urolithes affectaient
rarement les voies urinaires supérieures chez le chat (Hardie, Kyles 2004). Cependant,
plusieurs études rapportent une hausse de l'incidence des lithiases du HAU au cours des trois
derniéres décennies (Lekcharoensuk et al. 2005; Osborne et al. 2009; Palm, Westropp 2011).
En particulier, Lekcharoensuk et al. ont observé que le nombre de lithiases du HAU
diagnostiguées par autopsie dans neuf hépitaux vétérinaires universitaires nord-américains a
été multiplié par dix entre 1980 et 1999. Une analyse rétrospective réalisée par Kyles et al. sur
les cas d'urétéroalithiases diagnostiquées entre 1984 et 2002 dans deux centres hospitaliers
universitaires vétérinaires aux Etats-Unis a montré une tendance similaire (Figure 1) (Kyles et
al. 2005). En Europe, I'évaluation est complexifiée par un manque de données, bien qu'une
augmentation des cas d'urolithiases félines diagnostiquées entre 1994 et 2004 ait été signalée,
sans faire de distinction quant a leur emplacement dans le tractus urinaire (Picavet et al. 2007).
Les calculs rénaux et urétéraux représenteraient aujourd’hui 2 a 3 % des urolithes félins, toutes

localisations confondues (Gisselman et al. 2009).

351
30
North Carolina State
25 University Veterinary
g Teaching Hospital
8 20
4
£
S
S 15
University of California
10 Veterinary Medical Teaching

Hospital

1990
1992
1993
1994
1995
1996
1997
1998
1999
2000
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-
(o2
(o2}
-

Année

Figure 1 : Nombre de cas de lithiases urétérales félines diagnostiqués dans deux centres
universitaires vétérinaires aux Etats-Unis entre 1990 et 2002 (d'aprés Kyles et al. 2005)
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2. Nature des urolithes et proportions respectives

Chez le chat, les calculs urinaires rencontrés sont principalement constitués de struvite,
oxalate de calcium, urate, xanthine, phosphate de calcium, cystine ou silice (Dijcker et al.
2006).

L'oxalate de calcium et la struvite ont toujours été les types de calculs les plus fréquents chez
le chat. Cependant, de nombreuses études ont rapporté une évolution marquée de leurs
proportions respectives a partir des années 1980, toutes localisations confondues
(Lekcharoensuk et al. 2005; Picavet et al. 2007; Osborne et al. 2009; Cannon et al. 2007).
Ainsi, une étude nord-américaine (Osborne et al. 2009) ayant analysé la composition de
94 778 urolithes félins a révélé une hausse significative du nombre de cas de lithiases oxalo-
calciques, passant de 1 % en 1981 a 55 % en 2002. En paralléle, la proportion de struvites a
nettement chuté, de 78 % a 33 % en 2003. Bien que les données européennes soient plus
limitées, elles semblent corroborer cette évolution (Picavet et al. 2007). Une hypothése
avancée par plusieurs auteurs pour expliquer ce changement serait |'utilisation de régimes
alimentaires pauvres en magnésiums et acidifiant les urines. Ces régimes, congus pour
prévenir la cristallurie & struvite, pourraient favoriser I'émergence de lithiases oxalo-calciques
(Osborne et al. 2009). Une inversion de cette tendance est cependant observée depuis les
années 2000, comme l'illustre une étude américaine (Cannon et al. 2007) portant sur I'analyse
de 5 230 urolithes félins entre 1985 et 2004 (Figure 2). Cette évolution serait liée a des
ajustements dans la formulation des aliments pour chats, en réponse a l'accroissement de la
prévalence des urolithiases oxalo-calciques (Osborne et al. 2009). Les études les plus
récentes rapportent une proportion variant de 38 % a 68 % d’oxalate de calcium dans les
urolithes félins, toutes localisations confondues (Burggraaf, Westgeest, Corbee 2021;
Kopecny et al. 2021; Breu, Muller 2022).
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Figure 2 : Evolution de la proportion de calculs urinaires félins d'oxalate de calcium (en noir) et de
struvite (en gris) analysés au laboratoire Gerald V. Ling Urinary Stone Analysis Laboratory entre 1985

et 2004 (dapres Cannon et al. 2007)

La prévalence de lalithiase oxalo-calcique dans le HAU félin a également fortement augmenté

a partir des années 1980, passant de 20 % en 1983 a 75 % en 2000 (Lekcharoensuk et al.

2005). Les résultats de I'étude menée par Cannon et al. en 2007 confirment cette évolution

(Figure 3).
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Figure 3 : Evolution du nombre de calculs du HAU félin contenant de 'oxalate de calcium analysés au
laboratoire Gerald V. Ling Urinary Stone Analysis Laboratory entre 1985 et 2004 (daprés Cannon et

al., 2007)

Actuellement, les calculs d’'oxalate de calcium sont le type de calculs le plus fréquemment

rencontré dans le HAU félin. lls constituent ainsi entre 80 et 98 % des néphrolithes et

urétérolithes (Kopecny et al. 2021; Kennedy, White 2022). Compte tenu de sa trés haute

prévalence dans le HAU, nous axerons la suite de notre travail sur la lithiase oxalo-calcique.
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3. Epidémiologie
A. Race

Plusieurs races félines, notamment le Persan, I'Himalayen, le Siamais, le British Shorthair, le
Ragdoll et le Burmese semblent prédisposées a la lithiase oxalo-calcique (Kirk et al. 1995;
Cannon et al. 2007; Houston, Moore 2009; Burggraaf, Westgeest, Corbee 2021; Kopecny et
al. 2021).

Par ailleurs, Le Sacré de Birmanie, le Siamois et le Persan seraient prédisposés a la lithiase
du HAU (Maurey et al. 2015; Thazard 2019).

B. Age

La lithiases oxalo-calcique affecte principalement des chats d’age moyen a agés, avec un age
moyen au diagnostic compris en sept et huit ans (Kirk, Bartges 2006; Picavet et al. 2007;
Burggraaf, Westgeest, Corbee 2021). Bien que des cas de lithiase oxalo-calcique aient été
signalés chez de tres jeunes chats, ils demeurent extrémement rares. Les chats agés de sept
a dix ans seraient ainsi 67 fois plus a risque de développer des urolithiases oxalo-calciques

que les chats agés de un a deux ans (Lekcharoensuk et al. 2000).
C. Sexe et statut reproducteur

Les chats males castrés présentent un risque accru de lithiase oxalo-calcique (Cannon et al.
2007; Kopecny et al. 2021; Breu, Miller 2022). En particulier, I'analyse des facteurs de risque
épidémiologiques chez 7 685 chats atteints de lithiases oxalo-calcique a montré que les chats
castrés sont sept fois plus susceptibles de développer cette maladie que les chats entiers
(Lekcharoensuk et al. 2000).

D. Score corporel

Chez I'homme, I'obésité est un facteur de risque de lithiase urinaire (Gomes et al. 2018). Le
mécanisme physiopathologique sous-jacent serait un apport nutritionnel excessif en
substances lithogénes et une altération du métabolisme acido-basique rénal causé par une
résistance a l'insuline (Carbone et al. 2018). Bien que cette relation n’ait pas été vérifice de
fagon certaine chez le chat, certains auteurs affirment que le surpoids pourrait constituer un
facteur de risque de lithiase oxalo-calcique féline (Palm, Westropp 2011). Une note d’état
corporel supérieure a cing sur neuf serait un facteur de risque de lithiase oxalo-calcique chez
le chat (Nguyen et al. 2017).
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E. Mode de vie

Il a été montré que l'accés a I'extérieur est un facteur minorant le risque de lithiase oxalo-
calcique (Kirk et al. 1995). En effet, les chats vivant en intérieur strict sont fréquemment
sédentaires et présentent une consommation d'eau et une fréquence de mictions réduites.
Cela favorise la stagnation urinaire, facteur de risque de lithiase urinaire (Buffington 2002;
Gomes et al. 2018).

Il. Physiopathologie et facteurs de risque de lithiase oxalo-calcique

1. Calculs d’'oxalate de calcium

Les cristaux d'oxalate de calcium (CaOx) se présentent sous deux formes chimiques :
monohydratée (whewellite) et dihydratée (weddellite). Les cristaux d‘oxalate de calcium
monohydraté, plus fréquents, ont classiquement des formes de fuseau ou d'haltére, alors que
les cristaux d'oxalate de calcium dihydraté sont de forme octaédrique (Elliott, Grauer,
W estropp 2017) (Figure 4).

Figure 4 : Cristaux d'oxalate de calcium monohydraté (& gauche) et dihydraté (a droite) observés au
microscope optique (x400) (d'apres Bartges, Kirk, Lane 2004 et Nelson, Couto 2013)

Macroscopiquement, les calculs d‘oxalate de calcium monohydraté sont de couleur marron
clair & foncé avec une surface plutot lisse, alors que ceux d‘oxalate de calcium dihydraté sont

crémes, avec une surface spiculée (Bartges, Kirk, Lane 2004) (Figure 5).

Figure 5 : Calculs d'oxalate de calcium dihydraté (A) et monohydraté (B) (d'aprés Bartges, Kirk, Lane
2004)
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Les calculs peuvent étre constitués d'une ou plusieurs de ces formes d'oxalate de calcium, ou
étre combinés avec d'autres types de cristaux tels que la struvite, I'urate ou le phosphate de
calcium. Un calcul est qualifié de mixte lorsque les cristaux d'oxalate de calcium composent

moins de 70 % de sa structure totale (Ross et al. 1999).
2. Lithogenése appliquée aux calculs d’oxalate de calcium

A. Etapes de la lithogenése

Le terme de lithogenése regroupe I'ensemble des processus conduisant a la formation d’'un
calcul dans les voies urinaires (Daudon et al. 2008). La lithogenése comporte plusieurs
phases (Figure 6) qui peuvent se succéder ou se produire conjointement : sursaturation de
I'urine en substances lithogénes, nucléation, croissance et agrégation des cristaux, rétention

des cristaux, formation et croissance du calcul (Daudon et al. 2008).

