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INTRODUCTION 

 

  

 

 La polykystose (du grec ancien κύστις, kýstis : « sac ») rénale autosomique dominante 

(PKRAD) est une maladie génétique avec manifestations rénales majeures et parfois une 

expression hépatique, pancréatique, cérébrale, artérielle ou une combinaison de ces atteintes 

(1,2). Au niveau des reins, elle est définie par le développement de kystes aux dépens de tous 

les segments du tube rénal. Ce n’est pas une maladie rare, sa prévalence est estimée à 1/1000 

(3), soit 7 millions d’individus à travers le monde. Elle est l’une des principales causes 

d’insuffisance rénale terminale en France et dans le monde. Sa prise en charge peut être 

envisagée d’une part pour le traitement des symptômes émaillant l’évolution de la maladie et 

d’autre part pour le traitement de l’insuffisance rénale terminale. 

 

Dans un premier temps, les patients vont présenter des symptômes liés à leurs kystes, en 

dehors de toute atteinte de la fonction rénale. Historiquement, le traitement de référence des 

complications de la PKRAD était la chirurgie (4). Plus récemment, l’embolisation des artères 

rénales (EAR) des patients polykystiques symptomatiques (distension abdominale avec gène 

fonctionnelle ou insuffisance respiratoire, hématurie macroscopique), s’est progressivement 

développée depuis les années  1980. Elle est décrite pour la première fois par Harley (5). Les 

progrès techniques ont permis de lui donner une place majeure dans la prise en charge de ces 

symptômes (6,7). Outre le traitement de la symptomatologie douloureuse secondaire aux 

kystes, il a été rapporté que l’EAR permettait aussi de faire diminuer le volume des reins 

natifs. 

 

En fin d’évolution de la maladie, en cas d’insuffisance rénale terminale, différentes 

options thérapeutiques sont envisageables. La transplantation rénale est à ce jour le meilleur 

traitement en terme de qualité de vie et de survie (8). La PKRAD a été à l’origine de 15 % des 

greffes rénales en France entre 2006 et 2011 (3368 greffes rénales en cinq ans) (9). Ainsi, 

dans le cadre d’un projet de transplantation rénale, il se peut que la fosse iliaque devant 

accueillir le greffon ne soit pas suffisamment large pour permettre une transplantation sans 

risque d’échec, situation rencontrée dans environ 20 % des cas (10). Le traitement préalable 

de référence est alors la néphrectomie uni- voire bilatérale (11). Cependant, ce geste 

chirurgical expose à de multiples complications, qu’il soit réalisé en pré- ou per 

transplantation (12), voire après la greffe (10). Ces complications comprennent entre autres 
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des pertes sanguines, un risque d’hyperimmunisation, des hernies pariétales, des thromboses 

de fistule artério-veineuse, des plaies vasculaires voire spléniques. Il existe également un 

risque de compromettre la dialyse péritonéale avant la transplantation, lié la création 

d’adhérences digestives (13). Plus récemment, au vu de la réduction volumique des reins 

symptomatiques embolisés, les indications d’EAR ont été étendues en alternative à la 

néphrectomie avant transplantation lorsque le volume des reins natifs compromettait la greffe 

(14). Les résultats préliminaires d’une évaluation à court terme semblent très encourageants 

pour les reins de moins de 5 L de volume. Toutefois, l’évolution à long terme reste encore 

inconnue. 

 

 Ce travail propose donc d’étudier rétrospectivement la tolérance et l’efficacité de 

l’embolisation des artères rénales sur une large population de patients présentant une PKRAD 

avant transplantation rénale, et d’évaluer à long terme le bénéfice sur le volume des reins 

natifs. 
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OBJECTIFS 

 

 

1. Objectif principal 

 

L’objectif principal était d’évaluer à long terme la réduction volumique des reins 

polykystiques embolisés. 

 

2. Objectifs secondaires 

 

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer l’efficacité et la tolérance des différents 

agents emboligènes utilisés, le délai d’inscription sur liste de greffe, le délai jusqu’à la greffe, 

ainsi que la survie des greffons après embolisation des reins natifs. 
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MATERIELS ET METHODES 

 

 

 Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique qui a été approuvée par le comité 

institutionnel d’éthique et qui répond aux critères de la déclaration d’Helsinski (15). 

  

 

 1. Patients 

 

 Entre janvier 2008 et décembre 2013, 77 patients (49 hommes et 28 femmes) et 80 

reins polykystiques ont été embolisés en vue d’un projet de transplantation rénale après 

discussion en réunion de concertation pluridisciplinaire. Le choix des patients à emboliser 

était basé sur le volume des reins natifs et le niveau du pôle inférieur des reins. Le critère 

principal retenu était le fait que le pôle inférieur du rein dépassait la crête iliaque ce qui 

laissait très peu d’espace en fosse iliaque pour l’implantation et rendait l’accès aux vaisseaux 

iliaques difficile pour permettre une anastomose adéquate. Ces patients étaient inscrits sur la 

liste d’attente de greffe avec une contre indication temporaire due à un volume rénal excessif. 

Les patients présentant une suspicion ou une infection avérée de kyste, une tumeur rénale 

kystique ou solide étaient exclus. Quatre patients ont été exclus dû à un manque de suivi : un 

patient a présenté une rupture d’anévrysme de l’aorte abdominal et trois patients n’ont pas été 

suivis dans notre centre. 

 La population étudiée était de 73 patients (47 hommes et 26 femmes) qui ont eut 82 

procédures d’EAR pour 76 reins (figure 1). Ils étaient âgés de 34 à 72 ans (53 ans en 

moyenne). Trois patients ont eu une embolisation successive de leurs deux reins natifs en 

raison d’un échec de la première greffe pour préparer la fosse iliaque controlatérale dans le 

cadre du second projet de transplantation. Parmi tous les patients, 69 étaient en hémodialyse 

et 4 en dialyse péritonéale avant l’EAR. 
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Figure 1 : Diagramme de flux 
 

 

 2. Imagerie avant l’embolisation 

 

 Tous les patients inclus dans l’étude ont eu un scanner abdomino-pelvien avec 

injection de produit de contraste au temps artériel et néphrographie. Cet examen a permis 

l’évaluation du capital artériel iliaque (calcifications, plaques d’athérome) et l’évaluation du 

volume rénal. Le volume des reins était estimé par la formule de l’ellipsoïde : a × b× c× π/6, 

avec a, b et c les longueur, largeur et hauteurs maximales. Ces mesures ont été effectuées par 

un seul radiologue à partir de reconstructions multiplanaires dans les plans des grands axes 

des reins.  

Ce scanner permet également la planification de l’embolisation avec repérage 

d’éventuelles variantes anatomiques et notamment d’une artère polaire. 

Le délai moyen entre le scanner d’évaluation et l’embolisation était de 7,8 ± 7,3 mois (0 

– 33,6 mois). 

