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RESUME  

Objectifs : L’objectif principal de notre étude était de comparer les complications urinaires 

entre les techniques de réimplantation urétérovésicale de « one stich » modifié et de Lich 

Gregoir. Nous avons également analysé les facteurs de risque et les complications 

chirugicales des greffés rénaux au CHU de Rouen. 

Matériels et méthodes : Nous avons réalisé une étude prospective monocentrique chez les 

patients transplantés rénaux du 1er janvier 2011 au 1er aout 2013 au CHU de Rouen. Nous 

avons recensé et étudié de façon prospective le taux de complications urinaires liées à la 

technique de réimplantation urétérale « one-stitch » modifié en comparaison à la technique de 

référence selon Lich-Gregoir; nous avons aussi étudié toutes les complications de la 

transplantation rénale en comparaison aux données de la littérature  de façon prospective 

Nous avons enfin recherché les facteurs influençant la survenue de complications et les 

répercussions sur la survie des transplants. 

Résultats : 173 patients ont été transplantés au cours de l’étude : 109 selon l’anastomose de 

Lich Gregoir et 64 selon l’anastomose « one stich » modifié. Le taux des complications était 

identique avec 3,5 et 4,5% d’hématurie (p=0,71) ; 0,8 et 1,5%  de fistule (p=0,95) ; 7,3 et 

7,5% de sténose de l’uretère (p=0,75) ; 3,7 et 3% de reflux vésico-urétéral (p= 0,93). La 

survie des transplants était identique à 6 mois, 1 an et 2 ans (p= 0,88). La reprise retardée de 

fonction (p= 0,78) et la durée d’hospitalisaion (p=0,71) étaient identiques dans les deux 

groupes. Le taux de complications selon Clavien Dindo était respectivement de 3 

complications de Grade II (3%), 16 complications de Grade III (15%) et 1 de Grade IV (1%) 

pour le Lich Gregoir contre 3 complications de Grade II (3%) et  13 complications de Grade 

III (19,5%) en « one stich » modifié. Dans l’analyse secondaire, les reins marginaux (p=0,02), 

les patients tabagiques (p=0,01), l’athérome du greffon (p=0,05), les reins avec lésions 

artérielles lors du PMO (p=0,02) étaient retrouvés comme facteur de risque de complications 

de la greffe. Les reins à artères multiples étaient associés aux complications urologiques 

(p=0,03) et le tabagisme semblait l’être également (p=0,07). Le tabagisme (p=0,01), les reins 

marginaux (p<0,001) ou à artères multiples (p=0,03), l’athérome (p=0,01), l’hémodialyse 

(p=0,047) étaient retrouvés comme facteurs de complications vasculaires. 

Les complications urologiques n’étaient pas associées à une reprise retardée de fonction du 

greffon (p=0,55) ni à une baisse de survie des greffons (p=0,23), à la différence des 

complications vasculaires (p=0,02) et (p=0,047). La survie des greffons était corrélée aux 

stades de la classification de Clavien Dindo avec une baisse des survie à partir du stade IV. 

Conclusion : Il n’a pas été mis en évidence de différence significative en terme de 

complications chirurgicales urinaires que ce soit avec la technique de « one stich » modifié ou 

celle de Lich Gregoir. Nous avons retrouvé respectivement 15,3 et 16% de complications 

urinaires. La survie des transplants n’était pas affectée par les complications urinaires de la 

greffe, ce qui n’était pas le cas des transplants avec complications vasculaires. 

Mots clés : Transplantation rénale, one stich, complication chirurgicale, facteur de risque. 
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L’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT) est un évènement relativement rare, mais la 

mortalité très élevée, la baisse de la qualité de vie des patients et le coût des traitements 

font qu’elle constitue une charge lourde à l’échelon individuel et de la société. La France 

compte parmi les pays ayant le plus grand nombre d’insuffisants rénaux. L’IRCT nécessite la 

mise en œuvre de techniques de suppléance de la fonction rénale pour assurer la survie du 

patient. Hormis quelques cas où le premier traitement de suppléance est la greffe via la 

greffe préemptive, le traitement de première intention est l’épuration extra-rénale, dont les 

deux techniques principales sont par ordre de fréquence en France, l'hémodialyse et la 

dialyse péritonéale. En France, au 1er janvier 2012, à partir des données du Réseau 

Epidémiologie et Information en Néphrologie (REIN), on estimait à 73 500 le nombre de 

personnes recevant un traitement de suppléance par dialyse ou greffe rénale (soit plus d’une 

personne pour 1 000). Parmi elles, plus de la moitié (41 000, soit 56%) était traitée par 

dialyse et l’autre moitié était porteuse d’un greffon rénal (32 500, soit 44 %) [1]. 

 

Figure 1 : représentant les patients recevant un traitement de suppléance par dialyse ou greffe rénale 
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La transplantation rénale est actuellement considérée comme le traitement de choix de l’IRC 

aussi bien sur le plan médical, avec une meilleure survie des patients par rapport aux 

méthodes d’épuration extra-rénale (hémodialyse, dialyse péritonéale), que sur le plan 

économique [1]. 

Décrite initialement dans les années 1950, la technique chirurgicale de greffe est désormais 

bien codifiée [2]. Même si les résultats se sont améliorés au fil du temps avec une nette 

augmentation de la durée de vie des transplants, la transplantation rénale reste exposée à 

des complications médicales et chirurgicales [3-6].  Ainsi, le taux de survie à cinq ans des 

greffons rénaux est passé d’environ 65% au milieu des années 80 à plus de 80% de nos jours 

[4]. La survie à long terme est, en revanche, plus mitigée avec seulement 63% de greffons 

fonctionnels à 10 ans [7]. 

Le rejet, autrefois redouté à cause de sa fréquence élevée et de sa gravité, est devenu plus 

rare car mieux prévenu et contrôlé, avec pour certaines équipes une incidence inférieure à 

10% [4]. Quant aux complications chirurgicales, elles ont aussi diminué en incidence et en 

gravité [5,6]. 

Ces améliorations sont consécutives, d’une part aux progrès des traitements 

immunosuppresseurs plus efficaces, et à l’amélioration des techniques chirurgicales, 

concernant le prélèvement d’organe et la transplantation. 

Cependant, des complications chirurgicales restent possibles et les complications urinaires, 

qui représentent 50% de l’ensemble des complications chirurgicales, sont au premier plan 

des complications chirurgicales devant les complications anastomotiques vasculaires [8]. Ces 

complications restent donc fréquentes de gravité variable mais n’en demeurent pas moins 

sévères car survenant chez un patient fragilisé par l’insuffisance rénale, les dialyses et la 

chirurgie, sur rein unique et dans un contexte d’immunosuppression. 

1. Histoire de la transplantation rénale [9] 

Dès le 18ème et le 19ème siècle, de nombreuses recherches expérimentales sur les tissus 

végétaux et organiques ont été réalisés. Les notions principales, qui sont immédiatement 

ressorties, sont : 
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 - un fragment de tissu séparé du corps conserve une viabilité pendant un certain 

temps, et la durée peut être augmentée par la conservation par le froid. 

 - la greffe d'un tissu séparé du corps assure une reprise de fonction grâce à une 

revascularisation faite par des néo-capillaires. 

La transplantation rénale a été le terrain d'essai de la transplantation d'organe. Elle voit le 

jour au début du 20ème siècle. Les progrès réalisés en chirurgie générale notamment en 

chirurgie vasculaire allaient permettre de transplanter un organe en branchant ses vaisseaux 

sur ceux du receveur. 

Les premières transplantations rénales, chez l’animal, sont rapportées en 1902 par 

l’autrichien Ullmann. Elles sont vouées à l’échec. La même année, le chirurgien français 

Alexis Carrel rapportait ses premières expériences de greffe rénale chez le chien et le chat 

sans avoir plus de succès. Il développa pour ses expérimentations de nouvelles techniques 

de chirurgie vasculaire dont l’anastomose termino- terminale par suture circulaire. 

Il réussit en 1908 la première auto-transplantation chez le chat, assurant une survie 

prolongée. Ses prouesses chirurgicales lui valurent le Prix Nobel en 1912. D’autre part, Carrel 

fut le premier à décrire l’histologie du rein de rejet  et à dénoncer la responsabilité de la rate 

et de la moelle osseuse comme producteurs des anticorps de rejet.  

En 1906, Mathieu Jabouley, précurseur de la chirurgie vasculaire et de la transplantation, 

réalisait à Lyon deux allogreffes à partir d’un rein de porc et d’un rein de chèvre [10]. 

Ainsi à l’issue du premier quart de siècle, il était acquis qu’une auto transplantation de rein 

pouvait assurer la survie. Un nouvel essor est donné à la transplantation en 1926 par 

Williamson, qui étudia les principes biologiques responsables du rejet. Il mit l’accent sur 

l’intérêt de la recherche d’une compatibilité des groupes sanguins et sur la mise au point 

d’une méthode qui permettait de déterminer les réactions du sérum et des tissus des 

receveurs vis-à-vis de ceux du donneur. Il est en effet maintenant admis que l’échec reflète 

une incompatibilité biologique et le rejet par la suite du greffon. 

Ce fut en 1936, que Voronoy, réalisa la première homogreffe. Il transplanta à la racine de la 

cuisse d’un homme urémique par empoisonnement mercuriel, le rein d’un individu mort par 

traumatisme crânien. Ce greffon ne fonctionna pas et le receveur décéda après 48 heures. 
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En 1947, au Brigham Hospital de Boston, Hufnagel, Lansteiner et Hume greffèrent  le rein 

d’un cadavre au pli du coude d’une jeune femme en coma urémique. Le transplant donna de 

l’urine pendant 48 heures seulement mais par son rôle d’épuration, permit à la malade de 

guérir d’une tubulopathie aigue. En 1950 à Chicago, Lowler réalisa une transplantation 

rénale à partie d’un greffon cadavérique chez une malade atteinte de polykystose rénale et 

ayant conservé l’un de ses reins. 

En 1951, trois équipes parisiennes tentèrent l’expérience de la transplantation humaine : 

Dubost et Oeconomos, Servelle et Rougeulle, Küss et Teinturier [11]. Elles réalisèrent toutes 

une transplantation en 1951, auxquelles Küss et Teinturier ajoutèrent quatre nouvelles 

transplantations cette même année. Les reins étaient prélevés et perfusés soit sur des 

condamnés à mort dans les minutes qui suivaient l’exécution, soit, et cela pour la première 

fois, sur des donneurs vivants traités en milieu urologique, pour des lésions justifiant la 

néphrectomie. Tous ces reins ont été implantés par voie sous-péritonéale avec 

raccordement de leur pédicule sur les vaisseaux iliaques externes (Dubost-Servelle) ou en 

termino-terminal avec l’hypogastrique (Küss). L’uretère était mis à la peau pour surveiller la 

fonction du rein. Ces transplants ont émis entre 20 et 300 cm3 d’urines pendant quelques 

jours seulement. Malgré les échecs,  ces tentatives sont les bases chirurgicales de la 

transplantation rénale telle qu’elle est réalisée de nos jours. 

La compatibilité biologique semblant nécessaire à la survie prolongée du greffon, l’idéal 

paraît donc être la greffe entre deux individus génétiquement semblables comme les vrais 

jumeaux. Dès 1954, Murray [12] réalise une greffe de rein entre vrais jumeaux. Pour la 

première fois, un homme allait vivre grâce à un organe d’un autre individu. Cette 

transplantation assura neuf ans de survie, le patient décédant d’un infarctus du myocarde, le 

greffon encore fonctionnel. Murray fut décoré du Prix Nobel en 1990 pour l’ensemble de ses 

travaux. 

Mais pour espérer étendre à la population générale la transplantation rénale, il fallait 

connaître le mécanisme de l’incompatibilité et espérer obtenir une tolérance pour un organe 

venu d’un individu génétiquement différent. C’est Peter Medawar qui démontra que cette 

incompatibilité s’intégrait dans le cadre de l’immunologie. Il découvrit que le rejet 
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correspondait à une réponse immunitaire non innée mais acquise de l’hôte, et ces travaux 

lui valurent un Prix Nobel en 1960. 

La réponse immunitaire étant sous la dépendance du système réticulo-endothélial, émetteur 

des cellules immunocompétentes, il était logique d’espérer l’induction d’une tolérance pour 

une homo-transplantation, en inhibant ou en modifiant cette réponse. L’irradiation corps 

entier par les rayons X a été utilisée initialement. Joseph Murray puis Jean Hamburger en 

France ont réussi en 1959 les premières greffes rénales entre jumeaux dizygotes après 

irradiation du receveur à la dose sub-létale de 450 rads. 

Mais le taux très élevé de la mortalité et la gravité des complications lors de la phase 

d’aplasie feront abandonner ce type d’immunosuppression au bénéfice de nouvelles 

drogues immunosuppressives. Un agent anticancéreux, la 6 Mercaptopurine est utilisée par 

Calne et Alexandre [13-14] pour obtenir une tolérance dans la greffe de rein chez le chien. 

Par l’utilisation de cet immunosuppresseur, sous forme d’Azathioprine, dérivé plus actif et 

moins nocif, Murray a remporté un premier succès à long terme, cette fois chez l’Homme. 

L’essor de la transplantation est alors permis par l’adjonction à ces molécules 

immunosuppressives de la corticothérapie à fortes doses. 

A l’époque, les transplantations se faisaient essentiellement par prélèvement sur un 

membre de la famille. Mais leur expansion a nécessité une nouvelle source 

d’approvisionnement en reins, qui a été trouvée dans le prélèvement sur des cadavres. Les 

premières greffes ont été réalisées à partir de cadavres à cœur arrêté et ont conduit à des 

résultats décevants. A partir de 1964, Küss et Poisson furent les premiers à prélever des reins 

sur des morts à cœur battant, dits « comas dépassés », maintenus en survie artificielle et 

respiration assistée. 

Les progrès réalisés en terme de conservation des reins, par le froid et l’utilisation de fluides 

de perfusion, furent également essentiels (Collins et Belzer), de même que ceux réalisés 

dans le domaine de l’hémofiltration. 

Par la suite, on s’orienta dans la recherche d’une histocompatibilité. Dausset, (Prix Nobel en 

1980), individualisera le système d’histocompatibilité HLA, qui permettra une approche dans 

l’appariement entre donneur et receveur. C’est l’avènement du cross-match, qui consiste à 
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rechercher une incompatibilité particulière entre donneur et receveur. Cette découverte a 

pris une place essentielle dans l’indication de transplantation. Décrit par Kissmeyer-Nielsen, 

le cross-match fut mis en pratique par Terasaki [15] et représenta rapidement l’exploration 

indispensable permettant d’éviter les rejets hyper aigus de la transplantation. 

Dans les années 70-80, un nouvel essor est donné avec l’avènement de la ciclosporine et 

l’apparition d’anticorps monoclonaux. Ces thérapeutiques vont modifier de façon 

spectaculaire le taux de survie des greffons et des patients. Depuis, de nouveaux 

médicaments ont permis à la transplantation de s’étendre avec une amélioration progressive 

de ses résultats. 

 

2. Epidémiologie de l’insuffisance rénale chronique terminale  [1,16-18] 

La France fait partie des pays comptant le plus grand nombre d’insuffisants rénaux. 

L’insuffisance rénale chronique terminale est définie par une clairance de la créatinine 

inférieure à 15 ml/min ou la nécessité de recours à un traitement de suppléance.  

Depuis 1960, les traitements de suppléance (dialyse ou greffe rénale) permettent d’allonger 

la survie des malades atteints d’insuffisance rénale terminale. Le nombre de patients en IRC 

terminale nécessitant un traitement de suppléance coûteux (dialyse ou transplantation) est 

en augmentation constante dans les pays industrialisés et représente donc un problème 

grave de santé publique. Les pouvoirs publics ont donc pris un ensemble de mesures visant à 

améliorer l’offre de soins en matière de traitement de suppléance. Le plan « greffe » mis en 

place en 2001 visait à renforcer l’activité de prélèvement puis en 2004, un plan prioritaire 

pour l’insuffisance rénale visait à stabiliser l’incidence de celle-ci et à réduire son 

retentissement sur la qualité de vie. 

Le dernier recensement de l’agence de la biomédecine en 2013 retrouve en France  plus de 

70 000 personnes en traitement de suppléance de l’insuffisance rénale, soit près de 1 ‰ de 

la population, dont 60 % sont en dialyse et 40 % ont un greffon rénal fonctionnel. 

 

Depuis 2008, l’écart entre les taux de prévalence de l’insuffisance rénale terminale traitée 

par dialyse et par greffe diminue très légèrement (Figure 2). Ce résultat doit s’interpréter 
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comme un double effet de l’augmentation de la transplantation et surtout de la meilleure 

survie en greffe. 

 

 

Figure 2 : Evolution de la prévalence globale standardisée de l’insuffisance rénale traitée par dialyse 

ou greffe entre 2008 et 2012 (taux standardisés sur la population française au 31/12/2008 par million d’habitants) 

 

En Haute Normandie, la prévalence de l’insuffisance rénale traitée par dialyse ou par greffe 

est identique alors que depuis 2008, elle a maintenant tendance à être significativement en 

faveur de la prévalence des greffes par rapport à la dialyse notamment dans le grand Ouest 

(Figure 3). Une des réponses peut être le fait que l’activité de prélèvement multi organe est 

plus grande en rapport du nombre d’habitant dans ces régions (notamment en prélèvement 

hors CHU) avec la règle de la greffe d’un rein en « local » sauf urgence pédiatrique ou hyper 

immunisé. 
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Figure 3 : Variations régionales de l’indice comparatif de prévalence globale de l’insuffisance rénale 

terminale traitée par dialyse ou greffe 

 

En 2013, l’âge moyen à l’initiation d’un traitement de suppléance (dialyse ou greffe 

préemptive) est de 70,2 ans. L’incidence augmente de façon considérable avec l’âge, avec un 

excès de risque de 67% chez les hommes par rapport aux femmes [1]. 

Le vieillissement de la population, la baisse de la mortalité cardio-vasculaire et l’accès plus 

large à la dialyse de patients de plus en plus âgés, participent à l’accroissement de 

l’incidence de l’IRC terminale chez les plus de 75 ans. 
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Dans près d’un cas sur deux, la cause de l’insuffisance rénale est une néphropathie 

hypertensive (22%) ou secondaire à un diabète (23%). Les néphropathies glomérulaires, qui 

étaient la principale cause d’insuffisance rénale dans les années 90, ne concernent plus que 

12% des patients. On retrouve ensuite la polykystose rénale (6%), les pyélonéphrites 

chroniques (4%) et les néphropathies vasculaires (2%). Il faut noter que 12% des IRC 

terminales restent encore d’origine indéterminée. 

A l’initiation du traitement de suppléance, deux malades sur trois présentent au moins une 

comorbidité (HTA, diabète, insuffisance cardiaque, coronaropathie,...), ce risque augmente à 

4 malades sur 5 chez les plus de 75 ans. La mortalité est d’ailleurs significative chez les 

patients âgés bénéficiant d’un traitement de suppléance (Figure 4). 

 

 

Figure 4 
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La transplantation rénale est la première des transplantations d’organe. Avec 3044 

transplantations en 2012, elle se situe loin devant les greffes hépatique et cardiaque. Le rein 

est souvent perçu comme un organe un peu moins « vital » que les autres, puisque la dialyse 

permet une survie. Cependant, cette survie s’obtient dans des conditions de vie difficiles, 

avec une qualité de vie diminuée par rapport à celle de la population générale. De plus, le 

pronostic de la dialyse reste sombre, la durée médiane de survie des patients démarrant ce 

traitement, en l’absence de greffe, étant inférieure à 5 ans [1].  

Toutes les études nationales et internationales montrent que la greffe rénale, lorsqu’elle est 

possible, est le traitement de choix de l’insuffisance rénale terminale (IRT). Elle améliore très 

sensiblement la qualité de vie des patients, et accroît leur espérance de vie (Figures 5 et 6). 
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Figure 5 et 6 : représentant le taux de mortalité en greffe et en dialyse par rapport à la population 

générale d’après C Couchou Agence de le Bio Médecine  2013 

 

Cependant, actuellement, le nombre de greffes par an reste stable alors que le nombre 

d’insuffisants rénaux et de patients en attente de transplantation rénale est en constante 

augmentation. Malgré la demande croissante d’organes, il n’existe pas d’augmentation 

parallèle du pool de donneurs ce qui aboutit à une situation de pénurie de greffon.  