Saturation

l

Sursaturation

Calcium Oxalate

Mucléation

Calcium

Oxalate

]

Agregation ou croissance

de cristaux

al

Rétention des cristaux

l

Formation de pierre

e

Figure 6 : Séquence d’évenements conduisant a la formation d'un calcul d'oxalate de calcium (d’aprés
Bartges, Kirk, Lane 2004)

v
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a. Etat de sursaturation urinaire

L'urine est physiologiquement saturée en calcium et en oxalate (Kirk, Bartges 2006).
Cependant, il s’agit d'un état métastable, c’est-a-dire d'un état d’équilibre permettant de
maintenir les substances lithogénes en solution et d’empécher la cristallisation. Les urolithes
se forment sous l'effet de différents facteurs capables de perturber cet équilibre entre les
concentrations urinaires en substance lithogénes, le pH urinaire et les promoteurs et

inhibiteurs de la cristallisation (Lulich, Osborne, Lekcharoensuk, et al. 1999).

b. Phase de nucléation

La nucléation, qui constitue la premiére phase de la lithogenése, permet la formation d’'un
noyau cristallin. Plusieurs hypothéses sont proposées pour expliquer le processus de

nucléation, bien qu’il soit plausible que ces trois théories coexistent.

i Théorie de la précipitation-cristallisation

Selon la théorie de la « précipitation-cristallisation », la nucléation se produit uniguement en
raison d'une sursaturation urinaire et de I'existence d’'un seuil a partir duquel I'urine ne peut
pas contenir plus de calcium et d’acide oxalique en solution. Les substances lithogénes
précipitent alors indépendamment de tout autre mécanisme (Bartges, Kirk, Lane 2004). Cette
théorie conforte le fait que I'’hypercalciurie et 'hyperoxalurie constituent des facteurs de risque
importants de lithiase oxalo-calcique. On parle alors de nucléation homogéne (Balaji, Menon
1997).

ii  Théorie de la matrice-nucléation

La théorie de la « matrice-nucléation » suppose qu’'une matrice organique ou minérale,
constituée de macromolécules d'origine rénale ou plasmatique, de cellules épithéliales
exfoliées, de débris bactériens, de cylindres ou de cristaux d’'une autre nature constituerait un
précurseur déterminant de I'étape de nucléation (Forterre et al. 2006). Ce processus est

appelé nucléation hétérogéne (Balaji, Menon 1997).
iii  Théorie de la cristallisation-inhibition
La théorie de la « cristallisation-inhibition » avance qu’une baisse de la concentration ou de

I'activité des inhibiteurs de la cristallisation dans les urines serait I'élément déterminant

l'initiation de la nucléation (Carvalho et al. 2006).
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c. Croissance et rétention cristallines, formation du calcium

Lorsque la cristallogenése est initiée et que les conditions physico-chimiques sont favorables
a la croissance et I'agrégation des cristaux, ceux-ci peuvent croitre par captation de nouvelles

molécules.

La pathogénese des calculs oxalo-calciqgues du HAU est encore mal comprise chez le chat.
Chez I'homme, il est admis que I'agrégation des cristaux constitue un processus trés rapide
capable de générer des cristaux volumineux dans un délai inférieur au temps de transit de
I'urine a travers le rein (Doré 2004). Si les particules formées sont éliminées par le flux urinaire,
la cristallurie peut demeurer cliniquement insignifiante. La rétention des particules cristallines
marque ainsi le début du processus lithiasique. La rétention de particules cristallines dans le
rein peut découler de plusieurs mécanismes : I'adhésion a la surface de I'épithélium tubulaire,
la rétention par obstruction partielle a l'intérieur du néphron (notamment dans le tube
collecteur), la sédimentation dans un diverticule rénal ou dans la cavité pyélique, I'adhésion
direct a I'épithélium papillaire, ou enfin par l'intermédiaire d’'un support minéral ou organique

préexistant (Daudon et al. 2008).

La cinétique de croissance du calcul formé dépend de nombreux paramétres : nature et origine
du calcul (infectieuse, diététique, métabolique, génétique), durée et degré de sursaturation
urinaire, pH, activité et concentration de différents inhibiteurs et promoteurs (Daudon et al.
2008).

Chez I'hnomme, le site de développement privilégié des néphrolithes d'oxalate de calcium est
la papille rénale, et plus particulierement des zones de dép6ts interstitiels de phosphate de
calcium décrits pour la premiére fois par Randall en 1937 et appelées plagues de Randall
(Ohman, Larsson 1992). Ces plaques entrent en contact avec l'urine a la suite d’'une altération
de lintégrité de I'épithélium papillaire, dont les causes restent encore a déterminer. Des
protéines urinaires peuvent alors s’y fixer et permettent la formation de calculs oxalo-calciques
par nucléation hétérogéne (Evan et al. 2015). O’Kell et Khan ont montré que la surface de la
plaque de Randall est corrélée positivement a I'excrétion urinaire de calcium (O’Kell, Grant,
Khan 2017). A ce jour, les descriptions histopathologiques chez le chat sont limitées. Le
rapport d'un cas isolé de néphrolithiase oxalo-calcique décrit un dépét de phosphate de
calcium & proximité des tubules rénaux, prés du bassinet rénal, suggérant que des processus
de minéralisation du parenchyme, similaires aux plaques de Randall observées chez 'homme,

pourraient se produire chez cette espéece (O’Kell, Grant, Khan 2017).
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B. Inhibiteurs et promoteurs de la cristallisation

L’urine contient de nombreuses substances capables d’inhiber ou de favoriser la lithogenése
oxalo-calcique. Les inhibiteurs augmentent la saturation nécessaire pour initier la nucléation,
ralentissent la croissance et l'agrégation des cristaux et inhibent la nucléation hétérogéne
(Gupta, Bhayana, Sikka 2011). A l'inverse, les promoteurs sont des molécules favorisant la
cristallisation oxalo-calcique. La compréhension du réle exact de ces molécules chez le chat
est encore limitée (Bartges 2016).

a. Inhibiteurs de faible poids moléculaire

Le citrate et le pyrophosphate se lient au calcium pour former des complexes solubles,
réduisant alors la disponibilité du calcium dans I'urine (Lulich, Osborne, Lekcharoensuk, et al.
1999; Gupta, Bhayana, Sikka 2011). Parallelement, le magnésium se complexe avec l'acide
oxalique, réduisant la proportion d'oxalate urinaire libre. De plus, en raison de son effet

alcalinisant, le magnésium augmente I'excrétion urinaire de citrate (Palm, Westropp 2011).

b. Inhibiteurs macromoléculaires

Les inhibiteurs macromoléculaires empéchent la croissance et 'agrégation cristalline en
s’adsorbant a la surface des cristaux. Contrairement au phénoméne de complexation, ce
mécanisme requiert de tres faibles concentrations en inhibiteurs. Certains inhibiteurs
macromoléculaires contribuent également a empécher I'adhésion des cristaux a la surface de

I'épithélium rénal (Daudon et al. 2008).

i Néphrocalcine

La néphrocalcine est une glycoprotéine de 14 kDa produite par les tubules proximaux du rein
(Sirivongs et al. 1989). Chez 'homme, la néphrocalcine constitue le plus puissant inhibiteur

macromoléculaire de la lithogenése oxalo-calcique (Negri, Spivacow 2023).

Chez les mammiféres, elle existe sous au moins quatre isoformes (A,B,C et D), qui different
par leurs propriétés physico-chimiques, et notamment par leur degré de phosphorylation et
d’hydrophobicité (Carvalho et al. 2006). Une différence de teneur en acide y-
carboxyglutamique semble étre a 'origine de ces différences (Negri, Spivacow 2023). Les
isoformes A et B sont de puissants inhibiteurs de la lithogenése oxalo-calcique, alors que les
isoformes C et D sont des inhibiteurs plus faibles (Lulich et al. 2012). Les humains atteints de
néphrolithiase oxalo-calcique excrétent une quantité réduite d’isoformes A et B et une quantité

accrue d’isoformes C et D (Nakagawa et al. 1985). Des résultats similaires ont été observes
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chez le chien (Carvalho et al. 2006). De méme, Lulich et al. ont montré que les
isoformes C et D  étaient présents en quantité plus importante que les
isoformes A et B dans les urines de dix chats atteints de lithiase oxalo-calcique (Lulich et
al. 2012). Un cinquiéme isoforme, le NC-preA, a réecemment été découvert chez 'lhomme et

semble étre associé a un risque accru de lithiase oxalo-calcique (Negri, Spivacow 2023).

ii  Protéine de Tamm-Horsfall

La protéine de Tamm-Horsfall (THP), qui constitue la protéine la plus abondante dans I'urine
des mammiféres, est une glycoprotéine de 80 kDa produite par les cellules de la branche
ascendante de Henlé (Rhodes et al. 1992). Le pouvoir inhibiteur de la THP sur la croissance
et 'agrégation oxalo-calciques est largement documenté chez ’lhomme (Noonin et al. 2022),
bien que les mécanismes sous-jacents soient encore mal compris. La charge anionique de la
THP, imputable a sa teneur en acide sialique, serait responsable de ce potentiel inhibiteur
(Viswanathan et al. 2011).

Cependant, la THP constitue un composé fréquent de la matrice des néphrolithes (Negri,
Spivacow 2023) et est fréquemment retrouvée a l'interface entre les calculs oxalo-calciques
et les plaques de Randall chez 'homme (O’Kell, Grant, Khan 2017). Le rdle de cette protéine,
comme inhibiteur ou comme promoteur de la lithiase oxalo-calcique, fait ainsi I'objet de
nombreuses controverses (Daudon et al. 2008). Sous l'influence de variations physico-
chimiques du milieu (diminution du pH, augmentation de la force ionique et augmentation de
la teneur en calcium notamment), la forme monomérique de la PHT peut polymériser (Hess
1992). La forme polymérisée de la TPH semble étre une forme promotrice de la nucléation

oxalo-calcique (Lulich, Osborne, Thumchai, et al. 1999; Viswanathan et al. 2011).