 

 3. Procédures 
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Les embolisations ont toutes été réalisées dans la même unité de radiologie vasculaire 

interventionnelle (Philips, Best, Netherlands).  

 

 
 

Figure 2 : Salle de Radiologie Interventionnelle – vasculaire, avec une procédure 
d’embolisation de polykystose rénale 

 

La procédure est réalisée avec l’aide d’un anesthésiste permettant de maintenir une 

sédation consciente (à l’aide du Midazolam et du Fentanyl). Après réalisation d’une 

anesthésie locale sous cutanée par injection de lidocaïne 1 %, une ponction de l’artère 

fémorale commune droite est réalisée par la technique de Seldinger modifiée. Un introducteur 

4 ou 5 French (en fonction des opérateurs) est mis en place, perfusé avec du sérum salé sous 

pression. Une aortographie globale est réalisée pour démasquer une éventuelle artère polaire 

non visualisée sur le scanner. 

Un cathétérisme sélectif des artères est effectué grâce à une sonde Cobra glide et d’un 

guide hydrophile (Glidecath ; Terumo, Tokyo, Japon). 

 L’embolisation du lit artériel est réalisée dans un premier temps à l’aide d’agents 

d’embolisation distale. Historiquement, nous avons d’abord utilisé des microparticules 100 – 

300 microns de diamètre (Contour® ; Boston Scientific, Bead Block, Terumo) voire des 

microparticules de 300 – 500 µm, en l’absence d’aspect en arbre mort. Ces microbilles sont 

injectées en flux libre sous contrôle scopique et ont l’avantage d’un contrôle visuel en temps 

réel de l’occlusion. Elles ont été privilégiées pour le confort d’utilisation. Un autre agent 

d’embolisation distal utilisé à partir de 2010 est l’alcool absolu (en fonction de l’opérateur), 

avec une injection lente de quelques millilitres (1 à 3) permettant une sclérose instantanée des 

parois vasculaires. Cet agent est plus agressif et le contrôle de l’occlusion se fait 

secondairement. Le choix du volume de microparticules ou du volume d’alcool à injecter était 
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fait par le radiologue pendant la procédure en fonction de l’importance du lit artériel et de 

l’efficacité des premières injections. Ces agents permettent de stopper le flux au sein du lit 

artériel. On interrompait cette phase quand il n’y avait plus de flux dans les branches intra 

rénales, sans reflux dans le tronc de l’artère rénale ou dans l’aorte. Dans un second temps, la 

prévention de la reperméabilisation est effectuée à l’aide de coïls (Tornado, Cook Europe, 

Bjaeverskov, Denmark) ou de système d’occlusion vasculaire en nitinol –plug– (Amplatzer 

Vascular Plug 4, Saint-Jude Medical) de petite taille (4 French au minimum, 1,3 mm de 

diamètre avant déploiement, 4 à 12 mm après déploiement) voire des deux, qui sont déposés 

en position proximale au sein du tronc de l’artère rénale. Un dernier contrôle aortographique 

montrait l’occlusion complète de l’artère rénale et l’absence de perfusion du rein embolisé. La 

fermeture du point de ponction était réalisée soit en le comprimant manuellement dix minutes 

soit à l’aide d’un système d’occlusion (Exoseal©, Cordis). La figure 23 montre un exemple de 

procédure. 

 
 

Figure 3 : Matériel dédié à l’embolisation  
A – Schéma d’une sonde d’angiographie avec voie d’abord fémorale gauche et 

cathétérisme de l’artère rénale gauche. 
B – Introducteur court (standard) 4 French à valve anti retour 
C – Schéma d’un cathétérisme de l’ostium d’une artère à l’aide d’une sonde cobra 

prenant appui sur la paroi aortique 
D – Différentes micro particules calibrées et colorées en fonction de leur taille 

(Embozen ®) 
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Figure 4 : Procédure d’embolisation 

A – angiographie de l’artère rénale montrant un rein gauche élargi avec des artères 

centrales et l’absence de parenchymatographie. On ne visualise pas d’artère polaire. 

B – Occlusion artérielle complète après injection lente d’alcool 

C –Aortographie finale de contrôle après mise en place de coïls et d’un plug montrant 

l’occlusion proximale complète. 

 

 

 4. Prise en charge en post embolisation immédiat 

 

 L’embolisation est une procédure douloureuse. Pour prévenir le syndrome post 

embolisation, les patients ont reçu, par voie intra veineuse, pendant l’embolisation, des anti 

inflammatoires non stéroïdiens (kétoprofène 100 mg), et des morphiniques administrés à 

l’aide d’une pompe à morphine (PCA). Avant la procédure, les patients ont reçu par voie intra 

veineuse des corticoïdes (methylprednisolone, 1 mg/kg), du paracétamol (1 g), une 

antibioprophylaxie prophylactique (cefazoline 2 g) et un inhibiteur de la pompe à protons 

(esomeprazole, 40 mg).  

Après un bref passage en salle de réveil (30 minutes à 1 heure) pour une surveillance 

post anesthésique et l’adaptation initiale des traitements antalgiques, les patients étaient 

hospitalisés dans le service de transplantation rénale pour adaptation du traitement antalgique 

et surveillance. Les antalgiques étaient maintenus par voie intra veineuse pendant 6 heures 

supplémentaires, les corticoïdes pour 8 heures et le traitement morphinique était adapté en 

fonction des douleurs présentées par les patients. Les complications étaient identifiées et 

classées selon le score de Clavien-Dindo (16) ainsi que selon la classification de la SIR (17). 
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 5. Suivi clinique et radiologique 

 

Tous les patients ont eu un scanner de contrôle précoce avec injection au temps artériel 

de produit de contraste, à 3 mois après l’embolisation pour évaluer l’efficacité, rechercher des 

causes d’échec (artère polaire non vue, reperméabilisation à travers le matériel 

d’embolisation).  En cas de réduction volumique insuffisante, un scanner de contrôle à 6 mois 

était effectué. 

Vingt neuf scanners tardifs sur 76 reins embolisés (38,1 %) ont été étudiés dans le cadre 

de cette étude. Ils ont été réalisés 20,8 ± 13,3 mois (9,1 – 63,1) après l’embolisation pour des 

raisons variables (indication à réaliser un scanner du greffon, pathologies abdominales 

diverses extra néphrologique) (tableau 6) permettant une évaluation fortuite à long terme de la 

réduction volumique.  

L’objectif principal de l’EAR était d’obtenir un pôle inférieur du rein embolisé au-

dessus de la crête iliaque permettant l’implantation du greffon dans la fosse iliaque. Une fois 

cet objectif atteint, la contre indication temporaire de greffe était levée. Après la 

transplantation, la fonction rénale du greffon était estimée par le calcul de la clairance via la 

formule de MDRD (Modification of the Diet in Renal Disease) (18). Les complications 

tardives ont été répertoriées jusqu’à la dernière visite du patient. 

