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SERMENT 

 
 
 
 
 

"Au moment d'être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d'être fi-
dèle aux lois de l'honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de 
préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, 
individuels et sociaux. Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur 
volonté, sans aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions. 
J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées 
dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de 
mes connaissances contre les lois de l'humanité. J'informerai les patients des déci-
sions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais 
leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour forcer les 
consciences. Je donnerai mes soins à l'indigent et à quiconque me les demandera. 
Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. 
Reçu à l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite 
ne servira pas à corrompre les mœurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je 
ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort déli-
bérément. 

Je préserverai l'indépendance nécessaire à l'accomplissement de ma mission. 
Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les per-
fectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J'apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs familles dans l'adversi-
té. 

Que les hommes et mes confrères m'accordent leur estime si je suis fidèle à 
mes promesses ; que je sois déshonoré et méprisé si j'y manque". 
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INTRODUCTION 

 
 
 

Le cancer du rein représente aujourd’hui en France, 3% des tumeurs solides 
de l’adulte [1]. Il est la troisième cause de cancer urologique, après le cancer de pros-
tate et les tumeurs urothéliales. 

C’est une localisation tumorale dont l’incidence n’a cessé de croître ces vingt 
dernières années dans les pays occidentaux, principalement du fait de la généralisa-
tion des examens d’imagerie, permettant le diagnostic à un stade pré-
symptomatique. En 2010 dans notre pays, 10 542 nouveaux cas ont été diagnosti-
qués, et il a causé 3 788 décès [2]. 

L’Est de la France, et notamment la Lorraine, est une région à forte incidence 
de tumeurs rénales [1]. 
 

En 2011, la chirurgie demeure le traitement de première intention des lésions 
tumorales du rein [3]. 

La chirurgie se doit de répondre à deux impératifs : oncologique, assurant une 
exérèse totale de la tumeur, mais également fonctionnel en veillant à l’épargne né-
phronique. 
 

La néphrectomie partielle permet de répondre à ces deux impératifs. En effet, 
dans les lésions localisées de taille inférieure à 7 cm (lésions classées T1 dans la 
classification TNM 2009), cette technique donne d’aussi bons résultats carcinolo-
giques que la néphrectomie élargie [4, 5 et 6] , tout en assurant une préservation de la 
fonction rénale supérieure à la chirurgie radicale [7, 8, 9 et 10] . 

Ainsi, en quelques années, la néphrectomie partielle est devenue le traitement 
de référence des lésions limitées au rein de moins de 4 cm (T1a). La tendance ac-
tuelle, au vu de ses excellents résultats carcinologiques et fonctionnels, est d’en 
élargir les indications aux lésions rénales de plus de 4 cm (T1b), notamment en cas 
de tumeurs exophytiques [11]. 

Finalement, la seule limite à l’indication de la chirurgie conservatrice devient la 
limite technique, la faisabilité. 
 

La chirurgie d’épargne néphronique peut s’envisager par abord mini-invasif : 
outre les avantages pré-cités de la chirurgie partielle, s’y associent les bénéfices ap-
portés par la voie laparoscopique [12 et 13]  : réduction des pertes sanguines, diminution 
du traumatisme pariétal, réduction des douleurs post-opératoires, reprise précoce 
des activités, … 

Néanmoins, l’expérience prouve que la néphrectomie partielle laparoscopique 
s’avère être une chirurgie délicate et difficile [14], avec pour principale conséquence 
une augmentation de la durée d’ischémie chaude [15 et 16] . Les complications per et 
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post-opératoires [17], ainsi que le nombre de marges chirurgicales positives [18] sont 
également plus élevés dans l’utilisation de cette voie d’abord. 
 

D’une façon générale, la chirurgie robotique, grâce à la dextérité, la précision 
et la minutie qu’elle procure, permet d’optimiser les gestes du chirurgien et de réduire 
les différents temps opératoires [19]. 

Il nous semble que la robotique trouve particulièrement sa place en chirurgie 
conservatrice rénale. Elle permet d’associer les avantages d’une chirurgie conserva-
trice et mini-invasive [20]. 
 

Le CHU de Nancy, et notamment le service d’Urologie, possède une expé-
rience de plus de dix ans de chirurgie robot-assistée. La néphrectomie partielle cœ-
lioscopique assistée par robot (NPCAR) y est pratiquée régulièrement depuis bientôt 
six ans. 
 

Notre présent travail a pour but d’évaluer les résultats carcinologiques et fonc-
tionnels de cette technique, à partir de la cohorte nancéienne. 
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NÉPHRECTOMIE PARTIELLE : 
RAPPELS ANATOMIQUES 

ET IMPLICATIONS CHIRURGICALES [21, 22, 23 et 24] 

 
 
 
 Ce chapitre a pour objectif de décrire les structures impliquées dans la réalisa-
tion de la néphrectomie partielle et de les corréler à leurs applications pratiques. 
 
 

1. Introduction  
 
 Les reins sont des organes pleins, sécréteurs de l’urine. Leur fonction est 
d’épurer le sang des déchets métaboliques en sécrétant l’urine, ce qui permet un 
équilibre hydro-électrolytique. Ils assurent également des fonctions endocrines et 
métaboliques (sécrétion de rénine, d’érythropoïétine et de vitamine D). 
 Ce sont des organes pairs et presque symétriques, situés de part et d’autre de 
la colonne vertébrale dorso-lombaire, dans le plan retro-péritonéal de l’abdomen, 
plaqués contre la paroi abdominale postérieure. Ils occupent la partie supérieure des 
fosses lombaires [Figure 1] . 
 
 

 

 
 
 

Figure 1  : 
 

Rétro-péritoine : dissection (d’après Campbell - Walsh Urology 9th edition). 
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2. Anatomie descriptive  
 

2.1. Forme et dimensions  
 

Le rein a la forme d’un haricot. 
Il présente deux faces (antérieure et postérieure), deux extrémités ou pôles 

(supérieur et inférieur), et deux bords (latéral convexe et médial concave). 
Le bord médial est très échancré à sa partie moyenne par le hile rénal (ou si-

nus rénal), zone de pénétration et d’émergence du pédicule rénal et de la voie excré-
trice. Il est bordé par deux lèvres : antérieure et postérieure. 

En l’absence de lésion ou de kyste, la surface du rein est lisse. 
Les dimensions moyennes de l’organe sont : 12 cm de haut ; 6 cm de large et 

3 cm d’épaisseur. 
Ces mensurations sont légèrement plus faibles chez la femme que chez 

l’homme. 
Le poids moyen est de l’ordre de 130 - 140 g. 

 
 

2.2. Architecture et structure  
 

2.2.1. La capsule  
 

Une capsule fibreuse entoure le rein et se réfléchit sur les lèvres du hile pour 
s’étaler dans le sinus et rejoindre la tunique conjonctive qui engaine les vaisseaux et 
la voie excrétrice. 

Blanchâtre et relativement résistante, on peut la détacher assez facilement du 
rein auquel elle est unie ça et là par de fins tractus fibreux. 
 
 

2.2.2. Le parenchyme  
 

Il présente deux zones de structures différentes [Figure 2]  : la médulla et la corti-
cale. 
 
 

2.2.2.1. La médulla  
 

Elle est concentriquement disposée autour du sinus. 
Elle présente 8 à 10 pyramides rénales (pyramides de Malpighi), de couleur 

rouge foncé, triangulaires à la coupe mais de disposition conique. 
Le sommet des pyramides, en relief dans le sinus, constitue les papilles ré-

nales. 
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Leur aspect est finement strié parallèlement à leur grand axe : en effet, ces 
structures sont constituées par la juxtaposition des tubes collecteurs des néphrons 
qui se réunissent progressivement les uns aux autres pour déboucher au sommet de 
la papille par 15 à 20 foramens papillaires qui définissent l’aire criblée. 
 
 

2.2.2.2. La corticale  
 

Rougeâtre, elle est plus friable et moins consistante que la médullaire. 
Son aspect est finement granuleux et l’on peut distinguer à l’œil nu de petits 

points rouges : les corpuscules rénaux (corpuscules de Malpighi). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Le parenchyme cortical s’enfonce au niveau de la médulla en colonnes ré-
nales (colonnes de Bertin), séparant les pyramides. 

Dans sa portion plus périphérique, on distingue à la base des pyramides ré-
nales de petites zones triangulaires à sommet orienté vers la périphérie : c’est la par-
tie radiée contenant les pyramides de Ferrein, correspondant à une concentration de 
tubes collecteurs. Il existe environ 500 pyramides de Ferrein pour une pyramide ré-
nale. 

Dans son ensemble, le parenchyme rénal répond à une architecture lobulaire. 
Le lobe rénal est constitué d’une pyramide rénale et du tissu cortical correspondant. 

L’unité fonctionnelle du rein est le néphron qui comporte un corpuscule rénal 
et le tube collecteur qui y est annexé. Un rein adulte comporte 0,9 à 1,6 million de 
néphrons. 
 

Application  : La tumorectomie. 
 

 Les différences de texture et d’aspect entre le paren-
chyme sain (rougeâtre et friable) et les lésions tumorales (gé-
néralement de couleur brun jaunâtre et de consistance ferme) 
facilitent la visualisation des limites de résection lors de la tu-
morectomie rénale. 
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Figure 2  : 
 

Parenchyme rénal : structure interne (d’après Campbell - Walsh Urology 9th edition). 

 
 

2.3. Les voies excrétrices  
 

Elles recueillent l’urine qui sort des foramens papillaires. 
Elles sont formées successivement par les calices rénaux mineurs (répondant 

aux papilles rénales sur lesquelles ils se plaquent comme des ventouses), puis par 
les calices rénaux majeurs, nés de leur confluence. 

On distingue 3 groupes caliciels majeurs : supérieur, moyen et inférieur. Le 
calice moyen est plus inconstant que les deux autres et souvent dépend de l’un 
d’eux. 

Ces derniers se réunissent en un entonnoir légèrement aplati d’avant en ar-
rière : le pelvis rénal ou bassinet. 
 
 

3. Anatomie topographique  
 

3.1. Généralités  
 

Au sein des fosses lombaires, les reins s’inscrivent dans un cadre osseux 
formé par la colonne vertébrale, les dernières côtes et l’aile iliaque. Du fait de la con-
cavité de ces fosses et de la forte convexité de la colonne au niveau de la charnière 
dorso-lombaire, les reins ne sont pas disposés dans un plan frontal, mais oblique en 
arrière et en dehors [Figure 3] . Approximativement parallèle au relief du muscle grand 
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psoas, le grand axe est oblique en bas et en dehors. De plus, le rein droit est légè-
rement plus bas que le rein gauche, du fait de son rapport avec la masse hépatique. 

Au contact du diaphragme, les reins sont relativement mobiles en fonction de 
la respiration : ils s’abaissent à l’inspiration. 

Le pôle supérieur du rein atteint à droite le onzième espace intercostal, et le 
dixième à gauche. Le pôle inférieur du rein droit est distant de 3 cm de la crête 
iliaque ; à gauche cette distance est de 5 cm. 

Les hiles se projettent en regard du processus transverse de la première ver-
tèbre lombaire. 
 
 

 
 

Figure 3  : 
 

Les reins : orientation dans les différents plans de l’espace (d’après EMC). 

 
 

3.2. La loge rénale  
 

Dans le plan rétro-péritonéal de l’abdomen, chaque rein est situé au sein 
d’une loge fibreuse [Figure 4] . 

Cette structure résulte de la condensation du tissu conjonctif extra-péritonéal. 
Elle présente un feuillet pré-rénal relativement mince (fascia de Gérota) et un 

feuillet rétro-rénal plus dense et plus résistant (fascia de Zuckerkandl). 
 
 
 
 
 
 

A. Orientation rénale frontale et bord médial des grands psoas. 
B. Orientation rénale transversale et bord médial des grands psoas. 
C. Orientation rénale sagittale et lordose lombaire. 
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En haut, ces deux feuillets se rejoignent au niveau du diaphragme après avoir 
englobé la glande surrénale, qui est donc située dans la loge mais demeure séparée 
du rein par la cloison fibreuse surréno-rénale. 

En bas, les deux feuillets se prolongent sans s’unir, dessinant une gaine à la 
voie urinaire et aux vaisseaux génitaux. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Médialement, ils se replient sur le pédicule vasculaire du rein ; ainsi, les deux 
loges rénales ne communiquent pas. 

Application  : Abord indirect du pédicule rénal. 
 

 L’abord du pédicule rénal, notamment en chirurgie mini-
invasive trans-péritonéale, peut se faire de manière indirecte. 
Pour cela, à gauche, il faut repérer la veine génitale et remonter 
au pédicule grâce à ce fil conducteur. À droite, la veine génitale 
se jetant directement dans la veine cave inférieure, c’est plus 
volontiers l’uretère qui peut servir de fil conducteur. Ces élé-
ments (uretère et vaisseaux génitaux) sont entourés du fascia 
de Gérota, qui leur fait une gaine : il est donc nécessaire 
d’ouvrir le fascia de Gérota pour accéder à ces structures. 

Application  : Plan de la néphrectomie élargie et de la 
néphrectomie simple [25]. 

 

 Le plan de la néphrectomie élargie passe en dehors du 
fascia de Gérota : en effet, ce type de néphrectomie a pour but 
l’extraction concomitante du rein, de la graisse péri-rénale, de la 
surrénale, du fascia de Gérota et des ganglions régionaux. Ce 
type de dissection ne laisse en arrière que le plan musculaire, 
et avant, le péritoine pariétal postérieur. La néphrectomie élar-
gie ôte donc en bloc la loge rénale. 
 

 À l’inverse, le plan de la néphrectomie simple (que l’on 
utilisera dans le cadre d’une néphrectomie partielle afin 
d’exposer la lésion tumorale [cf. technique]) passe lui, entre la 
graisse péri-rénale et la capsule. 
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Au sein de cette loge, le rein est entouré d’une graisse dite péri-rénale, qui est 
plus abondante en arrière (où elle peut atteindre 2 à 3 cm d’épaisseur), qu’en avant. 
Elle est relativement épaisse le long du bord latéral du rein et surtout au niveau de 
son extrémité caudale. 

La loge rénale est parcourue de fins vaisseaux artériels et veineux disposés 
en cercle vasculaire péri-rénal. 

Le feuillet ventral de la loge adhère au péritoine pariétal postérieur. Le feuillet 
dorsal est par contre séparé des plans pariétaux par une coulée cellulo-graisseuse 
qui s’étend du diaphragme au bassin (graisse para-rénale de Gérota). La face posté-
rieure de la loge est de ce fait facilement clivable de la paroi musculo-aponévrotique. 

Par sa disposition, la loge ne peut contribuer au maintien du rein dans sa posi-
tion habituelle, et le pédicule vasculaire du rein ne constitue pas une amarre suffi-
sante car il peut s’allonger par traction progressive : c’est donc à la pression intra-
abdominale que le rein doit sa relative fixité. 
 
 

 
 

Figure 4  : 
 

La loge rénale (d’après EMC). 

 
 

3.3. Rapports postérieurs  
 

Le rein répond à la paroi dorsale thoraco-lombaire de l’abdomen et médiale-
ment à la colonne vertébrale. Nous diviserons les rapports dorsaux en plan superfi-
ciel et profond. 

 
 
 

1. Fascia rénal 
 

2. Feuillet rétro-rénal 
   (Fascia de Zuckerkandl) 
 

3. Muscle grand psoas 
 

4. Feuillet inter-surrénalo-rénal 
 

5. Feuillet pré-rénal 
   (Fascia de Gérota) 
 

6. Capsule adipeuse 
 

7. Graisse para-rénale  
    (Graisse de Gérota) 
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3.3.1. Plan profond  
 

Le tiers supérieur du rein droit et la moitié supérieure du rein gauche entrent 
en rapport avec le diaphragme et, par son intermédiaire, avec la cavité pleurale et la 
paroi thoracique. Néanmoins, même en inspiration, le lobe inférieur du poumon reste 
au dessus du pôle supérieur du rein [Figure 5] . 

Au-dessous des arcades d’insertion du diaphragme, la face postérieure du 
rein entre en rapport avec les muscles grand psoas et carré des lombes, et plus laté-
ralement avec le muscle transverse de l’abdomen (plan profond des muscles larges 
de l’abdomen). Ces plans musculaires thoraco-abdominaux profonds sont parcourus 
par des éléments vasculo-nerveux à disposition métamérique : le douzième nerf in-
tercostal émerge du bord latéral du muscle carré des lombes ; le nerf ilio-
hypogastrique suit le bord inférieur de la douzième côte et le nerf ilio-inguinal che-
mine plus bas, parallèlement à lui. Ces éléments nerveux, accompagnés de leur pé-
dicule vasculaire, sont en contact direct avec l’espace rétro-rénal. 

 
 

 
 

Figure 5  : 
 

Rapports postérieurs des reins (d’après Campbell - Walsh Urology 9th edition). 

 
 

3.3.2. Plan superficiel  
 

En superficie, la paroi thoraco-abdominale postérieure est formée de deux 
couches musculaires. 

Une première couche, externe, est formée du muscle grand dorsal (médiale-
ment) et oblique externe (latéralement). Ils sont séparés par un espace, constituant 
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une zone de faiblesse pariétale, juste au-dessus de la crête iliaque : le triangle lom-
bal (triangle de J.-L. Petit). 

