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Evaluation of Postoperative Outcomes and Risk Factors for Recurrence. Angiology. July 
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I. INTRODUCTION 
 

La transplantation rénale a permis de réduire la morbi-mortalité des patients atteints d’une 

insuffisance rénale1. L’un des enjeux techniques est la confection des anastomoses vasculaires 

entre le greffon et l’axe du receveur. La sténose de l’artère du transplant rénal (TRAS) est la 

complication vasculaire la plus fréquente de la transplantation rénale dont l’incidence est 

estimée entre 1 à 23%2,3. La TRAS peut être soit asymptomatique soit se manifester par une 

hypertension artérielle et/ou une dégradation de la fonction rénale. Si cette sténose n’est pas 

prise en charge à temps, la viabilité du greffon peut être mise en péril4,5. La physiopathologie 

des TRAS est multiple. Les sténoses de survenue précoce, avant le 6ème mois, sont le plus 

souvent des sténoses d’origine chirurgicale : rupture de l’intima, plicature artérielle, 

anastomose trop serrée. Les sténoses de survenue tardive sont plus souvent d’origine 

immunologique par hyperplasie intimale, les cellules musculaires lisses migrent dans l’intima 

à partir de la média6,7. L’angioplastie transluminale percutanée avec la mise en place 

d’endoprothèse vasculaire est le traitement de référence des TRAS grâce à son efficacité et sa 

faible morbidité8,9. Même si le traitement endovasculaire des TRAS a montré son efficacité, 

les effets à long terme sur la fonction du greffon sont moins connus et les récidives peuvent 

survenir dans 15% des cas2,4,10. 

L’objectif de cette étude est d’évaluer les résultats post-interventionnels des traitements 

endovasculaires des sténoses artérielles des transplants rénaux, afin de pouvoir identifier des 

facteurs prédictifs de récidive sténotique.  
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II. MATERIELS ET METHODES 
 

A. Population 

 
Cette étude rétrospective, monocentrique a été conduite en conformité avec la déclaration 

d’Helsinki. Le protocole a été approuvé par notre comité d’éthique local et les patients 

recrutés ont donné leur consentement écrit. Les patients présentant une TRAS traitée par 

technique endovasculaire de Janvier 2006 à Décembre 2017 ont été inclus dans l’étude. 

Certains patients avaient une bi-greffe selon les recommandations des donneurs à critères 

élargis11. L’anastomose artérielle était réalisée au niveau de l’artère iliaque externe du 

receveur par deux hémi-surjets de monofilament de polypropylène. 

Durant le suivi du patient greffé, la TRAS était cliniquement suspectée lorsque le patient 

présentait une hypertension artérielle inhabituelle, une aggravation de l’hypertension, une 

nécessitée d’introduire ou d’augmenter un traitement antihypertenseur ou bien une 

dégradation de la fonction rénale. En l’absence de signe clinique, la TRAS était suspectée lors 

de l’échographie doppler du greffon réalisée en routine (au premier, troisième et septième 

jour ; au troisième, sixième et douzième mois suivant la greffe ; puis de façon annuelle). La 

localisation de la sténose (péri-anastomotique, sur l’artère rénale, sur une artère rénale 

accessoire, sur l’axe iliaque du receveur) était enregistrée. 

 
B. Procédures endovasculaires pour le traitement d’une TRAS 

 
L’ensemble des traitements endovasculaires a été réalisé par des radiologues 

interventionnels. Les patients étaient systématiquement traités par un antiagrégant plaquettaire 

(aspirine 75mg et/ou clopidogrel 75mg) 5 jours avant l’intervention. L’artériographie de 

l’artère rénale du greffon était réalisée par un cathétérisme de l’artère fémorale ipsilatérale. En 

cas de diagnostic de TRAS, une angioplastie primaire était réalisée. 

Une nouvelle angiographie était réalisée immédiatement après l’angioplastie et une 

endoprothèse vasculaire était mise en place pour les sténoses résiduelles supérieures à 30%. 