 

 
Tableau 1 : Indications des scanners tardifs réalisés 

 

Indications	  des	  scanners	  tardifs	   No.	  

(%)	  
%	  

Rein	  controlatéral	  symptomatique	   3	   11.5	  

Problèmes	  de	  greffon	   8	   30.8	  

Complication	  de	  la	  néphrectomie	  controlatérale	   1	   7.7	  

Indications	   médicales	   (pancréatite,	   angiocholite,	  

artériopathie	  des	  membres	  inférieurs)	  
3	   11.5	  

Embolisation	  du	  rein	  controlatéral	   6	   23.1	  

Complications	  de	  la	  dialyse	  péritonéale	   2	   7.7	  

Autres	   3	   11.5	  

 

 

6. Analyse statistique 
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Toutes les données ont été acquises rétrospectivement par un seul radiologue (5 ans 

d’expérience) après analyse des images sur le PACS du CHU de Bordeaux et des examens 

réalisés hors centre. Des statistiques descriptives ont été utilisées pour décrire ces variables 

quantitatives continues. Les moyennes, médianes, écarts types sont calculées pour le 

pourcentage de réduction à 3 mois et tardivement, les délais des scanners pré thérapeutiques, à 

3 mois et tardifs. Des analyses de sous groupes ont été réalisées pour les reins de moins de 2,5 

L et plus de 2,5 L ; ainsi que pour le matériel d’embolisation utilisé pour les EAR. La 

médiane de suivi a été calculée par la méthode de Kaplan-Meier inversée et la survie du 

greffon (durée entre la greffe et le dernier suivi) a été analysée grâce à la méthode de Kaplan-

Meier (avec le logiciel STATA©, College Station, Texas, USA). L’analyse statistique a été 

réalisée avec le test exact de Fisher, un test du χ2 pour tester l’indépendance, un test de 

Wilcoxon pour les données appariées et un P<0,05 a été considéré comme significatif.  
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RESULTATS 

 

 

 1. Résultats techniques et tolérance 

 

Le volume initial moyen des reins embolisés était de 2141 mL ± 1439 (393-8005). Le 

rein gauche a été embolisé dans 40 cas (52.6%) et le droit dans 36 cas (47.4%). Concernant 

l’agent d’embolisation utilisé pendant les différentes procédures pour obtenir l’occlusion 

vasculaire distale, l'éthanol seul a été plus souvent utilisé (n = 46) que les microparticules 

seules (n = 23) (tableau 2). Une association des deux a été utilisée dans dix procédures. Pour 

l’occlusion proximale, les coïls seuls, les plugs seuls et les coïls associés aux plugs ont été 

utilisés respectivement dans 36, 13 et 30 cas. La durée opératoire moyenne était de 58,8 ± 

16,7 minutes (33-120). Parmi tous les reins embolisés, 92,1% (70/76, 67 patients) ont eu une 

séance unique d’embolisation. Deux séances ont été nécessaires pour six reins (7,9%) en 

raison d'un échec technique primaire de l’EAR avec l'absence de réduction volumique à 3 

mois. Les causes de ces échecs techniques étaient une reperméabilisation de l'artère rénale 

dans quatre cas, une artère polaire accessoire manquée dans trois cas et une dissection de 

l'artère rénale per-procédure dans un cas (association d’une artère polaire non vue avec 

reperméabilisation et une artère polaire non vue avec une dissection on été observées dans 

deux cas). Les échecs techniques primaires ont été plus fréquents lorsque l’alcool absolu n'a 

pas été utilisé (n = 5, 19,2% par rapport à n = 2, 3,6%) (p = 0,018). 

 

 
 

Figure 5 : Aortographie en post embolisation d’une artère rénale gauche montrant la 
recanalisation de l’artère à travers le plug 
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Figure 6 : Artériographie montrant la présence d’une artère rénale accessoire (polaire 
inférieure) participant nettement à la vascularisation du rein droit, puis le contrôle après alcool 

absolu et coïls. 
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Tableau 2 : Agents emboligènes utilisés pendant les procédures d’embolisation 
 

Matériel	  d’embolisation	   	  n.	  

%	  de	  
réduction	  
volumique	  à	  3	  
mois	  (écart	  
type)	  

Echec	  :	  %	  
(No.)	   P	  

Embolisation	  
distale	  

Microparticules	  
Oui	   33	  	   40	  (17)	   12.1	  (4)	  

0.34	  Non	   49	   40	  (16)	   6.1	  (3)	  

Alcool	  absolu	  
Oui	   56	  	   39	  (14)	   3.6	  (2)	  

0.018	  Non	   26	   42	  (21)	   19.2	  (5)	  

Embolisation	  
proximale	  

Plug	   Oui	   43	   37	  (16)	   7	  (3)	   0.596	  Non	   39	   43	  (15)	   10.3	  (4)	  

Coïls	   Oui	   66	   40	  (14)	   7.6	  (5)	   0.527	  Non	   16	   42	  (24)	   12.5	  (2)	  
 

 

 2. Complications de l’EAR 

 

Le syndrome post-embolisation a été caractérisé par une fièvre modérée et une douleur 

lombaire. Ce syndrome est survenu après 15 procédures (18,3%). Dans l’ensemble des cas, la 

douleur a été contrôlée par des opioïdes avec de bons résultats. La durée moyenne de séjour 

de l’hospitalisation était de 2,97 ± 1,56 jours (1-11). Aucune douleur résiduelle n’a été 

rapportée après deux semaines sur l’ensemble des patients. Le taux de complications était de 

11% (9 complications après 8 procédures plus 82 procédures). Parmi les complications, il y a 

eu 5 complications de grade I (mineures) et quatre de grade II (4,9%, 4/82) : 1 embolie 

pulmonaire, une thrombose de la veine iliaque commune, 1 faux anévrisme sur l'artère 

ponctionnée, et une infection de kyste. Selon la classification dédiée à ce type de geste de la 

Society of Interventionnal Radiology, il y a eu 6 complications mineures (grades A et B) et 3 

complications majeures (grade C). Aucun patient n'a nécessité de transfusion sanguine après 

EAR. Il n'y avait pas de différence significative entre les agents d'embolisation concernant le 

taux de complications (P = 0,507). 

Aucune thrombose de fistule artério-veineuse n’a été notée. La dialyse péritonéale, 

mode de dialyse de quatre patients, n'a jamais été compromise après l'embolisation rénale. 