Au-dessous de ce plan, un second groupe musculaire apparaît : les muscles 
extenseurs du rachis (médialement) et le muscle oblique interne (latéralement), sé-
parés l’un de l’autre par un espace quadrilatère aponévrotique : le quadrilatère lom-
bal (quadrilatère de Grynfelt). En fait, cet espace correspond à l’aponévrose du 
muscle transverse de l’abdomen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.4. Rapports antérieurs  [Figure 6]  

 
Ils diffèrent à droite et à gauche et se font par l’intermédiaire du péritoine pa-

riétal postérieur. 
 

Application  : Complications de la lombotomie. 
 

 La néphrectomie partielle, lorsqu’elle est réalisée par 
voie ouverte, peut s’effectuer par lombotomie. Les rapports 
anatomiques postérieurs du rein expliquent les complications 
per et post-opératoires fréquemment rencontrées dans ce type 
d’abord [26]. 
 

En per-opératoire : 
- brèche pleurale, 
- atteinte vasculaire et/ou nerveuse du pédicule intercostal. 
 

En post-opératoire : 
- éventration sur cicatrice de lombotomie, 
- dénervation pariétale par lésion ou compression du nerf inter-

costal (responsable de douleurs persistantes et/ou de perte de 
tonicité pariétale). 
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Figure 6  : 
 

Rapports antérieurs des reins (d’après Campbell - Walsh Urology 9th edition). 

 
 

3.4.1. Du côté droit  
 

Le rein droit est presque entièrement sus-mésocolique : la racine du mésocô-
lon transverse croise en effet obliquement, son pôle inférieur. 

Le rein droit répond pour l’essentiel à la face inférieure du foie. 
Le péritoine se réfléchit de cette face inférieure sur le feuillet ventral de la loge 

rénale, créant un récessus de la grande cavité péritonéale : le récessus hépato-rénal 
(poche de Morrison). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Application  : Exposition de la face antérieure du rein droit 
en chirurgie mini-invasive. 

 

 La face antérieure du rein droit est recouverte en grande 
partie par la face inférieure du foie, et son exposition en chirur-
gie mini-invasive nécessite de la récliner. Une possibilité est 
d’introduire une pince au niveau sous-xiphoïdien, qui permettra 
de soulever le rebord inférieur du foie et d’exposer ainsi le péri-
toine pariétal postérieur en regard du rein droit. Cette pince 
peut être fixée au péritoine pariétal latéral [Figure 7] , et ainsi libé-
rer une main à l’aide-opératoire. 
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Figure 7  : 
 

Exposition de la face antérieure du rein droit (d’après EMC). 
3 : face antérieure du rein droit. 4 : face inférieure du foie. 

 
 

Au-dessous et en dehors, l’angle colique droit est de disposition très variable 
car fixé plus ou moins haut par la partie supérieure de l’accolement du côlon droit et 
le départ de la racine du mésocôlon transverse. 

Médialement, la face postérieure de l’ensemble duodéno-pancréatique, essen-
tiellement la partie descendante du duodénum (deuxième duodénum) recouvre le 
versant médial de la face antérieure du rein, cachant la région hilaire et la jonction 
pyélo-urétérale. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

Application  : Abord du pédicule rénal droit. 
 

 Les étapes pour aborder le pédicule rénal du côté droit 
sont [27] : 
- écartement du foie, 
- dissection du fascia de Toldt droit pour pouvoir récliner le cô-

lon ascendant (ceci n’est pas toujours nécessaire si l’angle co-
lique droit est bas situé), 

- ouverture du péritoine pariétal postérieur à la face latérale du 
2e duodénum, 

- refoulement du duodénum pour mettre en évidence la veine 
cave inférieure et l’émergence de la veine rénale, 

- l’artère est alors généralement située en arrière et au-dessus 
de la veine rénale. 

NB : La veine cave inférieure est facilement identifiable 
immédiatement sous le foie, où il y a très peu de graisse. La 
dissection du pédicule rénal droit peut donc être également 
menée à partir de ce point de départ. 
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3.4.2. Du côté gauche  
 

La face antérieure du rein gauche est croisée dans sa partie moyenne par la 
racine du mésocôlon transverse ; l’angle colique gauche est situé en dehors du rein. 

Au dessus du mésocôlon, le rein répond de haut en bas à la rate, à la face 
postérieure de l’estomac par l’intermédiaire de la poche rétro-gastrique (arrière-
cavité des épiploons ou bourse omentale), puis à la queue du pancréas accompa-
gnée à sa face postérieure du pédicule splénique. 

Au-dessous de mésocôlon, le rein reste à distance de la courbure duodéno-
jéjunale (angle de Treitz). Les premières anses jéjunales arrivent au contact de sa 
face inférieure. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3.5. Rapports latéraux et médiaux  
 

Le bord latéral du rein est longé à droite par le foie et à gauche par la rate et le 
côlon descendant. 

Les bords médiaux des reins répondent au relief du muscle grand psoas. À 
droite, le bord médial est proche de la veine cave inférieure, étant même pratique-
ment à son contact dans sa portion sus-hilaire. À gauche, il reste plus à distance de 
l’aorte. 
 
 
 
 

Application  : Abord du pédicule rénal gauche. 
 

 Les étapes sont [27] : 
- dissection du fascia de Toldt gauche, indispensable de ce 

côté, afin de pouvoir refouler le côlon descendant et exposer 
la face antérieure du rein gauche, 

- ouverture du fascia de Gérota au pôle inférieur du rein afin de 
repérer la veine génitale, qui sert de fil conducteur jusqu’à la 
veine rénale gauche (abord indirect), 

- après section entre clips de la veine génitale et de la veine 
surrénalienne inférieure (et d’une éventuelle veine lombaire), 
la veine rénale gauche est ainsi exposée, 

- l’artère se trouve généralement à la face postérieure et supé-
rieure de la veine rénale. 
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3.6. Rapports des extrémités supérieures et inférieures  
 

Les extrémités supérieures sont essentiellement en rapport avec la glande 
surrénale. À droite, elle s’insinue en languette entre le pôle supérieur et la veine cave 
inférieure. À gauche, elle comble en partie l’espace entre rein et aorte et arrive jus-
qu’au niveau du bord supérieur du pédicule rénal. 

Des deux cotés, les pôles inférieurs sont en rapport avec la voie excrétrice 
(jonction pyélo-urétérale) et les vaisseaux génitaux. 
 
 

4. Vascularisation  [Figure 8]  

 
 

 
 

Figure 8  : 
 

Vascularisation rénale (d’après EMC). 

 
 

Du fait même de son rôle, la vascularisation du rein est volumétriquement très 
importante. 

Dans leur ensemble, les pédicules rénaux sont obliques en bas, en dehors et 
en arrière. Ils s’étendent sur toute la distance séparant le bord correspondant de la 
veine cave ou de l’aorte et les lèvres du hile. Ils sont entourés d’une gaine celluleuse 
relativement dense. Leur niveau correspond en général au processus transverse de 
la première vertèbre lombaire. 

La veine rénale est l’élément le plus antérieur du pédicule et le bassinet 
l’élément le plus postérieur. 

Artère surrénalienne 
supérieure gauche 
 

Artère surrénalienne 
moyenne gauche 

Veine surrénalienne 
inférieure gauche 
 Rameau urétéral 

Arc réno-azygo-lombaire 
 

Veine génitale gauche 

Pilier diaphragmatique droit 

Artère surrénalienne inférieure 
 

Muscle grand psoas 

Artère rénale droite 

Veine rénale droite 

Veine génitale droite 

Artère génitale droite 
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4.1. Les artères  
 
La vascularisation artérielle rénale est de type terminale : l’oblitération ou la li-

gature de l’artère ou d’une branche entraîne inéluctablement une nécrose isché-
mique du territoire correspondant. 

Les artères rénales, le plus souvent uniques, sont de gros calibre (4 à 7 mm 
de diamètre). 

Elles naissent des faces latérales de l’aorte à hauteur du disque séparant les 
deux premières vertèbres lombaires, juste en-dessous de l’émergence ventrale de 
l’artère mésentérique supérieure. 

Elles se dirigent obliquement en bas, en dehors et en arrière vers le hile rénal. 
La gauche est courte (3 à 4 cm), la droite, nécessairement plus longue (5 à 

6 cm) du fait de la distance qui sépare l’aorte du rein droit, glisse en arrière de la 
veine cave inférieure. 

Avant d’atteindre le bassinet, l’artère rénale abandonne l’artère surrénalienne 
inférieure et l’artère urétérale supérieure (qui cheminera vers l’uretère dans le 
triangle de Salvatiera). 

Au bord médial du bassinet, l’artère rénale se divise en deux troncs principaux 
qui pénètrent dans le sinus : un rameau ventral cheminant à la face antérieure du 
bassinet, et un dorsal à la face postérieure. Le rameau ventral assure la vascularisa-
tion de la face antérieure et du pôle inférieur du rein ; le rameau dorsal irrigue la face 
postérieure et le pôle supérieur. 

On rencontre fréquemment une artère destinée à l’extrémité supérieure (artère 
polaire supérieure) : celle-ci peut naître du tronc du rameau ventral, du tronc de 
l’artère rénale, voire directement de l’aorte. Plus rarement, il existe une artère du 
segment inférieur (artère polaire inférieure). Ces artères polaires pénètrent le rein 
soit par les extrémités correspondantes de la fente hilaire, soit directement en plein 
parenchyme. 

Cette description est en fait très variable d’un sujet à l’autre : environ deux 
tiers des sujets présentent une artère rénale double d’un côté et il peut exister jus-
qu’à quatre artères rénales du même côté ! 
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Figure 9  : 
 

Principales variations anatomiques de l’artère rénale. 

 
 

4.2. Les veines  
 

À partir d’un réseau inter-papillaire, les veines rénales se concentrent dans le 
sinus en un plan ventral important et étalé, et en un plan dorsal plus ténu laissant 
généralement à découvert la face postérieure du bassinet. Ces deux plans se réu-
nissent au bord médial du bassinet, formant la veine rénale. 

Application  : Variation anatomique des artères rénales. 
 

 Il est indispensable de prévoir ces variations anato-
miques sur le bilan pré-opératoire (uro-angio-scanner) en chi-
rurgie rénale, et à fortiori en chirurgie partielle. Les variations du 
pédicule rénal sont fréquentes. 
 Dans 75% des cas, il existe une artère rénale unique 
naissant de l’aorte abdominale et rejoignant le hile. 
 Il existe des variations dans le nombre d’artères, leur 
niveau d’origine sur l’aorte abdominale, leur mode de division et 
dans leur trajet [28]. La figure 9 illustre les principales variations 
et leur fréquence. 
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La veine rénale droite, courte (2 à 4 cm), volumineuse, oblique en haut, en 
dedans et en avant, rejoint le flanc droit de la veine cave inférieure. 

La veine rénale gauche est plus longue (5 à 9 cm) ; elle croise presque hori-
zontalement la face antérieure de l’aorte dans l’angle qu’elle forme avec l’émergence 
de l’artère mésentérique supérieure (pince aorto-mésentérique). Elle rejoint le flanc 
gauche de la veine cave inférieure à un niveau légèrement supérieur à celui de la 
veine rénale droite. Au niveau de son bord supérieur, presqu’au contact de l’aorte, 
elle reçoit la veine surrénalienne inférieure. À son bord inférieur s’abouche la veine 
génitale gauche. Elle reçoit souvent l’anastomose de la veine hémi-azygos et de la 
première veine lombaire (arc réno-azygo-lombaire). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

Application  : Variation anatomique des veines rénales. 
 

 Les variations anatomiques des veines rénales sont 
également fréquentes (la prévalence est estimée entre 1 et 
43% selon les études). Si ces variantes anatomiques ne sont 
pas prévues en pré-opératoire, elles peuvent bien évidemment 
donner lieu à des conséquences hémorragiques catastro-
phiques. Ces anomalies sont globalement plus fréquentes du 
côté droit. 
 Parmi les plus fréquentes, on pourra citer notamment 
l’abouchement dans la veine rénale gauche d’une ou plusieurs 
veines lombaires (40 à 45%), la présence d’une veine rénale 
gauche rétro-aortique (1,8 à 2,4%), la présence d’une veine 
rénale gauche circum-aortique (1,5 à 8,7%), ou encore la pré-
sence de veines rénales multiples. D’autres anomalies vascu-
laires beaucoup plus rares sont également importantes à dévoi-
ler sur le bilan pré-opératoire, notamment les anomalies de la 
veine cave inférieure, à type de transposition ou de duplica-
tion [29]. 
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TUMEURS RÉNALES DE STADE T1/N0/M0 : 
DIAGNOSTIC ET PRISE EN CHARGE EN 2011. 

PLACE ACTUELLE DE LA NÉPHRECTOMIE PARTIELLE. 

 
 
 
 La néphrectomie partielle est la principale modalité de traitement des lésions 
rénales de stade T1. Ce chapitre décrira la prise en charge actuelle de ces lésions, 
d’un point de vue diagnostique et thérapeutique. 
 
 

1. Épidémiologie  
 

1.1. Épidémiologie descriptive  
 
 Le cancer du rein représente 3% des cancers de l’adulte et est la 6e cause de 
décès par cancer dans les pays industrialisés [30]. C’est le 3e cancer urologique le 
plus fréquent, après le cancer de prostate et les tumeurs urothéliales. 
 La tendance évolutive de l’incidence du cancer du rein durant les 25 dernières 
années montre une augmentation annuelle moyenne de 1,8% chez l’homme et de 
1,6% chez la femme [31]. Cette progression est principalement due à l’augmentation 
de la détection des lésions de moins de 4 cm [32] de façon fortuite. 
 Avec l’hypothèse d’une prolongation de ces tendances, les chiffres attendus 
pour 2010 en France sont : 10 542 nouveaux cas, dont 66,7% chez les hommes et 
33,3% chez les femmes [2]. 
 L’incidence du cancer du rein est dix fois plus importante en Europe et en 
Amérique du Nord qu’en Asie et en Afrique. De plus, l’incidence varie également de 
façon importante en France, avec des régions de forte incidence (Est de la France 
où l’incidence est de 16 pour 100 000 habitants chez l’homme) et des régions de 
faible incidence (incidence de 7 pour 100 000 habitants dans le Sud Ouest chez 
l’homme) [33]. 
 Le sexe ratio est d’environ 2 hommes pour 1 femme. 
 L’âge médian du diagnostic est de 67 ans chez l’homme et de 70 ans chez la 
femme [1]. 
 La mortalité par cancer du rein, est en constante diminution depuis 10 ans : 
ceci est en partie lié à la découverte de plus en plus précoce des lésions. Ainsi, on 
estime les décès par cancer du rein en 2010 à 3 788 [31]. 
 Les stades localisés représentent actuellement 58% des diagnostics [34], dont 
30% de tumeurs de moins de 4 cm (T1a) [35]. 
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1.2. Facteurs de risque  
 

1.2.1. Facteurs liés au patient  
 

1.2.1.1. Facteurs génétiques  
 
 Les formes héréditaires du cancer du rein sont rares (2%). Dans ces formes, 
les patients développent des lésions souvent bilatérales ou multifocales, à un âge 
jeune. Le jeune âge, le taux élevé de bilatéralité et le haut risque de récidive sont 
autant d’arguments pour l’utilisation d’une chirurgie conservatrice chez ces patients. 
 
 De nombreuses maladies génétiques sont associées à une augmentation de 
la fréquence des cancers du rein. Nous ne citerons que les principales d’entre elles : 

- la maladie de Von Hippel-Lindau (VHL) : cause la plus fréquente des 
formes familiales de cancer du rein ; 

- carcinome à cellules rénales conventionnelles, familiales et non liées à 
VHL ; 

- carcinome à cellules rénales papillaires héréditaires ; 
- syndrome de Birt-Hogg-Dubé ; 
- sclérose tubéreuse de Bourneville ; 
- léiomyomatose héréditaire. 

 
 

1.2.1.2. Insuffisance rénale chez les patients dialysés  
 
 Le risque de cancer du rein est dix fois plus important chez les patients en 
insuffisance rénale terminale dialysée que dans la population générale. Ce risque 
augmente avec l’ancienneté de la dialyse et avec la dysplasie multi kystique acquise. 
Ce sur-risque justifie une surveillance échographique annuelle des reins natifs chez 
les patients dialysés. En cas de cancer, le type anatomopathologique le plus fré-
quemment retrouvé dans cette population est le carcinome tubulo-papillaire [33]. 
 
 

1.2.1.3. Patients transplantés  
 
 Les reins natifs sont exposés au développement d’un carcinome rénal chez 
les patients transplantés. Ce sur-risque serait encore plus élevé que chez les pa-
tients dialysés [36]. 
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1.2.1.4. Hypertension artérielle  
 
 L’hypertension artérielle en elle-même est un facteur de risque reconnu de 
cancer du rein [37]. 
 
 

1.2.1.5. Obésité  
 
 L’obésité est un facteur de risque indépendant de cancer du rein dans les 
deux sexes. Le risque augmentant proportionnellement à l’IMC [33]. 
 
 

1.2.1.6. La race  
 
 Aux États-Unis, l’incidence est plus élevée parmi la population noire et ce gra-
dient s’accroît dans le temps [38]. 
 
 

1.2.2. Facteurs environnementaux  
 

1.2.2.1. Tabagisme  
 
 Le risque relatif de développer un cancer du rein est deux fois plus important 
chez un fumeur [33]. Ce sur-risque est dose dépendant, et s’infléchi après une pé-
riode de sevrage de 10 ans. 
 