Les stents utilisés étaient des ballons Cobalt-chromium expandables (Herculink Elite Renal 

Stent ; Abbot, Santa Clara, California). Le succès technique était défini par la restauration de 

la perfusion rénale associé à une sténose résiduelle <30%, sans dissection artérielle ou 

d’extravasation à la fin de la procédure. Cette définition se retrouve dans la littérature9,12,13 
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C. Données recueillies  

 
Les données post-interventionnelles précoces (jusqu’à J30) comprenaient : le taux de 

mortalité, la durée d’hospitalisation et le taux de morbidité. La morbidité a été définie comme 

la survenue d’une complication post-interventionnelle, stratifiée selon les cinq grades de 

sévérité de la classification de Clavien-Dindo14. 

La fonction rénale a été relevée avant l’intervention et à J7, M3 et M6 après la procédure. 

La fonction rénale a été évaluée par le dosage de la créatininémie (mg/l) ainsi que par le 

calcul du débit de filtration glomérulaire (DFG en ml/min/1,73m2) selon la formule CKD 

EPI15. 

Les données de l’échographie doppler ont été collectées avant l’intervention et à J7, M1 après 

la procédure. L’ensemble des échographies doppler a été réalisé au centre hospitalier 

universitaire (CHU) de Nice. Les données recueillies étaient : la vitesse du pic systolique 

(PSV), l’index de résistance (IR) et le temps de monté systolique (TMS). La suspicion de la 

récidive sténotique était basée sur la clinique (HTA, dégradation de la fonction rénale) et sur 

l’imagerie. Un PSV > 2 m/s était suspect de récidive. Toutes les suspicions de récidives 

étaient confirmées par une artériographie du greffon avec une diminution de 50% de la 

lumière. 

 
D. Recueil des données 

 
Les informations ont été recueillies à l’aide du logiciel Clinicom (Dothan, Alabama). Les 

données d’imagerie ont été collectées à l’aide du logiciel picture archiving (Carestream, New 

York). 

 
E. Analyses statistiques 

 
Les différences de groupe ont été comparées par un test de Mann-Whitney pour les 

variables continues et par un test de Fisher pour les données catégorielles. Une courbe de 

Kaplan-Meier a été utilisée pour analyser les récidives de TRAS au cours du temps. Un 

p<0.05 était considéré comme significatif. Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide 

du logiciel GraphPad Prism (La Jolla, Californie). 
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III. RESULTATS 
 

Sur les 1323 patients ayant été transplantés d’un greffon rénal au CHU de Nice de 2006 à 

2017, 32 (2,4%) ont eu un traitement endovasculaire pour une TRAS. L’âge médian au 

moment de la transplantation rénale était de 55 ans (quartile : 43-63), 22 (68,8%) patients 

étaient des hommes. Le greffon provenait pour 30 (93,8%) greffes d’un donneur cadavérique 

et pour 2 (6,2%) greffes d’un donneur vivant. Seize (50%) patients avaient un greffon gauche, 

14 (43,8%) un greffon droit et 2 (6,3%) patients avaient eu une bi-greffe. L’anatomie du 

pédicule du greffon était composée d’une artère unique dans 81,3% des cas, de deux artères 

rénales dans 15,6% des cas et de trois artères rénales dans 3,1% des cas (tableau 1). 
 

Tableau	1.	Caractéristiques	générales	des	patients	présentant	une	sténose	artérielle	de	greffon	rénale	a	
Caractéristiques	(n=32)	 		 Données	

Caractéristiques	générales	
Age	au	moment	de	la	transplantation	rénale	
(années)	 55	(43-63)	

	
Sexe	masculin	 22	(68,8%)	

	
Diabètes	de	type	II	 5	(15,6%)	

	
Hypertension	artérielle	 22	(68,8%)	

	
Dyslipidémie	 6	(18,8%)	

	
Tabagisme	actif	 7	(21,9%)	

Caractéristiques	du	transplant	rénal	 Type	du	transplant	rénal	
	

 
		Donneur	cadavérique	 30	(93,8%)	

