
La cystatine B est un biomarqueur de lésions rénales. Contrairement 
aux biomarqueurs fonctionnels (créatinine et SDMA), qui reflètent les 
variations du débit de filtration glomérulaire, les concentrations de 
cystatine B augmentent en cas de lésions aiguës ou actives des cellules 
épithéliales tubulaires rénales.

Historique
Les lésions rénales aiguës sont associées à une morbidité et à une 
mortalité élevées chez les patients vétérinaires. Malgré les progrès 
de la prise en charge médicale, y compris la dialyse rénale, le taux de 
létalité peut atteindre 60 %1,2,3. Le diagnostic des lésions rénales chez les 
animaux de compagnie repose historiquement sur des changements 
rapides ou inattendus des marqueurs fonctionnels, tels que la créatinine, 
l’urée et, plus récemment, la diméthylarginine symétrique (SDMA). 
Les marqueurs fonctionnels reflètent le débit de filtration glomérulaire 
(DFG) et peuvent mettre des heures, voire des jours, à augmenter, 
période pendant laquelle une lésion rénale aiguë peut rester inaperçue. 
L’identification des lésions rénales avant l’augmentation des marqueurs 
fonctionnels donne aux vétérinaires la possibilité d’intervenir, ce qui peut 
changer un pronostic autrement négatif.

Les lésions rénales aiguës (LRA) se caractérisent par quatre phases : 
l’initiation, qui survient pendant ou immédiatement après le dommage; 
l’extension, où les lésions cellulaires causées par l’hypoxie, l’ischémie et 
l’inflammation entraînent la nécrose et l’apoptose des cellules rénales; le 
maintien, qui se caractérise par une azotémie, une urémie ou les deux; et 
la guérison, avec l’amélioration de l’azotémie et la réparation des cellules 
épithéliales tubulaires. Au cours des deux premières phases d’initiation 
et d’extension, les signes cliniques peuvent être inapparents pour les 
propriétaires comme pour les vétérinaires4. De solides preuves cliniques 
indiquent que de nouveaux biomarqueurs urinaires reflètent les lésions 
des cellules épithéliales tubulaires rénales et peuvent permettre aux 
vétérinaires de traiter des lésions rénales potentiellement réversibles5-8.

Auparavant, les maladies rénales chroniques (MRC) et les lésions rénales 
aiguës (LRA) étaient considérées comme des pathologies distinctes. 
Cependant, ces dernières années, l’étude de nouveaux biomarqueurs 
de lésions suggère qu’elles partagent certaines caractéristiques 
communes5,9,10. La compréhension des lésions rénales a également 
évolué, des lésions relativement légères ou des changements dans la 

fonction rénale suggérant une maladie sous-jacente plus sévère. Il faut 
tenir compte de la relation entre la fonction des reins et la façon dont 
les marqueurs biochimiques reflètent cette fonction. Des changements 
substantiels dans le DFG doivent se produire avant que l’augmentation 
des marqueurs ne soit reconnue dans les résultats de laboratoire. La 
capacité de compensation des néphrons restants peut conduire à sous-
estimer le degré de déclin du DFG, ce qui rend un marqueur de lésion 
d’autant plus précieux pour évaluer la santé globale des reins11,12.

Les lésions rénales peuvent résulter d’un certain nombre de causes, y 
compris une atteinte rénale primaire ou une atteinte secondaire à des 
affections non rénales5. Les cellules épithéliales du tubule proximal rénal 
et de l’anse ascendante épaisse de Henle constituent le segment le plus 
métaboliquement actif du néphron et sont particulièrement sensibles aux 
lésions13. La cystatine B est une petite protéine intracellulaire (environ 
11 kDa) qui est libérée dans l’urine en cas de lésion ou de destruction des 
cellules épithéliales tubulaires rénales5.

Biologie de la cystatine B 
La cystatine B est présente dans de nombreuses cellules de mammifères, 
mais pas en grandes concentrations dans la circulation systémique. 
C’est un membre de la famille des cystatines, des inhibiteurs de protéase 
qui aident à protéger contre la fuite des enzymes protéolytiques des 
lysosomes. La cystatine B s’est révélée sensible à l’administration de 
gentamicine pour la détection de la toxicité des tubules proximaux 
rénaux. Elle a été purifiée à partir de cellules rénales rompues, mais pas 
à partir de cellules rénales stressées. Cela suggère que la cystatine B 
trouvée dans l’urine provient probablement de l’apoptose ou de la nécrose 
des cellules épithéliales tubulaires rénales5.