Afin de pallier à cette pénurie, une des stratégies a donc été d’élargir progressivement les 

critères d’acceptation de greffons rénaux cadavériques amenant à définir, dès le début des 

années 1990, des « donneurs marginaux », plus récemment appelés donneurs « à critères 

élargis » ou « expanded criteria donors » (ECD). En effet, la cause de décès du donneur est 

actuellement le plus souvent d’origine cardio-vasculaire avec au premier plan les décès par 

accident vasculaire cérébral (AVC). De même, on a noté un vieillissement de l’âge des 

donneurs. Au cours des  dernières années, l’âge moyen des donneurs est passé de 39 à 50,2 
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ans en France. Les donneurs de plus de 65 ans étaient à peine de 6.6%  au début des années 

2000, alors qu’il est en 2012 de 25,6% et cela devrait continuer à augmenter dans les années 

à venir (figure 7). Le terme de donneur  « à critères élargis » correspond aux donneurs dont 

les caractéristiques ne permettaient pas le prélèvement car exposé à un risque de 

dysfonction trop important. Différentes études ont justifié depuis l’utilisation des greffons 

provenant de donneur  « à critères élargis ». 

L’UNOS (United Network for Organ Sharing) définit un donneur à critères élargis ou marginal 

par un âge supérieur à 60 ans ou un âge compris entre 50 et 59 ans associé à 2 des 3 critères 

suivants : antécédent d’ HTA, décès de cause cérébrovasculaire, créatininémie> à 1,5 mg/dL 

[19]. 

 

 

Figure 7 : Evolution de la proportion des greffons rénaux à critères élargis depuis 2012 
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Cependant, la source de don d’organes que représente la mort encéphalique est très limitée. 

Ainsi, il a été récemment montré que le nombre maximal de donneurs potentiels de ce type 

était environ de 4 000 chaque année, alors qu’il en faudrait 11 000 pour répondre aux 

besoins. Le nombre maximum de donneur potentiel en France en 2012 est de 3184 et il est 

proche du maximum théorique. Cela implique que si l’amélioration du recensement et la 

diminution du taux de refus des proches doivent demeurer des priorités, elles ne seront pas 

suffisantes pour répondre de manière satisfaisante aux besoins des patients en attente de 

greffe.  

 

Le développement d’autres sources de prélèvement comme les donneurs décédés suite à un 

arrêt cardiaque et les donneurs vivants apparaît désormais comme un impératif ; par 

exemple la proportion de donneurs vivants en France reste faible (7,5% en 2010), un chiffre 

bien inférieur à nos voisins européen. A titre d’exemple, à peine plus de 250 patients ont été 

greffés après prélèvement de rein sur donneur vivant en 2012 contre presque 1000 au 

Royaume Uni (figure 8). 
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Figure 8 : Transplantation par million d’habitant en Europe  d’après l’EAU 2013 

 

3. La transplantation rénale chez l’adulte 

La technique de la transplantation rénale actuelle a largement évolué depuis René KÜSS qui 

décrivait pour la première fois l’abord extra-péritonéal en fosse iliaque. Cette technique a 

été améliorée ce qui a permis de diminuer les complications vasculaires et urinaires et, par 

conséquent, de diminuer la morbidité et la mortalité des receveurs. La chirurgie de la 
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transplantation est bien codifiée et adaptée à la plupart des receveurs, mais cette technique 

doit toujours tenir compte à la fois du patient et de ses particularités chirurgicales mais aussi 

du transplant et de ses variations anatomiques. Les greffons sont parfois d’anatomie 

complexe. De même, les axes vasculaires et l’appareil urinaire du receveur peuvent être 

pathologiques. Un choix raisonné du greffon et une préparation optimale du receveur sont 

donc indispensables pour rendre la transplantation la plus facile possible. 

 

3.1. Préparation du receveur 

 3.1.1. Les axes vasculaires 

L’appréciation de l’état des vaisseaux iliaques est une étape importante dans la réalisation 

du bilan pré-transplantation. Un écho-doppler des vaisseaux iliaques artériels est réalisé de 

façon systématique, sauf chez les sujets jeunes sans antécédent vasculaire et sans notion de 

diabète. Il est effectué avant l’inscription puis renouvelé tous les deux à cinq ans tant que le 

patient n’est pas transplanté. En cas d’anomalies ou si le patient est diabétique et âgé de 

plus de 45 ans, une tomodensitométrie abdomino-pelvienne non injectée est demandée 

pour préciser les calcifications artérielles, leur siège, leur étendue et surtout leur caractère 

circonférentiel ou non. Lorsqu'il existe un rétrécissement limité sur l’axe iliaque ou en aval, 

celui-ci est dilaté par voie endovasculaire. Lorsque l'état vasculaire est très altéré et que le 

patient est symptomatique, on discutera alors la réalisation d’un geste endovasculaire ou 

d’un pontage pré- ou per-transplantation. Le greffon rénal sera réimplanté sur la prothèse 

vasculaire. En cas d’anomalie veineuse, une angio-IRM peut être proposée [20-23] 

  3.1.2. Evaluation de l’appareil urinaire 

Le bas appareil doit être continent, compliant et stérile. En l'absence d'antécédent 

particulier du bas appareil urinaire (chirurgie, traumatisme, malformation à l’examen 

clinique), le bilan à réaliser peut se limiter à une échographie abdominale. En cas de doute, 

une urétrocystographie pourra être réalisée mais l’indication est devenue assez rare 

actuellement. S'il existe une diurèse résiduelle, on recherchera la qualité de la vidange 

vésicale et la présence d’un résidu post mictionnel. S’il n’existe pas de diurèse résiduelle, la 

taille de la vessie peut être très limitée du fait de son caractère défonctionnalisé. Le temps 
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de l’anastomose urétéro-vésicale n’en sera que plus difficile. En l'absence de pathologie 

vésicale, la récupération d’une diurèse après la transplantation permet de récupérer, dans la 

majorité des cas, une compliance vésicale normale dans les trois mois suivant l’intervention. 

Pour certains, lorsque la vessie est défonctionnalisée depuis plusieurs années, une 

réimplantation pyélo-urétérale ou urétéro-urétérale sera pratiquée. De plus, en cas de 

vessie pathologique, un bilan uro-dynamique complet s’impose afin d’apprécier le système 

vésico-sphinctérien et de discuter une éventuelle vessie de remplacement ou une dérivation 

urinaire. S’il existe des antécédents de reflux très symptomatiques, ou que celui-ci a été la 

cause de l'insuffisance rénale, une néphro-uréterectomie pré-greffe peut être indiquée [20-

22]. 

En cas de polykystose rénale, il convient de compléter le bilan clinique par un scanner 

abdomino-pelvien permettant d’évaluer la taille et l’anatomie des reins natifs. Une 

néphrectomie pré-greffe peut être proposée si les lésions kystiques ne permettent pas de 

positionner le greffon, dans de bonnes conditions, le jour de la greffe (position des reins 

natifs sous les crêtes iliaques), en cas d’anomalie morphologique (tumeur) ou en cas 

d’antécédent infectieux [24]. 

 

 3.2. Anatomie chirurgicale du rein 

  3.2.1. L’artère rénale 

Les artères rénales naissent des faces latérales de l’aorte, et le plus fréquemment  au niveau 

de la vertèbre lombaire L1, à environ 2 cm sous l’origine de l’artère mésentérique supérieure 

mais elles peuvent avoir leur origine de l’orifice aortique du diaphragme aux artères iliaques. 

L’artère rénale droite est plus longue que la gauche.  

Elles sont multiples dans 25 % des cas et il existe trois artères dans 1 à 2 % des cas. L’origine 

des vaisseaux polaires est variable. 

Dans tous les cas, les artères rénales sont prélevées avec un  patch aortique en respectant 

l’ensemble de la vascularisation rénale [9]. 
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  3.2.2. La veine rénale 

La naissance des veines rénales se situent à la hauteur de L1-L2. La veine rénale gauche est 

plus longue que la droite (80 mm contre 25 mm en moyenne). 

La veine rénale gauche est double dans 8% des cas et elle est rétro-aortique dans 2 % des 

cas. La veine rénale droite est double dans 15% des cas. 

Dans 95% des cas, la veine rénale droite ne reçoit pas de collatérales ; car la veine gonadique 

et la veine surrénalienne moyenne se jettent directement dans la veine cave. A gauche, la 

veine reçoit comme collatérale, la veine gonadique gauche, la veine surrénalienne moyenne 

et le tronc azygos-lombaire.  

Lors d’un prélèvement, la veine rénale gauche sera coupée à son origine afin de laisser un 

patch cave pour allonger la veine rénale droite [9]. 

  

  3.2.3. L’uretère 

Il y a une duplicité ou une bifidité dans 2% des cas. Cela ne modifie pas la technique de 

prélèvement.  

Sa vascularisation proximale est assurée par des branches de l’artère rénale ou de l’aorte. La 

vascularisation de l’uretère lombaire et pelvien est assurée par des rameaux venant de 

l’artère iliaque commune et des rameaux pouvant avoir pour origine les artères utérines ou 

defférentielles. Ces branches se divisent en « T » au contact de l’uretère pour former un 

réseau anastomotique adventitiel. Ce réseau est une bonne voie de suppléance permettant 

de disséquer l’uretère sur une grande longueur à condition de respecter l’adventice. Le 

prélèvement se fait donc en conservant la graisse péri-urétérale et péri-pyélique. 

 

 

 3.3. Préparation du greffon [19] 

Au moment du prélèvement, le greffon est conditionné dans un container après avoir été 

perfusé à l’aide d’un liquide de conservation pour optimiser la reprise de fonction et 

diminuer les lésions d’ischémie-reperfusion.  

Il est impératif d’obtenir des informations concernant le donneur (âge et poids, fonction 

rénale et état hémodynamique au prélèvement, cause du décès, réanimation entreprise, 

drogues vasopressives injectées…) et également le greffon (taille du greffon, nombre 
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d’artères, de veines, existence d’une lésion vasculaire lors du prélèvement, longueur de 

l’uretère). Sorti de son conditionnement, le greffon est installé sur un lit de glace recouvert 

d’un champ stérile, où il baigne dans une solution de conservation. 

La préparation du greffon comprend un premier temps d’inspection. Si le greffon n’est pas 

totalement décoloré, on recherchera des lésions vasculaires ou bien des thromboses 

artérielles ou veineuses. Il peut être à nouveau perfusé par du liquide de conservation. 

 Le rein est orienté, les éléments vasculaires repérés et l’uretère suivi à partir du pôle 

inférieur. On évalue le nombre d’artères et d’éventuelles plaques athéromateuses, la 

présence de patch (artériel aortique et veineux cave à droite) et le nombre d’uretères.  

Le greffon est débarrassé de sa graisse péri-rénale en prenant garde de préserver un triangle 

de graisse au pôle inférieur, respectant ainsi la vascularisation urétérale. Toute anomalie 

parenchymateuse palpée ou visualisée doit être biopsiée et analysée en extemporané avant 

la transplantation. 

La dissection vasculaire commence par la veine. Un lavage rétrograde permet de dépister 

une plaie accidentelle durant le prélèvement. Les plaies veineuses ou petites veines 

tributaires sont liées soigneusement au fil de Proléne 5/0 ou 6/0 pour éviter une hémorragie 

au déclampage. La longueur de la veine et de l’artère est appréciée. Elles doivent être 

adaptées l’une à l’autre, la veine devant avoir un à deux centimètres de plus que l’artère en 

cas d’anastomoses en iliaque externe. Une artère trop longue et une veine trop courte sont 

sources de plicature. S’il s’agit d’un rein droit, le recours à une plastie d’allongement cave est 

nécessaire. En cas de veines multiples, une d’entre elles peut être liée si son diamètre est 

inférieur au tiers de la veine principale car elles sont anastomosées les unes aux autres. 

On examine les artères en notant leur nombre, l’existence ou non d’un patch aortique 

commun dont la longueur excessive, lorsque les artères sont multiples, peut être réduite. 

L’artère rénale est disséquée, depuis son origine, sur le patch aortique. La dissection ne doit 

pas être poussée trop loin vers le hile pour éviter de dévasculariser la voie excrétrice, de 

limiter le risque d’hémorragie au déclampage et de lymphorrhée secondaire. Il est important 

d’examiner la texture de l’artère afin de dépister une lésion vasculaire ouverte ou 

éventuellement fermée par étirement du pédicule lors du prélèvement. Toute artère polaire 
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doit être recherchée, en particulier lorsque l’artère principale apparaît de petit calibre. Une 

dissection prudente du pôle supérieur et inférieur s’impose donc. En présence d’artères 

multiples, la reconstruction est faite en fonction du nombre d’artères, de leur calibre et de 

leur topographie par rapport aux pôles du transplant. Enfin la lumière artérielle est 

examinée afin de vérifier qu’il n’y ait pas de lésions de l’intima. En cas de patch aortique, ce 

dernier est retaillé avant le conditionnement final du rein.  

On termine par la voie excrétrice. Le but est d’identifier un éventuel calcul, vérifier l’absence 

d’anomalies de la jonction pyélo-urétérale. L’uretère est ensuite disséqué au large afin de 

préserver sa vascularisation. Il est séparé des vaisseaux génitaux et recoupé à une quinzaine 

de centimètres du rein. 

Une fois la dissection terminée, l’ensemble du greffon est à nouveau vérifié et reperfusé par 

voie artérielle en prenant garde de ne pas léser l’intima avec la canule (source de 

thromboses et de sténoses post-opératoires). 

 

 3.4. Installation du receveur  

Le patient est endormi uniquement après vérification du greffon. L’installation se fait en 

décubitus dorsal strict. Une sonde de Foley est introduite dans la vessie. L’installation doit 

permettre de remplir la vessie par du sérum physiologique Bétadiné à environ 150 ml en cas 

d’absence de diurèse résiduelle au moment de l’anastomose urinaire. Le champ opératoire 

est badigeonné. En cas de dialyse péritonéale, le cathéter de dialyse est exclu du champ 

opératoire et recouvert par le champage stérile. 

 

 3.5. Choix du site de transplantation 

Classiquement, le choix de la position du transplant se fait en fosse iliaque gauche pour les 

reins gauches et en fosse iliaque droite pour les reins droits. Dans certains cas, l’orifice d’un 

cathéter de dialyse péritonéale ou une cicatrice témoignant d’un antécédent chirurgical de 

la région sous péritonéale (2ème greffe, orifice de la stomie urinaire…) nous imposent le 

coté controlatéral. Certaines équipes préfèrent la fosse iliaque gauche pour les reins droits 
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et inversement afin d’avoir une voie excrétrice urinaire en position antérieure lors de reprise 

chirurgicale et donc plus facile « d’accès ». 

Actuellement, la majorité des équipes réalisent la première transplantation en position 

« basse » sur les vaisseaux iliaques externes, dans le but de préserver l’axe iliaque primitif en 

cas de greffe multiple. On effectue avec cette position basse une anastomose urétéro-

vésicale alors que certains réalisent la greffe en position « haute » avec une anastomose 

pyélo-urétérale d’emblée. 

 

 3.6. Technique chirurgicale chez l’adulte [19-21] 

  3.6.1. Incision et abord rétro péritonéal 

L’incision débute deux à trois centimètres en dedans de l’épine iliaque antéro-supérieure et 

s’étend sur sept à huit centimètres en se dirigeant de manière arciforme vers l’épine du 

pubis. Les fibres du muscle oblique externe sont ouvertes vers l’orifice superficiel du canal 

inguinal. L’incision des muscles oblique interne et transverse est faite après hémostase des 

pédicules vasculo-nerveux. Le fascia transversalis est ensuite ouvert et le péritoine refoulé 

vers la ligne médiane, donnant ainsi accès au rétro-péritoine. Les vaisseaux épigastriques 

sont sectionnés entre deux ligatures, de même que le ligament rond. Chez l’homme il est 

indispensable de conserver le cordon, en évitant de le disséquer de trop près pour éviter le 

risque d’une hydrocèle ou d’une atrophie testiculaire d’origine ischémique. L’exposition 

dépend de l’habitude de chaque chirurgien, et dépend également du gabarit du receveur. 

  3.6.2. Temps vasculaire : Préparation des vaisseaux 

Classiquement, ceux sont les vaisseaux iliaques externes qui sont préparés pour une 

première greffe. On débute par la dissection de la veine. La veine iliaque externe est 

disséquée de la veine fémorale jusqu’à la bifurcation iliaque. On peut être amené, lorsque 

l’anatomie du patient est difficile (obésité, pelvis profond), à lier la veine iliaque interne pour 

superficialiser au maximum l’axe veineux. La lymphostase doit être la plus soigneuse 

possible afin d’éviter le risque ultérieur de lymphocèle. Les ligatures sont faites par des clips 

métalliques ou du fil non résorbable. Les faces antérieure et postérieure de la veine sont 

libérées. On passe généralement deux « lacs » d’amont et d’aval sur la veine. Une fois 
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préparée, la veine pourra être clampée latéralement ou avec deux clamps droits. La 

libération de l’axe artériel se fait de l’arcade crurale à l’origine de l’artère hypogastrique. 

Cette dissection est d’autant plus étendue que le patient est obèse car elle permet alors de 

superficialiser l’artère, rendant son anastomose plus aisée.  

  3.6.3. Temps vasculaire : Site des anastomoses vasculaires 

Le site idéal des anastomoses est déterminé de façon à éviter une plicature ou une torsion 

du pédicule rénal lorsque le rein sera dans sa loge. Le greffon est amené dans le champ 

opératoire, entouré d’un lac en tissu, permettant sa préhension et sa mobilisation facile. Il 

est régulièrement arrosé par du sérum froid pour limiter l’ischémie tiède. 

La première anastomose est réalisée sur la veine. On effectue un clampage de part et 

d’autre du site choisi. La veinotomie est effectuée au bistouri froid de 11 puis complétée aux 

ciseaux de Potts afin d’avoir une veinotomie correspondant à la largeur de la veine du 

greffon. L’anastomose est ensuite conduite par deux hémi-surjets d’un mono fil non 

résorbable 5/0 ou 6/0. L’anastomose est remplie à l’aiguille boutonnée par du sérum 

physiologique hépariné ou non selon les équipes. Les clamps de part et d’autre de 

l’anastomose sont alors levés, après avoir disposé un clamp type «bulldog » anti-retour sur 

le tronc de la veine du transplant.  

L’anastomose artérielle est réalisée en termino-latérale sur l’artère iliaque externe. Après 

clampage, une artériotomie est réalisée à l’aide d’un bistouri lame 11. Une pastille d’artère 

du receveur est recoupée au ciseau de Potts. S’il existe un patch vasculaire sur l’artère du 

greffon, celui-ci est retaillé. Puis l’anastomose est réalisée grâce à un hémi-surjet de fil 

vasculaire 5/0 suspendu. La vascularisation du rein est dite « terminale » donc lorsqu’il existe 

une ou plusieurs artères polaires, il est indispensable que celles-ci soient correctement 

revascularisées, au risque d’aboutir à un infarctus rénal pouvant se compliquer 

d’hypertension artérielle secondaire ou de fistule urinaire par nécrose de la voie excrétrice.  

Deux artères distantes de moins de 2 cm sur le même patch ne justifient aucun geste 

particulier. Si la distance entre les deux ostiums est supérieure, le patch est raccourci pour 

que l’artériotomie ne soit pas trop longue. En cas d’artère polaire sans patch, on privilégie la 

réimplantation dans l’artère rénale principale du greffon, en terminolatéral, pour n’avoir 
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qu’une seule artériotomie à faire chez le receveur. Une anastomose latérolatérale terminale 

en « canon de fusil » peut parfois être proposée. Si les deux artères sont trop distantes l’une 

de l’autre, on peut être amené à les réimplanter séparément sur l’artère iliaque externe. 