	
		Donneur	vivant	 2	(6,2%)	

	
		Rein	gauche	 15	(50%)	

	
		Rein	droit	 14	(43,8%)	

	
		Bi-greffe	 2	(6,2%)	

	
Nombre	d'anastomose	artérielle	

	
 

		1	artère	rénale	 26	(81,3%)	

	
		2	artères	rénales	 5	(15,6%)	

	
		3	artères	rénales	 1	(3,1%)	

	
Temps	d'ischémie	froide	(minutes)	 1007	(810-1177)	

	
Temps	d'ischémie	chaude	(minutes)	 44	(30-60)	

	
Statut	CMV	positif	 21	(65,6%)	

	
Reprise	tardive	de	la	diurèse	 11	(34,4%)	

Tableau 1. Abréviations : CMV, cytomégalovirus. Les résultats sont les médianes (interquartile) ou n (%). a Les pourcentages 
sont exprimés par rapport à la population totale (n=32). 

Le temps médian entre la transplantation rénale et le diagnostic de TRAS était de 3,7 mois. 

La TRAS était asymptomatique chez 8 (25%) patients, 7 (21,9%) avaient une hypertension, 

11 (34,4%) avaient une dégradation de la fonction rénale et 6 (18,8%) avaient les deux 
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symptômes. La localisation de la sténose était au niveau de l’anastomose pour 17 patients 

(53,1%), au niveau de l’artère rénale du donneur pour 10 patients (31,3%) et au niveau de 

l’axe iliaque du receveur pour 5 patients (15,6%). Le traitement endovasculaire a consisté en 

une angioplastie seule chez 8 (25%) patients et une angioplastie associée à la pose d’une 

endoprothèse vasculaire chez 24 (75%) patients. Le succès technique était de 96,6% (tableau 

2). L’unique échec de procédure était dû à une difficulté anatomique (artère tortueuse) avec 

impossibilité de placer une endoprothèse.  

 
Tableau	2.	Caractéristiques	des	sténoses	artérielles	des	greffons	rénaux	a	
Caractéristiques	(n=32)	 		 Données	
Caractéristiques	de	la	TRAS	 Age	au	moment	du	diagnostic	de	la	TRAS	(années)	 56	(46-64)	

	

Temps	entre	la	transplantation	rénale	et	le	
diagnostic	de	la	TRAS	(mois)	 3,7	(2,1-9,8)	

	
Créatininémie	préopératoire	(mol/l)	

167	(136-
291,5)	

	
Débit	de	filtration	préopératoire	(ml/min/1.73m2)	 37	(19-45,5)	

	
TRAS	asymptomatique	 8	(25%)	

	
TRAS	symptomatique	

	
 

		Présence	d'une	hypertension	artérielle	 7	(21,9%)	

	
		Aggravation	de	la	fonction	rénale	 11	(34,4%)	

	

		Présence	d'une	hypertension	artérielle	et	d'une	
aggravation	de	la	fonction	rénale	 6	(18,8%)	

	
Localisation	de	la	TRAS	

	
 

		Péri-anastomotique	 17	(53,1%)	

	
		Artère	rénale	 9	(28,1%)	

	
		Artère	rénale	accessoire	 1	(3,1%)	

	
		Artère	iliaque	externe	 4	(12,5%)	

	
		Artère	iliaque	commune	 1	(3,1%)	

	
Degré	de	la	TRAS	(%)	 75	(70-80)	

	
Critères	de	l'échographie-doppler	

	
 

		Vitesse	du	pic	systolique	(m/s)	 4	(3,2-4,1)	

	
		Index	de	résistance	

0,60	(0,50-
0,65)	

	
		Temps	de	monté	systolique	(ms)	 80	(55-100)	

Traitement	de	la	TRAS	 Angioplastie	seule	 8	(25%)	

	
Angioplastie	associée	à	une	endoprothèse	vasculaire	 24	(75%)	

	
Succès	technique	 31	(96,9%)	