 

1.2.2.2. Exposition professionnelle  
 
 Plusieurs études révèlent l’implication de certains carcinogènes profession-
nels : plomb, hydrocarbures, amiante, … 
 
 

1.2.2.3. Alimentation  
 
 La consommation de fruits et de légumes semblerait diminuer la survenue de 
cancer du rein, de même que la consommation modérée d’alcool. À l’inverse, la sur-
consommation de protéines semblerait l’augmenter [39]. 
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1.3. Dépistage  
 
 Le cancer du rein est de meilleur pronostic s’il est découvert et traité à un 
stade pré-symptomatique. Néanmoins, la faible prévalence de cancer du rein dans la 
population générale ne permet pas la mise en place d’un dépistage systématique, 
qui entraînerait un coût non négligeable et un sur-diagnostic de tumeurs de faible 
potentiel évolutif. 
 
 Chez les sujets à risque génétique (maladie de Von Hippel-Lindau, cancers 
familiaux, …), le dépistage repose : 

- par un typage génétique du sujet atteint et un dépistage des apparentés 
dans le cas de la maladie de Von Hippel-Lindau ; 

- en cas de la maladie de Von Hippel-Lindau avérée, surveillance échogra-
phique rénale annuelle ; 

- devant la survenue d’un cancer rénal bilatéral ou multiple ou de survenue 
précoce (avant 45 ans), une consultation avec un onco-généticien est re-
commandée. 

 
Chez les sujets à risque acquis (insuffisants rénaux dialysés et patients trans-

plantés) : une surveillance annuelle par échographie des reins natifs est préconisée. 
 
 

2. Anatomie pathologique  
 

2.1. Classification  
 

Les tumeurs rénales de l’adulte sont représentées pour 90% par les carci-
nomes à cellules rénales et quelques tumeurs bénignes comme l’oncocytome et 
l’angiomyolipome. Les lésions tumorales rénales sont déterminées selon la classifi-
cation de l’OMS de 2004 [Tableau 1] [40] . 
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Tumeurs à  
cellules rénales 

Carcinome à cellules rénales claires 
Carcinome kystique multiloculaire 

Carcinome à cellules rénales papillaires 
Carcinome à cellules rénales chromophobes 
Carcinome des tubes collecteurs de Bellini 

Carcinome rénal médullaire 
Carcinome avec translocation Xp11.2 
Carcinome associé au neuroblastome 

Carcinome fusiforme et tubuleux à stroma mucineux 
Carcinome à cellules rénales non classées 

Adénome papillaire cortical 
Oncocytome 

Tumeurs 
métanéphriques 

Adénome métanéphrique 
Tumeur stromale métanéphrique 

Tumeurs 
néphroblastiques 

Restes néphrogéniques 
Néphroblastome 

Tumeurs 
neuroendocrines 

Carcinoïde 
Carcinome endocrine 

Tumeur neuro-ectodermique primitive 
Neuroblastome 

Phéochromocytome 

Tumeurs germinales 
Tératome 

Choriocarcinome 

Tumeurs 
mésenchymateuses  

Principalement chez les 
enfants  : 

Sarcome à cellules claires 
Tumeur rhabdoïde 

Néphrome mésoblastique 
congénital 

Tumeur rénale ossifiante 

Principalement chez les adultes  : 
Léiomyosarcome 

Angiosarcome 
Rhabdomyosarcome 

Histiocytome fibreux malin 
Hémangiopéricytome 

Ostéosarcome 
Angiomyolipome 

Léiomyome 
Hémangiome 

Lymphangiome 
Tumeur à cellule juxta-glomérulaire 

Tumeur cellulaire interstitielle rénomédullaire 
Schwanome 

Tumeur fibreuse solitaire 

Tumeurs mixtes 
épithéliales et  

mésenchymateuses 

Néphrome kystique 
Tumeur mixte épithéliale et stromale 

Sarcome synovial 

Tumeurs 
hématopoïétiques et 

lymphoïdes 

Lymphome 
Leucémie 

Plasmocytome 

Tumeurs métastatiques   

 

Tableau 1  : 
 

Classification 2004 de l’Organisation Mondiale de la Santé des tumeurs du rein. 
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2.2. Les carcinomes à cellules rénales  
 

2.2.1. Définition  
 
 Le carcinome à cellules rénales (CCR) est la tumeur rénale de l’adulte la plus 
fréquente (85% des tumeurs rénales). Ces lésions sont des tumeurs malignes déve-
loppées aux dépens des tubules rénaux. Historiquement, ils correspondent aux hy-
pernéphromes ou adénocarcinomes rénaux ou tumeurs de Grawitz. 
 
 

2.2.2. Les 4 principaux types de carcinomes à cellules rénales  
 
 Les CCR regroupent : le carcinome à cellules claires ou conventionnelles 
(type le plus fréquent), le CCR papillaire (carcinome tubulo-papillaire), le CCR chro-
mophobe et le carcinome des tubes collecteurs de Bellini. 
 
 Le carcinome à cellules claires (CCC) est le type histologique le plus fréquent 
(70% des CCR). Il a pour origine les cellules du tube contourné proximal. C’est une 
tumeur le plus souvent périphérique, bombant à la surface corticale. La limite entre 
tissu tumoral et tissu rénal normal est souvent bien définie, grâce à la formation 
d’une pseudo-capsule. Le tissu tumoral est typiquement de couleur jaune d’or ou 
brunâtre [Figures 10 et 11] . 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Figure 10  : Figure 11  : 
 

 Carcinome à cellules claires. Carcinome à cellules claires. 
 Aspect macroscopique. Aspect microscopique. 

 
 

Le CCR papillaire (carcinome tubulo-papillaire) représente quant à lui 10 à 
15% des CCR. On distingue deux types morphologiques (type 1 et type 2) : cette 
distinction a un intérêt pronostique, puisque à grade et à stade égaux, les patients 
porteurs d’un CCR papillaire de type 1 présentent une survie plus longue que ceux 
de type 2 [41]. 
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 Le CCR chromophobe représente 5% des carcinomes à cellules rénales. Il se 
développe à partir des cellules intercalaires des tubes collecteurs. Son pronostic est 
plus favorable que les autres types histologiques de carcinome à cellules rénales. 
 
 Le carcinome des tubes collecteurs de Bellini est une lésion rare (moins de 
1% des CCR). Il dérive de cellules du tube collecteur. C’est une tumeur agressive, 
souvent métastatique au moment du diagnostic. Son évolution est rapidement péjo-
rative. 
 
 

2.2.3. Autres tumeurs rénales primitives fréquentes  
 

2.2.3.1. L’oncocytome  (adénome oncocytaire) 
 
 C’est une tumeur épithéliale bénigne qui représente 5% des tumeurs rénales 
de l’adulte. Sa découverte est le plus souvent fortuite du fait de son caractère asymp-
tomatique. Au niveau macroscopique, la lésion est bien limitée, de couleur brun 
chamois, et présente une cicatrice fibreuse centrale dans la description classique. 
 
 

2.2.3.2. L’angiomyolipome  
 
 C’est une tumeur mésenchymateuse bénigne, qui survient le plus souvent 
chez la femme après 30 ans et qui représente 2% des tumeurs rénales. 
 La tumeur est constituée de 3 composantes : vasculaire, musculaire lisse et 
adipeuse, agencées de façon totalement aléatoire et en proportion variable. Des re-
maniements hémorragiques sont possibles. 
 
 

3. Classification et facteurs pronostiques  
 

3.1 Facteurs pronostiques cliniques  
 
 Ce sont : l’altération du performance status [Tableau 2] , l’apparition de symp-
tômes locaux, l’altération de l’état général.  
 

Grade Correspondance clinique 
0 Activité normale 

1 Patient restreint dans son activité physique, mais restant ambulatoire 

2 Patient alité moins de 50% du temps 

3 Patient complètement alité 
 

Tableau 2  : 
 

Performance status. 
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3.2 Facteurs pronostiques histologiques  
 

3.2.1. Classification TNM  
 
 L’examen anatomopathologique permet de définir la classification pTNM [Ta-

bleau 3] . 
 
 
 

Stade Signification 

T Tumeur primitive 

Tx Tumeur primitive ne pouvant être évaluée 

T0 Absence de tumeur primitive décelable 

T1 Tumeur limitée au rein ≤ 7 cm dans sa plus grande dimension 

T1a Tumeur limitée au rein ≤ 4 cm dans sa plus grande dimension 

T1b Tumeur limitée au rein > 4 cm mais ≤ 7 cm dans sa plus grande dimension 

T2 Tumeur limitée au rein > 7 cm dans sa plus grande dimension 

T2a Tumeur limitée au rein > 7 cm et ≤ 10 cm dans sa plus grande dimension 

T2b Tumeur limitée au rein > 10 cm dans sa plus grande dimension 

T3 
Tumeur étendue aux vaisseaux et aux tissus péri-rénaux mais pas à la surrénale, 

et ne dépassant pas le fascia de Gérota 

T3a 
Tumeur s’étendant macroscopiquement dans la (ou les) veine(s) rénale(s) ou ses 
branches segmentaires, ou envahissant les tissus péri-rénaux, ou la graisse du 

sinus hilaire, mais sans dépasser le fascia de Gérota 

T3b 
Tumeur s’étendant macroscopiquement dans la veine cave inférieure sous 

diaphragmatique 

T3c 
Tumeur s’étendant macroscopiquement dans la veine cave inférieure sous 

diaphragmatique ou envahissant la paroi de la veine cave 

T4 
Tumeur dépassant le fascia de Gérota 

(incluant l’extension directe à la surrénale homolatérale) 

N 
Ganglions loco -régionaux  

(hilaires, para-aortiques abdominaux et para-cave) 

Nx Envahissement ganglionnaire non évaluable 

N0 Absence de métastase ganglionnaire 

N1 Présence de métastase(s) ganglionnaire(s) 

M Métastase(s) à distance 

Mx Statut métastatique non évaluable 

M0 Absence de métastase à distance 

M1 Présence de métastase(s) à distance 
 

Tableau 3  : 
 

Classification TNM des carcinomes à cellules rénales (7e édition, 2009). 
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3.2.2. Grade nucléaire  
 
 La classification de Furhman (répartition en grade nucléaire de 1 à 4) est la 
classification la plus utilisée [Tableau 4] . 
 Cette classification est basée sur les atypies nucléaires. Le grade retenu cor-
respond au grade le plus élevé, même s’il n’est présent que focalement. On note 
néanmoins que la gradation selon Furhman est sujette à des variations inter et intra-
observateurs, ce qui a fait proposer à plusieurs auteurs l’utilisation d’un système plus 
simple, binaire (bas grade / haut grade ; bas grade regroupant les stades 1 et 2 et 
grade élevé regroupant les stades 3 et 4) [42 et 43] . 
 

Grade 1 Noyaux ronds, d’environ 10 µm, avec nucléole mal visible ou absent 

Grade 2 Noyaux ronds, un peu irréguliers, d’environ 15 µm, avec nucléole visible mais petit 

Grade 3 Noyaux très irréguliers, d’environ 20 µm, avec nucléole large et proéminent 

Grade 4 
Noyaux bizarres ou multi-lobés de plus de 20 µm, avec un nucléole proéminent et 

une chromatine irrégulière 
 

Tableau 4  : 
 

Classification de Furhman. 

 
 

3.2.3. Type cellulaire  
 
 L’agressivité des CCR n’est pas la même selon l’histologie. 
 Il faut surtout noter le caractère péjoratif de la présence d’une composante 
sarcomatoïde. 
 En ce qui concerne les carcinomes papillaires, il faut bien différencier les 
types 1 et les types 2 : le type 2 étant associé à un pronostic plus péjoratif. 
 
 

3.2.4. Micro-angio-invasion  
 
 La présence de micro-angio-invasion est corrélée dans plusieurs études à la 
progression métastatique ainsi qu’à la survie [44] . 

 
 

3.2.5. Nécrose tumorale  
 
 Sa présence au sein de la tumeur est un critère histologique péjoratif [45] . 
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3.3. Nomogrammes et systèmes pronostiques  
 
 Certains nomogrammes ou systèmes pronostiques ont été définis pour le 
cancer du rein. Ils sont dans les faits peu utilisés en pratique clinique courante, mais 
surtout utilisés au niveau scientifique. 
 Certains permettent de prédire la survie et le risque de progression après 
néphrectomie en utilisant les caractères histologiques de la tumeur. C’est notamment 
le cas des scores UISS et SSIGN [Tableaux 5, 6a et 6 b] . 

 
 

Stade T 1 2 3 4 

Grade 1 - 2 3 - 4 
� 

1 > 1 
� ECOG 0 1 0 1 0 1 0 1 

Groupe de risque  Bas Intermédiaire Haut 
 

Tableau 5  : 
 

Système UISS. 

 
 

Critères Score 

Stade T 

pT1 0 

pT2 1 

pT3a 2 

pT3b 2 

pT3c 2 

pT4 0 

Stade N 

pNx 0 

pN0 0 

pN1 2 

pN2 2 

Stade M 
pM0 0 

pM1 4 

Taille de la tumeur 
< 5 cm 0 

≥ 5 cm 2 

Grade nucléaire 

1 0 

2 0 

3 1 

4 3 

Nécrose tumorale 
Absente 0 

Présente 3 
 

 Tableau 6 a  : 
 

 Score SSIGN. 

 

Risque Score SSIGN  

Bas 0 - 2 

Intermédiaire 3 - 5 

Élevé ≥ 6 
 

Tableau 6 b  : 
 

Interprétation du score SSIGN. 
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4. Manifestations cliniques  
 

Le développement des moyens d’imagerie (échographie et surtout scanner) a 
augmenté de façon significative le nombre de diagnostic fortuit du cancer du rein. À 
ce jour, à peu près 70% des lésions rénales sont diagnostiquées de façon fortuite, à 
un stade pré-symptomatique, sur examen d’imagerie. 

Notre propos étant les tumeurs T1, nous n’aborderons pas les manifestations 
liées aux localisations secondaires ou aux syndromes para-néoplasiques, peu fré-
quents dans ce type de lésion. 
 
 

4.1 Signes généraux  
 
 L’altération de l’état général, avec asthénie et amaigrissement ne sont pas 
spécifiques du cancer du rein. 
 
 

4.2. Symptomatologie urologique  
 
 Classiquement, le cancer du rein était connu pour se manifester par la triade 
hématurie, douleur lombaire et masse lombaire. De plus en plus souvent, ces symp-
tômes sont isolés, se résumant le plus souvent à l’hématurie ou à la douleur lombaire 
isolée. (L’association de la triade est évocatrice d’une tumeur développée.) 
 L’hématurie est en général macroscopique et totale et signe une atteinte de la 
voie excrétrice par la lésion. 

La douleur lombaire peut être due aux hémorragies intra-tumorales, à la com-
pression du rein ou des organes adjacents par la tumeur. 
 À noter que l’hématome spontané rétro-péritonéal doit faire évoquer systéma-
tiquement un cancer du rein : c’est le syndrome de Wunderlich. 
 
 

5. Imagerie et cancer du rein  [1]  

 

5.1. Échographie, échodoppler, échographie de contraste  
 
 L’échographie est l’examen-clé du diagnostic du cancer du rein. Elle est sou-
vent à l’origine d’une découverte fortuite (étant réalisée alors pour un tout autre motif) 
[46]. 
 Classiquement, les tumeurs rénales forment une masse déformant les con-
tours du rein, d’échostructure variable. 
 Le doppler permet de mettre en évidence la vascularisation anarchique intra et 
péri-tumorale. 
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 La sensibilité de l’échographie est de 80% pour les tumeurs de plus de trois 
centimètres (avec un seuil de détection de l’ordre du centimètre). 
 L’injection de produit de contraste permet d’augmenter la sensibilité de cet 
examen [Figures 12a et 12b] . Cette technique permet d’étudier en temps réel la micro-
vascularisation. On utilise pour ce faire une suspension de microbulles gazeuses non 
néphrotoxiques qui demeurent strictement dans le compartiment vasculaire. Cette 
technique permet une meilleure détection des masses infra-centimétriques et une 
meilleure caractérisation des lésions supsectes. Le principe de l’échographie de con-
traste est d’augmenter le signal cortical. De ce fait, une lésion tumorale se manifeste-
ra par une altération de la micro-vascularisation avec prise de contraste moins ho-
mogène que le reste du parenchyme adjacent : c’est la néo-vascularisation tumorale. 
Elle permet également une analyse fine des lésions rénales kystiques. 
 En cas de lésion rénale méso ou endophytique, l’échographie per-opératoire 
peut s’avérer très utile pour le repérage tumoral. Certains l’utilisent également pour 
faciliter la dissection du pédicule et la recherche des vaisseaux polaires éventuels. 
Grâce à la miniaturisation des sondes, cette technique est également applicable en 
chirurgie mini-invasive : Hyams et al. [47] ont récemment démontré une réduction du 
temps de dissection pédiculaire en chirurgie robotique grâce à cette technique. 
 Si l’échographie oriente le diagnostic vers une masse solide éventuellement 
suspecte, le diagnostic de malignité nécessite d’autres modalités radiologiques 
(TDM, IRM, voire biopsie écho ou scanno-guidée). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5.2. Tomodensitométrie  (scanner) 
 
 Le scanner avec injection de produit de contraste est la méthode de choix 
pour la détection et la caractérisation des lésions rénales, ainsi que pour la réalisa-
tion du bilan d’extension. 