Chez 'homme, les différentes études s’intéressant aux variations quantitatives de I'excrétion
du THP chez les sujets lithiasiques aboutissent a des résultats contradictoires (Negri,
Spivacow 2023). Certaines études suggérent plutét que des anomalies structurelles de la THP
(degré de glycosylation, teneur en acide sialique) seraient a I'origine de son réle promoteur
dans la nucléation oxalo-calcique (Viswanathan et al. 2011; Jaggi et al. 2007).

De plus, les interactions entre inhibiteurs seraient susceptibles de potentialiser ou d’inhiber
leurs effets respectifs. Ainsi, des liaisons entre la THP et néphrocalcine ont été décrites chez
I’'homme, réduisant I'activité inhibitrice de la THP. A l'inverse, une augmentation de la citraturie,
causant une diminution du calcium urinaire libre et donc de la force ionique du milieu, contribue

a limiter la polymérisation de la THP (Daudon et al. 2008).

L’ensemble de ces considérations montre la complexité des mécanismes régulant le réle de

la THP dans la lithogenése oxalo-calcique.
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iii  Glycosaminoglycanes

Les glycosaminoglycanes (GAG) sont un groupe hétérogéne de macromolécules présentes
dans l'urine. lls sont principalement issus du renouvellement du tissu conjonctif et sont
excrétés par filtration glomérulaire ou par relargage directe par I'épithélium rénal (Gupta,
Bhayana, Sikka 2011). Bien que leur mécanisme d’inhibition ne soit pas totalement compris, il
semblerait que leur charge anionique leur permette d’entrer en compétition avec I'oxalate sur
ses site de liaison avec le calcium, empéchant alors la croissance et la nucléation oxalo-
calcique (Lulich et al. 2012). Leur réle protecteur pourrait également s’expliquer par leur
capacité a tapisser les épithélium, limitant ainsi 'adhésion de cristaux et de bactéries sur ces
surfaces (Dijcker et al. 2006). Cependant, la présence d’'une matrice protéique comme point
de départ de la nucléation hétérogene laisse envisager une participation active des GAG dans

la lithogenése oxalo-calcique (Negri, Spivacow 2023).

c. Promoteurs de la cristallisation

i Hypercalciurie et hyperoxalurie

e Hypercalciurie

Chez le chat, le principal facteur de risque physiopathologique de lithiase oxalo-calcique est
I'hypercalciurie (O’Kell, Grant, Khan 2017). Chez 'homme, jusqu’a 80 % des patients atteints

de néphrolithiase présentent une hypercalciurie (Cappuccio et al. 2000).

L’homéostasie du calcium est régulée par I'action combinée de I'hormone parathyroidienne
(PTH) et du 1,25-dihydroxycholécalciféroal (1,25-vitamine D) sur les reins, les os et les intestins
(Kirk, Bartges 2006). Une augmentation de la calcémie diminue la synthése de PTH et de
1,25-vitamine D, provoquant une augmentation de I'excrétion urinaire du calcium, une
diminution de la mobilisation osseuse et une diminution de I'absorption intestinale du calcium.
Tout processus, physiologique ou pathologique, a l'origine d’une hypercalcémie, d’'une
absorption gastro-intestinale excessive de calcium, d’'une mobilisation excessive du calcium
osseux ou d’'une diminution de la réabsorption rénale du calcium est susceptible de provoquer

une hypercalciurie (Milligan, Berent 2019).

Ainsi, chez les chats présentant des urolithes d’oxalate de calcium, une hypercalcémie a été
constatée dans 35 % des cas. A linverse, des urolithes d’oxalate de calcium se sont
développés chez 10 a 35 % des chats atteints d’hypercalcémie idiopathique (de Brito Galvéao
et al. 2017; Bartges 2016).
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e Hyperoxalurie

L’acide oxalique constitue le produit final du métabolisme de la vitamine C et de divers acides
aminés (Kirk, Bartges 2006). La majorité de I'acide oxalique urinaire provient ainsi des voies
métaboliques endogénes (Lulich, Osborne, Thumchai, et al. 1999). Les causes
d’hyperoxalurie sont peu documentées chez le chat. Bien que rares, des cas d'hyperoxalurie
primaire ont été rapportés chez le chat (De Lorenzi, Bernardini, Pumarola 2005). Par ailleurs,
une hyperoxalurie a été induite expérimentalement chez des chatons alimentés avec des

régimes carencés en vitamine B6 (Bai et al. 1989).

Cependant, a la différence de ce qui est observé chez ’lhomme, I'hyperoxalurie semble jouer
un réle moins important que I’hypercalciurie dans la formation des calculs oxalo-calciques chez
le chat (Bartges 2016).

il Promoteurs de la nucléation hétérogéne

La THP polymérisée, des débris cellulaires ou bactériens, des agrégats protéiques ou encore
des cristaux ou calculs d’'une autre nature (urate, phosphate de calcium) sont susceptibles de
promouvoir la nucléation hétérogéne (Lulich, Osborne, Thumchai, et al. 1999; Gupta,
Bhayana, Sikka 2011).

Chez 'lhomme par exemple, une excrétion urinaire élevée d’acide urique a été observée chez
des sujets atteints de lithiase oxalo-calcique (W orcester, Coe 2008). L’étude de la composition
de 163 urétérolithes félins a par ailleurs montré que 2 % des calculs analysés étaient des
calculs mixte d’oxalate de calcium et d’urate (Kyles et al. 2005). Par ailleurs, la production d'un
exosquelette de phosphate de calcium par des nanobactéries a été proposé comme
mécanisme d'initiation de la formation d'urolithes d'oxalate de calcium (Lulich, Osborne,
Lekcharoensuk, et al. 1999).

C. Influence d’'une acidémie et d’une acidurie

L’effet direct du pH sur la solubilité de I'oxalate de calcium est relativement limité (Kirk et al.
1995). Cependant, une étude rétrospective sur 84 chats atteints de lithiase oxalo-calcique a
montré qu’un chat est trois fois plus a risque de développer cette maladie lorsqu’il est nourri
avec une alimentation induisant un pH urinaire inférieur a 6,29 (Kirk et al. 1995). De
nombreuses études corroborent ces résultats (Smith, Stevenson, Markwell 1998; Bartges et
al. 2013). En fait, c’est surtout I'acidose métabolique de bas grade, associée a cette acidurie,
qui favorise la cristallurie oxalo-calcique (Bartges, Kirk 2006). En effet, la mobilisation du

carbonate et du phosphate osseux pour tamponner I'acidémie entraine une hypercalcémie par
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mobilisation concomitante du calcium osseux (Osborne et al. 2009). S’en suit alors une
hypercalciurie, par augmentation de I'excrétion rénale de calcium et diminution de sa

réabsorption tubulaire (Bartges et al. 2013).

L’acidurie diminue également l'efficacité des inhibiteurs de la lithogenése oxalo-calcique.
L’acidose métabolique provoque une diminution de la concentration urinaire en citrate en
augmentant sa réabsorption tubulaire rénale proximale (Bartges 2016). De plus, a un pH
urinaire supérieur a 6,5, davantage de calcium est complexé au pyrophosphate, ce qui diminue
la concentration de calcium urinaire libre (Kirk et al. 1995). Enfin, comme dit précédemment,
une diminution du pH serait susceptible d’entrainer une polymérisation de la THP, et donc une

diminution de son potentiel inhibiteur.

L'utilisation de régimes acidifiants depuis les années 1980 pourrait ainsi expliquer

'augmentation de la prévalence de la lithiase oxalo-calcique (Osborne et al. 2009).

Pour prévenir la formation de calculs d’oxalate de calcium chez le chat, il est recommandé de

maintenir un pH urinaire compris entre 6,8 et 7,2 (Milligan, Berent 2019).
D. Influence du volume urinaire

Une diurése élevée est un facteur protecteur contre la lithiase oxalo-calcique grace a deux
mécanismes : diminution de la saturation urinaire par dilution des précurseurs cristallins
d’une part, augmentation de la fréquence des mictions d’autre part (Queau et al. 2020). Pour
prévenir les calculs oxalo-calciques chez le chat, il est recommandé de maintenir une densité
urinaire inférieure a 1,020 (Lulich et al. 2016). Le chat présente une capacité marquée a
concentrer ses urines : la densité urinaire du chat est généralement supérieure a 1,030
(de Brito Galvao et al. 2017), et peut atteindre des valeurs supérieures a 1,065 (Bartges, Kirk
2006). L’augmentation de la prise hydrique est donc un élément clé dans la prévention de la
lithiase oxalo-calcique. Les principales stratégies permettant d’augmenter la prise hydrique
sont [l'utilisation d’'une alimentation humide, I'ajout d’eau a une alimentation séche et
'augmentation de la consommation volontaire d’eau (fontaine a eau, multiplication des points
d’eau, ajout d’arbmes dans I'eau de boisson) (Palm, Westropp 2011; Bartges 2016). L’ajout
de sel dans l'alimentation est une autre méthode utilisée pour augmenter la prise hydrique et

sera détaillée ultérieurement.

Finalement, la pathogénése de la lithiase oxalo-calcique est un phénomene complexe qui
dépend de nombreux facteurs, et notamment : concentrations en calcium et en oxalate, pH,
force ionique, concentrations et activités des différents promoteurs et inhibiteurs de la

lithogenése.
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E. Notion de sursaturation relative des urines

La mesure du rapport de sursaturation relative (RSS) est la méthode de référence pour
'évaluation du risque de lithiase urinaire, tant en médecine humaine qu’en médecine
vétérinaire (Queau et al. 2020). Cette meéthode prend en compte le pH urinaire et la
concentration urinaire de dix solutés (calcium, magnésium, sodium, potassium, ammonium,
phosphate, oxalate, citrate, sulfate, acide urique) afin d’évaluer le risque de formation de calcul
urinaire (Hawthorne, Markwell 2004). Le RSS est spécifique d'un type de calcul donné. Le
RSS de I'oxalate de calcium se définit selon I'équation suivante (Daudon, Cohen-Solal,
Jungers 2000) :

a2+ X Agy2—

a N , T . , T
RSS = - , OU a 42+ est I'activité ionique du calcium, ag,z2- est I'activité ionique de

Sp

I'oxalate, et K, est le produit de solubilité de I'oxalate de calcium.