Tableau 2.Les résultats sont les médianes (interquartile) ou n (%).a Les pourcentages sont exprimés par rapport à la 

population totale (n=32). 
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La durée médiane d’hospitalisation était de 6 jours (3-8). La mortalité péri-interventionnelle 

a été nulle. Les complications péri-interventionnelles concernaient 7 patients (21,9%). Parmi 

ceux-ci, 4 (12,5%) ont eu une dissection et 2 (6,2%) ont eu un pseudo-anévrisme. Enfin un 

(3,1%) patient a présenté un œdème aigu du poumon nécessitant une prise en charge en soins 

continus, résolutif après une prise en charge adaptée. Le taux de récidive de la sténose était de 

21,9%. Le délai médian entre le premier traitement endovasculaire et la récidive a été de 50,6 

mois (48,9-53,5). La prise en charge de ces sténoses était pour 4 patients (57,1%) une 

angioplastie seule, 2 patients (28,6%) une angioplastie associée à une endoprothèse vasculaire 

et 1 patient (14,3%) a nécessité un pontage vasculaire (tableau 3). 

 
 
Tableau	3.	Résultats	après	traitement	pour	les	sténoses	artérielles	de	greffons	rénaux	a	

Caractéristiques	(n=32)	 		 Données	
Résultats	après	traitement	pour	les	sténoses	
artérielles	de	greffons	 Durée	d'hospitalisation	(jours)	 6	(3-8)	

	
Complications	post-opératoire	

	
 

		Grade	I		 5	(15,6%)	

	
		Grade	IIB	 1	(3,1%)	

	
		Grade	Iva	 1	(3,1%)	

	
Récidive	de	sténose	

	
 

		Taux	de	récidive	 7	(21,9%)	

	

	Temps	entre	le	traitement	et	la	
récidive	(mois)	

50,6	
(48,9-
53,5)	

	
Procédure	utilisée	

	
 

		Angioplastie	seule	 4	(57,1%)	

	

		Angioplastie	et	endoprothèse	
vasculaire	 2	(28,6%)	

	
		Pontage	vasculaire	 1	(14,3%)	

Tableau 3.Les résultats sont les médianes (interquartile) ou n (%).a Les pourcentages sont exprimés par rapport à la 

population totale (n=32). 

L’évolution de la fonction rénale après la procédure est rapportée dans la figure 1A et 1B. 

Le taux de créatininémie était significativement plus bas à 7 jours, 3 mois et 6 mois après le 

geste comparé au taux de la créatininémie avant la procédure (160, 151 et 157 vs 242 µmol/l, 

P<0,05). Le DFG était significativement plus élevé à J7, M3 et M6 comparé au DFG avant la 

procédure (43, 45 et 44 vs 34 ml/min/1.73m2, P < 0,05). 

Concernant les données de l’échographie doppler, la moyenne du PSV était 

significativement plus basse à J7 et M1 par rapport à celle avant l’intervention (2,2 et 2,2 vs 
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3,8 m/s, p<0,05). (figure 1C). L’IR diminue significativement après l’intervention (0,7 vs 0,6, 

p<0,05) (figure 1D). Le TMS à J1 et M1 après l’intervention était significativement plus bas 

(58,8 et 49,7 vs 82,7ms, p<0,05) (figure 1E).  

 

 
Figure 1. Evolution de la fonction rénale et données de l'échographie-doppler après le traitement des sténoses artérielles des 

transplants rénaux dans l'ensemble de la cohorte (n=32). A. Créatininémie (µmol/l). B. L’estimation du débit de filtration 

glomérulaire (ml/min/1.73m2). C. Vitesse du pic systolique (m/s). D. Index de résistance. E. Temps de monté systolique (ms). 

∗ P<0,05 comparé avec les données préopératoires. 

Le suivi médian de la cohorte était de 77 mois (57-103). Les récidives de sténose au cours du 

temps sont décrites dans la figure 2. 