 

 
 
 

Figure 12a  : 
 

Échographie standard : 
Masse hyperéchogène et hétérogène du 

pôle inférieur du rein. 

 

 
 
 

Figure 12b  : 
 

Échographie de contraste :  
Très faible réhaussement hétérogène tu-

moral, signant le caractère malin. 
(Carcinome papillaire). 
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 L’exploration rénale nécessite un temps sans injection, un temps après injec-
tion, ainsi que des coupes aux temps tardifs, dits urinaires. 
 
 Le temps sans injection permet de définir le volume tumoral à explorer, ainsi 
que de rechercher une composante graisseuse intra-tumorale (angiomyolipome) et 
de définir la présence de calcifications intra-tumorales. Les tumeurs du rein se pré-
sentent habituellement comme une masse iso ou hypo-dense par rapport au paren-
chyme sain. Le temps sans injection permet alors de calculer la densité en unités 
Hounsfield de la tumeur pour ainsi, après injection, déterminer le réhaussement tu-
moral. 
 
 Le temps artériel est réalisé à moins de 30 secondes après l’injection de pro-
duit de contraste. Il permet de faire la cartographie artérielle rénale et de réaliser des 
reconstructions multi-planaires afin d’appréhender le pédicule rénal [48 et Figure 13] . 

 
 Le temps cortico-médullaire est réalisé à 70 secondes après injection. C’est 
l’étape-clé de l’examen, qui permet de rechercher un réhaussement tumoral. Le CCR 
présente typiquement un réhaussement hyper-intense et hétérogène (due à l’hyper-
vascularisation tumorale). Cette séquence permet également l’analyse de la veine 
rénale et de la veine cave inférieure. 
 
 Le temps parenchymateux ou néphrographique (de 90 à 120 secondes) : 
phase durant laquelle le parenchyme devient homogène. C’est la phase la plus sen-
sible pour la détection des petites lésions hypodenses. L’étude hépatique et thora-
cique est également réalisée pendant cette phase. 
 
 Enfin, un temps excrétoire est réalisé au-delà de 300 secondes. Il permet de 
définir les relations entre la tumeur et les cavités pyélocalicielles (intérêt en chirurgie 
partielle). 
 

L’aspect typique du CCR au scanner est une masse tissulaire bien limitée, 
avec souvent une pseudo-capsule. Cette masse prend le contraste de façon intense 
et hétérogène (souvent plus de 100 unités Hounsfield par rapport à la séquence sans 
injection) [Figure 14] . 
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Figure 13  : 
 

TDM rénal : reconstruction frontale 3D centrée sur le pédicule rénal. 
 
 

 

   
 

 

Figure 14  : 
 

TDM rénal sans injection (A), avec injection au temps artériel (B) et au temps parenchymateux (C). 
Lésion tumorale de la face antérieure du rein gauche, avec prise de contraste caractéristique. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Il existe cependant certains diagnostics différentiels fré-
quents au scanner : 

 

- le kyste, qui peut être simple, (avec son aspect classiquement 
hypodense et sans réhaussement après injection) ou plus 
suspect (présence de cloisons, d’un contenu hyperdense, d’un 
bourgeon endokystique). Le scanner permet d’établir la classi-
fication des kystes du rein selon Bosniak [Tableau 7] ;  

- l’angiomyolipome, avec sa composante graisseuse intra-
tumorale au temps sans injection qui est pathognomonique ; 

- l’oncocytome, avec sa cicatrice centrale stellaire en rayon de 
roue caractéristique. 
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S’il permet le diagnostic positif et la caractérisation des 
masses rénales, le scanner permet également la réalisation 
du bilan d’extension à la fois local, régional et à distance : 

 

- extension tumorale à la graisse péri-rénale et au fascia pré et 
rétro-rénal ; 

- atteinte ganglionnaire (hiles rénaux et chaîne lombo-aortique). 
- recherche d’un thrombus dans la veine rénale ou dans la 

veine cave inférieure ; 
- extension aux organes de voisinage (qui est en réalité difficile 

à apprécier même au scanner) ; 
- le scanner permet également l’analyse du rein contro-latéral 

(recherche d’une tumeur, détermination de l’épaisseur corti-
cale) ; 

- de plus, le scanner est l’examen le plus performant à la re-
cherche d’une lésion secondaire, notamment pulmonaire. 
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Type Aspect Critères diagnostiques Prise en charge 

I 
« Kyste simple » 

 

Densité hydrique (< 20 UH) 
Homogène 

Limites régulières sans paroi visible 
Absence de réhaussement (< 10 UH) 

Aucune surveillance n’est recommandée dans 
les kystes simples asymptomatiques 

Seuls les kystes simples symptomatiques justi-
fient un traitement qui sera typiquement une 
résection laparoscopique du dôme saillant II 

« Kyste atypique »  
 

Cloisons fines 
Fines calcifications pariétales 
Kyste hyperdense (> 50 UH) 

Absence de réhaussement (< 10 UH) 

II F 

  

Cloisons nombreuses et fines 
Paroi légèrement épaissie 

Calcifications pariétales et des cloisons 
régulières 

Kyste hyperdense et entièrement intra-
rénal et ≥ 3 cm 

Une surveillance tous les 6 mois pendant 5 ans 
est recommandée basée sur une imagerie en 

coupes selon les mêmes modalités 
En cas d’apparition de réhaussement des cloi-

sons, il est recommandé d’interrompre la surveil-
lance et de réaliser une exérèse selon les règles 

de la chirurgie oncologique 

III 
« Kyste suspect » 

  

Cloisons nombreuses et épaisses 
Paroi épaisse 

Limites irrégulières 
Calcifications épaisses, irrégulières 

Contenu dense (> 20 UH) 
Réhaussement de la paroi ou des cloisons 

L’exérèse du dôme saillant est strictement pros-
crite pour tout kyste type III 

En raison de la forte probabilité de malignité 
(45% des types III et > 95% des types IV), la 

chirurgie d’exérèse selon les principes oncolo-
giques est recommandée 

IV 
« Cancer à forme 

kystique » 
  

Paroi épaisse et irrégulière 
Végétations ou nodule mural 

Réhaussement de la paroi ou des végéta-
tions 

 

Tableau 7  : 
 

Classification de Bosniak. 
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Figure 15a  : Figure 15b  : 
 

Uro-angio-scanner : reconstruction 3D. 
Tumeurs rénales bilatérales (pôles inférieurs). 

Vue antérieure (15a) et postérieure (15b). 

 
 
 
 
 

Au total, le scanner, avec les nombreuses possibilités de 
reconstruction d’images qu’il procure (notamment les re-

constructions 3D [Figures 15a et 15b] et frontales obliques [Fi-

gures 16a et 16b] ), constitue un outil précieux d’imagerie mo-
derne, indispensable au chirurgien cœlioscopiste. 

 

 Il permet aujourd’hui de déterminer avec précision : 
 

- les caractéristiques tumorales ; 
- la localisation de la lésion dans le parenchyme rénal (endo / 

exo / mésophytique [Figures 17a, 17b et 17c] ) ; 
- les rapports de la tumeur avec le pédicule rénal et la voie ex-

crétrice ; 
- les éventuelles variations anatomiques du pédicule rénal. 

 

Tous ces éléments sont fondamentaux à connaître en pré-
opératoire en chirurgie rénale, à fortiori si elle est conser-

vatrice.  
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Figure 16a  : Figure 16b  : 
 

Uro-angio-scanner : reconstruction frontale oblique (dans le plan du pédicule). 
Coupe centrée sur l’artère (16a) et la veine rénale droite (16b). 

 
 

 

   
 

 

Figure 17a  : Figure 17b  : Figure 17c  : 
 

Uro-scanner : coupe axiale centrée sur le rein gauche. 
Différentes localisations tumorales dans le parenchyme : 

Endo (17a), exo (17b) et mésophytique (17c). 

 
 

5.3. Imagerie par résonnance magnétique  (IRM) 
 
 Le cancer rénal se présente en IRM [Figure 18] : 

- dans les séquences pondérées T1, en iso ou hypo signal par rapport au 
parenchyme sain, avec parfois un hypersignal intra-tumoral dû à une 
composante hémorragique ; 

- en séquence pondérée T2, un hypersignal intense et souvent hétérogène ; 
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- en séquence pondérée T1 avec injection de Gadolinium, on assiste à un 
réhaussement intense du signal. 

 
 

 

 
 

 

Figure 18  : 
 

IRM rénale en coupe frontale : tumeur du pôle supérieur du rein gauche. 

 
 

L’IRM est plus sensible que la TDM pour la détection des lésions de petite di-
mension : elle détecte les lésions de taille infracentrimétrique et améliore la caracté-
risation des masses indéterminées en TDM (notamment kyste compliqué ou sus-
pect). Le rôle principal de l’IRM dans le cadre du bilan d’extension des tumeurs ré-
nales est l’appréciation de l’envahissement veineux. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

L’IRM a trois principaux avantages par rapport à la TDM : 
 

- une meilleure détection et une meilleure caractérisation des 
petites lésions suspectes ; 

- un bilan d’extension précis, en particulier des thrombus vei-
neux ; 

- l’absence d’injection de produit de contraste iodé, (intérêt en 
cas d’allergie et / ou d’insuffisance rénale). 
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5.4. Artériographie  
 
 L’artériographie n’a plus d’indication de première intention aujourd’hui. 
 Elle trouve néanmoins des indications post-opératoires, notamment dans les 
cas nécessitant des embolisations sélectives (hémorragie et faux-anévrysme artériel 
post-néphrectomie partielle). 
 
 

5.5. Scintigraphie osseuse  
 
 Elle n’a d’intérêt qu’en cas de signe d’appel ou de lésion métastatique asso-
ciée (métastases pulmonaire, cérébrale, etc.). 
 
 

5.6. Imagerie post-opératoire  
 
 L’exploration radiologique de l’appareil urinaire opéré repose sur la TDM, afin 
de détecter les complications post-opératoires et d’assurer la surveillance carcinolo-
gique. 
 
 Les aspects normaux de l’imagerie post-opératoire sont :  

- en cas de chirurgie radicale, la présence d’une petite collection de 
quelques centimètres de la loge de néphrectomie, de densité séreuse, et 
contenant fréquemment quelques bulles d’air. Cet aspect est souvent pré-
sent pendant la première semaine post-opératoire. De plus, on note par la 
suite une hypertrophie compensatrice du rein contro-latéral : cette hyper-
trophie est harmonieuse si le rein restant est sain, et atteint 75% de sa va-
leur en un mois post-néphrectomie (hypertrophie complète un an après 
l’acte chirurgical) ; 

- en cas de chirurgie conservatrice, le rein peut apparaître désaxé (du fait 
de sa libération pour permettre la néphrectomie partielle). Si un matériau 
hémostatique a été positionné, il peut contenir des bulles gazeuses, simu-
lant un abcès ; 

- que ce soit en chirurgie radicale ou conservatrice, si la voie d’abord a été 
laparoscopique trans-péritonéale, il persiste un petit pneumopéritoine ré-
siduel pendant les premiers jours post-opératoires. 

 
Les complications post-opératoires précoces sont représentées par : 

- l’abcès : masse hypodense, se réhaussant en périphérie, avec ou sans ni-
veau hydro-aérique ; 

- l’hématome : de densité variable en fonction de son ancienneté ; 
- la lymphocèle : masse arrondie de densité hydrique (secondaire à un cu-

rage ganglionnaire) ; 
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- l’urinome post-opératoire dont le diagnostic est facile au scanner si on ar-
rive à mettre en évidence une collection de tonalité liquidienne qui 
s’opacifie au temps urinaire. 

 
Les complications post-opératoires tardives sont représentées par : 

- la récidive tumorale, localisée ou métastatique, principale complication 
tardive. (Les éléments diagnostiques sont identiques à ceux de la tumeur 
initiale : dans la loge de néphrectomie, il peut s’agir d’une masse avec les 
caractéristiques classiques de prise de contraste du cancer rénal) ; 

- formation d’un faux-anévrysme ou d’une fistule artério-veineuse après chi-
rurgie partielle, par blessure des artères intra-rénales lors de la section 
tumorale (intérêt de l’angiographie à but diagnostique et thérapeutique 
dans ce cas) [Figures 19 et 20] . 

 
 

 

 
 

 

Figure 19  : 
 

TDM rénal post-néphrectomie partielle polaire supérieure droite, en reconstruction 3D : 
Mise en évidence d’un faux-anévrysme artériel au pôle supérieur du rein droit. 

 
 

 

 
 

 

Figure 20  : 
 

Artériographie rénale droite : même patient qu’à la figure 19. 
Confirmation d’un faux-anévrysme artériel du pôle supérieur du rein droit. 
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6. Biopsies des lésions rénales  
 
 Les progrès de l’imagerie et sa généralisation ont permis de mettre en évi-
dence des tumeurs rénales de taille de plus en plus réduite. En parallèle, au sein de 
cette population de tumeurs de petite taille, la proportion des lésions bénignes aug-
mente (15% de tumeurs bénignes dans les lésions rénales de moins de 3 cm [49]). 
 La distinction entre tumeur bénigne et maligne est d’autant moins aisée que la 
masse rénale est petite, d’où la place de la biopsie rénale pour les masses indéter-
minées en imagerie. 
 
 

6.1. Indications  
 
 Les indications de la biopsie rénale sont [11] : 

- les masses rénales d’histologie indéterminée (hormis le cas des patients à 
faible risque opératoire présentant une lésion T1a) [Figure 21] ;  

- la suspicion de lymphome rénal ; 
- la découverte d’une masse rénale dans un contexte carcinologique extra-

rénal connu (métastase ? CCR synchrone ?) ; 
- avant traitement ablatif pour affirmer le diagnostic ; 
- chez les patients avec fortes comorbidités, en alternative à la surveillance 

par imagerie pour les petites masses (de taille inférieure ou égale à 4 cm) 
suspectes mais indéterminées en imagerie. 

 
 

6.2. Contre-indications  
 
 Les contre-indications d’ordre général à la biopsie rénale sont : 

- l’hypertension artérielle non contrôlée ; 
- l’infection urinaire ; 
- les anomalies de la coagulation. 

 
Les contre-indications spécifiques des biopsies rénales sont : 

- la suspicion d’angiomyolipome en raison du risque hémorragique lors de 
la ponction ; 

- la suspicion de carcinome urothélial, en raison du risque de dissémination 
tumorale. 
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Figure 21  : 
 

Prise en charge des lésions rénales de moins de 4 cm d’histologie indéterminée. 
Recommandations de l’AFU 2010. 

 
 

6.3. Résultats  
 
 La biopsie rénale est contributive dans 78% à 98% des cas [50 et 51] . 

Les complications sont d’environ 1% et représentées essentiellement par les 
problèmes hémorragiques (hématome péri-rénal, hématurie). 
 
 

7. Traitement  
 

7.1. Chirurgie  
 

7.1.1. Néphrectomie partielle  
 
 Le principe de cette chirurgie est l’exérèse complète de la lésion et de la 
graisse péri-rénale adjacente, avec des marges de sécurité millimétriques saines. 
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Actuellement, il est reconnu que l’épaisseur des marges n’a pas d’importance, seule 
compte sa positivité [14] (intérêt de l’examen extemporané en cas de doute en per-
opératoire). 
 Le clampage (pédiculaire ou parenchymateux) permet de diminuer le risque 
hémorragique et assure une section précise du parenchyme. Néanmoins, au-delà de 
25 à 30 minutes de clampage pédiculaire, la majoration du risque de lésion due à 
l’ischémie chaude nécessite le recours à des techniques d’ischémie froide. 
 
 

7.1.1.1. Indications  
 
 La chirurgie partielle regroupe des indications de principe et de nécessité. 
 
 Les indications impératives (ou de nécessité) sont dictées par l’intérêt de la 
préservation du capital néphronique : cancer sur rein unique, tumeur bilatérale, rein 
contro-latéral peu ou non fonctionnel, tumeur révélée dans le cadre d’une maladie 
héréditaire à risque de CCR (patient souvent d’âge jeune, fréquence de la récidive, 
fréquence de la multi-focalité). 
 
 Les indications de principe sont aujourd’hui les petites tumeurs jusqu’à 
4 centimètres, avec un rein contro-latéral sain, chez un patient à faible risque opéra-
toire. Dans cette indication, les résultats carcinologiques de la chirurgie conservatrice 
sont identiques à ceux de la néphrectomie totale [52] : de nombreuses publications 
confirment ces données, notamment Lee et al. [4] qui, sur une série de 670 patients, 
retrouvaient des résultats carcinologiques identiques entre néphrectomie partielle et 
élargie pour tumeur T1a. Uzzo [5], sur une revue de la littérature, aboutissait aux 
mêmes conclusions. 
 

 En ce qui concerne les lésions T1b, certains auteurs suggèrent qu’elles pour-
raient également bénéficier d’une néphrectomie partielle, sans répercussion sur les 
résultats carcinologiques, mais au prix d’un taux de complications plus élevé [52 et 53] . 
Thompson et al. [54] en 2009, sur une analyse rétrospective portant 1 159 patients, 
n’ont pas démontré de différence significative entre la survie globale et sans récidive, 
quel que soit le type de chirurgie. 
 