Les déclampages veineux et du retour artériel sont simultanés. Ils sont suivis du déclampage 

artériel d’amont ainsi que de l’ablation du clamp « bulldog » anti-retour. Le rein doit se 

recolorer rapidement et avoir une tension homogène. Les anastomoses vasculaires et les 

pouls des artères rénale et iliaque sont vérifiés. Des hémostases complémentaires sont 

effectuées notamment au niveau du hile et de la capsule rénale. Le greffon est alors placé 

dans sa loge sous péritonéale, en respectant un trajet direct de ses vaisseaux, sans coude ni 

traction. 

  3.6.4. Rétablissement de la continuité urinaire 

En France, la technique de réimplantation la plus utilisée est l’anastomose urétéro-vésicale, 

par voie extra vésicale, de type Lich-Gregoir (Figure 7). Cependant, il existe un très grand 

nombre d’anastomoses urétéro-vésicales différentes. D’autres anastomoses ont été 

proposées et réalisées : la technique de Leadbetter Politano, la technique de Paquin, une 

anastomose de type pyélo-urétérale, une anastomose urétéro-urétérale d’emblée et la 

technique de « one stich » (Taguchi). Pour la technique de Lich Gregoir [25], la face 

antérieure du dôme vésical est abordée en arrière du pubis. La graisse péri-vésicale est 

excisée. Le détrusor est incisé longitudinalement sur trois à quatre centimètres en 

respectant la muqueuse vésicale. L’uretère est recoupé et son extrémité spatulée. Il est alors 

couché sur la muqueuse vésicale. Il faut s’assurer que la section urétérale saigne et si ce 

n’est pas le cas, recouper l’uretère pour être en tissu sain et en faire l’hémostase préventive. 

Il faut laisser un uretère sain le plus court possible afin d’avoir la meilleure vascularisation 

possible. Une incision muqueuse est faite distalement et l’anastomose urétéro-muqueuse 

est réalisée avec deux monobrins de fil résorbable type PDS® 5.0 après avoir pris le temps 

d’intuber, si besoin, l’uretère par une sonde double J. La mise en place d’une endoprothèse 

n’est pas systématique, elle doit être laissée à l’appréciation du chirurgien en fonction du 

receveur, du greffon et des difficultés per-opératoires [26,27]. La fermeture du détrusor se 

fait par des points séparés de fil résorbable 3/0 sans tension, réalisant ainsi un trajet anti-

reflux, tout en vérifiant que l’uretère reste bien libre. 
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Figure 7: Technique de l’anastomose urétéro-vésicale selon Lich- Gregoir 

D’après l’encyclopédie médico-chirurgicale Tome 1 Urologie 
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A Rouen, pour l’anastomose urétéro- vésicale, il est réalisé depuis 2011, la technique de 

Lich-Gregoir mais aussi l’anastomose de « one-stich » modifié. La technique du « one stitch » 

est décrite pour la première fois en 1968 [28], elle est moins répandue mais malgré tout, 

utilisée par beaucoup d’équipes de transplantation rénale à travers le monde, dont des 

équipes de renommée dans le domaine telle que celle de Minneapolis, service « pionnier » 

de la transplantation [29], de Los- Angeles [30], de Boston [31], de Montréal [32] et en 

France de Besançon [33]. 

 

La technique chirurgicale faite à Rouen (Figure 8) a été modifiée à partir du « one- stich » de 

Tagushi mais réalise deux points d’ancrage au lieu d’un seul. Après avoir choisi le site 

d’implantation urétéral, le détrusor est disséqué longitudinalement sur deux centimètres, 

laissant apparaître la muqueuse vésicale qui est respectée. L’uretère est recoupé et spatulé 

sur sa face postérieure. Une hémostase soigneuse doit être effectuée afin de limiter le risque 

d’hématurie secondaire. On spatule l’extrémité postérieure distale sur 5 à 10 mm. La 

muqueuse vésicale est alors ouverte sur quelques millimètres. La sonde double J, mise en 

place systématiquement dans le service, est introduite dans l’uretère. Tandis que la 

technique de Lich-Gregoir réalise une anastomose entre la muqueuse vésicale et l’uretère du 

greffon par un surjet de fil résorbable PDS  4-0, la technique du « one-stitch » modifié 

requiert deux points d’ancrage. L’aiguille pique la vessie de dehors en dedans à environ 5 à 

10 mm de la partie basse de l’ouverture vésicale pour ressortir par l’ouverture vésicale. 

L’uretère ne doit pas être implanté trop loin dans la vessie afin de ne pas nécessiter une trop 

grande longueur d’uretère, dans le but de limiter les risques de sténose de l’anastomose. 

Le premier angle de la spatule urétérale est traversé par le premier point de PDS de dehors 

en dedans puis de dedans en dehors, avant de passer à nouveau le fil par l’ouverture 

muqueuse de la vessie et d’extérioriser ce point à proximité du premier point d’entrée. Ce 

premier point en U n’est pas noué afin de pouvoir réaliser le second point sans difficultés. 

Les deux points sont ensuite noués permettant la traction de l’uretère dans la vessie. La 

modification de la technique a pour but d’éviter la torsion de l’uretère afin  de réduire les 

risques de sténoses. Puis, l’uretère est couché sur la muqueuse et le détrusor est alors 

refermé, tout comme dans la technique de Lich-Gregoir, par des points séparés de fil 

résorbable 3-0, par-dessus l’anastomose muqueuse, créant ainsi par ce tunnel sous 

muqueux un mécanisme anti-reflux [34]. 
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Figure 8 : technique de l’anastomose urétéro-vésicale « one stich » modifié d’après 

Van Agt et al Progrès en urologie FMC 2012 
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  3.6.5. Fermeture et drainage 

Après vérification de l’hémostase, l’artère et la veine du transplant sont à nouveau vérifiées, 

ainsi que la coloration et la consistance du greffon. Un drainage aspiratif est mis en place par 

un ou deux drains de redon. La paroi musculaire et la peau sont refermées plan par plan. 

  3.6.6. Soins chirurgicaux post-opératoires immédiats 

La reprise de l’alimentation débute 48 heures après la transplantation. Classiquement, les 

redons sont retirés lorsque la quantité de liquide drainé est inférieure à 30 ou 50 millilitres 

par jour. La sonde vésicale est retirée à partir de J+5 et la double J, si elle a été disposée, est 

retirée au cours d’une endoscopie sous anesthésie locale à partir de J+15. Ces délais 

diffèrent bien sûr en fonction des habitudes des différentes équipes. 

 

 3.7. Le rôle des liquides de conservation 

Actuellement, différentes recherches se sont tournées vers les conditions de conservation 

des organes durant leur prélèvement, après celui-ci et jusqu'à leur revascularisation. Les 

conditions de conservation semblent jouer un rôle clef dans le fonctionnement des greffons 

à court terme (nécrose tubulaire aigue) et à long terme (néphropathie chronique du 

greffon).  

Les mécanismes entrainant des lésions tissulaires et la formation de radicaux libres lors du 

syndrome d’ischémie/reperfusion, sont de mieux en mieux connus, et ont fait modifier 

durant les dernières années la composition des liquides de conservation.  

Le rôle des solutions de conservation est déterminant dans la prévention de ces lésions 

tissulaires et dans la formation de radicaux libres ; elles permettent de réaliser un lavage 

complet du sang du greffon et de distribuer l’hypothermie de façon homogène au greffon. 

Trois types de solutions sont disponibles : 

- les solutions intra cellulaires, les premières commercialisées, de moins en moins 

utilisées 

- les solutions extra cellulaires, devenues les plus utilisées 

- les solutions mixtes, peu utilisées 
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Actuellement, il n’existe pas de recommandations quant à l’utilisation universelle des 

solutions de rinçage et de conservation, chaque équipe peut choisir sa solution de 

conservation. Cependant, les dernières études tendent à prouver que les solutions extra 

cellulaires soient supérieures. 

Dans tous les cas, le rinçage nécessite au moins 5 L de liquide, voire plus en fonction de la 

solution utilisée. 

Après conditionnement ou mise sur machine, il n’est pas nécessaire de relaver l’organe sauf 

problème de rinçage. 

  

4. Complications de la transplantation rénale 

L’incidence et la sévérité des complications chirurgicales de la transplantation rénale ont 

considérablement diminué au cours des 30 dernières années, en raison de l’évolution des 

techniques chirurgicales, et de l’adaptation des thérapeutiques immunosuppressives. 

Cependant  elles restent graves car elles surviennent chez un patient porteur d’un rein 

unique fonctionnel, fragilisé par l’insuffisance rénale et le traitement immunosuppresseur. 

Un diagnostic précoce s’impose donc, suivi du traitement le plus adapté au contexte 

clinique.  

 

 4.1. Complications urinaires 

50 % des complications de la greffe sont d’origine urinaire. On distingue les complications 

chirurgicales précoces, survenant les premières semaines post-transplantation, des 

complications tardives qui surviennent au-delà. 

  4.1.1. Complications précoces 

-L’hématurie macroscopique : 

Elle est presque constante les jours suivant la transplantation, mais elle reste de faible 

abondance et de courte durée. Son origine est souvent située à l’extrémité distale de 

l’uretère du transplant. Elle se tarit en deux à trois jours sans mesure particulière dans la 

majorité des cas. Cela explique notamment la survenue plus fréquente d’hématurie dans des 
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réimplantations comme le « one stich » où l’extrémité de l’uretère est largué, fixé par un 

point dans la vessie, l’anastomose de la tranche urétérale avec la muqueuse vésicale ne peut 

alors pas jouer son rôle d’hémostase. En cas de formation de caillots intra-vésicaux, un 

lavage continu à faible débit par une sonde double courant est mis en place. En cas de 

caillotage vésical complet ou de persistance de l’hématurie malgré le lavage, la voie 

endoscopique peut être utilisée pour décailloter ou électrocoaguler. 

L’hématurie persistante et abondante après biopsie rénale justifie le recours à l’angiographie 

qui permet de faire le diagnostic d’une éventuelle fistule artérioveineuse et, le cas échéant, 

de la traiter par embolisation sélective. 

 

-Les fistules urinaires : 

Elles représentent une complication précoce fréquente (2 à 5% des transplantations) [35,36]. 

Elles peuvent survenir au niveau vésical, urétéral ou bien même caliciel. Elles sont toujours à 

considérer comme des urgences chirurgicales car, chez le patient immunosupprimé, les 

risques d’infection de la plaie opératoire, de retard de cicatrisation et de contamination des 

anastomoses sont majeurs. C’est au niveau de l’anastomose urétéro-vésicale qu’elles 

surviennent en majorité (90% des cas) [37,38]. Le diagnostic est systématiquement évoqué 

devant soit l’apparition d’un écoulement important suspect par le drainage encore en place 

ou par l’orifice cutané souvent associé à une « cassure de la diurèse », à un œdème des 

organes génitaux externes, ou bien à la découverte d’une collection péri-rénale ou latéro-

vésicale à l’échographie. Le diagnostic se fait à l’aide d’une analyse biochimique du liquide 

qui s’écoule, ce qui permet de faire la différence avec une lymphorrhée. En cas de doute, on 

pourra réaliser une cystographie, un uro scanner, ou bien encore un test au Bleu de 

méthylène. La fistule urétérale survient généralement suite à une nécrose distale urétérale 

par insuffisance de vascularisation par le seul pédicule urétéral supérieur ou secondaire à 

une déhiscence de l’anastomose, d’où l’importance d’utiliser un uretère court et de garder 

sa graisse péri-urétérale [38]. Il a été retrouvé également comme facteurs favorisants : l’âge 

élevé des donneurs, la durée prolongée d’ischémie du greffon ou les infections à CMV, 

sources de nécrose urétérale [39]. 
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Le traitement est donc avant tout préventif lors du prélèvement et de la préparation du 

greffon avec le respect de toutes les branches artérielles et surtout des polaires inférieures, 

respect du tissu péri-urétéral et du tissu graisseux du niveau du pôle inférieur du rein avec 

utilisation d’un uretère le plus court possible [37]. 

En cas d’apparition de fistule urinaire, on débute la plupart du temps par un abord mini 

invasif, associant la mise en place d’une sonde JJ ou d’une néphrostomie à un drainage 

percutané de l’urinome [40]. Pour 50% des patients, ce traitement reste insuffisant et un 

abord classique par voie ouverte reste nécessaire. En première intention, si l’uretère est 

suffisamment long et bien vascularisé, on peut proposer une nouvelle anastomose urétéro-

vésicale ou urétéro-urétérale sur uretère natif. En revanche si l’atteinte urétérale est plus 

étendue, une anastomose pyélo-urétérale est souhaitable. Le traitement se complique si 

l’uretère propre n’est pas utilisable. On s’oriente alors vers des techniques tel qu’une 

réimplantation pyélo-vésicale, une vessie psoïque ou bien encore une urétéro-iléoplastie 

[41,42]. 

La fistule localisée au niveau vésical est rare avec les techniques extra vésicales telles le Lich-

Gregoir ou le « one Stich ». Elle apparaît généralement dès l’ablation de la sonde urinaire. 

Elle peut être favorisée par des difficultés mictionnelles chez les patients âgés ou le retrait 

trop précoce de la sonde vésicale. La cystographie confirme le diagnostic. Le traitement 

repose sur deux à trois semaines de drainage vésical. Il est rare de devoir intervenir pour 

suturer la vessie sauf en cas de plaie vésicale majeure passée inaperçue lors de la chirurgie 

initiale. La fistule calicielle survient par nécrose ischémique du parenchyme rénal par ligature 

d’une artère polaire. Son diagnostic est établi au scanner. Son traitement peut être difficile. 

Il consiste initialement en une dérivation par voie endo-urologique avec pose d’une sonde  

urétérale et maintien de la sonde vésicale afin d’assécher la fuite. En cas d’échec, on peut 

être amené à réaliser une néphrectomie partielle [42]. 
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Figure 9 : Prise en charge des fistules urinaires d’après les Annales d’Urologie 2007 

 

  4.1.2. Complications tardives 

-Les sténoses de la voie excrétrice : 

C’est la complication la plus fréquente et elle est rapportée très souvent dans la littérature 

[43-46]. Sa fréquence est estimée entre 2 et 7,5%. Elle apparait en règle générale dans les 3 

à 6 mois suivant la transplantation, mais des sténoses d’apparition tardive à 10 ans sont 

également décrites. La conséquence de cette sténose est une dysfonction du greffon avec 

une élévation de la créatininémie. Le diagnostic est évoqué devant l’apparition d’une 
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dilatation des cavités rénales à l’échographie associée à une altération de la fonction rénale. 

Une dilatation isolée des cavités ne signe pas toujours une obstruction. Une hyperpression 

vésicale ou un reflux vésico-urétéral peuvent aussi être à l’origine d’une dilatation. Une 

opacification antérograde permet d’apporter la preuve du rétrécissement. L’anastomose 

urétérovésicale est le siège de prédilection, avec plus de 80% de l’ensemble des sténoses. 

Puis par ordre de fréquence décroissant, les sténoses peuvent toucher : l’uretère moyen et 

la jonction pyélo-urétérale. 

On peut retrouver des sténoses à un stade très précoce après la transplantation.  La sténose 

précoce est souvent en faveur d’une cause technique lors de la transplantation : « twist » 

urétéral, section ou thrombose d’un vaisseau polaire inférieur, trajet anti reflux trop serré  

ou bien encore compression extrinsèque par un hématome, une lymphocèle ou un urinome. 

Dans le cas d’une compression extrinsèque, le traitement est celui de la cause, à savoir le 

drainage ou l’évacuation chirurgicale qui peuvent être associés ou non à un drainage des 

urines par sonde urétérale. Dans le cas d’une erreur technique, la reprise chirurgicale 

s’impose avec, en fonction du délai par rapport à la transplantation, soit une reprise 

immédiate avec réfection si possible de l’anastomose urétéro vésicale,  soit de façon différée 

avec drainage provisoire de la voie excrétrice urinaire. 

L’étiologie principale des sténoses est la fibrose de l’extrémité inférieure de l’uretère 

d’origine ischémique, elles surviennent donc dans ce cas, plusieurs semaines après la 

transplantation. L’uretère, comme tout tissu, peut également être l’objet de phénomènes de 

rejet conduisant à des lésions ischémiques urétérales à bas bruit. L’étude histologique des 

uretères sténosés retrouve souvent une fibrose péri-urétérale importante avec des lésions 

artériolaires caractérisées par un épaississement intimal important, comme on le voit 

habituellement dans les lésions de rejet chronique. Leur taux augmente avec le temps : 2% à 

un an, 9% à 10 ans [47]. 

Plusieurs facteurs favorisants ont été retrouvés : les artères multiples, les donneurs âgés, 

une mauvaise recoloration du greffon au déclampage, la reprise de fonction retardée du 

greffon, le rejet, ou encore les infections à CMV [48,49].  

Le premier geste à réaliser est le drainage de la voie excrétrice soit par la mise en place 

d’une endoprothèse double J, mais ce geste n’est pas forcément réalisable après une 
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réimplantation telle que le Lich-Gregoir ou le Taguchi, soit par la mise en place d’une 

néphrostomie sous contrôle échographique. La néphrostomie permet d’obtenir une 

normalisation de la fonction rénale et de réaliser une opacification par voie antégrade 

précisant le siège, l’importance et la longueur de la sténose, ce qui aide pour le choix d’un 

traitement adapté. 

Les sténoses de l’uretère distal peuvent être traitées par différentes techniques. La simple 

insertion d’une sonde JJ, associée à des techniques dites mini-invasives, par voie 

endoscopique ou percutanée (dilatation au ballon, incision à la lame froide, incision laser) 

peut être réalisée mais le taux de succès est de 40 % dans les meilleures séries. En cas 

d’échec, la voie chirurgicale ouverte, avec l’utilisation de l’uretère natif semble être la 

méthode de choix permettant de réaliser une anastomose pyélo-urétérale avec d’excellents 

résultats (plus de 95%) [50-53]. 

Plusieurs séries ont montré que la survenue de sténoses urétérales n’a pas d’impact 

péjoratif sur la survie des transplants et des patients [54, 55]. 
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Figure 10 : prise en charge des obstructions urétérales d’après Annales de chirurgie 2007 

 

-Le reflux vésico-urétéral :  

L’incidence est très variable (10 à 80%) dans la littérature. Il est retrouvé dans 32% des cas 

après Leadbetter et dans 80% des cas après Lich-Gregoir si le trajet sous-muqueux est court, 

et dans 10% s’il est long. L’utilisation de l’uretère natif par réalisation d’une anastomose 

pyélo-urétérale d’emblée, s’il est normal, permet de limiter son incidence [44]. Tous les 

reflux ne sont pas symptomatiques et ne sont délétères pour le greffon que s’ils sont 
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responsables de pyélonéphrites ascendantes en dépit d’un traitement antibiotique adapté. 

La cystographie rétrograde avec clichés mictionnels permet de confirmer le diagnostic. En 

cas de pyélonéphrites récidivantes, un traitement chirurgical devient nécessaire. En raison 

de sa simplicité et de sa faible morbidité, le traitement endoscopique est recommandé en 

première intention [20]. En cas d‘échec, une réimplantation chirurgicale est nécessaire en 

utilisant si possible l’uretère natif. 

 

-Les lithiases sur transplant :  

Elles sont rares (inférieures à 1%). Leur incidence faible contraste avec la fréquence des 

troubles métaboliques tels que l’hyperparathyroïdie. Elles peuvent être transmises par le 

transplant lui-même ou apparaître de novo [56]. Leur symptomatologie est variée, de la 

découverte fortuite (35% des cas) à la chute de la diurèse, à l’anurie, à la dégradation de la 

fonction rénale, à l’augmentation du volume du transplant, à l’hématurie macroscopique et 

enfin à l’infection urinaire. 

Le diagnostic est établi par l’imagerie habituelle de la maladie lithiasique : l’association ASP 

et échographie abdominale, ou la tomodensitométrie abdomino-pelvienne sans injection de 

produit de contraste iodé. 

Leur prise en charge est semblable à la population générale et tous les traitements peuvent 

être proposés. 

 

 4.2. Complications lymphatiques 

- Les lymphorrhées 

Elles sont souvent peu importantes mais obligent parfois à maintenir les drains en place 

pendant plusieurs jours. Les lymphorrhées sont favorisées par une médiocre lymphostase 

lors de la dissection des vaisseaux iliaques. Une fistule urinaire devra toujours être éliminée. 