 
Figure 2. Récidive des sténoses artérielles des transplants rénaux au cours du temps. Analyse réalisée selon la courbe de 

Kaplan-Meier 

Afin d’identifier les facteurs prédictifs de récidive de TRAS, nous avons comparé les 

patients présentant une récidive par rapport à ceux qui n’en avaient pas (tableau 4). Les deux 

groupes étaient comparables en ce qui concerne l’âge et les facteurs de risques cardio-

vasculaires. Le groupe récidive présentait significativement moins de proportion d’hommes 

(28,6% vs 80%, p=0,0187). Les caractéristiques du greffon étaient comparables. La 



 16 

localisation de la sténose était plus fréquemment située au niveau de l’anastomose mais la 

différence n’était pas significative (85,7% vs 44%, p=0,0881). Les modalités de traitement 

étaient comparables dans les deux groupes (57,1% d’angioplastie associée à une endoprothèse 

vs 80%, p=0,3265).  

 
 
 
 

Tableau	4.	Identification	des	facteurs	prédictifs	de	récidive	de	sténoses	artérielles	de	
greffons	rénaux	a	

Caractéristiques	(n=32)	
Patients	n'ayant	pas	eu	de	
récidive	de	sténose	(n=25)	

Patients	ayant	eu	une	
récidive	de	sténose	(n=7)	

Valeurs	
P	

Age	au	moment	de	la	
transplantation	rénale	
(années)	 55	(47-63)	 54	(31-76)	 0,9715	
Sexe	masculin	 20	(80%)	 2	(28,6%)	 0,0187	
Diabètes	de	type	II	 5	(20%)	 0	(0%)	 0,5603	
Hypertension	artérielle	 19	(76%)	 3	(42,9%)	

	Dyslipidémie	 5	(20%)	 1	(14,3%)	 0,9999	
Tabagisme	actif	 6	(24%)	 1	(14,3%)	 0,9999	
Type	du	transplant	
rénal	

	   		Donneur	cadavérique	 23	(92%)	 7	(100%)	 0,9999	
		Donneur	vivant	 2	(8%)	 0	(0%)	 0,9999	
		Rein	gauche	 14	(56%)	 2	(28,6%)	 0,3944	
		Rein	droit	 10	(40%)	 4	(57,1%)	 0,6691	
		Bi-greffe	 1	(4%)	 1	(14,3%)	 0,3952	
Nombre	d'anastomose	
artérielle	

	   		1	artère	rénale	 20	(80%)	 6	(85,7%)	 0,9999	
		2	artères	rénales	 5	(20%)	 0	(0%)	 0,5603	
		3	artères	rénales	 0	(0%)	 1	(14,3%)	 0,2187	
Temps	d'ischémie	
froide	(minutes)	 1005	(749-1117)	 1036	(966-1390)	 0,3043	
Temps	d'ischémie	
chaude	(minutes)	 43	(30-60)	 44,5	(41,8-80,3)	 0,3976	
Statut	CMV	positif	 17	(68%)	 4	(57,1%)	 0,6675	
Reprise	tardive	de	la	
diurèse	 10	(40%)	 1	(14,3%)	 0,3741	
Age	au	moment	du	
diagnostic	de	la	TRAS	
(années)	 56	(48,5-63)	 55	(38-77)	 0,9379	
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Temps	entre	la	
transplantation	rénale	
et	le	diagnostic	de	la	
TRAS	(mois)	 4,7	(2,3-11,1)	 3,3	(0,8-11,6)	 0,2266	
TRAS	asymptomatique	 6	(24%)	 2	(28,6%)	 0,9999	
TRAS	symptomatique	

	   		Présence	d'une	
hypertension	artérielle	 5	(20%)	 2	(28,6%)	 0,5812	
		Aggravation	de	la	
fonction	rénale	 10	(40%)	 1	(14,3%)	 0,3741	
		Présence	d'une	
hypertension	artérielle			
et	d'une	aggravation	de	
la	fonction	rénale	 4	(16%)	 2	(28,6%)	 0,5896	
Localisation	de	la	TRAS	