 En résumé, la principale limite à l’indication de la néphrectomie partielle de-
vient la difficulté technique. Les tumeurs endophytiques ou hilaires sont plus difficiles 
à extirper qu’une tumeur exophytique. Elles sont à l’origine de plus de marges posi-
tives et de complications (fistule artério-veineuse, faux-anévrysme artériel, fistule uri-
naire, …), d’où la nécessité d’une expérience à cette chirurgie. 
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7.1.1.2. Préservation néphronique  
 
 Le principal avantage de la néphrectomie partielle est de permettre une meil-
leure préservation néphronique. 
 De nombreux articles ont vanté les avantages en termes de résultats fonction-
nels de la néphrectomie partielle sur la néphrectomie totale. Lau et al. en 2000 [9] ont 
comparé une série de plus de 1 500 patients qui ont eu soit une néphrectomie par-
tielle, soit une néphrectomie totale pour une lésion unique, avec rein contro-latéral 
sain. Le taux d’insuffisance rénale chronique 10 ans après la chirurgie, était de 
11,6% en cas de chirurgie partielle, et atteignait 22,4% en cas de néphrectomie to-
tale. De même, Huang et al. [10] en 2006, ont analysé rétrospectivement une cohorte 
de 662 patients à fonction rénale initialement normale, et qui ont bénéficié d’une chi-
rurgie soit partielle, soit radicale, pour lésion unique de moins de 4 cm. La probabilité 
de conserver un DFG supérieur à 60 ml/min 10 ans après la chirurgie était de l’ordre 
de 80% en cas de chirurgie partielle, et s’effondrait à 35% en cas de néphrectomie 
totale. 
 
 Il est à présent établi que la dégradation de la fonction rénale est associée à 
une augmentation des hospitalisations, de la morbidité cardio-vasculaire et de la 
mortalité [55]. Huang et al. en 2009 [56], ont démontré que les patients ayant bénéficié 
d’une néphrectomie radicale ont un taux de mortalité globale, d’évènements cardio-
vasculaires, et de mortalité par événement cardio-vasculaire, significativement plus 
élevé que les patients ayant eu une néphrectomie partielle (analyse sur près de 
3 000 patients, données de la SEER-database). 
 
 

7.1.1.3. Durée d’ischémie chaude  
 
 La littérature semble s’accorder sur le fait que pour préserver la fonction ré-
nale, la durée d’ischémie chaude doit s’efforcer de rester inférieure à 25 minutes. 
 Funahashi et al. [57] en 2009 ont réalisé une étude prospective sur 20 patients 
qui ont bénéficié d’une néphrectomie partielle. Ils ont effectué en plus d’une mesure 
du DFG, une scintigraphie rénale au Mag3 en pré et post-opératoire. La scintigraphie 
mettait en évidence une perte importante de la fonctionnalité du rein opéré si la du-
rée d’ischémie chaude dépassait 25 minutes. Ainsi, à une semaine post-opératoire, 
la valeur fonctionnelle d’un rein ayant subi une ischémie supérieure à 25 minutes 
n’était plus que de 61,8%, alors qu’elle était de l’ordre de 87% lorsque la durée 
d’ischémie était inférieure à 25 minutes. 
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7.1.1.4. Complications et qualité de vie  
 
 Les principales complications propres à la néphrectomie partielle sont les hé-
morragies sur la tranche de section, la survenue de faux-anévrysme artériel et la fis-
tule urinaire.  D’après une revue de la littérature comparant néphrectomie partielle et 
totale par voie ouverte, effectuée par Van Poppel et al. en 2007 [58], le taux de com-
plications péri-opératoires est légèrement plus élevé en chirurgie partielle, mais de 
manière non significative. 

Des questionnaires de qualité de vie révélaient un meilleur vécu et une meil-
leure qualité de vie au décours d’une chirurgie partielle, surtout lors d’indication de 
principe. Dans le cas des indications de nécessité, les patients redoutaient la récidive 
et craignaient l’évolution vers l’insuffisance rénale chronique. 
 
 

7.1.1.5. Voies d’abord  
 
 En 2011, la voie ouverte reste la voie d’abord de référence pour cette chirurgie 
[3 et 11] . 

La voie laparoscopique expose à un risque d’allongement du temps 
d’ischémie chaude et de majoration des complications post-opératoires [59], mais 
sans différence en terme d’efficacité carcinologique à long terme [60] : Gill et al. [13] en 
2007, ont comparé 1 028 néphrectomies partielles ouvertes à 771 néphrectomies 
partielles laparoscopiques : la durée d’ischémie chaude passait de 20 minutes à 30 
minutes lors du passage à la voie laparoscopique, avec un pourcentage de complica-
tions chirurgicales per et post-opératoires multiplié par deux. 

Il faut cependant noter que l’abord mini-invasif permet une réduction de la du-
rée d’hospitalisation et du saignement post-opératoire [13] . 

 En tout état de cause, l’abord mini-invasif doit être réservé aux centres experts 
et à priori plutôt aux indications de principe. 
 La chirurgie robotique, en cours d’évaluation, semble permettre de réduire la 
durée d’ischémie chaude par rapport à la voie laparoscopique standard [61]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Aujourd’hui, le principe est de privilégier dès que pos-
sible la néphrectomie partielle du fait de son efficacité carcino-
logique et de la diminution de l’incidence des patients insuffi-
sants rénaux à long terme [62]. 

La fonction rénale étant préservée, la survie globale est 
supérieure en chirurgie conservatrice [63]. 

La néphrectomie partielle est en 2011, le traitement de 
référence des tumeurs T1a [3 et 11] . Elle doit être systématique-
ment envisagée pour les tumeurs T1b. 
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7.1.2. Néphrectomie totale élargie  
 
 Dans le cadre des tumeurs T1, la néphrectomie totale élargie est à présent 
réservée aux lésions T1b non accessibles à une néphrectomie partielle (lésion endo-
phytique, sinusale, ou de localisation difficile) [11]. 
 L’élément le plus important au niveau carcinologique est l’exérèse en dehors 
du fascia de Gérota pour assurer des marges saines si un franchissement capsulaire 
est suspecté. 
 Il n’y actuellement plus d’indication ni au curage ganglionnaire [64], ni à la sur-
rénalectomie [65] dans le cadre des tumeurs T1/N0/M0. 
 En chirurgie ouverte, les voies rétro et trans-péritonéales ont des résultats 
carcinologiques équivalents [66] . 
 Pour les tumeurs T1, les voies laparoscopique et ouverte présentent des ré-
sultats à moyen et long terme équivalents en terme de survie [67] . Néanmoins, la voie 
laparoscopique est associée à une moindre morbidité [68]. 
 
 

7.2. Traitement ablatif  
 
 Les traitements ablatifs comprennent la radiofréquence et la cryothérapie. 
 
 La radiofréquence utilise des rayonnements électromagnétiques non ionisants 
et induit une nécrose de coagulation du tissu chauffé. Le positionnement de 
l’électrode de radiofréquence peut se faire par voie percutanée, sous contrôle radio-
logique ou par voie laparoscopique. Un frein à cette technique est qu’il n’y a actuel-
lement aucun critère radiologique qui permet d’évaluer l’efficacité per et post-
procédure. 
 
 La cryothérapie, quant à elle, produit une congélation du tissu tumoral. Pen-
dant la phase de réchauffement, se constitue une ischémie de la zone traitée consé-
cutive aux lésions endothéliales. Là également, la sonde de cryothérapie peut être 
positionnée par voie percutanée, sous contrôle radiologique, ou par voie laparosco-
pique. À l’instar de la radiofréquence, les critères d’efficacité per et post-procédure 
sont bien codifiés en cryothérapie, que ce soit en scanner ou en IRM : diminution de 
la zone gelée au cours du temps, puis apparition d’une cicatrice qui ne se réhausse 
pas après injection. 
 
 Une preuve histologique de malignité de la lésion par biopsie percutanée doit 
être réalisée avant la procédure. 
 
 L’intérêt de ces techniques est essentiellement représenté par leur caractère 
mini-invasif, l’épargne néphronique et les complications moins fréquentes que lors du 
traitement chirurgical. 
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Il existe peu de contre-indications absolues au traitement ablatif (en dehors 
des troubles de la coagulation), et les principales contre-indications sont relatives : 

- espérance de vie courte, rendant le traitement inutile ; 
- situation à risque d’échec ou de complications (tumeurs de grande taille, 

tumeurs hilaires ou proches des cavités urinaires : la cryothérapie semble 
moins agressive sur la voie excrétrice que la radiofréquence). 

 
 

7.3. Surveillance active  [11] 
 
 La surveillance active peut constituer une option de prise en charge des pe-
tites tumeurs chez les sujets âgés de plus de 75 ans et présentant des comorbidités 
élevées. 

L’objectif principal est d’évaluer sur une période de 6 mois minimum 
l’évolutivité de la tumeur : environ 30% de ces tumeurs resteront stables, avec un 
recul de plus d’un an. En effet, il a été démontré que la vitesse de croissance des 
tumeurs rénales de moins de 4 cm est généralement faible, estimée à 0,28 cm par 
an [69]. L’indication de traitement se rediscutera lorsque la tumeur atteindra 4 centi-
mètres. De plus, il a été démontré que la période d’observation utilisée en cas de 
surveillance active n’a pas d’incidence sur la survie globale ou le risque métasta-
tique. Sachant que 20 à 30% des petites tumeurs rénales sont bénignes et connais-
sant l’innocuité de la biopsie percutanée, il apparaît raisonnable de la réaliser afin 
d’éviter un protocole contraignant chez un sujet âgé. 
 
 
 
 
 
 
 

Les indications du traitement ablatif sont : 
 

- les petites tumeurs corticales chez le patient âgé ; 
- les patients à risque génétique de développement de tumeurs 

multiples ; 
- les tumeurs bilatérales ; 
- les patients présentant un rein unique (fonctionnel ou anato-

mique), et plus particulièrement les patients ayant bénéficié 
d’une néphrectomie pour tumeur. 
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Le protocole de surveillance active comprend en pratique : 
- un scanner rénal tous les 3 mois pendant 1 an, 
- puis tous les 6 mois pendant 2 ans, 
- puis ensuite une fois par an. 

 
Les critères d’arrêt de la surveillance et de passage au traitement sont : 

- un volume calculé ayant doublé sur une période d’un an ; 
- une tumeur dépassant 4 centimètres ; 
- apparition de symptômes liés au cancer. 

 
 

8. Suivi après traitement  
 
 Le suivi après traitement du cancer du rein a pour objectifs principaux de dé-
tecter les évènements carcinologiques (récidive locale ou à distance), et de suivre 
l’évolution de la fonction rénale. Il comprend un versant clinique, biologique et radio-
logique. 
 Pour les tumeurs T1 (à faible risque de récidive et de métastase), le protocole 
de surveillance défini par l’AFU [11] est : 
 

- examen clinique 
- scanner thoraco-abdominal  à 6 mois, puis annuel pendant 5 ans,  
- dosage de la créatininémie   puis tous les 2 ans. 

(avec estimation du DFG) 
 
 Les récidives sont rares, et apparaissent dans 95% des cas dans les 5 pre-
mières années de suivi. Le scanner est l’examen le plus performant dans leur dia-
gnostic [70]. 

Les critères d’inclusion dans un protocole de surveillance 
active sont : 

 

- diagnostic incidental par imagerie d’une masse rénale de 
moins de 4 centimètres ; 

- carcinome à cellules rénales confirmé histologiquement par la 
biopsie percutanée ; 

- patient ayant un âge avancé, avec des comorbidités notables 
ou refusant le traitement ; 

- acceptation de la biopsie percutanée et du suivi rapproché. 
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 Le potentiel métastatique des tumeurs T1 est faible, mais non nul (de l’ordre 
de 4%) [71]. 
 Après néphrectomie, le taux de survie globale à 5 ans est de 63%, tous stades 
confondus [34]. En ce qui concerne les stades T1, ce taux est de 90%, et atteint 
même 95% pour les tumeurs classées T1a/N0/M0 [35]. 
 Un quart des patients candidats à une néphrectomie présente déjà une insuf-
fisance rénale chronique débutante [56] .  Il a été clairement démontré un lien entre 
l’altération de la fonction rénale, la survenue d’évènements cardio-vasculaires, et la 
survie globale [65 et 72] . Il est donc préconisé un suivi de la fonction rénale par dosage 
de la créatininémie plasmatique et surtout par estimation de la clairance de la créati-
nine par la formule MDRD. 
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TECHNIQUE CHIRURGICALE 

 
 
 
 La technique décrite ici est celle utilisée au CHU de Nancy, fruit d’une expé-
rience de plusieurs années en chirurgie rénale. 
 Elle est actuellement standardisée et aisément reproductible. 
 
 

1. Temps préparatoires  
 

1.1. Matériel  
 
 Le matériel nécessaire à la réalisation de la NPCAR se compose de : 

- robot Da Vinci 3 bras [Figure 22]  
- aiguille de Veress 
- optique 0° 
- 4 ou 5 trocarts : 

• 2 trocarts à usage unique de 12 mm (un pour l’optique, l’autre pour 
l’aide), 

• 2 trocarts de 10 mm à usage multiple pour les instruments du robot, 
• un cinquième trocart de 5 mm est nécessaire pour la réalisation 

d’intervention du côté droit (pour y introduire une pince afin de refouler la 
masse hépatique). 

- instruments chirurgicaux : 
• pour le robot : pince bipolaire, crochet coagulateur, porte-aiguille, ciseaux 

monopolaires ; 
• pour l’aide : aspirateur-irrigateur, pince à préhension, ciseaux, pinces à 

clips (Hem-o-lok®), sac à extraction, clamps vasculaires (Bulldogs). 
 
 

1.2. Table opératoire de conversion  
 
 Une table de chirurgie conventionnelle avec tout le matériel nécessaire à la 
chirurgie rénale par voie ouverte est préparée pour permettre une éventuelle conver-
sion chirurgicale urgente. 
 En effet, en chirurgie rénale, le risque d’accident hémorragique grave est 
beaucoup plus important que pour les autres interventions urologiques (prostatecto-
mie radicale, cure de prolapsus, …). 
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Figure 22  : 
 

Robot Da Vinci 3 bras utilisé au CHU de Nancy. 

 
 

1.3 Installation du patient  
 
 Ce temps est fondamental en chirurgie robotique : toute mobilisation de la 
table ou du patient étant impossible après mise en place du robot. 
 L’intervention est menée sous anesthésie générale, avec sondage vésical. 
 Le patient est installé en décubitus dorsal, côté homolatéral soulevé par des 
billots. Cette position latérale est renforcée par une inclinaison latérale de la table 
opératoire à 45° (de façon à bien dégager la masse digestive du champ opératoire). 
 Le bras homolatéral est relevé et fixé sur un support, tandis que le bras con-
trolatéral est horizontal à 90° sur un appui-bras. Les membres inférieurs quant à eux 
sont en extension [Figure 23] . 
 Cette position latérale est maintenue par la mise en place d’appuis [Figure 24]  : 
crâne, thorax, bassin, membre inférieur. Tous ces points d’appuis sont protégés afin 
d’éviter des lésions par compression. Un billot est mis en place sous les genoux afin 
d’éviter un éventuel recurvatum néfaste pour le nerf fibulaire. 
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Figure 23  : 
 

NPCAR droite : installation du patient. 

 
 

 

 
 

 

Figure 24 : 
 

NPCAR gauche : installation du patient. 

 
 

1.4. Préparation du robot  
 
 Durant les phases d’induction anesthésique et d’installation du patient, les in-
firmières instrumentiste et circulante assurent le drapage du robot avec des housses 
stériles, ainsi que la préparation et le réglage de la caméra stéréoscopique. 
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1.5 Création du pneumopéritoine et mise en place des trocarts  
 
 Nous réalisons un abord cœlioscopique trans-péritonéal de la cavité abdomi-
nale. Du côté gauche, le pneumopéritoine est réalisé à l’aiguille de Veress. Du côté 
droit (du fait de la masse hépatique), ou en cas d’antécédents de chirurgie abdomi-
nale, l’abord de la cavité péritonéale se fait en open-cœlioscopie ombilicale (par une 
courte incision latéro-ombilicale). 
 Lorsque le pneumopéritoine est installé et stabilisé (à une pression de 
12 mmHg), nous procédons à la mise en place des trocarts, dont le choix de posi-
tionnement est fondamental afin d’éviter les conflits internes (entre les instruments) 
ou externes (entre les bras du robot ou avec ceux de l’aide), mais doit également 
permettre une bonne visualisation et un accès aux structures anatomiques concer-
nées. À la différence de la laparoscopie classique, du fait des articulations endo-
corporelles des instruments, la règle de la triangulation ne s’impose pas en chirurgie 
robotique. 
 Le premier trocart de 12 mm positionné en ombilical, est dédié à l’aide opéra-
toire. Les trocarts opérateurs du robot (diamètre 10 mm) sont positionnés sous con-
trôle endoscopique sur la ligne médio-claviculaire, l’un en sous-costal, l’autre en 
fosse iliaque. Le second trocart de 12 mm sert à introduire l’optique. Il est implanté à 
mi-distance des précédents, légèrement latéralisé [Figure 25] . 
 Lors des NPCAR du côté droit, afin d’introduire une pince pour refouler la 
masse hépatique, un trocart de 5 mm est introduit en sous-xiphoïdien. 
 