L’apparition secondaire d’une lymphocèle symptomatique (douleur, compression, gêne...)  à 

l’ablation des drains pourra conduire à un drainage de celle-ci et en cas de récidive ou de 

nécessité de drainage trop prolongé, à réaliser une marsupialisation par voie coelioscopique. 



56 

 

 4.3. Complications pariétales 

- Les infections de paroi : 

Elles surviennent dans presque 5% des cas. Les facteurs favorisant souvent retrouvés sont 

l’antécédent de diabète et l’obésité avec un IMC supérieur à 30.  

En cas d’infection superficielle, une simple désunion cutanée permet en général d’obtenir un 

drainage efficace et une cicatrisation secondaire. L’antibiothérapie n’est de rigueur qu’en cas 

de fièvre associée. 

En cas d’infection profonde symptomatique, il convient d’éliminer une fistule urinaire. Un 

drainage percutané ou chirurgical avec prélèvement bactériologique et une antibiothérapie 

sont nécessaires. 

 

-Les éventrations : 

Il s’agit d’une complication rapportée pour 3 à 5% des patients. Le diabète et l’obésité 

(comme pour les infections pariétales) mais aussi l’âge du receveur, le rejet, l’infection 

pariétale, les reprises chirurgicales et l’immunosuppression notamment, favorisent leur 

survenue [57-59]. Le traitement est autorisé de la même manière que dans la population 

générale, avec un risque de lésion de la voie excrétrice supérieure notamment et des 

difficultés chirurgicales importantes. 

 

4.4. Complications vasculaires 

Les complications vasculaires sont moins fréquentes (1 à 10 % selon les séries) que les 

complications urologiques de la greffe mais n’en demeurent pas moins sévères. Elles 

constituent la première cause de perte du transplant rénal et de mort prématurée du 

receveur [60,61]. 
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  4.4.1. Complications précoces 

- L’hémorragie ou l’hématome post opératoire précoce : 

Ils peuvent survenir dans les suites immédiates de l’intervention, ils sont liés soit à un défaut 

d’étanchéité de l’anastomose artérielle ou veineuse, ne se manifestant qu’après la 

fermeture, soit à un défaut d’hémostase au niveau du hile rénal ou de la loge créée pour 

placer le greffon. Les facteurs favorisants sont multiples : obésité associée et difficultés de 

dissection chez le receveur, mauvaise préparation du transplant avec défaut de ligature au 

niveau de la graisse du hile rénal, existence de traitement antiagrégant plaquettaire ou d’un 

traitement anticoagulant. 

Si le saignement ou l’hématome sont peu importants, sans retentissement sur l’état 

hémodynamique, les vaisseaux ou la voie excrétrice, la surveillance suffit. En cas de 

persistance avec un saignement continu par les drains, ou d’apparition d’un hématome 

compressif, il faut ré-intervenir. 

Les syndromes hémorragiques importants avec extériorisation massive de sang par les drains 

ou encore, une voussure cicatricielle battante extensive sont des situations d’urgence où  la 

reprise chirurgicale s’impose immédiatement. 

 

- L’hémorragie par rupture du transplant : 

Elle est extrêmement rare mais lorsqu’elle survient, elle peut engager la vie du receveur. Un 

rejet hyper aigu ou une tubulopathie aiguë sévère en sont souvent la cause. Une 

transplantectomie s’impose le plus souvent et  il n’est pratiquement jamais possible de 

conserver le greffon. 

 

- Les thromboses artérielles : 

Leur fréquence est de 0,9 à 2% dans la littérature. Elles sont souvent dues à des problèmes 

techniques pouvant avoir eu lieu lors de la greffe ou bien même lors du prélèvement : 

anastomose sténosante, plaques d’athérome, torsion des vaisseaux, dissection artérielle, 

lésions intimales. Cependant, d’autres causes générales peuvent favoriser leur survenue : 

hypovolémie, état d’hypercoagulabilité, rejet aigu sévère. On retrouve dans la littérature 
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une augmentation du risque de thrombose artérielle et de complications vasculaires en 

général, en cas d’artères multiples sur le greffon [60,61]. L’apparition d’une  anurie ou même 

d’une oligo-anurie brutale doit toujours faire suspecter une thrombose. L’écho doppler en 

urgence est l’examen de choix en première intention. Il peut retrouver une absence de flux 

dans l’artère du greffon ou dans certains cas, il peut montrer un index de résistance intra 

parenchymateux très élevé, proche de 1, ce qui rend nécessaire le recours à l’angio-MR ou à 

l’angio TDM pour confirmer le diagnostic. 

Le seul espoir de sauver le greffon est une reprise chirurgicale immédiate afin d’effectuer la 

thrombectomie. Cependant les chances de reprise de fonction sont très faibles et la plupart 

du temps, la constatation d’une thrombose complète de l’artère se solde par une 

transplantectomie [62]. 

 

- Les thromboses veineuses : 

Elles sont également rares de 0,5 à 2 % mais tout aussi graves que les thromboses artérielles. 

Les thromboses veineuses sont, la plupart du temps, en rapport avec un problème 

technique : anastomose trop sténosante, « twist » de la veine rénale, plicature. Elles sont 

plus fréquentes avec les transplants droits qu’avec les transplants gauches. La veine rénale, 

beaucoup plus courte à droite, risque d’être « aplatie » par la traction liée au 

positionnement du transplant, ce qui favoriserait sa thrombose. D’où la règle actuelle de 

garder la totalité de la veine cave inférieure du côté droit pour effectuer un allongement de 

la veine et diminuer ce risque.  

Enfin, en dehors d’une anomalie technique, il pourrait s’agir de problèmes hémodynamiques 

avec des chutes fréquentes ou prolongées de la tension artérielle, d’une compression  par 

une lymphocèle, d’un hématome dans la loge de transplantation, de troubles de la 

coagulation (mutation du gène du facteur V de Leiden), voire de problèmes immunologiques 

(rejet aigu).  

A l’instar de la  thrombose artérielle, la thrombose de la veine du greffon doit être suspectée 

devant l’apparition d’une oligo-anurie, d’un greffon tendu, douloureux, d’une hématurie, 

associée à une dégradation de la fonction rénale. On confirme le diagnostic par un écho-

doppler qui montre un transplant augmenté de volume avec une absence de flux veineux et 
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une inversion du flux diastolique. Le diagnostic tardif fait de la transplantectomie, le seul 

traitement souvent possible. Des cas de thrombectomie ont été décrits avec parfois succès à 

un stade très précoce de la reprise [62-64]. 

 

  4.4.2. Complications tardives 

- Les pseudos anévrismes : 

Dans 99% des cas, ceux sont de faux anévrismes mycotiques. Ils surviennent dans un 

contexte d’infection de la loge, d’infection diffuse ou de contamination du liquide de 

conservation. Le diagnostic est établi par l’écho-doppler ou suite à une rupture 

hémorragique. Le diagnostic est rare mais gravissime, car même non rompu, une 

intervention chirurgicale en urgence avec transplantectomie est la règle. On peut être 

amené à associer un pontage extra-anatomique en cas de lésions étendues sur l’artère 

iliaque. 

 

- La sténose de l’artère rénale :  

C’est la complication vasculaire la plus fréquente de la greffe. La fréquence en est de 2 à 30% 

selon les séries. C'est maintenant la première cause de perte du greffon et de mort 

prématurée du receveur. Souvent asymptomatique, elle sera diagnostiquée sur un écho 

doppler fait annuellement en contrôle du greffon, cependant elle peut être découverte suite 

à une dégradation de la fonction rénale ou à une apparition ou aggravation d’une 

hypertension artérielle [22]. Certains facteurs favorisants ont été mis en évidence de façon 

significative dans différentes séries, comme le tabagisme du receveur, l’existence de 

calcifications sur le patch aortique du transplant, l’absence de patch par résection lors du 

PMO ou par décision du chirurgien, la présence d’artères multiples sur le transplant rénal, 

les patients sous hémodialyse [60]. En cas de sténose significative au doppler ou avec 

retentissement, l’artériographie ou l’angio-IRM permettront de confirmer le diagnostic et de 

préciser la localisation, l’importance et la longueur du rétrécissement. On privilégie 

actuellement en première intention les techniques endovasculaires par angioplastie simple 

et stenting de l’artère, mais certaines sténoses nécessitent une reprise chirurgicale classique 
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(récidive précoce ou angioplastie non possible). Les taux de succès de la radiologie 

interventionnelle ou de la chirurgie ouverte sont satisfaisants car supérieurs à 70% [60]. La 

morbidité est souvent faible en technique endovasculaire mais elle peut être sévère : 

thrombose artérielle secondaire, dissection artérielle, hémorragie par rupture artérielle, 

toxicité avec les produits de contraste iodés sur le greffon. La récidive est de l’ordre de 30% 

à cinq ans dans la littérature, tout traitement confondu, avec un taux de récidive plus 

important en cas d’angioplastie 50% versus 20 % pour la chirurgie ouverte [60-63]. 

 

5. Complications et survie des greffons 

Il est démontré dans la littérature que certaines complications, certes fréquentes et 

entrainant un certain nombre d’interventions chirurgicales après la greffe, n’altèrent pas la 

survie des greffons à 5 ans et même à 10 ans. C’est le cas pour toutes les complications 

urologiques et notamment pour la sténose urétérale qui est la complication la plus 

fréquente [37,42,48,54]. 

Il n’en est pas de même pour les complications vasculaires de la greffe, on retrouve dans la 

majorité des études une perte de fonction des greffons à 2 ans, hors complication 

hémorragique ou hématome pour lesquelles on ne retrouve pas de différence [37,42,48,60]. 

 

 

 

6. Objectif de l’étude 

Le but de notre étude était de recenser et d’étudier de façon prospective toutes les 

complications de la transplantation rénale en comparaison aux données de la littérature ; 

nous avons aussi étudié de façon prospective le taux de complications urinaires liées à la 

technique de réimplantation urétérale « one-stitch » modifié en comparaison à la technique 

de référence selon Lich-Gregoir. Nous avons enfin recherché les facteurs influençant la 

survenue de complications  et les répercussions sur la survie des transplants. 
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Cette étude a été menée de manière prospective du 1er janvier 2011 au 1er  aout 2013 dans 

le service d’Urologie du CHU de Rouen. Tous les patients ayant eu une transplantation rénale 

durant cette période ont été inclus, cela correspondait à un total de 173 patients. Toutes les 

transplantations ne concernaient qu’un seul rein. 

Au total, entre le 1er janvier 2011 et le 1er aout 2013, 173 patients ayant bénéficié d’une 

transplantation rénale ont pu être inclus. Le suivi des patients a été effectué jusqu’en aout 

2014 afin de recenser toutes les complications chirurgicales qui ont pu apparaitre dans les 

suites de la greffe, soit un recul de 14 à 44 mois pour les premiers greffés. Dans cette série 

prospective, il a été réalisé par les opérateurs, sans motivation de choix en fonction du 

malade,  deux types différents d’anastomoses urinaires extra vésicales avec la technique de 

référence qu’est le Lich-Gregoir et une technique de « one- stich » modifié comme décrite 

dans l’introduction. Toutes les transplantations ont été protégées par une sonde JJ retirée 

entre 18 et 60 jours après la chirurgie initiale. 

 

Les données concernant les donneurs ont été recueillies à partir des données fournies par 

l’agence de la biomédecine. Les données pour le receveur sur les antécédents, les 

événements pré, per et post transplantation ainsi que le suivi ont été recueillies dans les 

dossiers médicaux des services de réanimation, d’urologie, et/ou de néphrologie 

(observations médicales, comptes rendus opératoires et d’hospitalisation, examens 

biologiques, feuilles de surveillance infirmière, hospitalisations de contrôle annuel 

systématique). 

 

Nous avons recueilli des données sur: 

-Les caractéristiques cliniques des donneurs :  

- le sexe  

- l’âge 

- les facteurs de risque cardiovasculaires 

- les circonstances de leur décès 
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-Les caractéristiques morphologiques de chaque transplant rénal :  

- la voie excrétrice urinaire  (duplicité, bifidité...) 

- le pédicule vasculaire : présence, nombre et localisation du ou des vaisseau(x) 

polaire(s) 

- l’aspect du patch aortique : athérome observé au cours de la préparation du 

transplant 

- les caractéristiques et la qualité du prélèvement avec les éventuelles lésions 

traumatiques 

 

-Les patients receveurs : 

- âge, sexe, IMC, prise d’anticoagulant ou d’antiagrégant plaquettaire 

- antécédents de pathologie médicale ou chirurgicale de l’appareil urinaire, antécédent 

de greffe rénale 

- lésions vasculaires préexistantes objectivées sur les axes iliaques lors du bilan 

morphologique pré transplantation. 

 

- La préparation du transplant et la transplantation: 

- les éventuelles lésions urétérales, parenchymateuses ou du pédicule  

- les réparations, montages et techniques chirurgicales urologiques et vasculaires 

- les temps d’ischémie tiède, chaude et froide 

- les problèmes lors du clampage ou du déclampage vasculaire 

- l’expérience de l’opérateur 

- la notion d’une reprise de la diurèse sur table 

- les paramètres d’anesthésie lors du déclampage (remplissage vasculaire, pression 

artérielle, utilisation ou non d’amines vasopressives). 

 

Puis nous avons suivi la cohorte des patients greffés et analysé les suites post-opératoires. 

Toutes les complications chirurgicales urologiques et vasculaires, immédiates et à long terme 

ont été étudiées ainsi que leurs traitements chirurgicaux. Enfin, nous avons suivi les 

paramètres biologiques postopératoires immédiats et à long terme (reprise retardée de 

fonction du greffon, clairance de la créatinine) et la survie des patients et du greffon rénal. 
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Toutes ces données ont été recueillies à 1, 3, 6 et 12 mois pour tous les patients et à 24 mois 

pour les patients ayant atteint ce recul de suivi. 

 

Les complications étaient définies selon les critères suivants :   

- L’hématurie macroscopique compliquée avec la nécessité en post opératoire de 

lavages vésicaux par sondes double courant ; associée ou non à la nécessité de 

réaliser des gestes endo-urologiques tels qu’un décaillotage, électrocoagulation 

endoscopique ou encore la reprise chirurgicale. 

- Les fistules urinaires ou urinomes avec la présence d’un écoulement d’urines par le 

drainage, par un orifice cutané ou par la cicatrice d’abord de greffe ; ou avec la 

présence d’une collection d’urines en péri-rénal ou latéro-vésical à l’échographie. 

L’analyse biochimique de l’écoulement confirmant le diagnostic. 

- Les sténoses urétérales précoces dans les 3 premiers mois de greffe entrainant une 

obstruction des voies urinaires ou les sténoses tardives survenant au-delà des trois 

mois de la greffe et entrainant une dysfonction du greffon avec une élévation de la 

créatininémie et une dilatation des cavités du greffon à l’échographie.  

- Les lithiases urétérales et du transplant, les lymphocèles et le reflux vésico-urétéral 

n’étaient pas recherchés de façon systématique. Nous n’avons retenu ces 

complications que si elles étaient symptomatiques et nécessitaient une technique 

endo-urologique ou une chirurgie ouverte ou coelioscopique. 

- Les thromboses artérielles ou veineuses entrainant une altération de la fonction 

rénale, une oligurie ou une anurie et retrouvées à l’écho-doppler ou lors de la reprise 

chirurgicale. 

- Les hématomes ou hémorragies post opératoires nécessitant une transfusion ou une  

reprise chirurgicale  

- Les sténoses de l’artère rénale symptomatiques ou significatives diagnostiquées sur 

un examen d’écho-doppler et / ou une artériographie ou Angio IRM et nécessitant un 

traitement endovasculaire ou chirurgical. 

- Tout autre événement nécessitant un traitement chirurgical sur le greffon ou sur les 

anastomoses (tumeur, faux anévrysme,…) 
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La gravité des complications chirurgicales a été évaluée par la classification de Clavien-Dindo 

(Annexe), selon la nécessité de recourir à un traitement médical simple (grade I ou II), à un 

traitement endoscopique, radiologique ou chirurgical (grade III) et selon la répercussion de 

ces complications sur le pronostic vital du patient ou son décès (grade IV ou V). 

 

L’analyse statistique a été réalisée avec la collaboration du service de Biostatistique du CHU 

de Rouen. Les données sont présentées soit en effectif (nombre et pourcentage) pour les 

variables qualitatives, soit en moyenne (+/- écart type) ou médiane (min et max) pour les 

variables continues. Les variables qualitatives ont été analysées avec le test du Chi2 ou à 

défaut grâce au test exact de Fischer. Les variables quantitatives ont été analysées avec le 

test paramétrique t de Student, et non paramétrique de Mann Whitney. En analyse 

univariée, une valeur de « p » inférieure à 0,05 a été considérée comme le seuil de 

significativité. Les courbes de survie des transplants et des patients ont été construites selon 

le modèle de Kaplan-Meier. Les survies au sein des différents groupes ont été comparées à 

l’aide des tests de Wilcoxon et de Log-rank. 
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RESULTATS 

 

 

 



67 

 

1. Caractéristiques démographiques 

 1.1. Les receveurs 

Au total, 173 patients ont eu une transplantation rénale au cours de notre suivi. L’âge moyen 

des receveurs était de 52,3 ans (écart-type ± 13.7) et la médiane de 53,2 ans (de 19 à 76 

ans). Le sexe ratio retrouve une prédominance masculine avec  117 hommes (67%) contre 56 

femmes (33%). L’indice de masse corporelle (IMC) moyen dans la série est de 25,49 (± 3.9) 

Les principales comorbidités retrouvées chez les receveurs outre l’insuffisance rénale étaient 

par fréquence décroissante : l’hypertension artérielle à 89%, une dyslipidémie à 39%, un 

tabagisme sevré ou actif à 28%, un diabète à 14,6 % et une coronaropathie à 5,9%. 

Pour 161 patients (93%), il s’agissait d’une première greffe rénale et pour 12 patients (7%) 

d’une deuxième transplantation. 167 patients étaient dialysés avant la greffe (96,5%) et 6 

patients ont eu une greffe préemptive (3,5%). Parmi les patients dialysés, 85% étaient en 

hémodialyse et 15 % en dialyse péritonéale. 

 

Les néphropathies étaient le plus souvent d’origine hypertensive (22 %), diabétique (20 %), 

glomérulaire (17%) et ensuite liées à des reins polykystiques (11%), à une atteinte 

interstitielle chronique, à une uropathie malformative et enfin d’origine idiopathique. 

 

Les données démographiques des receveurs sont rapportées dans le tableau 1. 
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Tableau 1 : Données démographiques des receveurs 

 

 
Age des receveurs 
 
 
Sexe 
 
 
IMC 
< 25 
Entre 25 et 30 
> 30 
 
Comorbidités 
             - HTA 
             - Dyslipidémie 
             - Diabète 
             - Tabagisme actif ou sevré 
             - Coronaropathie 
             - Traitement anticoagulant ou AVK 
 
Type de dialyse avant la greffe 

 
Moyenne : 52,3 ans (± 13,7) 
Médiane : 53,2 ans (19–76) 

 
Homme : 117 (67 %) 
Femme : 56 (33 %) 

 
25,49 (± 3,9) 
77 (44,5 %) 
74 (43 %) 

22 (12,5 %) 
 
 

88 % 
39 % 

14,6 % 
28 % 

6 % 
33 % 

 
Hémodialyse 85 % 

Dialyse péritonéale 15 % 
 

Greffe préemptive 
 
Première transplantation 
Deuxième transplantation 
 

3 %  
 

161 (93 %) 
12 (7 %) 

Principale néphropathie d’origine : 
             - Hypertensive 
             - Diabétique 
             - Glomérulaire 
             - Polykystique 
             - Autre (multifactorielle ou non connue) 
 
Diurèse résiduelle 

 
38 (22 %) 
35 (20 %) 
30 (17 %) 
19 (11 %) 
51 (30 %) 

 
55 (32%) 

  

 

 

 1.2. Les donneurs 

Sur les 173 greffes, 160 ont été réalisées à partir de donneurs cadavériques par mort 

encéphalique (92,5%), 3 à partir de donneurs décédés par arrêt cardiaque (DDAC) (1,5%) et 

10 ont été réalisées à partir d’un donneur vivant (6%). L’âge moyen des donneurs (connue 

pour seulement 159 des 166 donneurs) est de 53,9 ans (± 12.6) avec une médiane de 57 ans 

[16 à 84 ans]. Le taux de donneur dit « marginal » selon les critères UNOS était de 33 %, tous 

présents dans le groupe des donneurs cadavériques en mort encéphalique, ce qui 

représente 57 greffons. 
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La cause de décès est vasculaire dans 43,5 % des cas (rupture d’anévrysme, hémorragie 

méningée...) et d’autre cause dans 56,6 % des cas (traumatique, autolyse, accident de la voie 

publique…).  