L’activité ionique a; d’un ion i se calcule de la fagon suivante : a; =y; X [i]ou y; est le
coefficient d'activité ionique de l'ion i et [i] sa concentration molaire. Le coefficient d’activité
ionique dépend de plusieurs parameétres, notamment de la force ionique, du pH, de la
température, de la composition ionique du milieu et de la charge de l'ion considéré. La
concentration molaire dépend principalement du débit de filtration glomérulaire et du volume

urinaire.

Le produit de solubilite K, est égal au produit des concentrations molaires d'oxalate et de

calcium dans une solution a I'équilibre, a une température donnée. |l représente donc la

concentration maximale soluble de la substance dans le milieu considéré.

Le RSS définit trois zones de saturation urinaire : état de sous-saturation, état métastable, état
de sursaturation. Plus le RSS est élevé, plus le risque de lithogenése oxalo-calcique est
important (Figure 7) (Houston, Elliott 2008).
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Figure 7 : Influence du RSS de l'oxalate de calcium sur le degré de saturation urinaire et sur le risque
de lithogenése oxalo-calcique (Houston, Elliott 2008)

Ainsi, pour un RSS inférieur a un, I'oxalate de calcium ne peut pas cristalliser, et les cristaux
préformés (notamment dans le tubule rénal ou la saturation urinaire est importante du fait du
gradient osmotique corticopapillaire) peuvent se dissoudre. Un RSS entre un et 12 peut initier
la formation de nouveaux calculs par nucléation hétérogéne et favoriser la croissance des
cristaux existants. Un RSS supérieur a 12 augmente le risque de nucléation homogeéene et

accélere la croissance et I'agrégation des cristaux.

Deux programmes informatiques ont été développés chez 'homme pour calculer le RSS d’un
urolithe donné : SUPERSAT en 1969 par Robertson et EQUIL 2 en 1985 par Werness et al.

(Robertson et al. 2002). Ces méthodes ont ensuite été validées chez le chien et le chat.

Bien que I'utilisation du RSS soit la méthode de référence pour I'évaluation du risque de lithiase
urinaire, son interprétation posséde quelques limites. Par exemple, la précision du RSS
dépend de la qualité de I'échantillonnage des urines et de la méthodologie utilisée pour
mesurer les concentrations des différents composants urinaires. De plus, le RSS mesure la
saturation en oxalate de calcium, mais ne tient pas compte de plusieurs substances
susceptibles d’inhiber ou de promouvoir la lithogenése oxalo-calcique (cristaux d’autre nature,
protéine de Tamm-Horsfall, néphrocalcine...), ni de la complexité des interactions chimiques
dans l'urine. Enfin, le fait d’'utiliser des logiciels différents pour le calcul du RSS selon les

études peut sous-estimer ou surestimer la valeur du RSS (Queau et al. 2020).
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[1l. Sodium et calculs d’oxalate de calcium

1. Influence du sodium sur la prise hydrique et la diurese

L’influence du sodium alimentaire sur la régulation de la soif et de la diurése résulte de
mécanismes physiologiques clés, principalement médiés par la vasopressine et I'angiotensine,
qui régulent I'équilibre des fluides et des électrolytes dans I'organisme (Blair-West et al. 1994).
La réponse a une augmentation de I'osmolarité plasmatique lors d’'une augmentation de
natrémie est trés rapide. L'organisme peut rétablir 'homéostasie selon trois modalités :
augmentation des apports hydriques par le déclenchement de la soif, augmentation de
I'excrétion rénale de sodium et diminution des pertes hydriques rénales (Nguyen et al. 2017).
Chez le chat, une augmentation de 1 mg/kg/j de la teneur en sodium alimentaire entraine une
augmentation de I'excrétion rénale de sodium de 0,75 mg/kg/j en moyenne (Nguyen et al.
2017).

Plusieurs études ont montré que 'augmentation de la teneur en sodium alimentaire provoquait
une augmentation de I'excrétion urinaire de sodium, du volume urinaire et de la prise hydrique
chez le chat (Luckschander et al. 2004; Hawthorne, Markwell 2004; Passlack et al. 20144;
Queau et al. 2020; Steffen, Kienzle, Dobenecker 2022). Les mémes résultats sont par ailleurs
observés chez le chien (Stevenson, Hynds, Markwell 2003; Lulich, Osborne, Sanderson 2005;
Queau et al. 2020).

Comparativement a ce que I'on observe chez 'homme, il est possible que I'effet du sodium
alimentaire sur le volume urinaire soit dépendant de la valeur de I'apport en sodium. Ainsi,
'augmentation de la teneur en sodium provoquerait dans un premier temps augmentation de
la natriurése sans augmentation du volume urinaire. Au-dela d’'un certain seuil, les
mécanismes de concentration urinaire ne sont plus efficaces et une augmentation du volume
urinaire se produit (Bankir et al. 2017), aboutissant a une diurese osmotique induite par le
sodium (Elliott, Grauer, Westropp 2017).

Parce qu’elle augmente le volume urinaire, 'augmentation de la teneur en sodium alimentaire
est une stratégie adoptée par certains industriels pour diminuer le risque de lithiase chez le
chat (Queau et al. 2020). Cependant, bien que cette méthode soit efficace a court terme, son

efficacité semble diminuer sur le long terme (Reynolds et al. 2013).
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2. Le sodium, un facteur de risque potentiel de lithiase oxalo-calcique

A. En médecine humaine

a. Sodium et risque de lithiase urinaire

Contrairement a ce que I'on observe chez le chat, les calculs urinaires chez 'lhomme sont
principalement localisés dans le HAU et sont le plus fréquemment de nature mixte. L’analyse
de la composition de 42 519 urolithes indique que, chez 'homme, 85 % des calculs urinaires

contiennent de I'oxalate de calcium (Siener et al. 2024).

Plusieurs études observationnelles réalisées chez des patients atteints de lithiase urinaire ont
montré que les patients atteints de calculs présentaient une excrétion urinaire de sodium plus
élevée que les patients non malades (Cirillo et al. 1994; Martini et al. 1998). Kok et al. ont
constaté qu'une augmentation de la teneur en sel de I'alimentation de 140 a 310 mmol par
jour était associée a une diminution significative de la capacité des urines a inhiber
l'agglomération des cristaux d'oxalate de calcium monohydraté (Kok et al. 1990). Les études
prospectives menées par Curhan et al. et Sorensen et al., impliquant respectivement 91 731
et 78 293 femmes, ont également associé une consommation accrue de sodium a un risque
augmenté de néphrolithiase (Curhan et al. 1997; Sorensen et al. 2012). Finalement, une revue
systématique publiee en 2020 combinant 50 études et rassemblant 21 030 cas de
néphrolithiase conclut qu’'une consommation élevée en sodium majore le risque de
néphrolithiase de 38 % (Lin et al. 2020). Les recommandations actuelles pour les patients
atteints de néphrolithiase oxalo-calcique sont de limiter leur apport alimentaire en sodium a

moins de 2 300 mg par jour (Bhojani et al. 2022).

b. Mécanismes impliqués

i Sodium et hypercalciurie

L’existence d’'une excrétion conjointe du calcium et du sodium au niveau du rein est depuis
longtemps documentée chez 'lhomme (Kleeman et al. 1964). Cette interdépendance est
principalement due a I'existence de voies de réabsorption communes dans le tube contourné
distal (Friedman 1998). L'expansion du volume plasmatique causé par une hypernatrémie
pourrait également augmenter I'excrétion calcique dans le tubule contourné proximal et dans

I'anse de Henlé (Nouvenne et al. 2010).

Le sodium est un facteur alimentaire clé de |'excrétion urinaire de calcium, plus encore que

calcium alimentaire lui-méme (Cappuccio et al. 2000; Grases, Costa-Bauza, Prieto 2006;
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Lewandowski, Rodgers 2004). Les résultats de nombreuses études observationnelles et
expérimentales chez ’homme témoignent ainsi d’une corrélation positive entre augmentation
de l'apport alimentaire en sodium et augmentation de la calciurése (Muldowney, Freaney,
Moloney 1982; Breslau et al. 1982; Shortt et al. 1988; Kok et al. 1990; Martini et al. 1998; Chan
et al. 1992; Sakhaee et al. 1993; Cirillo et al. 1997; Damasio et al. 2011; Park et al. 2014).
Cette relation semble continue et linéaire (Shortt, Flynn 1990; Cirillo et al. 1997).
Symétriqguement, plusieurs études ont rapporté que la réduction de la teneur en sodium
alimentaire permettait de diminuer la calciurese chez des patients hypertendus (Cappuccio et
al. 2000) et chez des patients hypercalciuriques (Muldowney, Freaney, Moloney 1982; Silver
et al. 1983; Cappuccio et al. 2000; Nouvenne et al. 2010). Une augmentation de 100 mmol de
sodium dans l'alimentation entraine une augmentation de l'excrétion rénale de calcium
d'environ 1 mmol (Lewandowski, Rodgers 2004). Cependant, chez les patients atteints de
néphrolithiase hypercalciurique, cette augmentation est proportionnellement plus importante :
environ 2 mmol de calcium excrété pour 100 mmol de sodium alimentaire (Massey, W hiting
1995; Dai, Pearle 2022).