 

 

 
 

 

Figure 25  : 
 

NPCAR gauche : positionnement des trocarts. 
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1.6. Installation du robot  
 
 Le robot est alors approché de la table opératoire à l’arrière du patient. Les 
bras sont déployés afin d’arriver au-dessus de ce dernier. 
 C’est à ce moment que les trocarts opérateurs sont solidarisés aux bras du 
robot (pour notre part, nous implantons les trocarts opérateurs alors qu’ils sont déjà 
fixés aux bras du robot). 
 Le bras médian est solidarisé au trocart de 12 mm et l’optique 0° est introduite 
par ce dernier trocart. 
 Les instruments permettant le début de l’intervention sont mis en place (pince 
bipolaire à gauche et crochet coagulateur à droite). 
 L’installation est alors terminée, l’opérateur se place à la console, seuls l’aide 
opératoire et l’infirmière instrumentiste restent auprès du patient. 
 
 

2. Temps opératoires  
 

2.1. Décollement pariéto-colique  
 
 Le premier temps opératoire consiste en une libération du côlon homolatéral 
par section du fascia de Toldt [Figure 26] . 
 Pour ce faire, l’opérateur refoule le côlon grâce à la pince bipolaire à main 
gauche, le crochet coagulateur à main droite permettant une section du fascia. 
 
 

 

 
 

 

Figure 26  : 
 

Libération du côlon gauche par section du fascia de Toldt. 

 
 
 Une fois le côlon libéré de ces attaches pariétales, la dissection découvre le 
fascia de Gérota : la loge rénale est ainsi exposée. 
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2.2. Dissection et contrôle du pédicule rénal  
 
 La première étape consiste à identifier le pédicule rénal : par l’abord direct des 
vaisseaux rénaux dans l’espace latéro-cave (ou inter aortico-cave) à droite, et latéro-
aortique à gauche. 

À gauche, nous utilisons volontiers un abord indirect. En effet, il est aisé de re-
trouver en avant du muscle psoas l’uretère et la veine génitale, cette dernière servant 
de fil conducteur menant au pédicule rénal gauche. 
 
 

2.2.1. Dissection et contrôle de la veine rénale  
 
 Du côté droit, après l’incision du péritoine pariétal postérieur au bord droit de 
la veine cave, la dissection permet d’identifier la veine rénale. À son bord supérieur, 
la veine surrénalienne rejoint la veine cave. À son bord inférieur, la veine génitale 
droite s’abouche directement dans la veine cave. 
 
 Du côté gauche, la dissection de bas en haut de l’uretère et surtout de la veine 
génitale gauche permet de retrouver le bord inférieur de la veine rénale gauche. À 
noter qu’au bord supérieur, on retrouve la veine surrénalienne inférieure [Figure 27]  et 
sur sa face postérieure, la veine lombaire ascendante. Pour individualiser la veine 
rénale gauche, il peut s’avérer nécessaire de sectionner ces collatérales (entre deux 
clips Hem-o-lok®) [Figure 28] . 
 
 

 

 
 

 

Figure 27  : 
 

Dissection de la veine rénale gauche : section de la veine surrénalienne inférieure. 
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Figure 28  : 
 

Dissection de la veine rénale gauche : 
Aspect après section des veines surrénalienne inférieure et génitale. 

 
 
 Il nous semble utile de préciser ici que le rôle de l’aide opératoire, s’il est tou-
jours important en chirurgie robotique (du fait de l’absence de chirurgien auprès du 
patient), s’avère fondamental durant l’étape de dissection du pédicule. En effet, c’est 
lui qui pose les clips et effectue les sections des branches collatérales. C’est égale-
ment lui qui réalisera la pose des clamps sur les branches artérielles rénales. 
 
 Le contrôle de la veine rénale se termine par la mise en place d’un lac siliconé 
dont les deux brins sont solidarisés par un clip Hem-o-lok®. Cette manœuvre permet-
tra notamment l’exposition de l’artère rénale (celle-ci se situant en arrière de la 
veine). 
 
 

2.2.2. Dissection et contrôle de l’artère rénale  
 
 En situation anatomique, l’artère rénale se situe au-dessus et en arrière du 
bord supérieur de la veine rénale. 
 L’uro-angio-scanner pré-opératoire aura permis avant l’intervention 
d’appréhender l’anatomie du pédicule rénal (nombre d’artères, bifurcation artérielle 
précoce, présence d’artère polaire, rapport de l’artère par rapport à la veine). 
 La veine rénale est réclinée vers le bas. L’artère est disséquée au contact de 
la paroi. 
 Là également, nous mettons le vaisseau sur lac siliconé (brins solidarisés par 
un Hem-o-lok®) : ce lac permettra quant à lui la mobilisation de l’artère et facilitera la 
mise en place des clamps Bulldogs [Figure 29] . 
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Figure 29  : 
 

Mise en place d’un lac siliconé sous l’artère rénale gauche. 

 
 

2.3. Libération du siège de la tumeur  
 
 Le fascia de Gérota et la graisse péri-rénale sont incisés en regard de la tu-
meur : la dissection du rein est limitée, et menée dans le plan de la néphrectomie 
simple. Dans le cas des tumeurs postérieures, il faudra alors libérer complètement le 
rein de la graisse péri-rénale, pour permettre une bascule de ce dernier sur son pé-
dicule, et ainsi accéder au siège de la tumeur. 
 La capsule rénale est libérée de la graisse péri-rénale par section au crochet 
coagulateur [Figure 30] . 

La graisse péri-tumorale fera partie de la pièce d’exérèse. 
 
 

 

 
 

 

Figure 30  : 
 

Accès à la tumeur : libération dans le plan de la néphrectomie simple. 
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2.4. Hémostase temporaire du pédicule  
 
 Toutes les interventions sont menées sous clampage vasculaire, de type arté-
riel simple. 
 Le clampage veineux n’est pas nécessaire, la pression du pneumopéritoine 
limitant le saignement. 
 Deux clamps Bulldogs de cœlioscopie sont mis en place sur l’artère rénale par 
l’aide opératoire : la mise sur lac des vaisseaux permet de faciliter leur positionne-
ment [Figure 31] . 
 S’il existe plusieurs artères ou une bifurcation artérielle précoce, chaque 
branche est doublement clampée. 
 À partir de cet instant, le temps est compté : de la rapidité d’exécution de la 
néphrectomie partielle proprement dite (et donc du minimum de temps d’ischémie 
chaude) dépendra la préservation néphronique. 
 
 

 

 
 

 

Figure 31  : 
 

NPCAR : double clampage artériel. 

 
 

2.5. Temps parenchymateux  
 
 La lésion a été délimitée avant clampage par incision du pourtour tumoral au 
crochet coagulateur. 
 Après clampage, le bras droit du robot est équipé des ciseaux monopolaires, 
qui vont permettre la réalisation de la section parenchymateuse. 
 Durant cette phase de section, il est essentiel de visualiser les limites tumo-
rales, et notamment de s’assurer que la résection est effectuée en parenchyme sain. 
Il est primordial que l’aide procède à une aspiration constante de la tranche de sec-
tion [Figures 32 et 33] . 
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 Cette technique permet de nous abstenir de la réalisation d’examen extempo-
rané de la tranche de section et dans notre série d’obtenir une résection en marge 
saine dans 100% des cas (cf. chapitre « Résultats »). 
 
 
 

 

 
 

 

Figure 32  : 
 

NPCAR : section parenchymateuse. 

 
 
 
 

 

 
 

 

Figure 33  : 
 

NPCAR : tumorectomie en zone saine. 
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2.6. Urostase et hémostase  
 
 L’urostase et l’hémostase sont assurées par réalisation d’un surjet de fil résor-
bable monofilament, bloqué contre la capsule par un clip Hem-o-lok® (technique du 
Sliding-clip, décrite par Bhayani et al. [73]) [Figures 34 et 35] . 
 
 
 

 

 
 

 

Figure 34  : 
 

Réalisation d’un surjet d’hémostase. 

 
 
 

 

 
 

 

Figure 35  : 
 

Arrêt du surjet par la technique du Sliding-clip. 
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 L’hémostase des grosses branches vasculaires est réalisée de façon élective 
par points séparés de fil monofilament résorbable. 
 De façon systématique, nous mettons en place un complément hémostatique : 
Bioglue®, notamment en début d’expérience, et de plus en plus souvent désormais 
une compresse de TachoSil® [Figure 36] . 
 
 

 

 
 

 

Figure 36  : 
 

Mise en place d’un complément hémostatique : TachoSil®. 

 
 
 Nous procédons ensuite au déclampage après avoir baissé la pression 
d’insufflation à 8 mmHg (afin de déceler un éventuel saignement masqué par le 
pneumopéritoine). 

Si l’hémostase s’avère insuffisante, un surjet parenchymateux en " S " de fil 
tressé résorbable bloqué contre la capsule rénale par des clips Hem-o-lok®, est réali-
sé (technique de rénorraphie de Bhayani et al. [74]). 
 
 

2.7. Extraction de la pièce opératoire et fin d’intervention  
 
 Le site opératoire est rétro-péritonisé par réalisation d’un surjet de fil tressé 
résorbable sur le fascia de Gérota. Ceci permet de refermer la loge rénale, et d’isoler 
les structures urinaires des structures digestives. 
 La pièce opératoire, ainsi que la graisse péri-tumorale sont placées dans un 
sac Endocatch® de 10 mm [Figure 37] . 
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Figure 37  : 
 

Extraction de la pièce dans un Endocatch®. 

 
 
 Les trocarts sont retirés sous contrôle de la vue. 
 L’Endocatch® est extrait au niveau ombilical après léger agrandissement de 
l’incision. 
 La fermeture pariétale est réalisée plan par plan. 
 Nous ne laissons pas en place de drainage aspiratif. 
 
 

3. Suites opératoires immédiates  
 
 Elles sont similaires à celles de la chirurgie laparoscopique standard : 

- diminution de la durée d’hospitalisation (sortie envisageable à partir du 4e 
jour post-opératoire) ; 

- reprise précoce du transit ; 
- retrait de la sonde naso-gastrique en post-opératoire immédiat ; 
- retrait de la sonde vésicale le lendemain de l’intervention ; 
- traitement antalgique parentéral de durée limitée (48 heures en général) ; 
- traitement anti-thrombotique prophylactique d’une durée de 10 jours et 

port de bas de contention ; 
- reprise précoce des activités (activité professionnelle pouvant être envisa-

gée la plupart du temps à 15 jours - 3 semaines). 
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OBJECTIFS ET MÉTHODES 

 
 
 

1. Objectifs  
 
 En voulant évaluer la technique de NPCAR, notre objectif initial était multiple : 

- faire ressortir les caractéristiques épidémiologiques de notre cohorte, 
- évaluer les résultats de cette technique chirurgicale, 
- décrire et analyser les résultats oncologiques, 
- évaluer les résultats fonctionnels, 
- enfin décrire et analyser les complications per et post-opératoires. 

 
 

2. Méthodologie  
 
 Cette étude est une analyse descriptive rétrospective monocentrique. 

De début mars 2005 à fin septembre 2010, 60 patients ont bénéficié d’une 
NPCAR dans le service d’Urologie du CHU de Nancy. 
 Nous avons analysé de façon rétrospective leurs dossiers médicaux. 

Aucune sélection de dossier n’a été effectuée, aucun dossier n’a été écarté 
volontairement. 
 Notre recueil de données s’est effectué au cours des mois d’octobre et de no-
vembre 2010. 

Pour notre étude, les critères relevés dans les dossiers étaient d’ordre : 
- épidémiologique : sexe, âge, indice de masse corporelle, côté atteint, date 

opératoire ; 
- technique : durées opératoire, d’ischémie chaude, de sondage vésical, de 

séjour hospitalier, de traitement parentéral, volume des pertes sanguines, 
variation de l’hématocrite, complications éventuelles, suivi post-opératoire, 
variantes techniques ; 

- carcinologique : histologie, taille tumorale, statut des marges chirurgicales, 
stade et grade tumoral ; 

- fonctionnel : valeurs de la créatininémie (et surtout estimation du DFG), en 
pré-opératoire, post-opératoire immédiat et à distance. 

 
 Tous les patients présentaient en pré-opératoire une lésion rénale classée 
T1a ou T1b, accessible à un traitement conservateur. 
 Le bilan pré-opératoire comprenait un versant clinique, biologique et radiolo-
gique. Tous les patients ont bénéficié en pré-opératoire d’un uro-angio- scanner. Si 
la caractérisation de la lésion rénale était délicate, un complément d’imagerie avec 
une échographie à bulles de contraste était réalisé. 



   - 84 - 

 Conformément aux recommandations actuelles en vigueur, nous ne réalisons 
pas de biopsie rénale pré-opératoire systématique. 
 Les interventions ont été menées selon la technique chirurgicale décrite dans 
le chapitre correspondant de ce travail. 
 Le robot utilisé est le robot Da Vinci 3 bras de la société Intuitive Surgical® [Fi-

gure 22] . 
 La série est mono-opérateur : toutes les interventions ont été réalisées par un 
même opérateur rompu à la chirurgie mini-invasive robotique. 

Nous réalisons de façon systématique un scanner de contrôle au 4e jour post-
opératoire, à la recherche de complications éventuelles de ce type de chirurgie (sai-
gnement actif sur la tranche de section, hématome de la loge rénale, fistule urinaire, 
urinome péri-rénal, faux-anévrysme artériel précoce, pyélite ou pyélonéphrite, com-
plications digestives éventuelles). 

Le suivi post-opératoire à distance a été effectué en consultation externe : vi-
sites systématiques à 3, 6 et 12 mois, puis annuelles pour les lésions malignes. 
 Dans certains dossiers, nous ne retrouvions pas une valeur de créatininémie à 
distance (patients non encore vus en consultation du fait de la proximité de la chirur-
gie, résultats égarés ou non rangés dans le dossier médical) lors de notre analyse en 
octobre et novembre 2010. Nous avons donc envoyé par courrier postal aux patients 
une ordonnance accompagnée d’une lettre explicative, afin d’effectuer ce dosage. 
 
 

3. Analyse statistique  
 
 La saisie des données a été réalisée à l’aide du logiciel Excel 2007. 
 L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel SAS 9.2. 
 L’analyse statistique, l’interprétation et la présentation des résultats ont été 
réalisés avec l’aide du service d’épidémiologie et d’évaluation clinique du CHU de 
Nancy. 
 Nous avons choisi un seuil classique de risque de première espèce p à 5%. 
 Dans tout notre travail, les variables quantitatives (durée opératoire, taille tu-
morale, …) ont été décrites par leur moyenne et leur écart-type. 
 Les variables qualitatives, quant à elles (répartition par type histologique, fré-
quence des complications, …), ont été décrites par leur effectif et leur pourcentage. 
 Les comparaisons entre variables qualitatives ont été réalisées au moyen d’un 
test exact de Fischer. 
 L’association entre variables quantitatives et qualitatives a été examinée au 
moyen d’un test t de Student. 
 Pour étudier les variations de la fonction rénale en post-opératoire, nous 
avons utilisé un test t de Student sur sujets appareillés afin d’effacer les biais de dis-
parité de la série (en effet, la durée de suivi est variable d’un patient à l’autre, il 
coexiste des sujets insuffisants rénaux chroniques et des sujets à fonction rénale 
initiale normale, enfin la série est disparate en répartition par tranche d’âge). 
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RÉSULTATS 

 
 
 

1. Résultats épidémiologiques  
 
 Nous avons effectué une analyse rétrospective portant sur 60 patients opérés 
entre mars 2005 et septembre 2010, soit sur une période de 66 mois. 
 Leurs principales caractéristiques épidémiologiques sont résumées dans le 
tableau 8. 
 
 

Effectif 60 

Sexe 
38 hommes (63%) 
22 femmes (37%) 

Age (années) 
61,1 (27 - 84) 

écart-type : 14,2 

Côté 
34 gauches (57%) 

26 droits (43%) 

IMC (kg/m2) 
26,9 (17,2 - 36,9) 
écart-type : 4,7 

Taille tumorale sur scanner pré-opératoire (mm) 
27,2 (7 - 51) 

écart-type : 9,8 

Taux d’hémoglobine pré-opératoire (g/dl) 
13,6 (9,4 - 16,1) 
écart-type : 1,4 

Créatininémie pré-opératoire 
(mg/l) 

11,3 (5,9 - 29,1) 
écart-type : 3,4 

(µmol/l) 
99,6 (52,5 - 256) 
écart-type : 30,1 

DFG pré-opératoire (ml/min/1,73m2) 
70,3 (22,3 - 109,3) 
écart-type : 18,7 

Suivi (mois) 
26,4 (1 - 69) 

écart-type : 18,5 
 

Tableau 8  : 
 

Caractéristiques épidémiologiques de la cohorte. 