L’utilisation d’amines est rapportée pour 92% des donneurs. 

 

 1.3. Les transplants rénaux 

Il n’existait pas de prédominance de côté pour les greffons avec 88 reins droits greffés (51%) 

et 85 reins gauches (49%). 

Chez 38 greffons (22%), il existait au moins deux artères. Pour 34 greffons (19,5%), on 

retrouvait une artère polaire unique, localisée en position polaire inférieure pour 27 cas et 

en position polaire supérieure pour 7 cas. Pour 4 greffons, il existait 2 vaisseaux polaires, 

avec dans tous les cas, 1 vaisseau polaire inférieur et 1 vaisseau polaire supérieur. 

- En cas d’artère polaire unique, nous avons réalisé : 

- une anastomose sur patch unique dans 28 cas (85%) 

- une ligature d’artère polaire supérieure très éloignée et de trop petit calibre, dans 2 

cas  

- une anastomose d’une artère polaire inférieure en latéro terminale dans un cas et en 

latéro latérale dans un autre cas 

- une ligature d’artère polaire de petit calibre, non réimplantable (section accidentelle 

proche du hile lors du PMO), dans 2 cas. 

 

- En cas d’artère polaire multiple, nous avons réalisé : 

- une anastomose sur patch unique dans 2 cas  

- une anastomose d’artère  polaire inférieure en latéro terminale dans un cas 

- une ligature d’une polaire supérieure de petit calibre non réimplantable (section 

accidentelle proche du hile lors du PMO), dans un cas 

 

Il existait une veine unique pour 166 transplants (96%). Dans aucun cas, il n’y a eu besoin de 

conserver les 2 veines du fait d’un calibre nettement supérieur de l’une d’entre elle.  

Un seul greffon présentait une bifidité, le reste des greffons avait un uretère unique sans 

autre anomalie morphologique. L’examen des greffons par le préleveur ou le transplanteur 
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retrouve de l’athérome dans 41% des cas, quel que soit la localisation (patch aortique, 

ostium ou tronc de l’artère rénale). 

La durée d’ischémie froide était en moyenne de 15,8 heures (± 5,2).  

 

Les différentes données démographiques pour les donneurs et les transplants sont 

rapportées dans le tableau 2, ainsi que les données sur l’expérience de l’opérateur. 

 

 

 

Tableau 2 : Données démographiques des donneurs et des transplants rénaux 

 

 
Age des donneurs 
 
 
Type de donneur 
 
 
 
Donneurs marginaux 
 
Utilisation d’amines vasopressives 
 

 
Moyenne : 53,9 ans (± 12,6) 
Médiane : 57 ans (16 – 84) 

 
Mort encéphalique : 160 (92,5%) 

DDAC : 3 (1,5%) 
Donneur vivant : 10 (6%) 

 
33% 

 
188 (92%) 

 
Rein droit / gauche 
 

88 (51%) / 85 (49%) 

Nombres d’artères : 
- 1 
- 2 
- 3 

 
135 (78%) 
34 (19,5%) 

4 (2,5%) 
 

Ischémie froide 

< à 10 heure 

Entre 10 et 24 heures 

>24 heures 

 

Diurèse sur table 

 

Athérome du greffon 

 

Opérateurs 

CCA 1ère année 

CCA ou assistant 2ème année 

Chirurgiens vasculaires  
Chirurgiens urologues séniors  
 

Moyenne : 15,8 heures (± 5,2) 
18  (dont 10 donneurs vivant) (10,5%) 

144 (83%) 
11  (6,5%) 

 

55 (32%) 
 

71 (41%) 
 

 

31 (18%) 
54 (31%) 
21 (12%) 
67 (39%) 
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2. Les Complications chirurgicales globales 

Parmi les 173 greffes réalisées, nous avons eu 63 complications chirurgicales chez 47 

patients différents (27 %). Trente-trois patients ont eu une seule complication en post greffe 

(urologique, vasculaire, lymphatique ou pariétale), 14 ont eu deux complications et un 

patient a eu trois complications. On a recensé vingt-huit complications urinaires (16 %),  quel 

que soit leur délai d’apparition après la greffe, neuf complications lymphatiques ou 

pariétales (5%) et vingt-six complications vasculaires (15%). 

 

 2.1. Complications urinaires 

ü Hématuries compliquées. Cela concerne sept patients au total. On retrouve six 

patients (3,5%) nécessitant des manœuvres de décaillotage ou un lavage double 

courant. Pour un cas (0,5%), une exploration endoscopique s’est imposée afin 

d’éliminer les caillots et de réaliser une hémostase (IIIb) devant la persistance du 

saignement. L’origine du saignement était l’uretère distal au niveau de l’anastomose 

urétéro-vésicale. 

 

ü  Fistules urinaires. Deux patients (1%) ont eu une fistule urinaire dans les suites post 

opératoires. Un patient a eu un lâchage de l’anastomose urétéro vésicale à J1 

nécessitant une reprise chirurgicale immédiate avec nouvelle anastomose urétéro 

vésical (Clavien IIIb). Une patiente (0,5%) a présenté à la fin de la première semaine 

post opératoire, une fistule urinaire diagnostiquée sur une baisse de la diurèse 

associée à l’absence d’amélioration de la créatinine. Le liquide analysé dans le redon 

a confirmé cette hypothèse. La fistule siégeait au niveau de l’anastomose urétéro-

vésicale, elle était secondaire à une nécrose du bas uretère du greffon et a nécessité 

une reprise chirurgicale et la réalisation d’une anastomose pyélo urétérale en 

utilisant l’uretère natif (Clavien IIIb). Les patients avaient tous les deux une sonde JJ 

pendant la greffe. 

 

ü Sténose urétérale. Treize sténoses urétérales (7,5 %) se sont développées parmi les 

173 patients greffés. Pour l’ensemble des patients, initialement un drainage seul de 

la voie excrétrice a été effectué soit par néphrostomie percutanée, soit par sonde JJ 
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(Clavien IIIa). Parmi ces patients dérivés, quatre sténoses localisées au niveau de 

l’anastomose urétéro-vésicale ont eu un traitement endoscopique avec dilatation de 

l’anastomose urétéro-vésicale (Clavien IIIb) ; et finalement, deux patients ont eu une 

anastomose pyélo urétérale devant la récidive précoce de l’obstruction après 

dilatation. Les neuf autres patients ont bénéficié d’emblée d’une chirurgie à « ciel 

ouvert » avec soit une nouvelle réimplantation extra-vésicale pour deux patients 

(ceux dont la récidive était très précoce et la sténose courte) ou soit une utilisation 

des uretères natifs pour anastomose pyélo-urétérale chez sept autres receveurs 

(Clavien IIIb). Parmi les treize sténoses traitées, deux patients ont finalement eu des 

changements itératifs de sonde JJ pour récidive de l’obstruction et pour un patient, la 

récidive du syndrome obstructif urinaire a conduit à remettre en place une 

endoprothèse urétérale avec changement itératif pendant 18 mois avant de 

finalement réaliser une transplantectomie à 24 mois de la transplantation, suite à des 

complications infectieuses urinaires récurrentes et à un greffon devenu non 

fonctionnel (Clavien IIIb). 

Les procédures sont résumées dans le tableau 3. 

 

Tableau 3: Caractéristiques des traitements des sténoses urétérales 

 

1ère procédure 
urinaire 

 
13 poses de 

Sonde JJ ou 
Néphrostomie 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

2ème procédure  
urinaire 

 
 

2 dilatations 
endoscopiques 

 
2  dilatations 

endoscopiques 
 

2 réimplantations 
urétéro-vésicales 

 
6 anastomoses 

pyélo-urétérale 
 

1 anastomose 
pyélo-urétérale 

 

Complication 
secondaire 

 
 

Aucune 
 
 

Récidive 
 
 

Aucune 
 
 

Aucune 
 
 

Récidive 
 
 

3ème procédure 
urinaire 

 
 

Ø 
 
 

2 anastomoses 
pyélo-urétérales 

 
Ø 

 
 

Ø 
 
 

Dilatation 
endoscopique 

Complication 
secondaire 

 
 

Ø 
 
 

Aucune 
 
 

Ø 
 
 

Ø 
 
 

Récidive et 
pose de Sonde 

JJ 

Fonction 
rénale  

 
 

Greffons 
fonctionnels  

 
Greffons 

fonctionnels 
 

Greffons 
fonctionnels 

 
Greffons 

fonctionnels 
 

Perte du 
greffon à 18 

mois 
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ü Reflux vésico-urétéral. Dans la série, nous avons retrouvé six reflux vésico-urétéraux 

symptomatiques (3,5%), responsables de pyélonéphrite avec pour 1 patient, un 

séjour en réanimation pour choc septique. Tous les patients ont eu une injection 

intra détrusorienne de Macro plastique avec une efficacité pour trois d’entre eux. 

Trois reprises de l’anastomose urinaire ont été nécessaires avec utilisation de 

l’uretère natif et réalisation d’une anastomose pyélo-urétérale ou urétéro-urétérale 

ou allongement du trajet anti reflux (Clavien IIIb). 

Les procédures sont résumées dans le tableau 4. 

 

Tableau 4: Caractéristiques des traitements des reflux vésico-urétéraux 

 

1ère procédure 
Urinaire 

 
3 injections de macro 

plastique sous 
muqueux 

 
3 injections de macro 

plastique sous 
muqueux 

 

Complication 
secondaire 

 
Aucune 

 
 
 

Récidive 

2ème procédure urinaire 
 
 

Ø 
 
 
 

1 anastomose pyélo-urétérale 
 

2 reprises de l’anastomose 

urétéro-vésicale 

Complication 
secondaire 

 
Ø 

 
 
 

Aucune 
 

Aucune 

Fonction 
rénale  

 
Greffons 

fonctionnels  
 

Greffons 
fonctionnels 

 
Greffons 

fonctionnels 
 

 

ü Lithiase sur transplant rénal : aucune lithiase n’a été rapportée au cours du suivi des 

patients 

 

 2.2. Complications lymphatiques et pariétales 

ü Lymphocèles symptomatiques. Assez fréquemment rencontrés, une simple 

surveillance est requise en l’absence de retentissement sur le greffon ou de 

symptômes. Huit cas de lymphocèle (4,5%) ont nécessité un traitement compte tenu 

de leur retentissement clinique ou de leur caractère compressif. Trois ont bénéficié 

d’une marsupialisation par abord coelioscopique (Clavien IIIb) et cinq ont eu un 

drainage simple (Clavien IIIa) sans récidives dans les suites.  
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ü Eventration : Un patient (0,5%) a eu une déhiscence de paroi sur la cicatrice de 

greffe. Aucun traitement n’a été nécessaire dans les suites à 36 mois de suivi  

(Clavien I). 

 

2.3. Complications vasculaires 

 

ü Hématomes péri rénaux ou hémorragie post opératoire : au total huit malades (4,5%) 

ont présenté ce type de complications. Trois ont présenté des hématomes 

nécessitant une transfusion en post opératoire mais sans compression ni besoin de 

drainage chirurgical (Clavien II). Cinq patients ont présenté des hématomes post-

opératoires (3%) nécessitant une évacuation et un drainage chirurgical (Clavien IIIb) 

compte tenu de leur évolutivité (augmentation de taille) sur les échographies de 

contrôle et de leur répercussion paraclinique ou clinique avec compression veineuse 

ou urétérale en échographie, déglobulisation ou encore douleur. Un de ces 5 patients 

soit (0,5%), présentait un véritable saignement hémorragique nécessitant une reprise 

chirurgicale en urgence devant une masse battante palpable en fosse iliaque avec 

nécessité de réanimation intensive mais sans perte du greffon (Clavien IV b). 

 

ü  Thrombose de l’artère du greffon : nous avons eu quatre thromboses d’artères du 

greffon (2%). Tous les malades ont eu une reprise chirurgicale en urgence : dans trois 

cas, ces thromboses se sont soldées par une transplantectomie (Clavien IVa). Pour le 

quatrième cas n’ayant pas eu de transplantectomie, il y a eu une reprise de fonction 

du greffon. Un patient avait également une thrombose veineuse associée.  

  

ü Thrombose d’artère polaire : Quatre patients (2%) ont eu des thromboses de 

vaisseaux polaires. Deux artères polaires supérieures avec un greffon présentant trois 

artères et deux artères polaires inférieures. Il n’a pas été réalisé de traitement 

chirurgical mais un traitement anti coagulant ou anti agrégant plaquettaire a été 

instauré (Clavien II). 
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ü Thrombose veineuse : Trois cas de thromboses veineuses ont été rapportés (1,5%). 

Deux patients ont eu une thrombose de la veine du greffon, mise en évidence dans 

les heures suivant la transplantation. Une reprise de l’anastomose avec 

thrombectomie a pu être effectuée rapidement sans pour autant empêcher la perte 

de fonction du greffon chez un patient (Clavien IVa). Le deuxième patient a eu une 

reprise de la fonction du greffon dans les suites. Un troisième cas de thrombose 

veineuse a été rapporté au décours d’un rejet aigu à J7 post opératoire avec perte de 

fonction du greffon malgré la reprise chirurgicale et la thrombectomie (Clavien IVa). 

 

ü Sténose de l’artère : Dans notre série, nous avons retenu comme sténose de l’artère 

du greffon : la sténose symptomatique ou sévère (accélération de flux significative au 

doppler et/ou confirmée en Angio TDM/IRM ou artériographie) afin de ne pas 

surévaluer les sténoses et d’avoir la définition la plus communément admise dans la 

littérature. Six sténoses artérielles (3,5%) sont survenues dans les suites de la 

transplantation. Le délai d’apparition variait de trois à seize mois. Les six sténoses ont 

pu bénéficier d’un traitement endovasculaire par angioplastie et mise en place de 

stent au besoin (Clavien IIIa). Aucune n’a eu besoin de reprise chirurgicale par voie 

« ouverte ». Les suites ont été marquées par le développement d’un cas de 

dissection per angioplastie nécessitant une anti coagulation efficace dans les suites 

(Clavien II) mais sans conséquence sur la survie du greffon et les examens de contrôle 

ont montré la disparition de la dissection. 

 

ü Un faux anévrisme mycotique (0,5%) a été diagnostiqué et une transplantectomie a 

été réalisée malgré le bon fonctionnement du greffon à J7 (Clavien IVa). 

 

 

Les complications globales de la greffe sont résumées dans le tableau 5. 
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Tableau 5 : complications chirurgicales 

 

 
Complications urinaires 
 
             - Hématuries compliquées 
           dont  lavage double courant  
           dont  endoscopie 

 
             - Fistules urinaires 
             - Sténoses urétérales 
             - Reflux vésico-urétéral 
 
Complications vasculaires 
 
             - Hématome/hémorragie 
             - Thrombose artère greffon 
             - Thrombose artère polaire 
             - Thrombose veine 
             - Sténose artère greffon 
             - Anévrysme mycotique 
 
Complications lymphatiques 
             - Lymphocèle 
 
Complications pariétales  
             - Eventration 
 

Nombre 
28 

 
7 
6 
1 

 
2 

13 
6 

 
26 

 
8 
4 
4 
3 
6 
1 

 
 

8 
 
 

1 

Pourcentage (%) 
16 

 
4 
3,5 
0,5 

 
1 
7,5 
3,5 

 
15 

 
4,5 
2 
2 
1,5 
3,5 
0,5 

 
 

4,5 
 
 

0,5 

Total                                                                 63                                    

 

La totalité des complications retrouvées a été gradée selon la classification de Clavien Dindo 

et est présentée dans le tableau 6.  

 

Tableau 6 : Nombre de complications selon  Clavien Dindo 

Classification des complications 
 
Grade I 
 
Grade II 
 
Grade IIIa 
 
Grade IIIb 
 
Grade IVa 
 
Grade IVb 
 

Nombre de complications 
 

1 
 

13 
 

12 
 

29 
 

7 
 

1 

 

Total                                                                                                                     63                                    
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3. Evolution après la greffe 

La reprise retardée de fonction est la plupart du temps définie par la nécessité de mise en 

place de dialyse dans les sept jours après la greffe. Au total, 51 patients ont eu au moins une 

dialyse dans les sept jours suivant la greffe avec 48 malades sortis de dialyse après 6 jours 

(±6) (de 0,5 à 29 jours). La durée d’hospitalisation moyenne était de 15,1 jours (± 10) avec 

une médiane à 15,3 jours (5-82). 

Au total parmi les 173 greffes étudiées, treize se sont soldées par une perte de fonction du 

greffon, soit par complications post chirurgicales, soit dans les suites de rejet aigu ou 

chronique ou de non reprise de fonction du greffon primaire nécessitant le retour à la 

dialyse, soit 7,5% à 30 mois. Sept patients sont malheureusement décédés (4%). Pour six 

patients, le greffon était fonctionnel, et un malade était en reprise retardée de fonction avec 

un décès à J5 sur inhalation. 

 

4. Comparaison des complications urinaires selon l’anastomose urinaire 

 4.1. Epidémiologie des receveurs selon le type d’anastomose urinaire 

Parmi les greffes, il a été réalisé 109 anastomoses selon Lich-Gregoir (58 %) et 64 

anastomoses selon « one stich » modifié. L’âge moyen des receveurs était de 51,9 (±15,4) et 

de 53,2 (±13,5) et comparable dans les deux groupes (P=0,56). 

L’IMC était respectivement de 24,89 (± 3,76) et de 26,23 (± 5,07). Il existait une tendance à 

un poids plus élevé dans le groupe Lich Gregoir avec une différence significative (P=0,02). 

Les principales comorbidités des receveurs étaient retrouvées de façon identique dans les 

deux groupes, que ce soit pour l’hypertension (p= 0.5), le diabète (p=0.53), la dyslipidémie 

(p=0.89), le tabac (p=0.35), la coronaropathie (p=0.27) ; et enfin pour le traitement anti 

coagulant ou par AVK (p=0.46). 

Les néphropathies d’origine étaient réparties de façon identique dans les deux groupes et 

aucune différence d’étiologie n’a été observée de façon significative. 