L’hypercalciurie induite par le sodium entraine un bilan calcique négatif. Des mécanismes
physiologiques, médiés par la PTH et la 1,25-vitamine D, permettent de rétablir ’lhoméostasie.
Ainsi, plusieurs études ont démontré qu’une augmentation du sodium alimentaire était
associée a une absorption intestinale accrue du calcium et a une élévation des taux sériques
de 1,25-vitamine D et de PTH (Meyer et al. 1976; Breslau et al. 1982; Shortt, Flynn 1990). Une
diminution de l'activité des biomarqueurs de la formation osseuse et une augmentation des
biomarqueurs de la résorption osseuse sont également constatées (Chan et al. 1992; Devine
et al. 1995; Martini et al. 2000; Park et al. 2014). Ces observations soulignent I'importance de

I'implication du sodium dans I'’équilibre phospho-calcique.

ii  Sodium et citrate urinaire

Une faible teneur en citrate urinaire, inhibiteur de la lithogenése oxalo-calcique, est
fréequemment observée chez les patients atteints de néphrolithiase (Trinchieri et al. 1991;
Worcester, Coe 2008). Kok et al. et Sakhaee et al. ont constaté que des augmentations de la
teneur en sodium alimentaire de 140 & 310 mmol par jour et de 50 a 250 mmol par jour
augmentaient respectivement I'excrétion urinaire de calcium de 44 % et 31 %, et diminuaient
I'excrétion urinaire de citrate de 10 % et 20 % (Kok et al. 1990; Sakhaee et al. 1993).
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iii  Sodium et pH urinaire

Chez 'homme, il semblerait qu’un apport élevé en chlorure de sodium (NaCl) provoque une
acidification de I'urine, facteur de risque de lithiase oxalo-calcique (Frassetto, Kohlstadt 2011).
Il est possible que cette observation soit la conséquence de [|'acidose métabolique

hyperchlorémique de bas grade induite par le NaCl (Frassetto, Morris, Sebastian 2007).

iv  Sodium et nucléation oxalo-calcique

Sakhaee et al. 1993 ont constaté qu'une augmentation de la teneur en sodium alimentaire
était associée a 'augmentation du RSS de l'urate (Sakhaee et al. 1993), laissant suspecter
qu’un régime riche en sodium pourrait étre un facteur promoteur de nucléation hétérogéne
oxalo-calcique. De plus, comme vu précédemment, 'augmentation de la force ionique de
I'urine par hypercalciurie ainsi que la baisse du pH urinaire sont des facteurs susceptibles de
modifier I'action des promoteurs et inhibiteurs de la lithogenése présents dans l'urine, et

notamment de la THP.

B. En médecine vétérinaire

En médecine vétérinaire, I'effet bénéfique ou délétére du sodium alimentaire dans la lithiase

oxalo-calcique reste controverse.

a. Chezle chien

Deux études rétrospectives s’intéressant aux facteurs de risque de lithiase oxalo-calcique chez
le chien ont mis en évidence qu’un régime alimentaire riche en sodium était associé a une
diminution du risque de formation d'urolithes oxalo-calciques (Lekcharoensuk et al. 2002a;
2002b). L’analyse du régime alimentaire de 117 chiens atteints de lithiase oxalo-calcique a
notamment montré que les chiens nourris avec un régime riche en sodium (2,5 a 5,1 mg/kcal)
étaient 5,6 fois moins susceptibles de développer des urolithes de CaOx que les chiens nourris
avec un régime pauvre en sodium (0,2 a 0,8 mg/kcal) (Lekcharoensuk, Carl A. Osborne, et al.
2002).

De plus, plusieurs études prospectives a court terme ont conclu qu'une augmentation de la
teneur alimentaire en sodium était associée a une diminution significative du RSS CaOx chez
le chien (Stevenson, Hynds, Markwell 2003; Lulich, Osborne, Sanderson 2005; Queau et al.
2020).

Lulich et al. ont constaté qu’'une augmentation de la teneur en sodium de 0,24 % a 1,2 % chez
six beagles femelles en bonne santé provoquait une diminution du RSS CaOx malgré une
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augmentation de I'excrétion urinaire du calcium (Lulich, Osborne, Sanderson 2005). Une
explication plausible de ces résultats est que, méme si 'augmentation de I'apport en sodium
augmente la calciurése, la concentration de calcium urinaire reste inchangée en raison d’'une
augmentation concomitante du volume urinaire. Les chiens présentaient en effet un volume
urinaire 70 % plus élevé lorsqu’ils consommaient le régime riche en sodium. La diminution du
RSS CaOx serait imputable a une diminution de la concentration urinaire en oxalate par

dilution urinaire.

Des résultats similaires ont été observé par Queau et al. lors de I'étude de I'effet de quatre
régimes alimentaires contenant différentes teneur en sodium (0,3, 0,7, 1,0 et 1,3 %) sur huit
chiens adultes en bonne santé (Queau et al. 2020). Les deux régimes présentant les plus
fortes teneurs en sodium étaient associés a un RSS CaOx plus faible que les deux autres
régimes. Le régime contenant 1,3 % de sodium a engendré un volume urinaire presque deux
fois plus important que le régime contenant 0,3 % de sodium. La prise hydrique augmentait et
la densité urinaire diminuait a mesure que la teneur en sodium alimentaire augmentait. En
conséquence, les concentrations urinaires de calcium et d’oxalate étaient significativement
plus faibles avec le régime contenant 1,3 % de sodium, malgré une augmentation significative

de I'excrétion de calcium.

b. Chez le chat

Une étude rétrospective réalisée sur 173 chats atteints de lithiase oxalo-calcique a montré que
les chats nourris avec les régimes les plus riches en sodium (1,43 a 3,7 mg/kcal) étaient deux
fois moins a risque de développer des calculs d’oxalate de calcium que les chats nourris avec

les régimes les moins riches en sodium (0,48 a 0,77 mg/kcal) (Lekcharoensuk et al. 2001).

L’effet de quatre régimes alimentaires contenant différentes teneur en sodium (0,3, 0,7, 1,0 et
1,3 %) a été étudié chez 13 chats adultes en bonne santé (Queau et al. 2020). L’augmentation
de la teneur en sodium était significativement associée a une augmentation de la prise
hydrique et du volume urinaire, ainsi qu'a une diminution de la concentration urinaire en
calcium et en oxalate, aboutissant & une réduction significative du RSS CaOx. Par ailleurs,
bien que les régimes aient été formulés pour engendrer un pH urinaire similaire, le pH était
significativement plus bas lorsque les chats étaient nourris avec le régime le plus riche en sel,
suggérant que I'ajout de sodium pourrait provoquer une Iégére acidification urinaire (Queau et
al. 2020).

Dans une étude menée par Hawthorne et al., 55 chats ont été nourris avec 23 régimes
contenant des teneurs variées en sodium (Hawthorne, Markwell 2004). Les chats consommant

les régimes les plus riches en sodium (0,275 a 0,4 g/100kcal) présentaient une prise hydrique
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et un volume urinaire plus élevés ainsi qu'une densité urinaire et un RSS CaOx plus faibles
gue les chats consommant les régimes les moins riches en sodium (<0,175 g/100kcal).
Aucune différence de concentration urinaire en calcium n’a été mise en évidence entre les

deux groupes, mais I'excrétion urinaire de calcium n’a pas été évaluée.

Passlack et al. ont étudié I'effet de régimes alimentaires contenant 0,38 %, 0,65 %, 1,14 % et
1,43 % de sodium chez huit chats adultes en bonne santé (Passlack et al. 2014a). Le volume
urinaire et I'excrétion rénale de calcium augmentaient & mesure que la teneur en sodium
augmentait. L'excrétion rénale de calcium a augmenté de 69 % lors de la consommation du
régime contenant 1,43 % de sodium par rapport au régime contenant 0,38 % de sodium, mais
la concentration urinaire en calcium n’a pas été affectée du fait de 'augmentation du volume
urinaire. De plus, les régimes contenant les plus fortes teneurs en sodium étaient associés a
une diminution de la concentration urinaire en oxalate. Cependant, 'augmentation de la teneur
en sodium alimentaire n’a eu aucun effet sur le RSS CaOx. Une diminution significative de la
concentration urinaire en citrate a été notée pour les plus fortes teneur en sodium et pourrait

constituer un facteur de risque de lithiase oxalo-calcique.

Ainsi, 'augmentation de I'apport alimentaire en sodium semble avoir des effets protecteurs
(augmentation du volume urinaire, diminution de la concentration urinaire en calcium et
oxalate) et promoteurs (augmentation de I'excrétion urinaire de calcium, diminution de la
concentration urinaire en citrate) de la lithogenése oxalo-calcique. Les données actuellement
disponibles suggérent que I'effet protecteur serait prépondérant. Cependant, la grande
majorité des études prospectives est réalisée a court terme et sur des animaux adultes en
bonne santé, alors que la lithiase du HAU touche majoritairement des animaux d’age moyen
a agés, de race souvent prédisposée, et que I'effet bénéfique du sodium sur le volume urinaire
semble s’amenuiser sur le long terme. Par ailleurs, le RSS est le reflet mathématique de la
saturation urinaire en oxalate de calcium et ne tient pas compte de I'intégralité des interactions
physico-chimiques existant dans l'urine. Par ailleurs, il est important de noter qu’il existe une
grande diversité des teneurs en sodium testées dans les études disponibles, et que les
régimes administrés ne different pas toujours uniquement par leur teneur en sodium, méme

au sein d'une méme étude.

Les recommandations actuelles indiquent que les aliments secs riches en sodium (>375
mg/100 kcal) ne devraient pas étre utilisés comme substituts aux aliments riches en eau dans

la prise en charge nutritionnelle des lithiases oxalo-calciques (Lulich et al. 2016).
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PARTIE 2 : ETUDE RETROSPECTIVE

L’objectif de cette étude rétrospective était de rechercher des facteurs nutritionnels pouvant
prédisposer a la lithiase du HAU chez le chat. Pour cela, une population de chats atteints de
lithiase pyélique ou urétérale a été comparée a une population de chats indemnes de cette

maladie.