 
 
 Conformément aux recommandations actuelles, nous ne réalisons pas de 
biopsie rénale systématique. La plupart du temps, le bilan radiologique nous a per-
mis de conclure quant à la nature des lésions : dans 83,4% des cas, la suspicion ra-
diologique a été confirmée par l’examen anatomopathologique. 
 Dans notre série, l’essentiel des lésions rénales (88,3%) ont été découvertes 
fortuitement sur un bilan d’imagerie réalisé pour un tout autre motif (bilan de douleurs 
abdominales, bilan d’une autre pathologie médicale ou chirurgicale, …). Lorsque la 
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lésion a été découverte de façon fortuite, elle l’a été par ordre de fréquence décrois-
sante : le plus souvent par TDM (33 cas, soit 62,3%), puis par échographie (18 cas, 
soit 34%) et enfin, beaucoup plus rarement par IRM (2 cas, soit 3,8%). 
 Sur le scanner pré-opératoire, 88% des lésions (53 patients) étaient classées 
T1a/N0/M0 et 12% (7 patients) présentaient une lésion classée T1b/N0/M0. 
 Seuls 7 patients (12%) ont présenté une symptomatologie évocatrice amenant 
au diagnostic de lésion rénale (hématurie, douleurs lombaires). 
 La majorité de nos indications opératoires de chirurgie partielle sont électives : 
en effet, 51 patients (85%) ont bénéficié d’une NPCAR pour une indication de prin-
cipe. Une indication de chirurgie partielle de nécessité n’a été retenue que dans 
9 cas (15%). Dans ce dernier groupe, 8 patients étaient insuffisants rénaux chro-
niques en pré-opératoire et 1 patient présentait une lésion sur rein unique droit post-
néphrectomie gauche, pour tumeur de Grawitz plusieurs années auparavant. 
 
 Si l’on considère les deux groupes distincts indication de nécessité / indication 
de principe, leurs caractéristiques épidémiologiques sont résumées dans le ta-
bleau 9 : 
 
 

 Indication de nécessité  Indication de principe 

Effectif 9 51 

Sexe 
7 hommes (78%) 
2 femmes (22%) 

31 hommes (61%) 
20 femmes (39%) 

Age (années) 
76 

écart-type : 5,5 
58,4 

écart-type : 13,6 

Côté 7 gauches (78%) 
2 droits (22%) 

27 gauches (53%) 
24 droits (47%) 

IMC (kg/m2) 
29,2 

écart-type : 5,2 
26,5 

écart-type : 4,6 
Taille tumorale sur scanner 

pré-opératoire (mm) 
32,6 

écart-type : 8,5 
26,2 

écart-type : 9,8 
Taux d’hémoglobine 
pré-opératoire (g/dl) 

12,5 
écart-type : 1,8 

13,8 
écart-type : 1,2 

Créatininémie 
pré-opératoire 

(mg/l) 
16,9 

écart-type : 5,1 
10,3 

écart-type : 1,7 

(µmol/l) 
148,8 

écart-type : 44,6 
90,9 

écart-type : 15,5 

DFG pré-opératoire (ml/min/1,73m2) 
43,5 

écart-type : 10,3 
75 

écart-type : 15,6 

Suivi (mois) 
21,9 

écart-type : 16,8 
27,2 

écart-type : 18,8 
 

Tableau 9  : 
 

Caractéristiques épidémiologiques selon l’indication. 
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2. Résultats opératoires  
 
 Les résultats sont résumés dans le tableau 10. 
 Sous l’item « durée opératoire », nous entendons la durée opératoire totale, 
c’est-à-dire de l’incision à la fermeture, et non pas uniquement le temps passé à la 
console du robot. 
 
 
 
 

Durée opératoire (min) 
151,3 (78 - 230) 
écart type : 36,1 

Durée d’ischémie chaude (min) 
24,9 (10 - 46) 

écart type : 8,8 

Durée de sondage vésical (jours) 
1,5 (1 - 10) 

écart type : 1,3 

Durée de traitement parentéral (jours) 
2,7 (2 - 30) 

écart type : 3,7 

Durée d’hospitalisation (jours) 
6,2 (4 - 32) 

écart type : 3,2 

Pertes sanguines (ml) 
133,8 (traces - 800) 
écart type : 185,5 

Hémoglobine post-opératoire (g/dl) 
12,3 (8 - 16) 

écart-type : 12,3 

Variation d’hématocrite (pré / post opératoire) (%) 9,5 

Fermeture des cavités excrétrices 54 (91,5%) 

Hémostatique utilisé 
TachoSil® : 27 (46%) 
Bioglue® : 32 (54%) 

Surjet parenchymateux 22 (40,7%) 

Mise en place d’un drainage 1 cas (1,7%) 
 

Tableau 10  : 
 

Résultats opératoires. 
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 Si l’on considère les deux groupes (indications de principe / de nécessité), 
leurs résultats respectifs sont résumés dans le tableau 11 : 
 
 
 

 Indication de nécessité  Indication de principe 

Durée opératoire (min) 
174,7 

écart-type : 38,1 
147,2 

écart-type : 34,6 

Durée d’ischémie chaude (min) 
28,7 

écart-type : 10,2 
24,3 

écart-type : 8,5 

Durée de sondage vésical (jours) 
6,9 

écart-type : 6,8 
3,5 

écart-type : 5,1 

Durée de traitement parentéral (jours) 
2,7 

écart-type : 1,3 
2,7 

écart-type : 3,9 

Durée d’hospitalisation (jours) 
6,9 

écart-type : 1,9 
6,1 

écart-type : 4,6 

Pertes sanguines (ml) 
172,2 

écart-type : 160,3 
127,1 

écart-type : 190,2 

Hémoglobine post-opératoire (g/dl) 
10,9 

écart-type : 1,8 
12,5 

écart-type : 1,4 

Variation d’hématocrite (pré / post opératoire) (%) 12,8 9,4 

Fermeture des cavités excrétrices 9 (100%) 45 (90%) 

Hémostatique utilisé 
TachoSil® : 5 (56%) 
Bioglue® : 4 (44%) 

TachoSil® : 22 (44%) 
Bioglue® : 29 (56%) 

Surjet parenchymateux 6 (67%) 16 (36%) 

Mise en place d’un drainage 1 (11%) 0 
 

Tableau 11  : 
 

Résultats opératoires selon l’indication. 

 
 

3. Résultats carcinologiques  
 
 L’essentiel des lésions traitées sont des tumeurs malignes (79,4%), et princi-
palement des carcinomes à cellules claires (58%). 
 Nous notons néanmoins la présence de 13 lésions bénignes, soit 21,6% des 
lésions traitées. 
 Les caractéristiques histologiques des lésions sont résumées dans le ta-
bleau 12. 
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Type histologique Nombre Pourcentage (%) 

Carcinomes à cellules claires 35 58 

Carcinomes papillaires : 
Type 1 
Type 2 

5 
3 
2 

8 
5 
3 

Autres carcinomes : 
Chromophobes 

Mucineux 
Oncocytaires 
Eosinophiles 

7 
4 
1 
1 
1 

12 
6 

1,6 
1,6 
1,6 

Oncocytomes 9 15 

Angiomyolipomes 3 5 

Léiomyomes 1 1,6 
 

Tableau 12  : 
 

Répartition des lésions par type histologique. 

 
 
 La répartition en grade tumoral selon Furhman (pour les lésions malignes) est 
représentée dans le tableau 13. 
 
 

Grade 1 17,8% 

Grade 2 48,8% 

Grade 3 31,2% 

Grade 4 2,2% 
 

Tableau 13  : 
 

Répartition par grade tumoral selon Furhman. 

 
 
 La taille tumorale moyenne, après examen anatomopathologique était de 
24,2 mm (9 - 45 mm / écart-type 8,9). 

 
Si l’on compare les groupes des indications de nécessité et de principe, il faut 

noter que : 
- la taille tumorale moyenne est de 30,3 mm (écart-type 8,2) pour le groupe 

de nécessité, contre 23 mm (écart-type 8,6) pour les indications de prin-
cipe ; 

- ainsi, le taux de tumeurs classées pT1a/N0/M0 était de 77,8% pour le 
groupe de nécessité, alors que dans les indications de principe il atteint 
une valeur de 94,1%. 
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Nous avons retrouvé essentiellement des lésions classées pT1a/N0/M0. La 
répartition des lésions en stade selon la classification TNM est signifiée dans le ta-
bleau 14. 
 

pT1a/N0/M0 55 (91,7%) 

pT1b/N0/M0 2 (3,3%) 

pT3a/N0/M0 3 (5%) 
 

Tableau 14  : 
 

Répartition par stade tumoral. 
(Pour les lésions classées pT3, elles correspondent à un envahissement de la graisse péri-tumorale). 

 
 
 Le taux de marges chirurgicalement saines est de 100%. 
 Avec un suivi moyen de 26,4 mois (1 - 69 / écart-type 18,5), aucune récidive 
clinique ou radiologique n’a été notée. 
 
 

4. Résultats fonctionnels  
 
 Nous avons réalisé un test t sur sujet appareillé afin de mettre en évidence 
une altération éventuelle du débit de filtration glomérulaire en post-opératoire pré-
coce [tableau 15a]  et à distance [tableau 15b] . 
 
 

 DFG pré-opératoire 
(ml/min/1,73m 2) 

DFG post-opératoire 
(ml/min/1,73m 2) 

Différence  p 

Moyenne 70,3 67,8 - 2,5 
0,2277 

Ecart-type 18,7 19,3 15,6 
 

Tableau 15a  : 
 

Comparaison du DFG pré et post-opératoire. (Test t réalisé sur sujets appariés). 

 
 

 
DFG pré-opératoire 

(ml/min/1,73m 2) 
DFG à distance 
(ml/min/1,73m 2) 

Différence  p 

Moyenne 70,3 71,6 3,1 
0,1939 

Ecart-type 18,7 20,0 14,9 
 

Tableau 15b  : 
 

Comparaison du DFG pré-opératoire et à distance. (Test t réalisé sur sujets appariés). 
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5. Complications  
 
 Le taux de mortalité est de 0%. 
 Nous avons relevé 11 complications post-opératoires, soit un taux de 18,3%. Il 
nous a cependant paru judicieux de les diviser en complications médicales (non di-
rectement liées à l’acte chirurgical) et chirurgicales (directement imputables à 
l’intervention). Le tableau 16 décrit la répartition de ces complications. 
 
 

Complications Nombre Pourcentage (%) 

Total 11 18,3 

Médicales : 
Thrombo-emboliques 

Infectieuses 

6 
4 
2 

10 
6,7 
3,3 

Chirurgicales : 
Faux-anévrysmes artériels 
Saignements secondaires 

Conversion 

5 
2 
2 
1 

8,3 
3,3 
3,3 
1,7 

 

Tableau 16  : 
 

Répartition des complications. 

 
 
 La répartition des complications selon la classification de Clavien [75 et Ta-

bleau 17a]  est détaillée dans le tableau 17b. 
 
 

Grade Définition 

I 

Tout évènement post-opératoire anormal, sans nécessité de recours à un traitement 
médicamenteux, chirurgical, endoscopique ou radiologique interventionnel. Conversion 
chirurgicale. Utilisation d’anti-émétique, d’anti-pyrétique, d’antalgique, de diurétique et 
de soluté de perfusion. Ce grade inclut également les abcès de paroi traités au lit du 
malade. 

II 
Nécessité d’un traitement médical par des substances autres que celles décrites dans le 
grade I (transfusion sanguine et nutrition parentérale totale incluses). 

III Nécessité d’un recours à la chirurgie, à l’endoscopie, ou à la radiologie interventionnelle. 

IIIa Intervention ne nécessitant pas une anesthésie générale. 

IIIb Intervention sous anesthésie générale. 

IV 
Complication menaçant le pronostic vital (incluant les complications neurologiques cen-
trales) et nécessitant une prise en charge en réanimation. 

IVa Défaillance d’un organe (dialyse incluse). 

IVb Défaillance multi-viscérale. 

V Décès du patient. 
 

Tableau 17a  : 
 

Classification des complications post-opératoires selon Clavien. 
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Grade Nombre Pourcentage (%) 

I 1 1,6 

II 5 8,3 

III 4 6,6 

IIIa 4 6,6 

IIIb 0 0 

IV 1 1,6 

IVa 1 1,6 

IVb 0 0 

V 0 0 
 

Tableau 17b  : 
 

Répartition des complications post-opératoires (selon classification de Clavien). 

 
 
 Nous avons réalisé une analyse multi-variée afin d’identifier un éventuel fac-
teur associé à la présence d’une complication post-opératoire. Les résultats de cette 
analyse figurent dans le tableau 18. 
 
 

 
Complication post-opératoire 

Absence  Présence p 

Age (années) 60,6 63,3 0,589 

Sexe 
Masculin 31 7 

0,732 
Féminin 19 3 

IMC (kg/m2) 27,1 26,2 0,460 

Hémostatique 
TachoSil® 23 4 

0,741 
Bioglue® 26 6 

Suture parenchymateuse 
Oui 18 4 

1 
Non 30 8 

Taille tumorale (mm) 22,3 25 0,776 

Indication de nécessité 6 3 0,456 

Indication de principe 43 8 0,810 
 

Tableau 18  : 
 

Recherche d’un facteur de complication : analyse multi-variée. 
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6. Cas particulier des tumeurs T1b  
 
 Le tableau 19 décrit les résultats épidémiologiques, opératoires, carcinolo-
giques et fonctionnels dans le cas particulier des lésions T1b. 
 
 
 
 

 
Cas particulier des 

tumeurs T1b 
Série entière 

Effectif 2 60 

Taille tumorale (mm) 43,5 24,2 

Durée opératoire (min) 155 151,3 

Durée d’ischémie chaude (min) 37,5 24,9 

Durée d’hospitalisation (jours) 5,5 6,2 

Pertes sanguines (ml) 200 133,8 

Complications 0 11 (18,3%) 

Marges positives 0 0 

Variation du DFG Non Non 
 

Tableau 19  : 
 

Résultats : cas particulier des T1b. 
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DISCUSSION 

 
 
 
 Depuis sa description par Vermooten [76] en 1950, la chirurgie conservatrice 
rénale est longtemps restée de diffusion confidentielle. 
 La diminution progressive de sa morbidité est à l’origine de son essor au cours 
des vingt dernières années. 
 
 Cette technique permet de concilier au mieux les deux impératifs inhérents au 
traitement d’une lésion rénale : exérèse carcinologique complète et épargne néphro-
nique. Avec des résultats carcinologiques comparables à ceux de la néphrectomie 
totale élargie, la néphrectomie partielle est désormais considérée comme le standard 
de traitement des lésions rénales de moins de 4 cm. 
 
 L’apparition de la chirurgie mini-invasive a permis la réalisation de cette inter-
vention par voie laparoscopique : en effet, dès 1993, McDougall et Clayman décri-
vent leur expérience initiale de néphrectomie partielle laparoscopique [77]. 
 
 Plus récemment, l’apport de la robotique en chirurgie a permis de mener cette 
intervention par cœlioscopie assistée par robot (NPCAR) : le premier à décrire son 
expérience sera Gettman en 2003 [78]. Avec 13 patients, une durée d’ischémie 
chaude de 22 minutes et l’absence de récidive, cette première série mettait en évi-
dence la faisabilité et l’efficacité de cette technique. 
 
 L’arrivée de la robotique semble providentielle dans cette chirurgie : en effet, 
de nombreuses publications font état d’une augmentation de la durée d’ischémie 
chaude, des complications per et post-opératoires, et des taux de marges positives, 
lors du passage de la voie ouverte à la voie laparoscopique standard [15, 17 et 18] . 
 
 Notre discussion s’efforcera d’analyser les résultats de notre série et de les 
comparer à ceux de la littérature récente. 
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1. Analyse de notre série  
 

1.1. Analyse épidémiologique  
 
 La lecture de nos résultats permet de confirmer la tendance actuelle de mode 
de découverte des lésions rénales : de plus en plus, du fait de la généralisation des 
examens d’imagerie, celle-ci est fortuite [46]. Dans notre série, plus de 88% des lé-
sions ont été découvertes sur ce mode. La contrepartie en est la faible valeur, dans 
ces petites lésions rénales, de la symptomatologie clinique : seuls 12% des patients 
ont présenté des symptômes permettant d’amener au diagnostic. 
 
 Notre série est relativement importante pour ce type de chirurgie (60 patients). 
Le tableau 20 compare nos résultats aux plus grosses séries de NPCAR publiées : 
Benway et al. [79] rapportent les résultats de 183 NPCAR, mais ces données regrou-
pent 5 centres. Scoll et al. [80] rapportent une expérience monocentrique de 
100 NPCAR. Enfin, Shingh [81] en 2009, a publié une revue de la littérature, repre-
nant les 15 plus grandes séries de NPCAR, ce qui représente un total de 350 né-
phrectomies partielles. 
 

Notre cohorte est composée essentiellement d’hommes (63%), ce qui est en 
accord avec l’épidémiologie du cancer rénal. L’âge moyen est plutôt jeune (61,1 
ans) : ceci s’explique vraisemblablement du fait des découvertes fortuites radiolo-
giques. 

 
Sur le bilan pré-opératoire, la taille tumorale moyenne est relativement faible, 

puisque 88% des lésions sont classées T1a, pour une taille moyenne de l’ordre de 
27,2 mm. Ces résultats sont vraisemblablement à la forte proportion de découvertes 
fortuites (88,3%). Ainsi, nos indications sont essentiellement de principe (85% des 
cas). 