 

 

  



 

 

25 

 3. Réduction volumique des reins embolisés 

 

Le délai moyen entre le scanner pré-thérapeutique et l'embolisation était de 7,8 ± 7,3 

mois (0 à 33,6) et le volume initial moyen de reins embolisés était 2,141 mL ± 1439 (393 - 

8005). Le volume rénal moyen 3 mois après l'embolisation était 1316 ± 1068 mL (240 - 

7189), correspondant à une diminution moyenne du volume de 40 % ± 14 % (2-69) (P 

<0,001) (figure 28). Pour les 29 reins pour lesquels un scanner tardif a été réalisé, le volume 

rénal moyen était de 838 ± 433 mL (191 - 1980) correspondant à une diminution moyenne de 

59 % ± 12 %  du volume (35-86) (P < 0,001) (figure 28). La figure 28 résume la diminution 

progressive du volume rénal après l'embolisation. L'analyse de sous-groupe n’a montré 

aucune différence significative entre les reins avec un volume pré-thérapeutique supérieur à 

2.5 L et les reins avec un volume initial inférieur 2.5 L, avec une baisse de volume à 3 mois 

de respectivement 38 % ± 17 % et 40 % ± 14 % (P = 0,48). Aucune différence significative de 

réduction volumique n’a été observée à 3 mois, entre les coïls et les plugs (40 % ± 14 %, 

contre 37% ± 16%, p = 0,48) et entre les microparticules et l’alcool absolu (40 % ± 17 %, 

contre à 39 % ± 14 %, P = 0,44) (tableau 7). 

 

 

 

Figure 7 : Diagramme représentant la réduction volumique au cours du temps avec les 
données pré-embolisation, le contrôle à 3 mois et le contrôle tardif. 
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Figure 8 : Scanner initial et scanner à 5 ans montrant la réduction volumique du rein gauche 
embolisé qui passe de 2237 mL à 358 mL 

A et B — Coupes axiales et reformation sagittale du scanner initial 

C et D — Coupes axiales et reformation sagittale du scanner tardif 

 

A" B"

C" D
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Figure 9 ; Reconstruction en 3D (VRT) des reins polykystiques avec réduction du rein droit 
embolisé. 

 

 

 4. Efficacité clinique 

 

 Soixante seize reins ont été embolisés dans le cadre d’un projet de greffe chez 73 

patients sachant que trois patients ont eu une embolisation controlatérale pour une deuxième 

préparation à la transplantation. L’EAR a été considérée comme un succès pendant la réunion 

de concertation pluridisciplinaire, en raison d'une réduction adéquate du volume rénal, dans 

68/76 cas (89,5 %). Parmi ces 68 succès, 63 reins ont nécessité une seule session 

d’embolisation, cinq ont nécessité deux séances permettant une levée de la contre-indication 

temporaire après un délai moyen de 5,6 ± 3,2 mois (médiane : 4,35, intervalle de 2,8 à 24,3). 

Ce délai était de 5,1 ± 2,1 mois (2,8 – 12,3) pour les 63 reins traités en une seule séance et de 

12,1 ± 7 mois (7,4 - 24,3) pour les cinq reins traités en deux sessions. Un échec de l’EAR 

avec une réduction de volume insuffisant a été noté pour 8/76 reins (10,5 %) chez sept 

patients. Ces patients ont eu une néphrectomie ultérieure afin de permettre la transplantation. 

Le tableau 8 détaille les différents cas d'échec. Dans ce sous groupe, tous les reins sauf un, ont 

montré une réduction significative du volume rénal de plus de 30 % (38 % ± 14 %, 11 - 53). 

L'échec de l’EAR était dû à la combinaison d'une atrophie rénale insuffisante et/ou un foie 

polykystique élargi.  

 



 

 

28 

 
Tableau 3 : Echecs après EAR et raison de la néphrectomie 

 

Agents d’embolisation : 
C : coïls 
P : Plug 
M : microparticules 
A : Alcool absolu 

 

 

 5. Suivi des patients greffés  

 

Les 68 reins embolisés ont conduit à la transplantation de 43 greffons (63,2%, 43/68). 

Deux patients présentaient toujours d’autres contre-indications, l'un a été perdu de vue, et 

vingt-deux étaient encore sur la liste d'attente de transplantation au moment du recueil des 

données. Les patients transplantés ont été suivis pendant une période moyenne de 26,2 ± 16,9 

mois (1,8 - 59,). Parmi ces patients, 41 ont encore un greffon fonctionnel à ce jour (95,3 %, 

41/43). Un échec de greffe précoce a été observé chez deux patients en raison d’une hyper 

immunisation associée à un syndrome coronarien aigu, et une thrombose de la veine du 

greffon. Les survies estimées à 1, 3 et 5 ans étaient de 95,3% (41 /43) [IC 95 % : 82,7 - 98,8] 

(figure 5A). Après la transplantation, le taux estimé moyen de clairance de la créatinine selon 

la formule MDRD était de 51,2 ± 22,2 mL/min/1.73m2 (24,5 - 129,3) à la dernière visite. Le 

taux de survie des greffons avec une clairance supérieure à 30 mL/min/1.73m2 était de 89,8 % 

à 1 an [IC 95% : 75 - 96,1], 89,8 % à 3 ans [IC à 95% : 75 - 96,1], et 62,7 % à 5 ans [IC 95% : 

29,6 - 83,6] (figure 31B) après la transplantation . 

 

Cas	   Côté	   Volume	  
Initial	  
(cm3)	  

Volume	  
à	  3	  
mois	  
(cm3)	  

Réduction	  
volumique	  
à	  3	  mois	  
(%)	  

Délai	  
après	  
EAR	  
(mois)	  

Raison	  de	  la	  
néphrectomie	  

Agents	  
emboligènes	  

1	   Gauche	   1679	   1016	   40	   14	   Persistance	  d’une	  
hémorragie	  intra	  
kystique	  

C	  +	  M	  

2	   Droit	   2601	   1771	   32	   23	   Volume	   C	  +M	  
3	   Gauche	   7869	   3662	   53	   10.5	   Volume	   C	  +M	  
4	   Droit	   8005	   7189	   10	   28.8	   Volume	   P	  +	  M	  
5	   Droit	   975	   483	   51	   11.8	   Volume	  hépatique	   C	  +	  P	  +	  M	  +	  A	  
6	   Droit	   1609	   975	   39	   6.5	   Volume	   C	  +	  P+	  A	  
7	   Droit	   961	   645	   33	   5.5	   Volume	  hépatique	   C	  +	  A	  
8	   Gauche	   4104	   2209	   46	   11	   Volume	   C	  +	  A	  +	  M	  
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Figure 10 : Graphique représentant la survie des greffons 
— A : survie globale du greffon 

— B : greffons ayant une clairance supérieure à 30 mL/min 
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DISCUSSION 

 

 

Dans notre série, avec un suivi à long terme des patients, nos résultats indiquent que 

l’EAR est une alternative sûre et efficace à la néphrectomie avant transplantation rénale chez 

les patients atteints de PKRAD en insuffisance rénale terminale. 