En raison de leur localisation, les calculs du HAU ne sont que trés rarement analysés. Ainsi,
compte tenu de leur trés forte prévalence parmi les calculs du HAU, nous avons considéré
dans cette étude que I'ensemble des urolithes identifiés étaient des calculs d’oxalate de

calcium.

. Matériel et méthodes

1. Méthode de collecte des données

Les logiciels Clovis et Sirius utilisés & VetAgroSup sont des bases de données informatisées
qui répertorient les dossiers médicaux de I'ensemble des animaux présentés au Centre
Hospitalier Universitaire Vétérinaire (CHUV) de VetAgroSup. Les compte-rendu sont rédigés
par les étudiants de cinquieme et sixieme année, relus par les internes ou assistants puis
validés par les cliniciens. L'ensemble chats présentés en consultation au CHUV de
VetAgroSup a été extrait depuis Sirius pour la période du ler janvier 2016 au 30 juin 2021, et
depuis Clovis pour la période du ler juillet 2021 au ler juillet 2023.

2. Population source

A. Critéres de sélection

Les critéres d’inclusions étaient :

- La présence dans le dossier médical des mots-clés "calcul(s) rénal(aux)", "calcul(s)

pyélique(s)", "calcul(s) urétéral(aux)", "lithiase(s) rénale(s)", "lithiase(s) pyélique(s)",

"lithiase(s) urétérale(s)" ou "néphroalithe(s)".

- La mise en évidence a VetAgroSup d'un ou plusieurs calcul(s) pyélique(s) ou
urétéral(aux) par échographie, scanner ou autopsie. Les chats pour lesquels le
compte-rendu d'imagerie ne permettait pas de faire la distinction entre un calcul et une

minéralisation dystrophique des diverticules des bassinets ont été exclus de I'étude.
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En accord avec I'avis du service d’imagerie de VetAgroSup, les éléments minéralisés

localisés dans les cavités pyéliques ont été considérés comme des calculs.

- L’indication exhaustive de l'alimentation dans les commémoratifs au moment du

diagnostic (margue, gamme et teneur en sodium de I'aliment).
Les critéres d’exclusion étaient :

- Un &ge au diagnostic inférieur a un an. En effet, dans le but d’obtenir des moyennes
d’age similaires au sein des populations source et témoin, les chatons ont été exclus

de I'étude.

- Un changement alimentaire récent rapporté dans les commémoratifs. En particulier,
les chats nourris avec une alimentation a visée urinaire ont été systématiquement
exclus de I'étude.

- L’administration d’'une alimentation a visée rénale. En effet, une insuffisance rénale
peut-étre la conséquence d’'un épisode antérieur de lithiase rénale ou urétérale. De
plus, un changement alimentaire vers un aliment a visée rénale est souvent conseillé
par le vétérinaire référent lors du diagnostic de calcul du HAU, et I'aliment antérieur

n’est pas toujours rapporté dans les commémoratifs.

La démarche réalisée pour constituer le groupe d'étude est résumée dans la Figure 8. Au final,

51 chats atteints de lithiase du HAU ont été inclus dans I'étude.
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Chats présentés en consultation au CHUV de VetAgroSup entre le 1¢" janvier 2016 et 1¢€'
juillet 2023

47 990 chats

: - 47 555 chats :
Présence des mots-clés "calcul(s) rénal(aux)", "calcul(s) pyélique(s)", "calcul(s)
urétéral(aux)", "lithiase(s) rénale(s)", "lithiase(s) pyélique(s)", "lithiase(s) urétérale(s)" ou
"néphrolithe(s)" dans le dossier médical

435 chats

7 - 171 chats :
Compte-rendu d’'imagerie (échographie ou scanner) ou d’autopsie indiquant un ou plusieurs
calcul(s) du HAU

264 chats

7 - 7 chats 7
Chats agés de plus d'un an
257 chats

- 87 chats (55 : alimentation rénale, 27 : alimentation urinaire, 5

Absence de suspicion de changement alimentaire récent
170 chats

: - 119 chats ,
Marque, gamme et teneur en sodium de l'aliment connues au moment du diagnostic
51 chats

Figure 8 : Méthode de sélection des individus constituant la population source

B. Données recueillies

Larace, le sexe, ainsi que I'age, le poids, la note d’état corporel (NEC), le statut reproducteur,
le mode de vie et I'alimentation (marque, gamme, composition analytique) au moment du
diagnostic ont été relevés. Compte tenu de la forte teneur en eau et de la faible teneur en
sodium des aliments humides, seules les données relatives a I'alimentation séche ont été

relevées dans les cas des chats nourris avec une alimentation mixte.
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3. Population témoin

A. Critéeres de sélection

Les numéros de dossier de 750 chats ont été tirés aléatoirement parmi I'ensemble des
numéros de dossier des chats présentés en consultation au CHUV de VetAgroSup entre le 1°
janvier 2016 et le 1°" juillet 2023. Des critéres d’exclusion ont ensuite été appliqués tel que

présentés dans la Figure 9. Au final, 39 chats composent la population témoin.

Tirage aléatoire de 750 chats présentés en consultation au CHUV de VetAgroSup entre le 1€
janvier 2016 et 1¢" juillet 2023

750 chats

- 63 chats

—_— T

Absence d’hypothése d’urolithiase explicitée dans le dossier médical
687 chats

} - 627 chats )
—
Au moins une alimentation (marque, gamme et teneur en sodium de I'aliment) indiquée dans le
dossier médical

60 chats

—_— e

Pour chaque cas, le premier compte-rendu de consultation indiquant de fagon compléte une
alimentation a été retenu. Les chats 4gés de moins dun an a cette date ont été exclu de l'étude

- 20 chats

—_— T

Chats agés de plus d’'un an
40 chats

-1 chat

—_— T

Chats nourris avec une alimentation séche
39 chats

Figure 9 : Méthode de sélection des individus constituant la population témoin

B. Données recueillies

Larace, le sexe, I'age, le poids, la note d’état corporel (NEC), le statut reproducteur, le mode
de vie et I'alimentation (marque, gamme, composition analytique) ont été relevés a partir du

premier compte-rendu indiquant de fagon compléte I'alimentation regue.
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4. Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été réalisées selon le test non paramétrique de Wilcoxon-Mann-

Whitney.

[I. Résultats

1. Race

La répartition des races de chats au sein des populations source et témoin est présentée dans

la Figure 10.
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Figure 10 : Répartition des races de chat au sein des populations source et témoin

2. Age

La répartition des ages au sein des populations source et témoin est présentée dans la Figure
11. La moyenne d’age de la population source était de de 6,9 ans, et la médiane de 6,7 ans.

La moyenne d’'age de la population témoin était de 6,9 ans, et la médiane de 7,1 ans.
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Age (en années)

Témoin Urolithiases hautes

Figure 11 : Comparaison des ages des chats des populations source et témoin (p = 0,89)

3. Sexe et statut reproducteur

La population source était composée de 37,5 % de males et 62,5 % de femelles. La population
témoin était composée de 41,0 % de méles et 59,0 % de femelles (Tableau I). Au total, 97,9

% des chats de la population source et 89,7 % des chats de la population témoin étaient

stérilisés.
Population source Population témoin
Males Femelles Total Males Femelles Total
Stérilisé 20 29 49 14 21 35
Non stérilisé 1 1 2 0 0 0
Non renseigné 0 0 0 2 2 4
Total 21 30 51 16 23 39

Tableau | : Statut sexuel et reproducteur des chats des populations source et témoin

4. Score corporel

La répartition des notes d’état corporel (NEC) des populations source et témoin est présentée
dans le Tableau Il et la Figure 12. La NEC moyenne de la population source était de 2,9/5 et
la médiane de 2,9/5. Pour la population témoin, la NEC moyenne était de 3,8/5 et la médiane
de 3,5/5.
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NEC (/5) 0.5 1 15 2 2.5 3

Nombre de
chats)

Pourcentages 0 59 3,9 5,9 7,8 235

Population
source

c Nombre de

o < 0 0 0 0 2 8
= chats)

S E

o0

S *  Pourcentages 0 0 0 0 51 20,5

3.5

3,9

12,8

9,8

10,3

4.5 5 NR  Total

1 1 18 51

20 20 353 100

3 4 13 39

7,7 10,3 33,3 100

Tableau Il : Score corporels des chats des populations source et témoin

ENEC <3/5 ®NEC=3/5 uNEC>3/5 ENEC <3/5 ®mNEC=3/5 =NEC>3/5

Figure 12 : Répartition des score corporels au sein des populations source (a gauche) et

témoin (a droite)

La comparaison des poids des chats entre les population source et témoin est présentée dans

la Figure 13. Le poids des chats atteints d’urolithiase haute était significativement plus faible

que celui des chats de la population témoin.
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Figure 13 : Comparaison des poids des chats des populations source et témoin

5. Mode de vie

La répartition du mode de vie des chats des populations source et témoin est présentée dans

la Figure 14.
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Figure 14 : Modes de vie des chats des populations source et témoin
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6. Facteurs nutritionnels

La répartition des marques des aliments consommeés par les chats des populations source et
témoin est présentée dans le Tableau lll. 80,3 % des chats de la population source étaient
nourris avec des aliments de marque Royal Canin ou Virbac, contre 48,7 % des chats de la
population témoin. 17,7 % des chats de la population source étaient nourris avec des aliments

de marque Hill's ou Proplan, contre 51,2 % des chats de la population témoin.