 

Toutes les valeurs sont colligées dans le tableau 7. 
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Anastomose selon Lich 

Gregoir 

Anastomose selon « one 

stich » modifié 
P 

 
Nombre Total 
 
Age des receveurs 
 
 
Sexe 
 
 
IMC 
< 25 
 Entre 25 et 30 
> 30 
 
Comorbidités 
             - HTA 
             - Dyslipidémie 
             - Diabète 
             -Tabagisme actif ou sevré 
             - Coronaropathie 
             - Traitement anticoagulant ou AVK 
 
Type de dialyse avant la greffe 

 
109 (63%) 

 
Moyenne : 51,9 ans (±15,4) 
Médiane : 54,1 ans (20–78) 

 
Homme : 75 (68%) 
Femme : 34 (32%) 

 
24,89 (± 3,7) 

51 (47%) 
45 (41%) 
13 (12%) 

 
 

94 (86,5%) 
44 (39%) 

15 (13.5%) 
33 (30%) 
7 (6,5%) 

38 (35%) 
 

Hémodialyse 94 (87%)  
Dialyse péritonéale 15 (14%) 

 
64 (37%) 

 
Moyenne : 53,2 ans (±15,3) 
Médiane : 55,6 ans (19 –78) 

 
Homme : 42 (65%) 
Femme : 22 (35%) 

 
26,23 (± 5,07) 

26 (40,5%) 
29 (45%) 
 9 (14%) 

 
 

58 (90%) 
24 (38%) 
11 (17%) 
15(23.5%) 

3 (4,5%) 
19 (29,5%) 

 
Hémodialyse 52 (81%)  

Dialyse péritonéale 12 (19%) 

 
 
 

P= 0,56 
 
 

P= 0,8 
 
 

P= 0,02 
 
 
 
 
 

P = 0.5 
P= 0.89 
P= 0.53 
P =0.35 
P= 0.27 
P= 0.46 

 
P= 0.29 
P= 0.39 

 
Première transplantation 
Deuxième transplantation 
 

 
101 (92.5%) 

8 (7.5%)  

 
60 (94%) 

4 (6%) 

 
 

Principale néphropathie d’origine : 
             - Hypertensive 
             - Diabétique 
             - Glomérulaire 
             - Polykystique 
             - Autre (multifactoriel ou non connue)  

 
27 (25%) 
21 (19%) 

 20 (18,5%) 
13 (12%) 

28 (25,5%) 

 
11 (17,5%) 
14 (22%) 

10 (15,5%) 
6 (9%) 

 23 (36%) 
 

 
P=0.25 
P=0.63 
P=0.61 
P=0.54 
P=0.14 

 

Tableau 7 : Données démographiques des receveurs selon le type d’anastomose urinaire 

 

 

 4.2.  Epidémiologie des donneurs  selon le type d’anastomose urinaire 

L’âge moyen des donneurs est connu pour seulement 159 des 166 donneur, il est de 50.4 

ans (± 13.1) pour le groupe Lich Gregoir et de 54.7 ans (± 10.02) pour le groupe « one stich » 

modifié. Les patients  du groupe « one stich » modifié avait un âgé significativement plus 

élevé que les patient du groupe Lich Gregoir (p=0.02). Le taux de donneur dit « marginal » 

selon les critères UNOS était identique dans les 2 groupes (p=0,31). Les données sur 

donneurs sont détaillées dans le tableau 8. 
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 4.3.  Epidémiologie des greffons selon le type d’anastomose urinaire 

Les reins droits nécessitent une préparation plus longue et plus précautionneuse que les 

reins gauches, la veine rénale droite devant en général être allongée par une plastie cave. Ils 

peuvent ainsi être source d’une plus grande incidence de complications vasculaires. La 

proportion de reins droits est respectivement de 51% et de 50%. Cette différence n’est pas 

significative. 

Nous avons colligé les greffons à artères multiples (1 ou 2 polaires). La proportion est 

estimée à 26,5% chez les receveurs « one stich » modifié contre 19 % dans le groupe Lich 

Gregoir. Il n’existe pas de différence significative entre les groupes (p=0,35), que le greffon 

ait un seul (p=0.18) ou deux vaisseaux polaires (p=0.89). 

La durée d’ischémie froide a été évaluée dans chaque groupe. L’ischémie froide prolongée 

est un facteur de risque de reprise retardée de fonction du greffon, notamment lorsqu’elle 

est prolongée (supérieure à 24 heures) [66-68] et semble favoriser les complications 

chirurgicales. Elle est en moyenne respectivement de 15.37 ± 4.7 heures et de 15,80 ± 5.52 

heures. Cette différence n’apparaît pas significative (p=0,63). Les greffons ayant une 

ischémie prolongée sont répartis de façon identique dans les deux groupes (6.4 et 6.2 %). 

Les caractéristiques des transplants rénaux et des donneurs sont résumés dans le tableau 8. 
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 Anastomose selon Lich Gregoir Anastomose selon « one stich » 

modifié 

P 

 
Age des donneurs 
 
Type de donneur 
 
 
 
Donneurs marginaux 
 
Rein droit / gauche 
 
Nombres d’artères : 
                - 1 
                - 2 
                - 3 
 
Ischémie froide 

< à 10 heure 

Entre 10 et 24 heures 

>24 heures 

 

 

Diurèse sur table 

 

Opérateur 

CCA 1ère année 

CCA ou assistant 2ème année 

Chirurgiens vasculaires  
Chirurgiens urologues séniors  
 

 
Moyenne : 50.4  ans (± 13.1) 

 
Mort encéphalique : 101 (92.5%) 

DDAC : 3 (2.5%) 
Donneur vivant : 5(5%) 

 
39 (35.5%) 

 
56 (51%) / 53 (49%) 

 
 

88 (81%) 
18 (16.5%) 

3 (2.5%) 
 

Moyenne : 15.37 heures (± 4.70) 
11 (10%) 

91 (83.5%) 
7 (6,4%) 

 

 

30 (27.5%) 
 

 

16 (15%) 
34 (31%) 

21 (19.5%) 
38 (35%) 

 
Moyenne : 54.7 ans (± 10.02) 
 
Mort encéphalique : 59(92%) 

DDAC : 0 (0%) 
Donneur vivant : 5(8%) 

 
18 (28%) 

 
32 (50%) /  32 (50%) 

 
 

47 (73.5%) 
16 (25%) 
1 (1.5%) 

 
Moyenne : 15.80 heures (± 5.52) 

7 (11%) 
53 (82.8%) 

4 (6,2%) 
 

 

25 (39%) 
 

 

15 (23.5%) 
20 (31%) 

0 (0%) 
29 (45.5%) 

 

 
P=0.02 

 
P=0.91 
P=0.29 
P=0.43 

 
P= 0.31 

 
P= 0.91 

 
 

P=0.25 
P=0.18 
P=0.89 

 
P=0.63 
P=0.84 
P=0.91 
P=0.82 

 
 

P=0.12 
 
 

P=0.16 
P=0.95 

P <0.001 
P=0.17 

 

Tableau 8 : Données démographiques des donneurs et des transplants selon le type d’anastomose urinaire 

 

 

4.4. Evolution après la greffe selon le type d’anastomose urinaire 

La reprise retardée de fonction était de 30% dans le groupe Lich Gregoir (33 patients) et de 

28 % pour le groupe « one stich » modifié. La différence était non significative (p=0.78). 

La durée d’hospitalisation moyenne était comparable et respectivement de 14,9 jours (± 

10.1) et de 15.1 jours (± 9.9). 

Parmi les treize greffes qui se sont soldées par une perte de fonction du greffon soit par 

complication post chirurgicale soit dans les suites de rejet aigu ou chronique ou de non 

reprise de fonction du greffon nécessitant le retour à la dialyse, huit patients (7.3%) étaient 

dans le groupe Lich Gregoir et cinq (7.8%) dans le groupe « one stich »modifié (p=0.91). 
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 4.5. Complications chirurgicales selon le type d’anastomose urinaire 

Dans notre série, on retrouve un taux de complications urinaires de 16,5% pour 

l’anastomose Lich Gregoir et un taux de 18,7 % de complications pour le groupe « one stich » 

modifié (P=0,73). Les différents types de complications sont détaillés dans le tableau 9. Il 

n’existe aucune différence de fréquence de complications selon le type d’anastomose 

urinaire que ce soit pour les complications urinaires ou lymphatiques. 

 

Tableau 9 : complications chirurgicales urologiques et lymphatiques selon l’anastomose urinaire 

 

P 

 
 
Complications urinaires 
 
             - Hématuries compliquées 
           dont  lavage double courant  
           dont  endoscopie 

 
             - Fistules urinaires 
             - Sténoses urétérales 
             - Reflux vésico-urétéral 
 
Complications lymphatiques 
 
             - Lymphocèles 
 

Lich Gregoir (n= 109) 
 
 
 

4 (3,5%) 
3 (2,7%) 
1 (0,8%) 

 
1 (0,8%) 
8 (7,3%) 
4 (3,7%) 

 
 
 

4 (3,7%) 

« one stich » modifié 
(n=64) 

 
 

3 (4,5%) 
3 (4,5%) 

0 

 
1 (1,5%) 
5(7,5%) 
2 (3%) 

 
 
 

4 (5,7%) 

 
 
 
 

P=0,71 
P=0,67 

Non calculable 

 
P=0,95 
P=0,75 
P=0,93 

 
 
 

P=0,46 

 

Détails de la prise en charge des complications urinaires et lymphatiques en fonction de 

l’anastomose. 

ü Hématurie macroscopique : Pour trois des quatres patients du groupe Lich Gregoir et 

les trois patients du groupe « one stich » modifié, le traitement a été la mise en place 

d’une sonde double courant avec lavages vésicaux. Le dernier patient du groupe Lich 

Gregoir a eu une coagulation par voie endoscopique (Clavien IIIb). 

 

ü Les fistules urinaires : Le patient du groupe Lich Gregoir a eu une nécrose du bas 

uretère nécessitant une reprise chirurgicale et la réalisation d’une anastomose pyélo 

urétérale en utilisant l’uretère natif (Clavien IIIb). Le patient avec fistule urinaire du 

groupe « one stich » modifié a eu un lâchage de l’anastomose urétéro vésicale à J1 
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nécessitant une reprise chirurgicale immédiate avec nouvelle anastomose urétéro 

vésicale (Clavien IIIb). 

 

ü Sténose urétérale. Pour l’ensemble des patients, initialement un drainage seul de la 

voie excrétrice a été effectué soit par néphrostomie percutanée, soit par sonde JJ 

(Clavien IIIa). 

Dans le groupe Lich Gregoir, quatre patients ont eu une dilatation endoscopique de 

l’anastomose avec pour un patient une récidive précoce traitée par anastomose 

pyélo-urétérale. Les quatre autres patients ont eu d’emblée une chirurgie ouverte 

avec pour un patient une réimplantation urétéro-vésicale et pour les autres une 

anastomose pyélo-urétérale (Clavien IIIb). 

Dans le groupe « one stich »modifié, un patient a eu une dilatation endoscopique qui 

fut un échec avec récidive précoce traitée par pyélo-urétérale (Clavien IIIb). Les 

quatre autres patients ont eu une chirurgie ouverte d’emblée avec une 

réimplantation extra vésicale et quatre anastomoses pyélo-urétérales (Clavien IIIb). 

Un patient de chaque groupe a finalement  eu des changements itératifs de sonde JJ 

pour récidive de l’obstruction. Pour un patient du groupe Lich Gregoir, la récidive du 

syndrome obstructif urinaire a conduit à remettre en place une endoprothèse 

urétérale avec changement itératif pendant 18 mois, avant de finalement réaliser 

une transplantectomie à 24 mois de la transplantation, suite à des complications 

infectieuses urinaires récurrentes et à un greffon devenu non fonctionnel (Clavien 

IVa). 

 

ü Reflux vésico-urétéral. Tous les patients (6) ont eu une injection intra détrusorienne 

de Macro plastique avec une efficacité pour trois d’entre eux ; tous étaient issus du 

groupe Lich Gregoir. Trois reprises de l’anastomose urinaire ont été nécessaires avec 

utilisation de l’uretère natif et réalisation d’une anastomose pyélo-urétérale ou 

allongement du trajet anti-reflux (Clavien IIIb) ; un patient était issu du groupe Lich 

Gregoir et deux patients du groupe « one stich » modifié. 

 

ü Lymphocèles symptomatiques. Deux patients du groupe  Lich Gregoir et trois 

patients du groupe « one stich » modifié ont eu un drainage simple sans récidive 
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(Clavien IIIa). Deux patients du groupe Lich Gregoir et un patient du groupe « one 

stich » modifié ont eu une marsupialisation coelioscopique (Clavien IIIb). 

 

Répartition des complications selon la classification de Clavien Dindo : 

 

Pour le groupe Lich Gregoir : 

- 3 complications de Grade II (3%) 

- 2 complications de Grade IIIa (2%) 

- 14 complications de Grade IIIb (13%) 

- 1 complication de Grade IVa (1%) 

   

Pour le groupe « one stich »modifié : 

- 3 complications de Grade II (4,5%) 

- 3 complications de Grade IIIb (4,5 %) 

- 10 complications de Grade IIIb (15%) 

 

La survie des greffons dans le groupe Lich Gregoir et le groupe « one stich » modifié n’était 

pas impactée par le type d’anastomose urinaire quel que soit le délai (à 6 mois, 1 an ou 2 

ans) (P= 0,88).  

De même, le taux de reprise primaire de fonction rénale était sensiblement égal (p=0,75). 

Etant donné la fréquence et le nombre faible de complications dans chaque sous-groupe, 

l’analyse des complications n’a pu être que descriptive. 

 

5. Facteurs de risque des complications chirurgicales 

 

Nous avons recherché les facteurs pouvant influencer la survenue de complications 

chirurgicales dans notre série. Les caractéristiques démographiques et les comorbidités des 

receveurs et donneurs, ainsi que les données relatives aux transplants des patients avec 

complications ou sans complications chirurgicales ont donc été comparées. 
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Dans la série, sur les quarante-sept patients ayant eu des complications, nous avons mis en 

évidence plusieurs données significativement plus fréquentes chez ces patients : 

 - Le rein provenant d’un donneur à critères élargis (ou reins « marginaux ») est 

associé dans notre série à un risque accru de complications en post opératoire. Nous avons 

retrouvé 49 % de reins avec critères élargis dans la population des patients ayant eu des 

complications contre 27 % chez les patients sans complications (p=0,02).  

 - Le tabagisme actif ou sevré depuis moins d’un an est associé à un risque accru de 

complications avec un taux de fumeur ou sevré récent de 44,5% dans le groupe 

complications contre  21,5%  dans le groupe sans complications (p=0,01). 

 - Les 3 patients ayant été greffé avec un rein ayant eu une complication lors du PMO 

ont fait une de complication dans les suites de la greffe (p=0,001) 

 - De même, les patients greffés avec un rein présentant de l’athérome sur le patch, 

l’ostium de l’artère rénale ou bien sur le tronc de l’artère ont fait plus de complications 

(p=0,05) 

 

L’âge moyen du receveur n’était pas un facteur de risque de complications démontré dans 

notre série. Le groupe des patients avec complications était plus âgé (54,6 ±13,9) que le 

groupe sans complications (50,3 ±11,2) mais sans que la différence soit significative (p=0.06). 

La reprise retardée de fonction du greffon était plus importante avec une tendance  vers la 

significativité dans le groupe avec complications (p=0,06). Cependant, les greffons 

« marginaux » étaient significativement plus élevés dans le groupe avec complications. En 

analyse multivariée, la présence d’une complication n’était pas un facteur de risque 

indépendant de reprise de fonction retardée du greffon mais avec une tendance vers la 

significativité (p = 0,0816). 

Enfin, l’analyse multivariée montre que la reprise retardée de fonction est associée à une 

ischémie froide plus longue, surtout après plus de 24 heures d’ischémie froide (p=0,035) 

mais ce n’est pas le cas sur l’apparition d’une complication (p=0,10). 

 

Le tableau 10 résume les facteurs de risque de complications. 
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Tableau 10: Analyse univariée des complications  générales de la greffe  

 

Paramètres  

 

Patients sans complications 

 

Patients avec complications 

 

P 

 
Nombre de Patients 
Rein droit 
Rein à critères élargis 
 
Âge moyen receveur 
IMC moyen receveur 
 
ATCD receveur 
- HTA 
- Anti agrégeant ou AVK 
- Tabagisme actif ou sevré 
- Coronaropathie 
 
 
Type de dialyse HD 
Artères multiples 
Lésions d’artères polaires (PMO) 
Athérome du greffon 
 
Ischémie froide 
Ischémie tiède 
 
Opérateur 
- CCA 1ère année 
- CCA 2ème année 
- Urologue senior 
- Vasculaire 
 
Reprise retardée de fonction 

 
 

 
126 (73%) 
63 (50%) 
34 (27%) 

 
50,3 (± 11, 2) 

25, 29 (± 3,66) 
 
 

112 (89%) 
40 (31,5%) 
27 (21,5%) 

7 (5,5%) 
 
 

104 (82,5%) 
29 (23%) 

0 (0%) 
46 (36,5%) 

 
15,81 (± 5,1) 
39,7 (± 12,8) 

 
 

21 (16,5%) 
39  (31%)  
50 (40%) 

16 (12,5%) 

 
33 (26%) 

 

47 (27%) 
25 (53%) 
23 (49%) 

 
54,6 (±13,9) 

25,82 (± 4,69) 
 
 

 
 

P=0,75 
P< 0,01 

 
P=0,06 
P=0,48 

 

43 (91,5%) P=0,78 

17 (36%) P=0,53 

21 (44,5%) 
3 (6,5%) 

 
 

P<0,01 
P=0,88 

43 (92%) P=0,16 

9 (19%) 
3 (6,3%) 
25 (53%) 

 
15,77 (± 5,3) 
40,1 (± 11,4) 

 
 

10 (21,5%) 
16 (34%) 
16 (34%) 
5 (10,5%) 

P= 0,57 
P=0,02 
P=0,05 

 
P= 0,28 
P= 0,13 

 
 

P=0,44 
P=0,71 
P=0,79 
P=0 ,85 

 

19 (40%) 

 

P=0,06 

  

 

 5.1. Facteurs de risque des complications urinaires 

Dans notre étude, on retrouve 28 complications urologiques chez 23 patients différents. 

Un seul facteur de risque de complications urologiques a été retrouvé : les greffons avec 

artères multiples, avec 43.5 % de greffon avec artère multiple dans le groupe complications 

contre 18.5 % dans le groupe sans complications (p=0.03). 

Ni l’âge, ni l’IMC du receveur n’ont été retrouvés comme facteur de risque de complications  

urologiques (p=0,83 et p=0,66). 
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Parmi les antécédents des receveurs, seul le tabagisme actif ou sevré semble pouvoir être un 

facteur influençant la survenue des complications urologiques mais sans significativité dans 

notre série (p=0,07). 

Il y avait une tendance à avoir plus de complications urologiques en fonction de l'expérience 

du chirurgien mais sans différence significative notamment pour les CCA 1ère année avec un 

pourcentage de complications plus important pour les greffes réalisées par ceux-ci (30.5% vs 

16%) (p=0.09). 

Les complications urologiques n’ont pas eu d’influence sur la reprise de fonction du greffon 

(P=0,55). 

 

Les données sont résumées dans le tableau 11. 

 

Tableau 11 : Analyse univariée des complications urologiques de la greffe  

 

Paramètres  

 

Patients sans 

complications urologiques 

 

Patients avec 

complications urologiques 

 

 P 

 
Nombre de Patients 
Rein droit 
Rein à critères élargis 
 
Âge moyen receveur 
IMC moyen receveur 
 
ATCD receveur 
- HTA 
- Anti agrégeant ou AVK 
- Tabagisme actif ou sevré 
- Coronaropathie 
 
 
Hémodialyse 
Artères multiples 
Lésions d’artères polaires (PMO) 
Athérome du greffon 
 
Ischémie froide 
Ischémie tiède 
 
Opérateur 
-CCA 1ère année 
-CCA 2ème année 
- Urologue senior 
- Vasculaire 
 
Reprise retardée de fonction 

 
 

 
150 (87%) 
75 (50%) 

47 (31,5%) 
 

52,3 (± 12, 2) 
25, 37 (± 3,77) 

 
 

135 (90%) 
49 (32,5%) 
38 (25,5%) 

8 (5,5%) 
 
 

126 (84%) 
28(18.5%) 

2 (1%) 
61 (40,5 %) 

 
15, 79 (± 5,0) 
39,5 (± 12,4) 

 
 

24 (16%) 
49 (32,5%)  
59 (39,5%) 
18 (12 %) 

 
44 (29%) 

 
23 (27%) 
13 (53%) 

10 (43,5%) 

 
52,9 (± 12,9) 

25,81 (± 4,61) 
 
 

 
 

P=0.79 
P= 0.26 

 
P=0,83 
P=0,66 

 

20 (87%) P=0,71 

8 (35%) P=0,81 

10 (43,5 %) 
2 (8,5%) 

 
 

P=0,07 
P=0,62 

21 (91,5%) P=0,53 

10 (43.5%) 
1 (4,3%) 

10 (43,5%) 
 

15,81(± 5,2) 
40,2 (± 11,6) 

 
 

7 (30,5%) 
6 (26%) 

7 (30,5%) 
3 (13%) 

P=0.03 
P=0,19 
P=0,78 

 
P=0,93 
P=0,27 

 
 

P=0,09 
P=0,53 
P=0,47 
P=0,76 

 

8 (35%) 

 

P=0,55 
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Nous avons essayé d’affiner notre population afin de rechercher les facteurs de risque des 

complications urinaires les plus fréquentes, pour lesquelles nous avions une population 

suffisante (supérieure à 5) dans notre série. Cela a donc été possible pour les sténoses de 

l’uretère, les hématuries macroscopiques compliquées et le reflux vésico-urétéral. Les autres 

complications, du fait de leur faible incidence dans cette série, ne pouvaient avoir de 

recherche de facteurs de survenue statistiquement acceptables. 