	   		Péri-anastomotique	 11	(44%)	 6	(85,7%)	 0,0881	
		Artère	rénale	 9	(36%)	 0	(0%)	 0,1492	
		Artère	rénale	
accessoire	 1	(4%)	 0	(0%)	 0,9999	
		Artère	iliaque	externe	 3	(12%)	 1	(14,3%)	 0,9999	
		Artère	iliaque	
commune	 1	(4%)	 0	(0%)	 0,9999	
Degré	de	la	TRAS	(%)	 70	(70-80)	 80	(71,3-82,5)	 0,2158	
Traitement	de	la	TRAS	

	   		Angioplastie	seule	 5	(20%)	 3	(42,9%)	 0,3265	
		Angioplastie	associée	à	
une	endoprothèse	
vasculaire	 20	(80%)	 4	(57,1%)	 0,3265	

Tableau 4. Les résultats sont les médianes (interquartile) ou n (%).a Les pourcentages sont exprimés par rapport à la 

population totale (n=32). 
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Le groupe avec récidive avait un PSV et un TMS avant l’intervention significativement plus 

élevés par rapport au groupe sans récidive (respectivement 5 vs 4m/s, p=0,0383 et 103 vs 

80ms, p=0,0148) (figure 3C et 3E). Il n’y avait pas de différence significative entre les 

groupes par rapport à l’index de résistance (Figure 3D).  

 

 
Figure 3. Comparaison de la fonction rénale et des critères d'échographie-doppler entre les patients ayant eu une récidive de 

sténose et ceux n'ayant pas eu de récidive. A. Créatininémie (µmol/l). B. Débit de filtration glomérulaire (ml/min/1.73m2). C. 

Vitesse du pic systolique (m/s). D. Index de résistance. E. Temps de monté systolique (ms). ∗ P<0,05 patients ayant eu une 

récidive comparés à ceux n’ayant pas eu de récidive. 
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IV. DISCUSSION 
 

L’objectif de cette étude était d’étudier les résultats d’un traitement endovasculaire pour une 

sténose artérielle du greffon rénal. La prévalence de sténose dans notre étude est de 2,4%, ce 

qui concorde avec les données de la littérature : de 1 à 23% 3,15. Les caractéristiques générales 

de la population dans notre étude comme le diabète de type 2, l’hypertension artérielle, la 

dyslipidémie et le tabagisme étaient comparables à ceux des autres études2.  

Le taux du succès technique, défini dans notre étude par une sténose résiduelle inférieure ou 

égale à 30% du diamètre de l’artère, était de 96,6%. La méthode pour définir ce succès 

technique n’est pas consensuel dans la littérature2. Certains auteurs le définissent comme une 

absence complète de sténose résiduelle16,18, d’autres le définissent comme une sténose 

résiduelle inférieure ou égale à 50%19 ou 30%9,11,12. Une revue de la littérature récente 

comparant 23 études rapportait un taux de succès technique de 93,7%2, en accord avec nos 

résultats. 

Dans notre étude, les complications ont été présentes chez 7 patients (21,9%). Nous avons 

utilisé la classification de Clavien-Dindo13 pour évaluer la sévérité des complications. 5 

(71,4%) complications ont été classées grade I, défini comme tout évènement post-opératoire 

indésirable ne nécessitant pas de traitement médical, chirurgical, endoscopique ou 

radiologique13. Un patient présentant un pseudo-anévrisme a nécessité une nouvelle 

intervention. Ces résultats suggèrent que le traitement endovasculaire des sténoses artérielles 

de greffons n’est pas associé fréquemment à des complications sévères. La majorité des 

travaux publiés ne classe pas les complications de cette façon. Cependant, dans la revue de la 

littérature de N’Go2, l’auteur rapporte un taux de complication global de 9,9% parmi les 26 

articles étudiés. Comparativement à notre étude, la complication la plus fréquemment 

observée est également la dissection artérielle. Le temps moyen d’hospitalisation dans notre 

cohorte est de 6 jours. Pour certains patients, la TRAS a été détecté durant la période post-

opératoire de la greffe. Comme l’hospitalisation pour une transplantation rénale nécessite une 

longue période de suivi à l'hôpital, cela a contribué à augmenter la durée de séjour de ces 

patients. 