Population source Population témoin
Nombre de chats Pourcentage Nombre de chats Pourcentage

Royal Canin 37 72,5 17 43,6
Virbac 4 7,8 2 51
Hill's 6 11,8 10 25,6
Proplan 3 5,9 10 25,6
Autre 1 2,0 0 0
Total 51 100 39 100

Tableau Il : Marques des aliments consommés par les chats des populations source et témoin

La comparaison de la composition des aliments consommés par les populations source et
témoin est présentée dans la Figure 15. La teneur en sodium des aliments consommeés par
les chats atteints de lithiase du HAU était significativement plus élevée que celle des aliments
consommeés par les chats de la population témoin. La teneur en magnésium des aliments
consommeés par les chats atteints de lithiase du HAU était significativement plus faible que
celle des aliments consommés par les chats de la population témoin. Aucune différence
significative n’a été observée pour la teneur en calcium, phosphore, potassium, protéines,
cellulose brute, cendre brute, matiéres grasses et extractifs non azotés (ENA). De méme, la
densité énergétique des aliments consommeés par les chats atteints de lithiase du HAU n’était
pas significativement différente de celle des aliments consommés par les chats de la
population témoin.
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Figure 15 : Comparaison de la teneur en sodium, magnésium, calcium, phosphore, potassium,
protéines, cellulose brute, cendre brute, matiéres grasses, ENA et énergie des aliments consommés
par les chats des populations source et témoin
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[1l. Discussion

1. Synthése et discussion des résultats

a. Sodium

Dans notre étude, la teneur en sodium des aliments consommeés par les chats atteints de
lithiase du HAU était significativement plus élevée que celle des aliments consommés par les
chats de la population témoin. Comme discuté précédemment, l'augmentation de l'apport
alimentaire en sodium a des effets complexes et parfois contradictoires sur la lithogenése
oxalo-calcique. D’'une part, I'ajout de sodium augmente le volume urinaire par augmentation
de I'excrétion urinaire de sodium et diurése osmatique. Cependant, il entraine d’autre part une
augmentation de I'excrétion urinaire de calcium, majorant le risque de calculs d’oxalate de
calcium. Bien que 'augmentation du volume urinaire en réponse a 'augmentation de la teneur
en sodium soit vérifiee dans des études a court terme (Luckschander et al. 2004; Hawthorne,
Markwell 2004; Passlack et al. 2014a; Queau et al. 2020; Steffen, Kienzle, Dobenecker 2022),
il semblerait que cet effet soit de courte durée (trois a six mois) (Lulich et al. 2016). Reynolds
et al. ont par exemple montré que les chats nourris avec un régime contenant 3,1 g/Mcal de
sodium présentaient une densité urinaire inférieure a celle des chats recevant un régime avec
1,0 g/Mcal de sodium au bout de trois mois, mais qu’aucune différence n’était retrouvée entre
les deux groupes a six mois, un an et deux ans (Reynolds et al. 2013). Cela suggére que I'effet
du sodium sur le risque de lithiase urinaire serait plutét délétére sur le long terme. Par ailleurs,
chez 'hnomme et chez le rat, un excés d’apport en sodium est associé a un risque accru
d’hypertension, d’insuffisance rénale chronique et d’ostéoporose (Queau et al. 2020). Bien que
les études a long terme disponibles chez le chat ne rapportent pas d'effet délétere sur la
pression artérielle et la fonction rénale (Xu, Laflamme, Long 2009) (Reynolds et al. 2013), il
convient d’étre prudent quant a I'utilisation de régimes a haute teneur en sodium sur le long
terme. Ainsi, dans le cadre de la prévention de la lithiase oxalo-calcique, les aliments riches
en eau doivent étre privilégiés aux aliments secs riches en sodium (>375mg/100kcal) (Lulich
et al. 2016).
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b. Magnésium

Nous avons observé que la teneur en magnésium des aliments consommeés par les chats
atteints de lithiase du HAU était significativement plus faible de celle des aliments consommés
par les chats de la population témoin. Le magnésium, en se complexant avec I'acide oxalique,
réduit la proportion d'oxalate urinaire libre et diminue la sursaturation urinaire (Gisselman et
al. 2009). Il a ainsi été démontré que la croissance des cristaux d'oxalate de calcium dans une
solution sursaturée est réduite de 50 % en présence de 2,0 mmol/L de magnésium (Gupta,
Bhayana, Sikka 2011). De plus, en raison de son effet alcalinisant, le magnésium augmente
I'excrétion urinaire de citrate. Lekcharoensuk ont ainsi constaté que les chats nourris avec des
régimes a faible teneur en magnésium (0,09 a 0,18 mg/kcal) étaient plus a risque de lithiase
oxalo-calcique que les chats nourris avec un régime a teneur modérée en magnésium (0,19 a
0,35 mg/kcal) (Lekcharoensuk et al. 2001). Chez I'homme, une supplémentation en
magnésium peut ainsi étre utilisée pour diminuer le risque de récidive de lithiase oxalo-
calcique. Les avantages d’'une supplémentation en magnésium n’ont pas été étudiés chez le
chat. Il convient cependant de rester prudent car un apport trop élevé en magnésium constitue
un facteur de risque de calculs de struvite chez le chat (Bartges, Kirk 2006). Des quantités

modérées de magnésium sont actuellement recommandées (Bartges 2016).

c. Calcium

Dans notre étude, la teneur en calcium des aliments consommés par les chats atteints de
lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommeés par
les chats de la population témoin. Lekcharoensuk ont montré qu'une teneur en calcium
alimentaire restreinte ou excessive pourrait constituer un facteur de risque de lithiase oxalo-
calcique chez le chat (Lekcharoensuk et al. 2001). Une teneur élevée en calcium augmente
son absorption intestinale et son excrétion urinaire, augmentant le RSS CaOx (Bartges 2016).
Cependant, le calcium peut se complexer avec I'acide oxalique dans la lumiére intestinale pour
former un sel d'oxalate de calcium peu absorbé (Lulich, Osborne, Lekcharoensuk, et al. 1999).
Ainsi, une diminution excessive de la teneur alimentaire en calcium provoque une
augmentation de la disponibilité, de I'absorption intestinale et de I'excrétion urinaire d’oxalate,
a l'origine d’'une augmentation du RSS CaOx (Kirk, Bartges 2006). Un apport modéré en

calcium est donc actuellement recommandé (Queau 2019).
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d. Phosphore

Dans notre étude, la teneur en phosphore des aliments consommés par les chats atteints de
lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommés par
les chats de la population témoin. Lekcharoensuk ont montré qu'une teneur en phosphore
alimentaire restreinte ou excessive pourrait constituer un facteur de risque de lithiase oxalo-
calcique chez le chat (Lekcharoensuk et al. 2001). En effet, une restriction excessive en
phosphore stimule la production de 1,25-vitamine D par le rein, aboutissant a une
augmentation de I'absorption intestinale et de I'excrétion urinaire de calcium (Palm, Westropp
2011). Elle provoque également une diminution de I'excrétion urinaire de pyrophosphate,
inhibiteur de la lithogenése oxalo-calcique (Bartges 2016). A I'inverse, un excés de phosphore
alimentaire est a l'origine de la formation de sels de phosphate de calcium dans la lumiére
intestinale, ce qui augmente la disponibilité de I'oxalate libre pour son absorption intestinale
(Dijcker et al. 2006).

e. Potassium

Dans notre étude, la teneur en potassium des aliments consommeés par les chats atteints de
lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommés par
les chats de la population témoin. L’étude rétrospective de Lekcharoensuk menée sur 173
chats atteints de lithiase oxalo-calcique a montré que les chats nourris avec des régimes a
teneur élevée en potassium étaient deux fois moins a risque de lithiase oxalo-calcique que les
chats nourris avec des régimes a faible teneur en potassium (Lekcharoensuk et al. 2001). Des
résultats similaires sont observés chez le chien (Lekcharoensuk, Carl A. Osborne, et al. 2002;
Lekcharoensuk, C. A. Osborne, et al. 2002) et chez 'Homme (Dijcker et al. 2006). Les
mécanismes hypothétiques sous-jacents seraient une diminution de I'excrétion de calcium
(Lekcharoensuk et al. 2001) ou une alcalinisation de I'urine (Lulich, Osborne, Lekcharoensuk,

et al. 1999) par le potassium.

f. Protéines

Dans notre étude, la teneur en protéines des aliments consommeés par les chats atteints de
lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommés par
les chats de la population témoin. L’effet de la teneur en protéines sur le risque de lithiase
oxalo-calcique chez le chat n’est pas clairement établi. En effet, la consommation d’'une
quantité importante de protéines semble étre associée a une augmentation du volume urinaire
d'une part, mais également a une augmentation de I'excrétion et de la concentration urinaires

de calcium, une diminution de la concentration urinaire de citrate et une acidification urinaire
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d’autre part (Passlack et al. 2014b; 2018; Queau 2019). Une teneur limitée en protéines est
actuellement recommandée pour limiter le risque de lithiase oxalo-calcique chez le chat (Lulich
et al. 2016). Les aliments contenant du collagéne en quantité importante sont par ailleurs a
éviter car cette protéine est riche en hydroxyproline, précurseur de la synthése endogéne de
I'oxalate (Passlack et al. 2014b).

g. Cellulose brute

Dans notre étude, la teneur en cellulose brute des aliments consommeés par les chats atteints
de lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommés
par les chats de la population témoin. Une association entre teneur élevée en fibres
alimentaires et risque accru de lithiase oxalo-calcique a été mise en évidence chez le chien
(Lekcharoensuk, C. A. Osborne, et al. 2002). En revanche, Chez 'homme, la consommation
d’'une quantité élevée de fibres semble étre un facteur protecteur contre la lithiase oxalo-
calcique (Shah, Williams, Green 1980). La consommation de fibres chez des humains en
bonne santé a en effet réduit de fagon significative I'excrétion urinaire de calcium (Ohkawa et
al. 1984; Jahnen et al. 1992). Cela résulterait d'une diminution de I'absorption intestinale du
calcium causée par un piégeage accru du calcium intestinal et par une accélération du transit
digestif (Shah, Williams, Green 1980). Il est possible que l'effet des fibres alimentaires sur le
risque de lithiase oxalo-calcique dépende de la nature de ces fibres (Jahnen et al. 1992).
L’influence de la teneur en fibres sur le risque de lithiase oxalo-calcique chez le chat est trés
peu documenté. L’étude rétrospective de Lekcharoensuk menée sur 173 chats atteints de
lithiase oxalo-calcique n’a par ailleurs pas mis évidence d’effet de la teneur en fibres de

I'aliment sur le risque de lithiase oxalo-calcique (Lekcharoensuk et al. 2001).

h. Matiéres grasses

Dans notre étude, la teneur en matiéres grasses des aliments consommés par les chats
atteints de lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments
consommeés par les chats de la population témoin. Chez 'lhomme et chez le rat, il a été montré
gue I'absorption intestinale et I'excrétion urinaire d’oxalate étaient positivement corrélées a
'apport alimentaire en matiéres grasses (Palm, Westropp 2011). La liaison du calcium aux
acides gras dans la lumiére intestinale et 'augmentation consécutive de la disponibilité de
'oxalate seraient a I'origine de ce phénoméne (Hesse, Siener 1997). Cependant, ce lien n’a
pas encore été établi chez le chat. L’étude rétrospective de Lekcharoensuk menée sur 173
chats atteints de lithiase oxalo-calcique n’a pas mis évidence d’effet de la teneur en matiéres

grasses de I'aliment sur le risque de lithiase oxalo-calcique (Lekcharoensuk et al. 2001).