 

  5.1.1. Analyse des facteurs de risque des sténoses de l’uretère 

Treize patients ont eu une sténose de l’uretère (7,5%) sur les 173 patients greffés. Parmi ces 

patients, sept ont eu l’apparition d’une sténose dans les trois premiers mois ; et six patients 

à partir de trois mois et jusqu'à 30 mois pour la plus tardive.  

Les sténoses impliquaient dans douze cas l’uretère distal et dans un seul cas une sténose 

complète de la jonction pyélo-urétérale jusqu'à l’uretère distal. 

La comparaison du groupe des patients qui ont présenté une sténose de l’uretère au groupe 

sans complications a permis de retrouver une différence significative dans les situations 

suivantes :  

- L’âge du donneur : on retrouve des donneurs plus âgés dans le groupe avec 

complications mais sans significativité (P=0,105), cependant on retrouve que l’âge du 

donneur supérieur à 67 ans est un facteur indépendant de risque de sténose dans 

notre série (P=0,04). 

- Le tabagisme actif du receveur est retrouvé comme facteur de risque de sténose de 

l’uretère (p=0,03). 

- La présence d’artères multiples était à la limite de la significativité (p= 0,056). La 

présence d’au moins trois artères ou de lésions artérielles polaires inférieures sur le 

greffon rénal lors du prélèvement semble nous conforter dans cette idée mais sans 

que la différence soit significative (p=0,07). Cependant le très faible effectif (6 

patients) ne permet pas de confirmer cette hypothèse. 
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- L’âge ou l’IMC du receveur n’étaient pas des critères significatifs de risque des 

sténoses de l’uretère (p=0,32). 

 

  5.1.2. Analyse des facteurs de risque des hématuries macroscopiques 

Sept patients (4%) ont eu une hématurie macroscopique compliquée, six patients ont 

nécessité des lavages vésicaux et un patient a eu une endoscopie. L’origine du saignement 

provenait dans tous les cas de l’anastomose urétéro vésicale. 

La comparaison du groupe des patients qui ont présenté une hématurie macroscopique 

compliquée au groupe sans hématurie a permis de retrouver un seul facteur semblant être 

favorisant mais non significatif, il s’agissait de la prise d’anticoagulant ou d’AVK en pré 

opératoire associée à la prise d’héparine en post opératoire (p= 0,07). L’absence de 

significativité peut être dû au faible nombre de patients ayant présenté cette complication. 

 

  5.1.3. Analyse des facteurs de risque des reflux vésico-urétéraux 

Six patients (3,5%) ont présenté dans les suites un reflux vésico-urétéral symptomatique.  

Parmi les facteurs de risques étudiés, nous avons retrouvé comme facteurs favorisants 

l’absence de diurèse résiduelle ou inférieure à 500 ml par jour en pré opératoire (P=0,001) 

ainsi que l’âge du receveur supérieur à  60 ans (P=0,04). 

 

  5.1.4. Analyse des facteurs de risque de lymphocèle 

Huit patients soit 4,5% ont présenté dans les suites, une lymphocèle symptomatique. Aucun 

facteur de risque n’est apparu comme favorisant l’apparition de celle-ci dans notre étude. 
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 5.2. Facteurs de risque des complications vasculaires 

Dans notre série, on retrouve plusieurs critères comme facteur favorisant l’apparition ou le 

développement de complications vasculaires lors de la greffe rénale. 

Tout d’abord dans l’origine des greffons : le fait que le greffon soit issu d’un donneur à 

critères élargis est significatif dans notre série (p<0,001). La présence d’athérome manifeste 

quel que soit sa localisation (p<0,001) et les reins avec artères multiples sont aussi associés à 

davantage de complications vasculaires. 

Chez le receveur, le fait d’être en hémodialyse serait un facteur favorisant l’apparition de 

complications vasculaires et c’est le mode de traitement de suppléance chez la majorité des 

patients en attente de greffe rénale (80%). 

Le fait pour le receveur d’avoir un tabagisme actif ou sevré récemment  (p<0,001) ainsi que 

d’avoir un traitement anti coagulant ou AVK (P=0,01) est associé à un risque 

significativement accru d’avoir des complications vasculaires. 

Les complications vasculaires sont associées à une reprise retardée de fonction du greffon 

(P=0,02). 

Cependant, les greffons « marginaux » étaient significativement plus élevés dans le groupe 

avec complications. Nous avons réalisé une analyse multivariée et la présence d’une 

complication vasculaire est un facteur de risque indépendant de reprise de fonction retardée 

du greffon (p = 0,0416). 

En analyse multivariée, il n’est pas démontré que l’ischémie froide soit un risque de 

complications vasculaires (P=0,19). Mais la reprise de fonction est liée à la durée d’ischémie 

froide (p=0,02). 

Les données sont résumées dans le tableau 12. 
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Tableau 12 : Analyse univariée des complications vasculaires de la greffe  

 

Paramètres  

 

Patients sans 

complications vasculaires 

 

Patients avec 

complications vasculaires 

 

P 

 
Nombre de patients 
Rein droit 
Rein à critères élargis 
 
Âge moyen receveur 
IMC moyen receveur 
 
ATCD receveur 
- HTA 
- Anti agrégeant ou AVK 
- Tabagisme actif ou sevré 
- Coronaropathie 
 
 
Hémodialyse 
Artères multiples 
Lésions d’artères polaires (PMO) 
Athérome du greffon 
 
Ischémie froide 
Ischémie tiède 
 
Opérateur 
- CCA 1ère année 
- CCA 2ème année 
- Urologue senior 
- Vasculaire 
 
Reprise retardée de fonction 

 
153 (88.5%) 
77 (50.5%) 
44 (29%) 

 
51.9 (± 12.4) 

25. 32 (± 3.55) 
 
 

138 (90 %) 
46 (30%) 
35 (23%) 
7 (4.5 %)  

 
 

127 (83 %) 
31 (20 %) 

2 (1%) 
57 (37%) 

 
15.77 (± 4.7) 
39.6 (± 12.4) 

 
 

26 (17%) 
50 (32.5 %) 

61 (40%) 
17 (11%) 

 
41 (27%) 

 
20 (21.5%) 
11 (55 %) 
13 (65%) 

 
53.4 (± 11.9) 

26,12 (± 3.66) 

 
 

P= 0,53 
P<0,001 

 
P=0,52 
P=0,88 

 

  

17 (85%) P=0,44 

11 (55%) 
13 (65%) 

P=0,001 
P<0,01 

3 (15%) 
 
 

20 (100%) 
7 (35%) 
1 (5%) 

14 (70 %) 
 

16.35 (± 4.6) 

P=0,09 
 
 

P=0,047 
P=0,03 
P=0,31 

P<0,001 
 

P=0,52 

40.9 (± 12.1) 
 
 

5 (25 %) 
5 (25%) 
6 (30%)  
4 (20%) 

 
11 (55%) 

p=0,45 
 
 

p=0,36 
p=0,56 
p=0,47 
p=0,27 

 
p=0,02 

  

 

 

Comme pour les complications urinaires, nous avons essayé d’affiner notre population afin 

de rechercher les facteurs de risques des complications vasculaires les plus fréquentes  pour 

lesquelles nous avions une population suffisante (supérieure à 5) dans notre série. Nous 

avons donc pu étudier les hématomes et hémorragie post greffe, les sténoses de l’artère du 

greffon et les thromboses vasculaires artérielles (regroupement des artères principale et 

polaire) et veineuses. 
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  5.2.1. Analyse des facteurs de risque d’hémorragie et hématome post 

opératoire 

Huit patients ont présenté en post opératoire un hématome important ou un saignement 

nécessitant une reprise chirurgicale. Parmi tous les facteurs étudiés dans notre série, nous 

avons retrouvé comme facteur favorisant ou s’approchant du seuil de significativité : 

- Les patients âgés de plus de 64 ans lors de la greffe (p=0,045) 

- Les patients sous anticoagulant ou AVK avant la chirurgie (62,5% d’hémorragie et 

hématome contre 34,5%) (p= 0,10). 

- Il n’a pas été retrouvé de différence pour les autres facteurs. 

Les saignements ou hématomes post opératoire sans autres complications vasculaires 

n’avaient pas d’impact sur la reprise de fonction du greffon (p=0,33) ni sur la survie des 

greffons à 6 mois, 1 an ou 2 ans (p=0,26), contrairement aux autres complications 

vasculaires. 

 

  5.2.2. Analyse des facteurs de risque de thromboses vasculaires 

On recense 8 thromboses artérielles : 4 sur rein avec une seule artère et 4 sur rein avec 

artères multiples (thrombose non pas sur l’artère principale mais sur un vaisseau polaire). 

Parmi tous nos facteurs, nous n’avons pas trouvé de facteur de risque significatif dans le 

déterminisme des thromboses artérielles. 

On a remarqué cependant que parmi les 8 thromboses, 4 étaient sur rein avec artères 

multiples soit 13% des greffons avec artères multiples. Le faible effectif ne permet 

cependant pas de conclure d’un point de vue statistique (p=0,10). 

Pour les 4 cas de thromboses veineuses, nos statistiques ne sont que descriptives et aucun 

lien n’a été mis en évidence mais trois des reins étaient des reins droits et ils avaient tous eu 

un patch d’allongement de veine cave. 

Nous avons repris rétrospectivement ces quatre dossiers de patients et aucun ne présentait 

de trouble de la coagulation favorisant une hypercoagulabilité ni de mutation de facteur V 

Leiden ou anomalie des protéines C ou S. 
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Les thromboses artérielles ou veineuses avaient bien sur un impact négatif sur la reprise de 

fonction du greffon (p=0,002) et sur la survie des transplants (p=0,0001). 

 

  5.2.3. Analyse des facteurs de risque de sténoses d’artère rénale 

Six sténoses d’artère du greffon avec traitement ont été retrouvées dans notre série.  Parmi 

les facteurs étudiés, on a retrouvé comme facteurs de risque significatifs dans le 

déterminisme  des sténoses d’artère du greffon : 

- La provenance d’un rein d’un donneur à critères élargis (p=0,04) 

- Le tabagisme actif ou sevré du receveur (p=0,04) 

- La présence manifeste d’athérome sur le greffon rénal (p=0,04) 

Il n’y avait pas de corrélation entre sténose d’artère du greffon et reprise retardée de 

fonction (P=0,44). 

 

6. Impact des complications sur la survie des greffons  

Nous n'avons pas retenu dans nos calculs d'impact sur la survie des greffons, les patients 

décédés avec un greffon fonctionnel. 

Le taux de survie globale des greffons dans notre étude est à 6 mois de 95.3%, à 1 an de 

93.6% et à 2 ans de 91.9%. 

Le taux de survie des greffons sans complications est de 96.8% à 6 mois, de 96% à 1 an et de 

94.4% à 2 ans. 

 

 

 6.1. Survie des greffons après complications chirurgicales générales 

Le taux de survie des greffons après complications chirurgicales était à 6 mois de 89,5%, à 1 

an de 87.2%, et à 2 ans de 85%. Il existait une différence significative entre la survie des 

greffons du groupe complications et la survie des greffons des patients sans complications à 

6 mois (p=0.035), à 1 an (0.035) et à 2 ans (p=0.04). (Figure 9) 
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                                                           Sans complications                                                Avec complications 

 

 

Figure 9 : Evolution de la survie des greffons après complications chirurgicales 

 

 

 6.2. Survie des greffons après complications urologiques 

Le taux de survie des greffons après complications urologiques était à 6 mois de 100 % puis à 

1 an de 95.5% et à 2 ans de 91.5%. Il n'existait pas de différence significative sur la survie des 

greffons après complications urologiques par rapport aux patients sans complications 

urologiques à 6 mois (p= 0.51), à 1 an (0.23) et à 2 ans (p= 0.21). 

 

                                                                            Avec complications urologiques            Sans complications urologiques 

 

 

Figure 10 : Evolution de la survie des greffons après complication urologique 

 

P=0.035 

Survie des greffons en mois 

Survie des greffons en mois 

P= 0.23 
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 6.3. Survie des greffons après complications vasculaires 

Dans notre série comme dans la littérature, les complications vasculaires précoces (hors 

hémorragie et hématome isolé) que sont les thromboses vasculaires (artérielles et/ou 

veineuses) et faux anévrisme ont un impact direct sur la survie des greffons avec six pertes 

de greffons dans les suites immédiates de ces complications. A six mois, la survie des 

greffons avec complications vasculaires était de 77%, elle était à 1 an et à 2 ans de 69%. 

L'impact des complications vasculaires tardives, notamment de la sténose de l’artère rénale  

apparaissant après plusieurs années sur le transplant, n’est que peu pris en compte au stade 

de notre suivi. 

 

 

                                                     Sans complications      Avec complications vasculaires 

 

 

Figure 11 : Evolution de la survie des greffons après complications vasculaires 

 

 

 6.4. Survie des greffons après complications selon la classification de Clavien Dindo 

La classification de Clavien Dindo qui grade les complications chirurgicales post opératoires 

permet de voir que la gravité de complication est corrélée au risque de perte du greffon. 

Ainsi dans notre série, chez les patients ayant des complications classées de grade I à grade 

IIIb, la survie des greffons n'était pas impactée avant 1 an, alors que les complications 

classées à partir du grade IVa avaient un impact immédiat sur le taux de survie. Les données 

sont dans le tableau 13. 

 

Survie des greffons en mois 

P= 0.0047 
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Tableau 13 : Survie des greffons en fonctions de la classification de Clavien Dindo 

Classification des complications 
 
 
Grade I 
 
Grade II 
 
Grade IIIa 
 
Grade IIIb 
 
Grade IVa 
 
Grade IVb 
 

Nombre de 
complications 

 
1 

 
13 

 
12 

 
29 

 
7 

 
1 

Survie  (%) 
A 6 mois              A 1 an                A 2 ans 

 
 100%                   100%                   100% 

 
 100%                    100%                  100% 

 
 100%                    100%                 100% 

 
 100%                    96.5%                93% 

 
28,5%                   28,5%               28,5% 

 
100%                      100%                 100% 

 

Total                                                                                  63                                    
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DISCUSSION 
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La technique de la transplantation rénale n’a pas subi de changement majeur depuis la 

description de Küss dans les années 1950. Elle a néanmoins été améliorée au fil du temps, ce 

qui a permis, en association avec l’amélioration des traitements immunosuppresseurs, de 

diminuer la morbidité et la mortalité des receveurs. 

 

La comparaison des techniques d’anastomose urétéro-vésicale, de Lich Gregoir et du « one 

stich » modifié, et leur risque respectif de complications est limité par le manque de 

puissance de l’étude du fait du faible pourcentage de complications. La population était 

significativement plus âgée dans le groupe « one stich modifié » (p=0,02). Le reste des 

données démographiques était similaire dans les deux groupes de patients. 

Dans la littérature, la principale complication rapportée par la technique de « one stich » en 

comparaison au Lich Gregoir était la survenue d’hématurie macroscopique compliquée. La 

revue de la littérature dénombre un taux d’hématurie très variable allant de 0,5 à 34%. 

Notre série, certes avec un effectif plus petit, ne retrouve pas de différence avec un taux de 

3,5 et 4,5 % d’hématurie. Le taux relativement important d’hématurie, dans les  études, peut 

être en partie due à la définition de l’hématurie. En effet, pour certaines études, les 

hématuries nécessitant le maintien d’une sonde vésicale au-delà des habitudes pour 

présence d’une hématurie trop importante étaient considérées comme complication. 

Dernièrement l’étude de Bardonnaud et al. [33] sur 200 patients greffés uniquement selon 

« one stich » à Besançon a confirmé les données de la littérature retrouvant uniquement un 

taux d’hématurie légèrement plus important par rapport aux chiffres de la littérature mais 

cette étude était uniquement rétrospective. 

Pour les autres complications, aucune différence significative de survenue de complication 

n’est apparue dans notre étude et ce malgré l’âge significativement plus élevé dans l’effectif 

« one stich » modifié.  

Dans la littérature, seules deux études avaient retrouvé des complications plus importantes 

pour l’anastomose de type « one stich » modifié par rapport au Lich Gregoir. L’étude de 

Veale et al. [30] rapportait un taux de fistule plus élevé avec la technique de « one-stitch » 

(5,7% vs 2,2%). Dans l’étude de Lee et al. [31], on rapporte aussi un taux de sténose de la 

voie excrétrice plus important selon l’anastomose « one stich modifié » par rapport au Lich 

Gregoir. Cependant, il existait un biais important sur l’expérience des chirurgiens dans ces 

études avec la réalisation de la technique de « one stich » par les chirurgiens les moins 
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expérimentés. Comme nous l’avons vu précédemment, il n’y a pas de différence significative 

dans notre étude mais il y a une tendance à l’augmentation des complications en fonction de 

l’expérience du chirurgien. 

Il existe cependant un biais dans notre étude qui est la répartition de réalisation des 

anastomoses qui n’est pas identique entre les différents chirurgiens. Ainsi, certains ont 

réalisé très préférentiellement l’anastomose Lich Gregoir alors que d’autres plutôt le « one 

stich » modifié. 

Aucune autre étude n’a retrouvé ces résultats ni des taux de complications plus important 

pour la technique de « one stich ».  

Le temps d’anastomose urinaire plus court dans l’anastomose de « one stich » est par contre 

lui démontré dans toutes les études réalisées [31,101]. 

Le temps d’anastomose urinaire n’a pas été collecté pour tous les malades mais cette 

donnée semblait être identique dans notre étude par rapport aux données de la littérature. 

La modification de technique réalisée dans le service de « one stich » modifié ne retrouve 

pas les données de la littérature concernant le taux supposé supérieur d’hématurie 

macroscopique. La modification apportée à la technique décrite initialement est facilement 

réalisable et limite le risque de « twist » et donc de sténose de l’uretère distal. Notre étude 

ne retrouve pas de différence de complications en pourcentage entre les différentes 

techniques et bien que l’étude statistique n’ait pas pu être finalisée par manque de 

puissance du fait du pourcentage faible des complications, on peut supposer, en s’appuyant 

également sur les données de la littérature, qu’il n’y a pas plus de complications urologiques 

dans cette technique que dans la technique la plus fréquemment utilisée qu’est le Lich-

Gregoir. 

Les données de notre étude concernant l’épidémiologie des patients receveurs est en 

concordance avec les données des différentes études de la littérature [1,33,42]. Nous avons 

constaté une prédominance masculine dans la population des patients transplantés 

conforme à l’épidémiologie de l’insuffisance rénale terminale [1,18]. 

L’âge moyen des patients transplantés de notre étude est plus élevé que pour les séries 

antérieures [33,42,55,60]. Comme Gore et al. [69] l’ont démontré, depuis plusieurs années 

le profil d’âge des patients des dernières séries marque un élargissement de la greffe à des 

patients plus âgés avec des comorbidités associées plus importantes. Ces comorbidités 
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s’ajoutent aux complications spécifiques de la transplantation et aux complications de la 

chirurgie et de l’anesthésie.  Comme Stengel et al. [70] l’ont démontré, les receveurs plus 

âgés présentent des artères plus athéromateuses, plus d’antécédent de coronaropathie, une 

tendance à l’HTA, au diabète, à la dyslipidémie et au surpoids. Nos résultats sont 

comparables aux données épidémiologiques pour ces dernières données mais on retrouve 

un taux de tabagisme actif plus important dans notre série (28%) que dans la moyenne 

nationale [1]. Cependant, notre région est une des plus exposées à ce problème de santé 

publique et ce taux correspond à la moyenne dans la région haute Normandie.  