 

 

1. Population 

 

L’équipe de transplantation rénale a permis la greffe d’environ 155 patients présentant 

une PKRAD sur une période de 5 ans. Parmi ces 155 patients, 77 ont reçu une indication 

élective d’embolisation. Ce chiffre semble plus élevé que ce que peut nous montrer les 

données de la littérature. Par exemple, Patel & al ont relevé une prévalence de 20 % de 

néphrectomie avant ou pendant la transplantation rénale (10). Nous pouvons expliquer cette 

divergence grâce à plusieurs arguments. L’EAR étant une procédure mini invasive et avec très 

peu de complications majeures dans notre expérience, le comité de concertation 

pluridisciplinaire de greffe rénale du CHU de Bordeaux pourrait être moins réticent à 

proposer une EAR qu’une néphrectomie à des patients dont l’indication d’un geste pré-greffe 

serait discutable.  

 Concernant l’âge des patients embolisés (53 ans en moyenne, 34 à 72 ans), notre 

population se distingue par des âges extrêmes avec des embolisations de patients très jeunes 

ou plus âgés (6,18,19). Cette distinction peut encore une fois s’expliquer par le fait que l’EAR 

est une procédure simple sans complication grave et que le comité n’hésite pas à proposer à 

des patients plus fragiles qui n’auraient pas pu supporter une intervention chirurgicale sous 

anesthésie générale ou  a contrario à des patients plus jeunes en limite d’indication 

chirurgicale. La procédure d’embolisation semble être bien plus facilement acceptée par le 

patient qu’une chirurgie. Le fait de ne laisser aucune trace cutanée (point de ponction invisible 

au bout de quelques jours) est également apprécié par le patient. Concernant le volume initial 

des reins embolisés (2141 mL) qui peut être comparé de façon raisonnable au poids des reins 

néphrectomies sur les différentes séries publiées (2329 g) (cf Tableau 9). 
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2. La technique et les complications 

 

Pour être efficace, l'occlusion des artères rénales par EAR doit être complète. Pour 

atteindre cet objectif, nous avons combiné l’alcool absolu (21) et/ou les PVA pour réaliser 

une occlusion vasculaire complète ainsi que des coïls et/ou des plugs afin de produire une 

occlusion irréversible des vaisseaux rénaux et de prévenir la recanalisation (22). Certaines 

équipes ont étudié le potentiel occlusif de l’alcool absolu mélangé au Lipiodol® (23,24) avec 

des effets de thrombose vasculaire et de nécrose tissulaire péri-vasculaire tout à fait 

remarquables. Notre protocole d’embolisation a lui aussi évolué avec initialement l’utilisation 

de coïls et de microparticules puis passage progressif à l’utilisation d’alcool en remplacement 

des microparticules pour lequel l’effet sur la contraction des kystes semblait être meilleur. 

Cependant, notre série ne montre aucune différence significative de réduction volumique 

entre alcool absolu et microparticules. Une étude récente montre que le facteur clé d’une 

embolisation rénale complète réside dans l’utilisation d’une mixture de Lipiodol® et d’alcool 

absolu pour l’embolisation capillaire, avec un débit d’injection relativement lent, suivie 

immédiatement par l’embolisation tronculaire à l’alcool absolu pur, avec un débit plus rapide 

(24). Cette méthode d’embolisation aurait pour avantage la progression plus distale de l’agent 

sclérosant et d’éviter un spasme précoce du tronc de l’artère rénale, laissant penser à une 

embolisation plus complète. La matière huileuse permet de prolonger le temps de contact 

entre l’alcool et l’endothélium (23), et favorise une répartition plus homogène (25). Dans leur 

étude comparative, Wright et al (25) ont utilisé une quantité identique d'un mélange 1:1 de 

Lipiodol® et d’alcool (4 mL) ou de d’alcool seul (2 mL) et l’ont injecté dans l'artère rénale. 

Au cours de l'injection d’alcool, la diffusion a eu lieu, et l'agent embolique s’est 

préférentiellement concentré au pôle inférieur du rein. La co-administration de Lipiodol® a 

permis une distribution plus homogène de l’alcool dans l'ensemble du rein, grâce au 

ralentissement de la circulation et en permettant un meilleur mélange entre l’agent embolique 

et le sang. En outre, il existe également avec ce mélange une réduction de la fréquence et du 

degré de spasme vasculaire ce qui facilite également la répartition plus distale de l’agent 

sclérosant. 

 

Le fait d’utiliser de l’alcool pur ne permet pas de monitorer en direct la sclérose 

vasculaire. Après l’injection du sclérosant, un contrôle à l’iode est effectué qui ne permet pas 

d’apprécier le niveau distal d’embolisation. 

 L’avènement du plug, système d’occlusion vasculaire en nitinol, notamment de type 

IV, de petite taille a permis un largage précis sur une artère tronculaire relativement courte 
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sans risque d’embolisation hors cible. Cependant, une recanalisation à travers les coïls ou le 

plug voire plus rarement des deux a été plusieurs fois constatée avec souvent une absence ou 

une réduction insuffisante de la taille du rein embolisé. Ce phénomène de recanalisation à 

travers les plugs et ou les coïls, est bien connu (26) et a été plusieurs fois décrit notamment in 

vivo sur les malformations artério-veineusees pulmonaires, système vasculaire à haut débit 

comparable aux artères rénales (27). Trerotola a montré l’intérêt d’utiliser de façon simultanée 

les coils et les plugs pour prévenir ce phénomène de recanalisation (28). Notre expérience est 

également identique, avec l’absence d’échec constaté  lors de la co-utilisation plug/coils. La 

principale limite de cette technique est financière au vu du coût d’un plug. Une des causes 

connue de recanalisation à travers un plug est le fait d’avoir sous dimensionné le plug qui doit 

être théoriquement surdimensionné de 30 % par rapport au diamètre du vaisseau cible (26). 

La principale cause d'échec de l'embolisation était due à l'échec de la détection ou de 

cathétérisme d'une artère rénale accessoire (29–31). L’angioscanner préopératoire devrait être 

soigneusement analysé avant le geste d’embolisation afin d'éviter ces écueils. Le taux de 

branches polaires non cathétérisables étant très bas, le principal problème vient d’abord de 

leur détection. 

Parmi les autres causes d’échecs, on retrouvait pour deux patients une maladie kystique 

sévère du foie associée, avec un foie trop volumineux qui gênait l’implantation du greffon. 