L’impact du geste endovasculaire a été évalué par la décroissance du taux de créatininémie 

et celle du DFG à J7, M3 et M6 suivant l’intervention. Il existe une décroissance significative 

du taux de créatininémie et une augmentation significative du DFG après l’intervention de 

façon précoce (J7) mais aussi à distance (M6). Ceci est rapporté également par la littérature 
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qui mentionne une augmentation du DFG de plus de 9,6ml/min/1.73 m2 jusqu’à 

19,46ml/min/1.73 m2 après l’intervention2,19,23. 

L’échographie doppler est une méthode simple et accessible pour évaluer le bon 

fonctionnement du greffon23,24. Une élévation de la vitesse du pic systolique est considérée 

comme un signe de la présence d’une sténose. Le seuil majoritairement choisi dans la 

littérature (13 études sur les 22 utilisent ce seuil dans la méta-analyse de Ngo2) est celui d’un 

PSV supérieur ou égale à 2 m/s23-25. Un index de résistance bas est également un signe de 

sténose26,26 ainsi qu’un temps de montée systolique élevée25. Comme le taux de succès de 

notre cohorte était de 96,6%, il n’est pas surprenant de retrouver une baisse du VMS et du 

TMS ainsi qu’une augmentation de l’IR. 

Nous avons observé une récidive de TRAS à la suite d’un traitement endovasculaire dans 

21,9% des cas, pour un suivi médian de 77 mois. En comparant les autres études, il existe une 

forte variabilité pour le temps de suivi. Une revue de la littérature2 incluant 22 études reporte 

une moyenne de taux de récidive de 14,7%2. Cependant le suivi médian de notre étude est 

supérieur à la moyenne des autres études. Ceci pourrait expliquer une incidence plus élevée 

dans notre cohorte. De plus, l’étude avec le plus long suivi (5 ans) trouve un taux de récidive 

de 33,3%. 

De façon intéressante, la survenue de la première sténose, défini par le le temps entre la 

greffe rénale et le diagnostic de sténose, est de 3,7 mois alors que la survenue de la récidive, 

défini par le temps entre le traitement endovasculaire et le diagnostic d’une nouvelle sténose, 

est de 50,6 mois. Les sténoses précoces, survenues avant le 6ème mois, sont majoritairement au 

niveau de l’anastomose. Ainsi le délai court de survenue de la TRAS et la localisation 

principalement au niveau de l’anastomose suggère un défaut technique lors de l’anastomose. 

Au contraire, les sténoses survenues tardivement, après le 6ème mois, se situent le plus souvent 

au niveau de l’axe du receveur, en faveur d’un processus immunologique. 

Après une recherche bibliographique, nous n’avons pas trouvé d’autre étude recherchant des 

facteurs prédictifs de récidives de sténoses de TRAS. La localisation de la sténose était plus 

souvent au niveau péri-anastomotique pour les patients présentant une récidive mais la 

différence n’était pas significative. L’anastomose termino-latérale peut être techniquement 

difficile en raison de la différence de calibre et de texture entre les vaisseaux donneurs et 

receveurs. A long terme et en fonction des caractéristiques anatomiques initiales, cela peut 

provoquer des modifications de l’écoulement et des conditions hémodynamiques24. Ces 

phénomènes peuvent s’auto-entretenir et contribuer à la récurrence tardive des TRAS. Il serait 
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intéressant d’étudier les tissus vasculaires sténotiques pour mieux caractériser les facteurs 

tissulaires et cellulaires pouvant contribuer à la récurrence tardive des TRAS. 

Les patients qui présentaient une récidive avaient un PSV et un TMS pré-interventionnel 

significativement plus élevé que le groupe sans récidive. Ceci pourrait donc suggérer que les 

données de l’échographie avant l’intervention pourraient permettre d’identifier les patients à 

risque d’échec de traitement.  