 

Figure 12 : Taux moyen de fumeurs adultes dans la population par région en France en 2011 

Concernant l’âge plus élevé des receveurs, dans la littérature, la survie des greffons ne s’en 

retrouve pas altérée. Fabrizii et al. [71], dans une étude comparant des patients transplantés 

rénaux de plus de 65 ans à des patients de moins de 65 ans, n’ont pas retrouvé de différence 

significative en terme de survie des greffons à cinq ans entre les deux groupes. Des résultats 

similaires ont été retrouvés par Saudan et al. [72], ainsi que par Pillot et al. [73] avec un taux 

de survie des greffons à cinq et dix ans semblable, après censure des pertes de greffon liées 

au décès des patients avec greffon fonctionnel. Ainsi chez le sujet âgé, les pertes du greffon 

paraissent plus imputables au décès du patient avec un greffon fonctionnel qu’à une 
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dégénérescence plus précoce du transplant. De plus, une fois les six premiers mois de la 

transplantation passés, Wolfe et al [74] ont constaté chez ces patients une amélioration de 

la survie avec une diminution du risque de décès de plus de 60 % et un gain d’espérance de 

vie de plus de 5 ans par rapport aux patients demeurant en dialyse.   

On retrouve dans notre série, un taux de patients en surpoids (BMI de 25 à 30 kg/m²) de 

près de 40% et un taux de patients obèses (BMI supérieur à 30 kg/m²) de plus de 12%. Or 

Thuret et al. [75] ont démontré que le surpoids et l’obésité étaient associés à un risque de 

complications post opératoires précoces plus élevé et à un risque de reprise retardée de 

fonction. Par contre, la survie des greffons n’est pas altérée par le surpoids mais chez les 

patients obèses, la survie du greffon semble moins bonne à cinq ans mais cela n’est 

démontré que si le BMI est supérieur à 35 kg/m² [76-78]. C’est pour cela que la plupart des 

équipes, même si il n’existe pas de seuil défini, ont décidé de fixer comme BMI limite le seuil 

de 35 kg/m². Cependant, à l’heure actuelle, certaines équipes remettent en cause 

l’utilisation du BMI comme critère et préfèrent s’appuyer sur le rapport taille sur hanche afin 

de faire une différence plus significative entre l’obésité androïde et gynoïde [75]. 

Dans notre série, on retrouve un taux de greffons provenant de donneurs « à critères 

élargis » de 33 %. Ce chiffre est au niveau du seuil national de 35%. Ce taux en augmentation 

constante ces dernières années est en accord avec la volonté d’élargissement des critères de 

prélèvement dans le but de lutter contre la pénurie de greffon en France. Si la 

transplantation rénale a démontré son intérêt en termes d’amélioration de la qualité et la 

durée de vie des patients avec une baisse de mortalité des insuffisants rénaux chroniques 

par rapport aux autres techniques de prise en charge,  Pessione et al [102] ont démontré 

que le bénéfice des patients greffés avec un rein marginal était moins important que pour un 

patient greffé avec un rein « standard », de l’ordre de 5 à 15%. Cependant, la survie des 

patients greffés avec un rein marginal reste bien supérieure à la survie des patients restant 

en dialyse avec un gain d’espérance de survie de 5 ans [103]. 

Par ailleurs, il existe peu d’études publiées sur les complications post opératoires des 

patients greffés avec reins marginaux mais il est admis que les reins issus de donneurs 

marginaux sont plus à risque de complications car il s’agit de greffons non optimaux 

comportant des caractéristiques pouvant affecter la performance de la greffe [79].  
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Il convient alors d’optimiser leur prise en charge avec la mise systématique sur machine de 

perfusion dont l’intérêt est démontré depuis plusieurs années [104]. 

Trois reins greffés avaient des lésions vasculaires artérielles lors du prélèvement d’organe. 

Ce chiffre est difficilement comparable car si l’on sait que les lésions lors du prélèvement 

existent, elles sont bien souvent sous-estimées. Verhoest et al [80], dans une étude 

multicentrique, avaient évalué à 11 % le taux de lésions lors des prélèvements avec comme 

facteurs de risque retrouvés l’obésité du donneur, le prélèvement des reins de façon isolée 

et l’athérome des vaisseaux du donneur. 

La durée de l’ischémie froide dans notre étude était de 15,5 heures. Elle est dans la 

moyenne nationale [1]. Plusieurs études ont démontré l’intérêt d’une ischémie froide la plus 

courte possible [66-68], avec notamment un risque accru de complications en post greffe, un 

taux de reprise retardé de fonction et un risque de fonction du greffon très altéré en cas 

d’ischémie froide de plus de 24 heures. L’absence de données sur le liquide de lavage n’a pas 

permis l’analyse de cette donnée même si actuellement de nombreuses études ont été 

publiées sur les nouvelles solutions de lavage et de conservation, dont une avec l’équipe de 

Barrou à la Pitié Salpêtrière avec la mise au point d’une solution de conservation « SCOT 15 » 

qui semblerait limiter les lésions et mécanismes d’ischémie/ reperfusion et donc pourrait 

améliorer les résultats de la greffe sur la reprise de fonction et la survie des greffons, tout en 

limitant les phénomènes de rejet, cependant les résultats définitifs sont encore en attente  

[105]. 

Dans notre étude, nous avons premièrement cherché à retrouver quels sont les facteurs 

pouvant influencer l’apparition de complications chirurgicales.  

Plusieurs facteurs viennent confirmer des éléments de la littérature. Les reins provenant de 

donneurs à  « critères élargis » avaient plus de complications (p<0,001). Il est communément 

admis que les reins marginaux ont plus de complications post greffe mais peu d’études le 

prouvent. Notre série confirme donc cette hypothèse. Les reins issus de donneur à « critères 

élargis » ont également présenté plus de reprises retardées de fonction.  

L’athérome du greffon ainsi que le tabagisme actif sont retrouvés comme facteurs de risque 

de complications. Sambuis et al. [60] avaient déjà montré cela dans l’apparition des 

complications vasculaires de la greffe. Le tabac étant un facteur athéromateux qui se 
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surajoute à ceux déjà présent chez les patients en dialyse. Plus l’attente de greffe est longue, 

plus l’état artériel des receveurs se dégrade quel que soit le type d’épuration extra rénale. 

Notre étude n’a pas relevé l’état athéromateux des patients avant la greffe mais il a été 

démontré par Pittualuga et al. [81] qu’une durée de dialyse de plus de deux ans est associée 

à une artériopathie et à des lésions de calcifications vasculaires de l’aorte abdominale et de 

son réseau distal. Quant à l’étude de Droupy et al. [82], elle retrouvait que l’athérome de 

l’axe receveur est associé à une diminution de la survie des transplants et des patients. 

Nous avons rencontré 16% de complications urologiques en post greffe. Ce taux est 

comparable aux taux des autres séries publiées dans la littérature.   

On a retrouvé une fréquence de 7,5% de sténoses urétérales. Ce taux est un peu plus élevé 

que dans la littérature car celui-ci est généralement rapporté entre 3 et 6,5 %.  Les facteurs 

de risque mis en évidence dans notre étude étaient le tabagisme actif et l’âge de plus de 67 

ans du receveur. La présence d’artères multiples l’est probablement mais notre effectif était 

trop restreint pour avoir une significativité.  Ces données sont conformes à la littérature, 

pour Karam et al. [83], l’un des facteurs de risque de sténose urétérale après transplantation 

rénale était l’âge du donneur supérieur à 65 ans. Dominguez et al. [84] et Neri et al. [85] 

avaient déjà également mis en évidence un âge élevé du donneur comme facteur de risque 

de sténose. Par contre dans notre série comme dans la littérature, les sténoses de l’uretère 

n’ont pas d’impact sur la survie des greffons. En effet plusieurs études de Karam et al. [83], Li 

Marzi et al. [86] ont démontré que la survenue d’une sténose urétérale n’avait pas d’impact 

péjoratif sur la survie du transplant et du patient à dix ans. A la fin de notre étude, un seul 

patient avait un retour en dialyse par perte de fonction du greffon secondaire à des 

infections urinaires à répétition. Le délai moyen d’apparition est d’environ 4,5 mois dans 

notre étude. Cela est conforme aux données de la littérature [48,56]. 

Le siège de la sténose se situe au niveau distal de l’uretère le plus fréquemment chez nos 

receveurs (92%), tout comme dans la littérature [48,87,88]. Dans notre centre, les patients 

ont de façon systématique une sonde JJ en per opératoire. Ce critère n’a pas pu donc être 

étudié. L’utilisation de la sonde JJ n’est pas systématique pour toutes les équipes car celle-ci 

n’est démontrée comme facteur de risque de prévention que dans une seule étude [89]. La 

prise en charge de sténose de la voie excrétrice supérieure est maintenant bien codifiée et 

notre prise en charge a été en accord avec le gold standard actuel.  
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Concernant les reflux vésico-urétéraux présents chez 3,5% des patients, notre série est dans 

les mêmes chiffres que la plupart des séries publiées. Nous avons pris en compte 

uniquement les reflux symptomatiques car ceux sont les seuls qui nécessitent une prise en 

charge. En effet, les reflux en post greffe sont largement sous-estimés. Vianello et al. [90] au 

cours de contrôles par cystographie rétrograde systématique relèvent plus de 80% de reflux. 

Les facteurs de risque retrouvés étaient l’absence de diurèse résiduelle et l’âge des 

receveurs de plus de 65 ans. Déjà Gelet et al. [91] avaient retrouvé l’influence de la diurèse 

résiduelle dans le risque de reflux. Bien que l’intervention de référence reste  la 

réimplantation vésico-urétérale, la prise en charge mini invasive d’injection sous muqueuse a 

toute sa place du fait de sa faible morbidité et d’un taux de réussite acceptable, qui dans 

notre série a été de 50%. 

 

Un des points intéressant à noter est l’absence d’impact des complications urinaires sur la 

survie à long terme des transplants et des patients. En effet, dans notre étude, aucune 

différence de survie des transplants et des patients n’a été relevée selon la présence d’une 

complication urologique. Plusieurs études ont déjà évalué l’impact de la survenue de 

complications urologiques sur la survie des greffons, concluant à l’absence de significativité 

de cet événement. Ainsi, Figueiredo et al. [92] après analyse des facteurs de risque de 

complications urétérales sur plus de 1000 greffes rénales, ne mettaient pas en évidence de 

différence significative de survie des greffons et ce même après dix ans de suivi [21]. Van 

Roijen et al. [55] concluaient également que les complications urologiques traitées n’étaient 

pas un facteur péjoratif sur la survie des transplants et des patients. Ainsi, une complication 

urinaire, diagnostiquée précocement et prise en charge de façon optimum, n’influence pas 

la survie prolongée du transplant rénal.  

 

L’impact des complications vasculaires est lui par contre bien différent. Hormis les 

hématomes de loge du greffon isolés, les complications précoces vasculaires ont eu dans 

notre étude, un impact direct avec une baisse de la survie des greffons (p=0,0047). De 

même, les complications vasculaires sont associées à une reprise retardée de la fonction du 

greffon (p=0.02). 
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La fréquence des complications vasculaires dans notre étude est conforme aux données de 

la littérature. Les facteurs de complications vasculaires retrouvés confirment des données de 

la littérature avec la présence d’athérome sur le greffon comme l’avait démontré Hernandez 

[93] ainsi que Sambuis et al. [60]. Comme vu précédemment, l’existence d’un rein issu d’un 

donneur marginal était également significatif, de même que l’intoxication par le tabac.  

 

Tous les facteurs précédents sont retrouvés dans l’apparition de sténoses d’artères rénales 

dans notre étude : l’athérome du greffon (p=0,04), le tabagisme (p=0,04), et les reins 

marginaux (P=0,04). La fréquence retrouvée est de 3,5%. Leur fréquence ici est limitée aux 

seules sténoses symptomatiques chirurgicales mais leur incidence réelle est largement sous-

estimée. Lechevallier et al. [94] sur une étude d’artériographie systématique retrouvaient 

7,5% de sténose artérielle. Nous n’avons pas retrouvé d’effet individualisé sur la survie des 

greffons pour les sténoses artérielles mais le délai d’apparition et les effets sur le greffon ne 

sont pas immédiats et notre suivi ne permet pas d’affirmer qu’il n’y a pas d’impact d’autant 

que Osman et al. [95] ainsi que Patel et al. [96] avec un recul dix ans, montrent une survie 

des greffons abaissée en cas de sténose symptomatique non traitée ou bien récidivante. La 

prise en charge de ces lésions est en concordance avec les données de la littérature sur le 

sujet, préférant l’angioplastie de première intention avec nouvelle tentative en cas de 

récidive plutôt que la chirurgie ouverte, ne laissant ce choix qu’au sténose inaccessible ou 

bien au ptose de greffon avec coudure de l’artère [97]. 

 

La prise d’anti aggrégant et/ ou d’AVK est apparue comme facteur prédictif de complications 

vasculaires, ce qui semble logique vu que les patients sous traitement anti-aggrégant et / ou 

AVK ont un terrain plus souvent athéromateux. Dans la littérature, pour Hernandez et al. 

[98], la prise d’anti-aggrégant plaquettaire apparait également comme un facteur de risque 

de saignement post-opératoire, ce qui n’est pas formellement démontré dans notre étude 

(p=0,09). Les hématomes et hémorragies post opératoires n’ont pas entrainé de reprise 

retardée de fonction et n’ont pas eu d’impact sur la survie des greffons, ce qui est en accord 

avec différentes études, notamment celle de Terrier et al. [42]. 

 

Pour les thromboses artérielles (de l’artère principale du greffon ou d’un vaisseau polaire) ou 

les thromboses veineuses, aucun facteur de risque n’a été retrouvé dans notre étude. La 



105 

 

prise d’anti aggrégant et / ou AVK ne semble pas être un facteur protecteur. On retrouve 

cependant comme dans les études de Terrier et al. [42] et Lechevallier et al. [94] qu’il y a 

plus de thromboses artérielles chez les reins avec artères multiples, 13 % dans notre étude 

comme chez celle de Lechevallier, sans que cela concerne toujours les artères polaires. Le 

pronostic des thromboses est sévère puisque toutes les études rapportent une 

transplantectomie dans plus de 90 % des cas [42,60,94].  

Chez les patients, certains facteurs sont identifiés comme pouvant augmenter le risque de 

thrombose vasculaire en post greffe comme les troubles de la coagulation (mutation du 

facteur V Leiden ou bien encore résistance à la protéine C activée), cependant pour les 

transplanteurs de chirurgie pédiatrique, on sait qu’il existe aussi plus de thromboses si le 

rein provient d’un donneur de moins de 5 ans et ce d’autant plus s’il existe plusieurs artères 

[106]. Chez les receveurs pédiatriques, il existe une prise en charge permanente par 

héparinothérapie au cours de la transplantation, la plupart du temps par héparine de bas 

poids moléculaire à la dose de 0,5 mg/kg/12 heures ce qui correspondrait à des doses 

permettant d’atteindre un TCA à 1,5 chez l’adulte. Cette héparinothérapie n’est pas 

systématique chez l’adulte en France car les études sont peu nombreuses et contradictoires 

[107,108] et il n’existe pas à l’heure actuelle de recommandations nationales chez l’adulte 

dans l’indication de mise en place d’héparine chez les receveurs avec artères polaires. On 

peut légitimement se demander si les reins avec artères polaires ne pourraient pas comme 

les reins pédiatriques systématiquement avoir une héparinothérapie en post opératoire avec 

un objectif de TCA à 1,5, cependant il faudra bien peser la balance bénéfice/ risque avec la 

possibilité d’hématome post opératoire, de lymphocèle ou d’hématurie plus importante 

chez ces receveurs. Dans notre série, aucun patient ayant présenté d’hématome post 

opératoire a eu de façon associée une thrombose de veine, d’artère principale ou polaire. 

Cette donnée pourrait être étudiée car il existe peu de données et pas de recommandations 

ni en France ni dans les autres sociétés d’urologie. 

Nous retenons aussi que devant la suspicion de thrombose vasculaire, le Comité de 

transplantation de l’association française d’Urologie recommande la réalisation d’un écho 

doppler en urgence qui peut être complété d’un angio TDM en cas de doute sans retarder le 

geste chirurgical et qu’une exploration chirurgicale doit être tentée en urgence, puisqu’elle 

ne coutera pas plus au patient qu’une transplantectomie à distance.  
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On retrouve un taux de lymphocèle de 4,5 % soit en accord avec les données de la littérature 

dans laquelle l’incidence varie de 1 à 20%. Les facteurs d’apparition ne sont pas clairement 

établis. Dans la littérature, certains retrouvent comme facteur l’âge élevé du receveur. Les 

explications possibles sont la plus grande fragilité des vaisseaux lymphatiques et l’abondance 

de la graisse péri-hilaire chez les donneurs âgés compliquant la dissection chirurgicale. Les 

travaux de Bentas et al [99] et Bodingbauer et al [100] retrouvent un plus grand nombre de 

lymphocèles chez les receveurs âgés bénéficiant de transplants issus de donneurs âgés par 

rapport à ceux qui reçoivent des greffons de moins de 65 ans, sans pour autant objectiver de 

différence en terme de survie du greffon.  

Pour l’étude des complications chirurgicales, nous avons utilisé la classification de Clavien-

Dindo. Les complications les plus fréquentes sont de grade II, IIIa, et IIIb avec respectivement 

13, 12 et 29 complications dans chaque grade. Le tableau de survie après complications 

montre dans notre étude que ces complications jusqu’au grade IIIb n’engagent que peu la 

survie des greffons jusqu’à trois ans. Et pour cause, elles correspondent assez souvent aux 

complications urinaires. A partir des grades IVa, IVb et V qui sont les complications les plus 

sévères, il existe un impact sur la survie des greffons puisque celle-ci s’effondre à 30%. Ces 

complications sévères sont corrélées aux thromboses vasculaires dans notre étude. Peu 

d’études ont utilisé la classification chirurgicale de Clavien- Dindo en greffe rénale mais nos 

données en fréquence et en terme de survie sont en accord notamment avec l’étude de 

Bardonnaud et al [33] même si celle-ci n’a étudié que les complications urologiques et donc 

ne présentait pas de complications de grade IV ou V. 

Enfin dans les années à venir, pour lutter contre les complications post chirurgicales, il va 

devenir indispensable de développer encore plus la greffe donneur- vivant. On sait qu’elle a 

de meilleurs résultats que la greffe à partir de donneurs décédés [109]. Elle présente 

plusieurs atouts : le caractère programmé de la greffe, ce qui permet de contrôler encore 

mieux les risques anesthésiques, de compatibilité et de qualité de greffon. Cela peut aussi 

permettre une greffe préemptive ce qui peut éviter le passage en dialyse et d’avoir un 

patient avec diurèse conservée qui sont deux des facteurs favorisants l’apparition de 

complications chirurgicales. 
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CONCLUSION 
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La transplantation rénale fait appel à des techniques médico-chirurgicales éprouvées. L’idée 

maintenant étant de faire diminuer au maximum les complications post transplantation, qu’elles 

soient anesthésiques, médicales ou chirurgicales.  

Rapide et facile à réaliser, la technique de réimplantation urétéro vésicale de « one stich » modifié  

n’a pas dans notre étude, un taux de complications supérieur à la technique la plus utilisée qu’est le 

Lich Gregoir, que ceux soient au niveau de l’hématurie, de la sténose de la voie excrétrice ou des 

reflux vésico-urétéraux. 

La survie des transplants rénaux est identique lors du dernier recueil de données et ce après plus de 

36 mois de suivi pour les premiers patients transplantés de notre cohorte. 

Afin de réaliser une étude avec plus de puissance, nous allons continuer l’étude prospective 

commencée en 2011. 

Notre étude prospective nous a permis également d’étudier les facteurs de risque des complications 

chirurgicales post opératoires générale, urologique et vasculaire. Elles sont graves car touchent un 

patient avec rein unique, et déjà en état de fragilité du fait de l’insuffisance rénale, de la dialyse et de 

l’immunosuppression. 

Nous avons mis en évidence que la survie des greffons était corrélée aux complications notamment 

chirurgicales vasculaires, ce qui est moins le cas pour les complications urinaires, même si elles 

engendrent un nombre d’interventions chirurgicales important. 

Notre série est l’une des rares ayant utilisé et classé les complications chirurgicales selon Clavien 

Dindo, elle permet également d’établir que les taux de survie des greffons sont bien corrélés à la 

gravité du stade selon Clavien Dindo. 
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