Pour de tels patients, l’EAR gauche doit être préférée si elle est techniquement possible du 

fait de la prédominance droite du volume hépatique. Une embolisation aux microparticules 

des branches de l’artère hépatique vascularisant essentiellement des kystes peut être réalisée 

(32,33). Le risque chez ces patients après une embolisation gauche est que le rein droit très 

volumineux bascule à gauche et empêche toujours l’implantation. Lorsque l’embolisation 

échoue (ce qui a été le cas pour 8 de nos patients), la chirurgie reste une option envisageable 

sans perte de chance pour les patients. Il est important dans ces cas précis que les dispositifs 

d’occlusion soient relativement éloignés de l’ostium de l’artère rénale pour permettre une 

ligature sans risque de migration d’un coïl ou d’un plug. Dans notre série, la néphrectomie a 

été réalisée après EAR chez ces huit patients, sans aucune difficulté per ou post opératoire. 

Même après l'échec de l’EAR, les techniques mini-invasives telles que l’abord rétropéritonéal 

voire une chirurgie robotisée (20,34,35) pourraient être facilitées par l’EAR si le volume a 

partiellement diminué (12,36) ou par la réduction du flux sanguin entraînée par 

l’embolisation, diminuant ainsi les saignements per opératoires et les risques hémorragiques. 
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Le taux de complications sévères a été faible (4,8% selon la classification chirurgicale 

de Clavien) par rapport aux données de la littérature après chirurgie (12,37–39). La tolérance 

était admissible quelle que soit la technique ou le matériel d’embolisation utilisés. Le séjour 

hospitalier  fut en moyenne bref avec une récupération rapide, ce qui en limite le coût (40). 

Les durées des procédures étaient plus courtes que la chirurgie (12). Cette étude confirme 

donc les résultats préliminaires de l’étude pilote (14), qui avait montré la faisabilité de la 

procédure sur un échantillon relativement limité de patients et à court terme.  

 

 

3. EAR vs Néphrectomie 

 

a) Généralités  

 

En comparaison à la chirurgie, l’EAR a présenté plusieurs avantages notables. 

Contrairement à l’EAR qui exigeait au moins un délai de 3 mois avant la transplantation, le 

délai de la néphrectomie dans la planification de transplantation rénale est encore sujet à débat 

(19,41–43) et expose le patient à un sur risque. Si elle est réalisée lors de la transplantation, la 

néphrectomie uni ou bilatérale peut être plus acceptable pour les patients (absence de 

chirurgie supplémentaire), mais elle prolonge la durée de l'ischémie froide du greffon, et 

augmente les risques d’hémorragie peropératoire, de transfusion sanguine et de complications 

urologiques (38,39). Elle augmente aussi la durée de la chirurgie et la durée du séjour 

hospitalier (20), et elle augmente alors le coût de la procédure.  

Par ailleurs, certaines publications remettent en cause la néphrectomie qui dans la série 

de Knispel (44), n’avait pas été réalisée avant, pendant ou après la greffe sans conséquence 

sur la survie du greffon. L’absence d’évènement significatif sur le rein non embolisé ou sur le 

rein non néphrectomisé est un argument supplémentaire pour ne pas pratiquer de façon 

systématique de néphrectomie (45). 
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Tableau 4 : Revue de l’ensemble des complications publiées dans les principales séries après 
Néphrectomie chez les patients présentant une PKRAD d’après Scalabre et al et Cohen et al 
(46,47). 
 
Auteurs	   n	   Durée	  

opératoir
e	  (min)	  

Pertes	  
sanguines	  (ml)	  

Morbidité	  
globale	  
(%)	  

Morbidité	  
sévère	  
(%)	  

Durée	  
d’hospitalisatio
n	  (jours)	  

Poids	  
(g)	  

Taille	  
(cm)	  

Néphrectomies	  laparoscopiques	  transpéritonéales	  
	  
	  Elashry	  et	  al.	  
1996	  (48)	  

2	   272	   85	   100	   0	   3,5	   1975	   –	  

	  Dunn	  et	  al.	  2000	  
(49)	  

11	   378	   153	  (50–150)	   55	   18	   3	   769	   –	  

	  Seshadri	  et	  al.	  
2001	  (50)s	  

10	   247	   –	   10	   0	   2,6	   –	   24	  

	  Bendavid	  et	  al.	  
2004	  (40)	  

19	   265	   400	  (100–
5000)	  

50	   27	   4	   –	   22	  

Binsaleh	  et	  al,	  
2008	  (51)	  

16	   167	   76	   25,25	   	   	   	   23	  

Desai	  et	  al,	  2008	  
(52)	  

13	   190	   90	   70	   38,5	   4,86	   1242	   	  

	   	   	   	   	   	   	   	   	  
Néphrectomies	  laparoscopiques	  rétropéritonéales	  
	  
	  Gill	  et	  al.	  
2001	  (53)	  

10b	   264	   150	   50	   0	   1,5	   3014	   26	  

	  Gamé	  et	  al.	  2003	  
(54)	  

7	   275	   400	   28	   0	   11	   –	   –	  

	   	   	   	   	   	   	   	   	  
Néphrectomies	  laparoscopiques	  manuellement	  assistées	  
	  
	  Jenkins	  et	  al.	  
2002	  (55)	  

8b	   286	   338	   75	   25	   14	   1582	   –	  

	  Luke	  et	  Spodek	  
2004	  (56)	  

1	   360	   250	   0	   0	   3	   1300	   37	  

	  Tobias	  
2005	  (57)	  

6	   190	   –	   16,6	   0	   25	   –	   32	  

	  Whitten	  et	  al.	  
2006	  (58)	  

10b	   194	   203	   20	   0	   4,7	   717	   19	  

	   	   	   	   	   	   	   	   	  
Néphrectomie	  bilatérale	  et	  greffe	  simultanée	  
	  
	  Glassman	  et	  al.	  
2000	  (59)	  

10	   452	   1454	   20	   10	   7,6	   3166	   –	  

	  Fuller	  et	  al.	  2005	  
(43)	  

16	   370	   570	   –	   –	   8,6	   2100	   25	  

	  Ismail	  et	  al.	  
2005	  (60)	  

11	   456	   1635	   100	   27,3	   11,7	   3270	   24,5	  

	  Ismail	  cœlio	  (60)	  	   7	   522	   480	   57	   0	   8,2	   3740	   27	  
Lucas	  et	  al.	  2010	  
(35)	  

24	   208	   	   	   	   	   	   19,5	  

	   	   	   	   	   	   	   	   	  
Néphrectomies	  par	  laparotomie	  transpéritonéale	  
	  
	  Bennett	  et	  al.	  
1973	  (61)	  

31	   140/192b	   –	   38	   3	   –	   2600	   –	  

	  Fuller	  et	  al;	  2005	  
(43)	  

7	   231	   530	   14	   0	   7	   1900	   27	  

	  Necker	  2006	   38	   100	   76	   36,6	   7,3	   14,3	   2800	   26	  
 

a Néphrectomie bilatérale laparoscopique en préparation à la greffe. 
b Néphrectomie bilatérale. 
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b) Hyperimmunisation 

 

Dans le cadre de la néphrectomie, il existe également un risque majoré de perte du 

greffon (20), devant les risques d’hyperimmunisation secondaire à une transfusion sanguine, 

facteur de risque reconnu de mauvaise survie du greffon avec la production de DSA (62–66). 