Le sex-ratio différait significativement dans le groupe récidive, avec une proportion plus 

faible d’hommes. Le sexe a été identifié comme un facteur indépendant pour la survie du 

greffon, qui est moindre chez les hommes30,31. L’hémodynamique et la réponse 

immunologique diffèrent entre les hommes et les femmes. Le sexe masculin a été identifié 

comme un facteur indépendant de rejet du greffon32. De façon étonnante, nos résultats 

montrent que les femmes présentent plus de récidive sténotique. Cette observation doit être 

confirmée par une cohorte plus grande du fait d’un faible effectif (n=7). De plus, l’analyse de 

l’histopathologie serait utile pour comprendre un potentiel lien entre le sexe et la récidive de 

TRAS. 

Cette étude a plusieurs limites. Les données ont été recueillies de façon rétrospective. Ce 

qui peut entrainer de potentiels biais. De plus, il s’agit d’une étude monocentrique et du fait 

de la faible fréquence des TRAS, notre effectif était limité (n=32). Il serait intéressant 

d’élargir notre cohorte à d’autres centres afin d’augmenter le nombre de patients. Cela 

pourrait confirmer la présence de facteurs prédictifs de récidive de TRAS. 

 

 

V. CONCLUSION 
 

Cette étude rapporte l’expérience de 15 ans de traitement endovasculaire pour les TRAS. Ce 

traitement par angioplastie (avec, plus ou moins la mise en place d’endoprothèses) est une 

procédure efficace sur les plans technique et clinique. Cela se manifeste par l’amélioration de 

la fonction rénale. Le taux de récidive était concordant avec la littérature et des différences 

significatives sur les données de l’échographie doppler pré-interventionnelle ont été trouvées. 

Il serait intéressant d’élargir notre cohorte afin de confirmer ces facteurs prédictifs de sténose. 
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RESUME 

 
Traitement endovasculaire des sténoses artérielles des transplants 

rénaux : évaluation des résultats post-interventionnels et 
recherche des facteurs prédictifs de la récidive sténotique 

 
Roustan FR, Lareyre F, Bentellis I, Haider R, Torrino S, Sedat J, Albano L, Jean-

Baptiste E, Raffort J, Durand M. 
 
 
 

 
Le traitement endovasculaire est la technique de référence pour la prise en 
charge des sténoses artérielles des transplants rénaux (TRAS). Nous 
avons évalué nos résultats post interventionnels afin d’identifier des 
facteurs prédictifs de récidive de sténose.  
 
Les patients ayant eu un traitement endovasculaire pour une TRAS dans 
notre centre hospitalier universitaire de janvier 2006 à décembre 2017 ont 
été inclus dans notre étude. Les données recueillies étaient : le succès 
technique, les complications post interventionnelles, les données de la 
fonction rénale et les données de l’imagerie. 
 
Trente deux patients ont été traités pour une TRAS. Le taux de succès 
clinique était de 96,6%. Les complications observées étaient au nombre 
de 7 (21,9%) dont 4 dissections, 2 pseudo-anévrismes et 1 œdème aigu du 
poumon. Le taux du débit de filtration glomérulaire avait augmenté de 
façon significatif à J7, M3 et M6 après la procédure (43,1-44,9 et 44,3 vs 
33,9 ml/min/1.73 m2, P<0,05). La récidive de sténose s’est manifestée 
chez 7 patients (21,9%). Ces patients avaient une vitesse du pic systolique 
et un temps de monté systolique avant le traitement significativement plus 
élevés par rapport aux patients sans récidive sténotique (5 vs 4 m/S, 
P=0,0383 et 103 vs 80 ms, P=0,0148, P=0,0148, respectivement). 
 
Le traitement endovasculaire des TRAS est une procédure fiable et 
efficace. D’autres études sont nécessaires afin de confirmer les facteurs 
prédictifs de récidive de sténose. 

 

 
 