Utilité clinique
Le test IDEXX Cystatin B est indiqué chez les chiens et les chats en cas 
de suspicion ou de possibilité de lésions rénales, y compris les affections 
non rénales susceptibles d’avoir un effet secondaire sur la perfusion 
rénale. Il est également indiqué chez les patients dont la maladie rénale 
a déjà été diagnostiquée, car il peut aider à distinguer une maladie 
rénale chronique stable d’une maladie chronique progressive14. Une 
concentration accrue de cystatine B dans l’urine suggère la possibilité 
d’une lésion active ou aiguë6,7,14,15. Chez les patients dont l’exposition 
aux toxines est connue ou suspectée, ou chez les patients recevant des 
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médicaments potentiellement néphrotoxiques, la cystatine B peut donner 
une idée de la lésion tubulaire même en l’absence de changements 
dans les marqueurs fonctionnels tels que la SDMA et la créatinine. Les 
lésions tubulaires peuvent également résulter d’affections non rénales, y 
compris, mais sans s’y limiter, l’hypotension, l’hypovolémie, la fièvre et la 
vascularite, pour ne citer qu’elles16.

Cystatine B et SDMA
La cystatine B complète la SDMA dans l’évaluation de la santé rénale 
des patients présentant une maladie ou une lésion rénale connue ou 
suspectée. Alors que la SDMA est recommandée dans le cadre de 
chaque bilan chimique, y compris lors des visites de dépistage ou de 
routine, l’utilisation de la cystatine B n’est pas recommandée chez les 
animaux sains qui ne présentent pas de risque de lésions rénales. 
L’augmentation de la concentration de cystatine B en l’absence de 
modifications de la fonction rénale ou d’indications de lésions rénales 
potentielles doit être interprétée dans le contexte de l’examen clinique. 
Les chiens et les chats en bonne santé, sans maladie sous-jacente 
connue ni risque de lésions rénales, ne devraient pas présenter de 
concentrations accrues de cystatine B.

Test IDEXX Cystatin B et interprétation des résultats 
Le test IDEXX Cystatin B mesure la concentration de cystatine B dans 
l’urine à l’aide de la technologie d’agglutination, qui implique l’utilisation 
de particules recouvertes d’anticorps combinées à une solution réactive 
tamponnée. Lorsque la cystatine B est présente dans l’échantillon, 
les particules enrobées s’agglutinent et le changement d’opacité de la 
solution qui s’ensuit est converti en une valeur numérique, qui est ensuite 
exprimée en ng/mL. Le test a été validé dans l’urine canine et féline en 
évaluant sa précision, son exactitude, les interférences potentielles et la 
stabilité des échantillons17.

L’intervalle de validité pour la cystatine B est de 50 à 500 ng/mL. Une 
concentration urinaire de cystatine B de < 100 ng/mL indique un risque 
réduit de lésions rénales, tandis que des résultats de ≥ 100 ng/mL 
suggèrent un risque accru. Les résultats qui se situent dans l’intervalle 
de validité recevront une valeur numérique. Les résultats inférieurs à  
50 ng/mL et supérieurs à 500 ng/mL seront indiqués respectivement 
comme < 50 ng/mL et > 500 ng/mL.

Une augmentation de la concentration de cystatine B dans une urine 
suffisamment concentrée, dont la SDMA et la créatinine sériques se 
situent dans les intervalles de référence, suggère la possibilité d’une 
lésion rénale active (en cours). De même, les patients atteints d’une 
LRA précoce de stade I ou II selon l’IRIS* peuvent ne présenter aucun 
signe clinique ni changement dans les marqueurs fonctionnels tout 
en ayant une lésion rénale subclinique. Pour les patients présentant 
des concentrations élevées de cystatine B (≥ 100 ng/mL), une analyse 
d’urine complète et une nouvelle vérification de la cystatine B ainsi 
que des marqueurs rénaux fonctionnels dans les 24 à 48 heures sont 
recommandées. 

Une augmentation de la concentration de cystatine B dans l’urine qui ne 
présente pas une concentration appropriée de SDMA et de créatinine 
sériques en dehors des intervalles de référence suggère qu’une lésion 

rénale active/aiguë est probable. Traiter les déficits rénaux actuels et 
surveiller étroitement les patients pour détecter les troubles biochimiques 
et le débit urinaire, et envisager des méthodes de diagnostic 
supplémentaires, telles que l’imagerie, le rapport protéines/créatinine 
urinaire, la culture d’urine et la sensibilité aux concentrations minimales 
inhibitrices. Une concentration de cystatine B de < 100 ng/mL indique 
l’absence de lésion rénale au moment du test. Si vous suspectez une 
lésion rénale alors que les résultats se situent dans l’intervalle attendu, 
il peut être souhaitable de procéder à une nouvelle analyse d’urine de la 
cystatine B dans les 5 à 7 jours.

Dans des conditions expérimentales, il a été démontré que l’hyclate de 
doxycycline interfère avec la récupération de la cystatine B dans l’urine 
lorsqu’il est introduit dans des échantillons d’urine dont la concentration 
en cystatine B est inférieure à 250 ng/mL17.

Exigences en matière d’échantillons

Seuls les échantillons d’urine de chiens et de chats domestiques 
dans un contenant stérile sans additif seront acceptés pour le 
test IDEXX Cystatin B. Les échantillons peuvent être prélevés par 
cystocentèse, cathétérisme ou miction (idéalement à mi-jet). La 
réfrigération est nécessaire; la congélation n’est pas recommandée.
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L’information contenue dans ce document vise à fournir des renseignements généraux seulement. Comme pour tout 
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précautions.
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