Si la néphrectomie est effectuée avant la transplantation, les transfusions sanguines, les 

interventions chirurgicales ou la durée d'hospitalisation peuvent être limitées si elle est 

remplacée par l’EAR.  

 

 

c) Voie d’abord chirurgicale 

 

Après une néphrectomie, la fibrose post opératoire est inévitable et reste non 

négligeable (67). En effet, le risque d'adhérences dans la cavité abdominale (68), peut rendre 

l’implantation du greffon difficile. Le risque d’épisodes inflammatoires voire infectieux peut 

compromettre la possibilité future de dialyse péritonéale dans la période d’attente de la greffe. 

L’EAR permet d’éviter l'ensemble de ces complications, en particulier, le risque d'épisodes 

inflammatoires et infectieux dans le site d'implantation du greffon. Il apparaît aujourd’hui 

nécessaire d’effectuer des études randomisées pour comparer la néphrectomie et 

l’embolisation des artères rénales avant transplantation.  

 

 

a) Dialyse 

 

A l'inverse de la chirurgie, l’EAR n’a jamais compromis la dialyse, en particulier la 

dialyse péritonéale, grâce à l'absence de plaie péritonéale, alors qu'il est bien connu que 

l'utilisation de la dialyse péritonéale peut augmenter la qualité de vie de ces patients en évitant 

le recours à un shunt artério-veineux (69). Ultérieurement, les patients présentant une PKRAD 

en dialyse péritonéale ont statistiquement plus de complications de paroi, de hernie et plus de 

fuites péritonéales que les autres patients en raison de la pression intra-péritonéale augmentée 

(70,71). Une équipe a même eu recours à EAR pour permettre une dialyse péritonéale chez un 

patient non opérable (72). Maintenir une dialyse péritonéale après une EAR, qu’un projet de 

greffe ait été planifié ou non, peut contribuer à améliorer la qualité et l'espérance de vie des 

patients polykystiques avec insuffisance rénale terminale (6, 33, 34). Malheureusement, pour 
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six patients, l’EAR n’a pas permis de réaliser une occlusion irréversible même si les 

techniques appropriées d’occlusion proximale et distale ont été utilisées.  

 

 

b) Néoplasie 

 

La néphrectomie présente l’avantage de prévenir toute dégénérescence tumorale des 

reins natifs. Les patients transplantés étant traités par immunosuppresseurs, ils présentent un 

sur-risque de néoplasie et notamment rénale. Plusieurs publications ont montré sans 

équivoque, chez les patients polykystiques, l’augmentation de l’incidence des cancers 

notamment rénaux surtout chez les transplantés rénaux (73,74). Cette augmentation de 

l’incidence des cancers rénaux est constatée chez les patients de plus de 35 ans et chez les 

patients présentant un rein multikystique acquis. Plusieurs équipes ont décrit une prévalence 

élevée des carcinomes à cellules rénales (5,3 %) sur les pièces de néphrectomie des patients 

présentant une PKRAD (75,76) avec un sur-risque relié à un traitement par hémodialyse ou 

une transplantation rénale. Néanmoins, une étude récente s’intéressant à plus de 100 000 

patients greffés (77) montre au contraire que le risque de néoplasie serait plus faible chez les 

patients greffés pour PKRAD que pour les autres causes d’insuffisance rénale. Par ailleurs, 

aucun sur risque n’a été constaté chez les patients traités par hémodialyse chez les insuffisants 

rénaux toutes étiologies confondues (73). Concernant notre série, aucun cancer n’a été 

diagnostiqué chez les 73 patients lors du suivi. 

Que ce soit chez les patients polykystiques ou chez les patients transplantés avec une 

autre étiologie d’insuffisance rénale, aucune mesure de dépistage n’est recommandée (78). 

Wong & al ont montré l’absence de logique médico-économique dans le dépistage des 

tumeurs rénales des reins natifs chez les patients transplantés même si ce dépistage 

permettrait le diagnostic précoce de quelques tumeurs (79). Par ailleurs, l’effet sur la 

prévalence des cancers rénaux de l’EAR n’a jamais été étudiée à court ou long terme et 

l’occlusion vasculaire pourrait être à l’origine d’un ralentissement de la croissance tumorale. 

Un parallèle pourrait être envisagé avec le carcinome hépatocellulaire qui peut bénéficier 

d’une chimioembolisation intra artérielle sur cette tumeur hyper artérialisée. 
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4. Réduction volumique du rein embolisé 

 

L’étude de l’évolution à long terme des reins embolisés a également mis en évidence la 

réduction progressive et constante du volume rénal. Cette décroissance s’observe à partir du 

troisième mois et est  a priori indéfinie. Elle a été au minimum observée sur plusieurs années 

dans notre étude. Le parenchyme rénal est rapidement affecté par des processus d’infarctus 

tissulaire après EAR et la diminution du volume des kystes semble être plus progressive. Ceci 

peut être lié à l'interruption des processus cellulaires complexes qui participent à la croissance 

des kystes (80). En effet, la production du liquide kystique nécessite de l'énergie et implique 

le développement d'un vaste réseau capillaire dans la paroi du kyste induite par une 

augmentation de la production du facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) (81). 

L’EAR permet la destruction de ce mécanisme, l’alcool et les microparticules entrainant des 

dommages vasculaires et péri vasculaires (82), alors responsable d'une diminution lente et 

progressive du volume des kystes bien qu’une diminution spontanée du volume des reins a été 

notée après la transplantation, sans aucune embolisation (83). 

 

 

5. Efficacité clinique 

 

 Notre étude fournit également des résultats supplémentaires sur l’analyse de la survie 

du greffon à long terme après EAR avec des résultats similaires à la néphrectomie en termes 

de fonction rénale (20,34,35,39,84). Ces résultats sont laconiques mais essentiels dans 

l’observation de la survie du greffon. 

Par conséquent, l’EAR pourrait être proposée comme première option pour les patients 

atteints de PKRAD, dans une optique de proposition thérapeutique progressive afin de 

minimiser la morbidité-mortalité des patients liée à la préparation de la greffe et d'améliorer 

leur qualité de vie.  

 

 

6. Limite de la technique 

 

La principale limite de la technique, qui s’oppose probablement à son exportation, reste 

la maîtrise du syndrome post-embolisation. Ce phénomène est parfaitement connu, attendu et 

ne correspond pas à une complication à part entière. En effet, la procédure d’embolisation de 

l’artère rénale, notamment à l’aide d’alcool (bien qu’il n’ait pas été constaté de différence en 
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terme de syndrome post-embolisation entre les différents agents emboliques), reste très 

douloureuse pour les patients, d’autant plus que la prise en charge anesthésique est absente. 