55



i. ENA

Dans notre étude, la teneur en glucides (approximée par la teneur en Extractifs Non Azotés
(ENA)) des aliments consommés par les chats atteints de lithiase du HAU n’était pas
significativement différente de celle des aliments consommés par les chats de la population
témoin. Chez ’lhomme et le chien, cependant, la consommation de régimes riches en glucides
semble étre un facteur de risque de calculs d’oxalate de calcium (Lemann, Piering, Lennon
1969; Lekcharoensuk, Carl A. Osborne, et al. 2002; Lekcharoensuk, C. A. Osborne, et al.
2002). En effet, chez ’lhomme, une augmentation transitoire de I'excrétion urinaire du calcium
est observée en réponse a l'ingestion de glucides rapidement absorbés. Des résultats
similaires ont été observés chez le chien (DeFronzo, Goldberg, Agus 1976). Ce mécanisme
pourrait étre médié par la capacité de I'insuline a réguler la réabsorption tubulaire proximale
du calcium dans le rein (DeFronzo et al. 1975). L'influence de la teneur en glucides sur le
risque de lithiase oxalo-calcique chez le chat est toutefois peu documentée. L’étude
rétrospective de Lekcharoensuk menée sur 173 chats atteints de lithiase oxalo-calcique n’a
pas mis en évidence d’effet de la teneur en fibres de I'aliment sur le risque de lithiase oxalo-

calcique (Lekcharoensuk et al. 2001).

j.  Densité énergétique

Dans notre étude, la densité énergétique des aliments consommeés par les chats atteints de
lithiase du HAU n’était pas significativement différente de celle des aliments consommés par
les chats de la population témoin. Aucune étude, en médecine humaine ou vétérinaire, n’a
encore mis en évidence de lien direct entre densité énergétique de I'alimentation et risque de
lithiase oxalo-calcique. Cependant, une alimentation a forte densité énergétique peut conduire
a I'obésité, qui est un facteur de risque reconnu de lithiase urinaire chez le chat (Gomes et al.
2018).

2. Limites de I'étude

Cette étude présente plusieurs limites notables. Tout d'abord, son caractére rétrospectif a
conduit a I'exclusion de nombreux cas de lithiase du HAU en raison d'un manque de données
disponibles. De plus, le recueil de données a partir de dossiers médicaux peut étre source

d'inexactitudes ou d'omissions.

Par ailleurs, I'exclusion des chats pour lesquels la teneur en sodium de I'aliment était inconnue
a induit une surreprésentation des aliments haut de gamme dans les deux populations

étudiées. De plus, les données relatives a I'alimentation ont été relevées au moment du
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diagnostic, et la durée pendant laquelle I'animal a été soumis a cette alimentation n’a pas été
prise en compte dans I'étude. De plus, la quantité d’aliment consommée n’étant pas rapportée
dans les dossiers médicaux, les quantités des différents composants analytiques réellement
consommeés par les chats sont inconnues. Il convient également de souligner que les dosages
des composants analytiques considérés dans cette étude sont des informations fournies par
les fabricants d'aliments et n'ont pas été vérifiés indépendamment. Par ailleurs, les régimes
consommeés par les chats ne différaient pas uniquement par leur teneur en sodium ou en

magnésium, ce qui complique I'attribution directe des effets observés a ces seuls facteurs.

Aussi, les données relatives a la consommation d'eau, bien que pertinentes pour évaluer
limpact du sodium sur le risque de lithiase urinaire, ne sont que trés rarement renseignées

dans les dossiers médicaux et n’ont pas été prises en compte dans I'étude.

Une autre limite de cette étude réside dans la fiabilité de I'échographie pour diagnostiquer les
calculs du HAU. En effet, les variations dans I'expertise de l'opérateur, la qualité de
I'équipement ou les conditions d'examen peuvent conduire a des erreurs de détection ou
d’interprétation. Il peut notamment étre difficile de différencier les calculs rénaux des

minéralisations dystrophiques des diverticules des bassinets.

Enfin, par simplification, et en raison du fait que les calculs du HAU ne sont que trés rarement
analysés, nous avons considéré I'ensemble des calculs du HAU comme étant des calculs
d’oxalate de calcium. Il est cependant nécessaire de rappeler que 2 a 20 % des calculs du

HAU chez le chat ne sont pas de nature oxalo-calcique.
3. Perspective

Pour mieux comprendre le role de I'alimentation dans la prévention et la gestion de la lithiase
oxalo-calcique chez le chat, davantage d’études prospectives contrdlées, notamment sur le
long terme, sont nécessaires. Dans le cas particulier du sodium, il serait pertinent de
s’intéresser a ses interactions éventuelles avec d’autres composants alimentaires, ainsi qu’aux
mécanismes précis par lesquels il influence la saturation urinaire en oxalate de calcium. Ces
investigations pourraient mener a des recommandations nutritionnelles plus précises et mieux
adaptées pour la gestion de la lithiase oxalo-calcique en médecine vétérinaire. Des études
prospectives ou des enquétes épidémiologiques permettraient également de renforcer les
connaissances actuelles sur I'épidémiologie de I'urolithiase haute chez le chat, afin de mieux

cerner les facteurs de risque associés et d’affiner les stratégies de prévention.
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CONCLUSION

Compte tenu de l'augmentation de sa prévalence au cours des dernieres décennies, de la
complexité de sa prise en charge et de son pronostic réservé a long terme, la lithiase du haut
appareil urinaire (HAU) chez le chat représente un défi clinique de plus en plus prégnant en

médecine vétérinaire.

Les calculs du HAU sont de nature oxalo-calcique dans 80 a 98 % des cas. Leur gestion
nutritionnelle suscite un grand intérét clinigue dans la mesure ou les données
épidémiologiques et physiopathologiques suggérent un lien étroit entre lI'apport alimentaire, la
saturation urinaire en substances lithogenes et le risque de formation de calculs. Cette étude
rétrospective menée sur 51 chats atteints de lithiase du HAU visait a identifier des facteurs

nutritionnels susceptibles de prédisposer le chat a cette maladie.

Nous avons mis en évidence qu’une alimentation riche en sodium et pauvre en magnésium
pourrait constituer un facteur de risque de lithiase du HAU chez le chat. La problématique
autour du sodium dans la gestion de la lithiase oxalo-calcique est complexe et sujette a débat.
Le sodium alimentaire stimule la soif et augmente la diurése, diluant ainsi les substances
lithogénes dans l'urine et réduisant le risque de calculs urinaires. Cependant, chez I'homme,
une consommation alimentaire importante de sodium provoque une augmentation de
I'excrétion urinaire de calcium, facteur de risque de lithogenese oxalo-calcique. Les études
chez le chat donnent des résultats contradictoires : certaines suggérent un effet protecteur a
court terme, mais cet effet semble s'estomper sur le long terme. Le réle protecteur du
magnésium, inhibiteur de la lithogenése oxalo-calcique, est bien documenté et a été confirmé

dans notre étude.

Afin d'optimiser les stratégies de prévention et de traitement de la lithiase du HAU chez le chat,
il serait pertinent de mener des études supplémentaires, prospectives et contrdlées, sur des
populations plus larges et représentatives. Une meilleure compréhension des interactions
complexes entre facteurs nutritionnels, environnementaux et génétiques pourrait permettre de

développer des régimes alimentaires plus adaptés pour les chats a risque.
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FACTEURS NUTRITIONNELS POUVANT PREDISPOSER A LA LITHIASE
DU HAUT APPAREIL URINAIRE CHEZ LE CHAT - ETUDE PRELIMINAIRE
RETROSPECTIVE SUR 51 CAS
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BALMER Ludivine

Résumé

Les calculs du haut appareil urinaire (HAU) félin, de nature principalement oxalo-
calcique, ont vu leur fréquence augmenter au cours des trente dernieres anneées.
Compte tenu de la complexité de leur prise en charge et de leur pronostic réservé a
long terme, ils représentent un défi diagnostique et thérapeutique considérable en
médecine vétérinaire. Le lien existant entre apports nutritionnels, saturation urinaire
en substances lithogenes et risque de formation de calculs fait de la nutrition un volet
majeur de la gestion des urolithiases. Cette étude rétrospective réalisée sur 51 chats
atteints de lithiase du HAU visait a identifier les facteurs nutritionnels susceptibles de
prédisposer les chats a la lithiase du HAU. Les résultats indiquent qu’une alimentation
riche en sodium et pauvre en magnésium pourrait constituer un facteur de risque de
calculs du HAU chez le chat. Cette these souligne la nécessité de recherches
supplémentaires pour clarifier les interactions complexes entre facteurs nutritionnels,
environnementaux et génétiques afin de formuler des recommandations nutritionnelles
optimales.
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