Concernant notre pratique, un protocole anesthésique de sédation consciente, voire dans 

quelques cas d’anesthésie générale pour les rares patients qui le nécessitent, est strictement 

appliqué. De plus, lors du retour du patient dans le service de transplantation, un protocole 

écrit est également mis en place de façon systématique associant des antalgiques de pallier II 

et III, permettant un bon contrôle de ce syndrome attendu. Avec une telle prise en charge 

médicamenteuse, les douleurs sont la plupart du temps complètement maîtrisées. La 

corticothérapie courte durée est le principal traitement de ce syndrome post embolisation (85). 

Fiorentini & al ont montré l’efficacité de l’injection intra artérielle de lidocaïne en préalable 

d’une chimio-embolisation de l’artère hépatique dans le cas de métastases hépatiques d’un 

cancer colorectal avec une efficacité sur la tolérance du geste (86). Cette approche pourrait 

constituer une nouvelle étude dans le cadre de la prise en charge de ces symptômes. L’équipe 

de Cui est allée encore plus loin en réalisant une étude de faisabilité afin d’utiliser des 

microparticules chargées en lidocaïne avec relargage contrôlé (87). Une autre possibilité 

étudiée dans le cadre de l’embolisation des fibromes utérins, qui aurait montré une efficacité, 

est l’utilisation de microparticules chargées d’AINS (Ibuprofène) (88) pour atténuer la 

réaction inflammatoire liée au syndrome post embolisation. 

 

 

7. Limites de l’étude 

 

Les principales limites de notre étude sont sa nature rétrospective qui n’a pas permis 

une acquisition exhaustive des données, notamment des  contrôles scanographiques tardifs 

réalisés hors centre qui n’avaient pas pu être récupérés. De la même façon l’information sur la 

douleur n’a pas été recueillie grâce à un questionnaire dédié mais sur le dossier informatisé du 

patient.  

Du fait du recueil rétrospectif, l’étude manque clairement de précision concernant la 

symptomatologie ultérieure du rein embolisé (infections ou hémorragies intrakystiques). Ces 

données plus objectives auraient peut-être permis de mettre en évidence une efficacité à long 

terme sur les signes fonctionnels de ces reins polykystiques. 

Cette étude fait suite à l’étude pilote de 2010 et est basée globalement sur le même 

schéma. Il aurait été intéressant de réaliser une étude prospective comparative randomisée 

EAR vs chirurgie. L’absence de groupe contrôle de patients néphrectomisés est une limite 
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importante également. Les patients étaient leur propre groupe contrôle car les paramètres ont 

été enregistrés pour chaque patient avant et après l'imagerie.  

Une autre limite non négligeable est le caractère aléatoire du contrôle tardif du volume 

du rein qui n'était donc pas systématique. Mais pour des raisons éthiques évidentes et afin de 

limiter l'exposition aux rayonnements ionisants, il n’était réalisé que sur indication clinique 

claire. De plus, moins de la moitié des patients ont eu un scanner tardif.  

Concernant la procédure d’embolisation, le protocole a évolué sur la période de recueil. 

Alcool absolu et/ou microparticules, coïls et/ou plugs ont été utilisés sans évaluation à long 

terme en dehors de cette étude rétrospective. Il n’existe pas de recommandations concernant 

l’embolisation des artères rénales notamment dans cette indication (qui finalement reste rare 

en dehors du cas particulier de la préparation à la greffe) et donc les techniques d’utilisation 

des agents emboligènes étaient quasiment aussi nombreuses que les opérateurs dans le centre, 

ce qui n’a pas empêché d’avoir des résultats sans différence statistiquement significative entre 

les différentes techniques. 
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CONCLUSION 

 

 

En conclusion, l’EAR semble être une alternative sûre et efficace à la néphrectomie 

chirurgicale pour préparer la transplantation rénale chez les patients atteints de PKRAD. Cette 

étude a démontré la diminution progressive du volume rénal, de façon indéfinie dans le temps, 

permettant une transplantation sécurisée dans un court laps de temps (environ 5 mois). La 

survie de la greffe est également au moins aussi bonne qu’après néphrectomie. Cette nouvelle 

approche peut améliorer la qualité des soins aux patients atteints d'insuffisance rénale 

terminale sur PKRAD. Cet acte reste douloureux et nécessite une prise en charge anesthésique 

et analgésique post procédure adaptée.  

L’échec de la technique est souvent dû à l’absence d’embolisation d’une artère polaire, 

écueil qui pourrait facilement être évité en examinant de façon attentive l’angioscanner pré 

procédure.  

L’EAR laisse le rein natif en place, et les patients transplantés ont un risque plus élevé 

de cancer rénal : qu’en est-il de la question de la surveillance de ces patients embolisés et du 

dépistage systématique (échographie de contraste ?). 

L’embolisation de rein polykystique, peu connue dans le cadre de cette indication 

précise mériterait d’être développée pour bénéficier aux patients présentant une PKRAD. 
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Abstract 

 
Purpose: 
To assess retrospectively the long-term outcomes of trans-arterial renal embolization 

(TAE) before renal transplantation in patients with polycystic kidney disease (PKD). 

 

Material and methods: 
Between January 2008 and November 2013, 76 kidneys (73 patients, mean age 53y, 

range: 34-72) were treated in 82 TAE procedures. Sixty-nine patients were under 

hemodialysis because of terminal stage PKD and 4 were on the renal transplant waiting list 

due to insufficient renal volume contrindicating kidney graft implantation. Volume reduction 

and post-graft survival rates are reported. 

 

Results: 
TAE was considered as successful in 89.5 % of embolized kidneys (68/76). Peritoneal 

dialysis could be maintained in all patients using this dialysis technique. Post-embolization 

syndrome occurred after 15 procedures (18.3 %). The severe complication rate was 4.9%. A 

significant volume reduction was observed at 3 months with a mean decrease of 40 % (range: 

2-69) and 59% (35 -86) thereafter (both, p<0.001). For 65 patients, temporary 

contraindications for grafts were resolved, on average 5.6 months after TAE (2.8-24.3). Of the 

69 patients on the waiting list, 43 were successfully transplanted (67.7 %). With a mean 

follow-up of 26.2 months (1.8-59.5), the 1-, 3- and 5-year survival rates after graft were all 

95.3 % (41/43) [95%CI: 82.7-98.8]. Estimated glomerular filtration rate (GFRs) over 

30mL/min were 89.8% at 1 year [95%CI: 75-96.1], 89.8% at 3 years [95%CI: 75-96.1], and 

62.7% at 5 years [95%CI: 29.6-83.6] after transplantation.  

 

Conclusions: 
Before transplantation, TAE is a safe and effective alternative to nephrectomy in 

patients with PKD. 

 

 