Nous ne limitons pas nos indications aux tumeurs T1a, puisque 12% des lé-
sions étaient classées T1b sur le bilan pré-opératoire. Notre décision thérapeutique 
est validée par les données de la littérature. En effet, Patel et al. [82] en 2010, ont 
comparé les résultats de NPCAR réalisées pour tumeur soit T1a, soit T1b. Leur ana-
lyse n’a pas permis de trouver de différence significative ni sur le plan carcinolo-
gique, ni sur le plan fonctionnel. Il notait cependant une majoration de la durée 
d’ischémie chaude dans les lésions T1b, restant néanmoins inférieure à 25 minutes. 
Compte tenu du faible effectif des lésions T1b dans notre série (2 cas), nous n’avons 
pas fait d’analyse spécifique et il paraît difficile de tirer des conclusions. Nous consta-
tons toutefois une augmentation de la durée d’ischémie chaude (37,5 minutes), mais 
sans répercussion sur la fonction rénale ultérieure. Les résultats carcinologiques ne 
semblent pas différents du reste de la série (marges négatives, absence de récidive) 
[Tableau 20] . 
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 Il est intéressant d’analyser le tableau 9, qui compare les données épidémio-
logiques suivant le groupe d’indication : les patients présentant une indication de né-
cessité semblent plus âgés, plus obèses et avoir une lésion plus volumineuse que 
dans le groupe de principe. Malheureusement, du fait du faible effectif (9 patients) du 
groupe de nécessité, il n’a pas été possible de mettre en évidence une différence 
statistiquement significative entre les 2 groupes. 
 
 

1.2. Analyse des résultats opératoires  
 
 Elle fait ressortir des durées d’intervention et d’ischémie chaude, ayant des 
valeurs respectives de 151,3 minutes et 24,9 minutes. La durée d’ischémie chaude 
reste dans les valeurs recommandées pour ce type de chirurgie [57]. Nos résultats 
sont en adéquation avec ceux des plus grosses séries actuellement publiées [Ta-

bleau 20] . 
 

Nous retrouvons dans notre série les avantages connus de l’abord mini-invasif 
[13] : réduction des pertes sanguines per-opératoires (le volume moyen de celles-ci 
étant de 133,8 ml dans notre étude) et diminution de la morbidité post-opératoire 
(faible durée de traitement parentéral et court séjour hospitalier de 6,2 jours). 

En comparaison, Gill et al. [13] qui ont étudié 1 800 néphrectomies partielles, 
dont 1 028 par voie ouverte, retrouvent dans ces dernières des pertes sanguines 
moyennes estimées à 376 ml. En 2007, Crépel et al. [83], sur une étude multi-
centrique française retrouvait une durée d’hospitalisation moyenne de 11,2 jours 
après néphrectomie partielle par voie ouverte. 
 
 Le tableau 11 compare les résultats opératoires selon l’indication : il semble-
rait que les patients présentant une indication de nécessité aient une durée opéra-
toire allongée, avec pour corollaire une augmentation de la durée d’ischémie chaude. 
En cas de chirurgie conservatrice de nécessité, les indications sont nécessairement 
plus poussées : néphrectomie partielle pour des tumeurs de plus grande taille ou 
d’accès difficile. Ceci explique vraisemblablement la majoration des durées opéra-
toires dans ce groupe. Néanmoins, du fait du faible effectif, la différence entre les 2 
groupes n’est pas statistiquement significative. 
 
 

1.3. Analyse des résultats carcinologiques  
 
 La majorité des lésions retrouvées sont malignes (79,4%), avec pour principal 
type histologique le carcinome rénal à cellules claires (58%). 

L’essentiel des lésions sont de faible agressivité, avec un grade de Furhman 
bas (les grades de Furhman 1 + 2 représentent 67% des lésions). 
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Nous notons néanmoins la présence de 21,6% de lésions bénignes, soit 
13 cas sur 60. Il est important de noter que certaines histologies bénignes étaient 
connues en pré-opératoire : 3 patients ont été opérés pour des angio-myolipomes 
dont la taille dépassait 4 cm ou étaient symptomatiques, justifiant un traitement chi-
rurgical. Dès lors, le taux de lésions bénignes découvertes par l’analyse histologique 
passe à 16%, ce qui est en adéquation avec les taux retrouvés dans la littérature [49]. 
 Avec une taille tumorale moyenne de 24,2 mm sur l’examen histologique, 
91,7% des lésions sont finalement classées pT1a (contre 88% sur le scanner pré-
opératoire). Cette divergence a selon nous deux explications : premièrement, la dé-
couverte fortuite de 3 lésions initialement classées T1a, qui s’avèrent finalement être 
des lésions pT3a, par envahissement microscopique de la graisse péri-rénale. 
Deuxièmement, les lésions classées pT1b sont de faible taille (45 mm au maximum), 
ce qui a pu les faire assimiler à des T1a au scanner pré-opératoire. 
 

Nous ne réalisons pas d’examen extemporané des marges de résection, mais 
grâce à notre technique d’aspiration constante de la tranche de section (permettant 
une bonne visualisation des limites tumorales), ainsi qu’à la vision tridimensionnelle 
et à la dextérité apportée par la robotique, toutes les marges de résection chirurgi-
cale sont saines. 

 
Avec un suivi moyen de plus de deux ans, nous n’avons noté aucune récidive 

(qui certes, sont rares dans ce type de lésion, mais surviennent la plupart du temps 
dans les premières années post-opératoires [70]). 

 
Nos données sont en adéquation avec les autres séries récentes [Tableau 20] . À 

noter toutefois un taux de marges chirurgicales positives de 0% dans les cas nan-
céiens. 
 
 

1.4. Analyse des résultats fonctionnels  
 
 Comme Benway [79 et Tableau 20] , nous n’avons pas mis en évidence d’altération 
significative du DFG, que ce soit en post-opératoire précoce ou à distance. Tout au 
plus, nous avons retrouvé une légère altération du DFG en post-opératoire immédiat, 
mais celle-ci n’est pas statistiquement significative. 
 

Pour mettre en évidence d’une manière plus fine une altération de la fonction 
rénale, il aurait été intéressant de réaliser une scintigraphie rénale, comme l’ont fait 
Funahashi et al. [57]. Nous sommes conscients de cette limite mais elle est imposée 
par le caractère rétrospectif de notre étude. 

 
Il nous paraît cependant intéressant de préciser qu’à moyen terme, la fonction 

rénale reste conservée, et que nous ne notons pas d’aggravation chez les patients 
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insuffisants rénaux chroniques préalablement à l’intervention. Ceci traduit une bonne 
préservation du capital néphronique suite au geste chirurgical. 
 
 

 
Notre série 
2005-2010 

Benway 
2010 

Scoll 
2010 

Singh 
2009 

Effectif 60 183 100 350 

Age (années) 61,1 59,3 60,8 NC 

Durée opératoire (min) 151,3 210 180 191,3 

Durée d’ischémie chaude 
(min) 

24,9 23,9 25,5 25,4 

Pertes sanguines (ml) 133,8 131,5 NC 162,6 

Durée hospitalisation 
(jours) 

6,2 NC NC 2,95 

Taille tumorale (mm) 24 28,7 28 24 

Malignité (%) 78,4 69 81 68 

Marges positives (%) 0 2,7 5,7 7 

Suivi moyen (mois) 26,4 26 21 8,9 

Récidive Non Non Non NC 

Dégradation de la fonction 
rénale 

Non Non 
6,3 

ml/min/1,73m2 
NC 

Complications 
chirurgicales (%) 

8,3 8,2 11 7,4 

 

Tableau 20  : 
 

NPCAR : tableau comparatif. 
(NC = non communiqué) 

 
 

1.5. Analyse des complications  
 

 Le taux de complications est de 18,3% dans notre série : néanmoins, le taux 
de complications chirurgicales n’est que de 8,3%. De plus, la majorité d’entre elles 
sont de faible à moyenne gravité [Tableau 17b] , et ont pu être rapidement jugulées par 
un traitement médical ou une prise en charge radiologique interventionnelle, sans 
nécessité d’une nouvelle anesthésie générale. 
 
 

1.5.1. Complications médicales  
 
 Elles représentent un total de 10% et sont essentiellement d’ordre thrombo-
embolique (6,7%) et infectieuse urinaire (3,3%). Rapidement jugulées par le traite-
ment médical, elles ont tout de même prolongé le séjour hospitalier. 
 

Nous avons relevé la présence d’une thrombose veineuse profonde des 
membres inférieurs isolée et de 3 thromboses veineuses profondes associées à des 
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embolies pulmonaires. Ces évènements sont survenus malgré une prophylaxie anti-
thrombotique. 

Deux patients ont présenté une complication infectieuse urinaire malgré la vé-
rification pré-opératoire de la stérilité des urines par ECBU, nécessitant une antibio-
thérapie prolongée. 
 
 

1.5.2. Complications chirurgicales  
 

Elles représentent 8,3% des cas. Cette valeur est voisine de celles retrouvées 
dans les autres séries de NPCAR [Tableau 20] . Elles se répartissent en faux-anévrysme 
artériel (3,3%), hémorragie secondaire sur la tranche de section (3,3%) et conversion 
chirurgicale (1,7%). 

 
Ces complications sont celles le plus fréquemment décrites après NPCAR. À 

titre de comparaison, Benway et al. [79], qui décrivent un taux de complications chi-
rurgicales voisin du nôtre (8,2%), ont retrouvé dans leur série : 

- 3 faux-anévrysmes artériels, traités par embolisation ; 
- 2 saignements post-opératoires sur la tranche de section, de traitement 

conservateur ; 
- 2 conversions en laparotomie ; 
- 2 urinomes traités par sonde double J ; 
- 2 ascites chyleuses ; 
- 1 plaie hépatique ; 
- 1 plaie splénique, nécessitant une reprise chirurgicale. 

 
Scoll et al. [80] ont retrouvé 11% de complications chirurgicales : 

- 1 faux-anévrysme artériel traité par embolisation ; 
- 1 hématome péri-rénal, nécessitant une ponction trans-pariétale ; 
- 2 conversions en laparotomie ; 
- 2 urinomes post-opératoires ; 
- 2 saignements sur orifices de trocarts. 

 
D’une manière générale, toutes les séries récentes de NPCAR font état d’un 

faible taux de complications chirurgicales [Tableau 20] . Les plus fréquemment rencon-
trées sont toujours les faux-anévrysmes artériels, les hémorragies sur la tranche de 
section, les urinomes et les conversions en laparotomie. Celles-ci, dans la grande 
majorité des cas, peuvent bénéficier d’un traitement conservateur (embolisation ra-
diologique ou endo-urologie). 

 
Dans notre série, nous notons la survenue de 2 faux-anévrysmes artériels : 

 
- Le premier cas est celui d’un patient de 66 ans, ayant bénéficié d’une 

NPCAR de principe pour une lésion de 16 mm du pôle supérieur du rein 
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droit. L’intervention a été réalisée dans les conditions habituelles, sans 
complication per-opératoire particulière. 
Il a présenté à 11 mois de l’intervention un épisode de douleurs thora-
ciques, pour lequel un angio-scanner a été réalisé, permettant de mettre 
en évidence un faux-anévrysme artériel [Figure 38] . 
 
 

 

 
 
 

Figure 38  : 
 

TDM rénal : faux-anévrysme artériel du pôle supérieur du rein droit. 

 
 

Ce patient a pu bénéficier d’une embolisation sélective par radiologie in-
terventionnelle [Figures 39a et 39b] . Les différents scanners de contrôle après 
cet évènement furent sans particularité. 

 
 

 

      
 
 

Figure 39a  Figure 39b  
 

Artériographie rénale : même patient. 
Aspect pré (39a) et post embolisation (39b). 
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- Le second cas est celui d’un patient de 40 ans ayant bénéficié d’une 
NPCAR de principe pour une lésion de 17 mm du pôle supérieur du rein 
gauche. L’intervention s’était réalisée là aussi sans complication particu-
lière. 
Il est apparu à 1 mois du traitement chirurgical une hématurie macrosco-
pique totale. Le scanner a permis de mettre en évidence un petit faux-
anévrysme venant au contact des cavités rénales. 
Là également, une prise en charge conservatrice (embolisation radiolo-
gique et pose d’une sonde urétérale, secondairement relayée par une 
sonde double J) a permis la guérison. 

 
 

Deux patients ont présenté un syndrome hémorragique post-opératoire sur 
saignement de la tranche de section. 

 
- Le premier cas est celui d’un patient de 81 ans, aux antécédents cardio-

vasculaires et pulmonaires chargés (cardiopathie ischémique et BPCO 
sévères, traités entre autres par Plavix®). Il a bénéficié d’une NPCAR de 
principe, pour une lésion de 28 mm du pôle supérieur du rein droit. 
L’intervention a été réalisée dans les conditions habituelles, sans compli-
cation particulière. 
En post-opératoire précoce, il a présenté une thrombose veineuse pro-
fonde, compliquée d’une embolie pulmonaire, nécessitant une anti-
coagulation à dose curative. L’évolution défavorable d’un point de vue 
respiratoire a nécessité un passage en réanimation. À J24 de son hospita-
lisation, il a présenté un choc hypovolémique. Le bilan scanographique a 
mis en évidence un saignement sur la tranche de section. 
Une embolisation sélective a alors été réalisée, [Figures 40a et 40b]  permettant 
une issue favorable. 
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Figure 40a  Figure 40b  
 

Artériographie rénale droite : 
Hémorragie sur la tranche de section parenchymateuse au pôle supérieur (40a). 

Résultats post-embolisation (40b). 

 
- Le second cas est celui d’un patient de 45 ans, qui a bénéficié d’une 

NPCAR de principe, pour une lésion de 28 mm du pôle inférieur du rein 
droit. L’intervention s’est réalisée sans complication particulière. 
Au 2e jour post-opératoire, il a présenté un collapsus pour lequel un scan-
ner a été réalisé. Un saignement actif sur la tranche de section a été mis 
en évidence et jugulé par embolisation sélective. (À noter pour ce patient 
l’apparition d’un urinome par nécrose d’une tige calicielle secondaire à 
l’embolisation. Celui-ci sera traité par 4 semaines de sonde double J.) 

 
 

Nous ne notons qu’une seule conversion en laparotomie. 
 

- Il s’agissait d’une patiente de 72 ans, opérée 18 ans auparavant d’une né-
phrectomie élargie gauche pour tumeur de Grawitz. Cette patiente obèse 
(IMC à 34,2 kg/m2) présentait un abdomen multi-abordé. L’indication 
d’une NPCAR de nécessité a été retenue pour une lésion de 35 mm du 
pôle inférieur du rein droit. L’exploration de la cavité abdominale a mis en 
évidence de nombreuses adhérences. De plus, une infiltration graisseuse 
massive du rétro-péritoine a rendu difficile la dissection du pédicule, qui 
présentait une bifurcation artérielle précoce en arrière de la veine cave in-
férieure. Compte-tenu de ces difficultés et de la présence d’une indication 
de nécessité, il a alors été décidé d’une conversion par voie sous costale, 
qui a permis la réalisation du geste sous clampage parenchymateux. 

 
Afin de déterminer s’il existait un facteur prédisposant à la survenue d’une 

complication, nous avons réalisé une analyse multi-variée. Malheureusement, aucun 
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facteur n’est clairement ressorti. En effet, quel que soit le facteur testé, il n’existait 
pas de différence significative sur la survenue ou non d’une complication. 

Néanmoins, il est probable que ce résultat soit lié au faible nombre de compli-
cations de notre série. En effet, plusieurs études ont permis d’identifier des facteurs 
de risque de complications au décours des néphrectomies partielles [52 et 53] , et spé-
cialement lors de l’abord mini-invasif [84]. Le facteur prépondérant semble être 
l’importance de la taille tumorale, suivi par l’indication de nécessité, l’expérience du 
chirurgien et l’augmentation de la durée de l’ischémie chaude. 
 
 

2. La NPCAR : données actuelles et voies d’avenir  
 

2.1. La robotique face aux autres voies d’abord  
 
 Benway et al. en 2009 [61] ont comparé rétrospectivement 118 néphrectomies 
partielles laparoscopiques à 129 NPCAR. Les deux groupes présentaient des carac-
téristiques épidémiologiques et tumorales identiques. Cette étude n’a pas mis en 
évidence de différence significative en termes de durée opératoire totale, de taux de 
marges positives, et de complications. Néanmoins, elle a pu démontrer que la robo-
tique diminuait significativement le volume des pertes sanguines, la durée 
d’hospitalisation et d’ischémie chaude (celle-ci passant de 25,2 minutes à 15,3 mi-
nutes dans les lésions tumorales d’accès facile, et de 36,7 minutes à 25,9 minutes 
pour les tumeurs complexes ou de localisation difficile). 

 
 Van Poppel [85] a réalisé en 2010 une revue de la littérature, portant sur la chi-
rurgie d’épargne néphronique. Il a comparé les différentes voies d’abord et son ana-
lyse a révélé que : 

- il n’y avait pas de différence significative en terme de survie globale ou 
sans récidive, quelle que soit la voie d’abord utilisée ; 

- la laparoscopie diminuait significativement la durée opératoire par rapport 
à la voie ouverte, mais que les techniques mini-invasives robotiques et 
cœlioscopiques possédaient des durées opératoires identiques ; 

- les durées d’ischémie chaude étaient significativement plus élevées en la-
paroscopie par rapport aux techniques ouverte et robotique, qui par ail-
leurs ont des valeurs voisines ; 

- le taux de marges positives est plus important en laparoscopie qu’en voie 
ouverte, et il est exceptionnel en voie robotique ; 

- les taux de complications sont plus élevés par voie laparoscopique par 
rapport aux deux autres voies d’abord (même si ce taux tend à diminuer 
dans les séries plus récentes) ; 

- enfin les résultats sur la fonction rénale à long terme sont globalement 
équivalents, quelle que soit la technique, si la durée d’ischémie chaude 
reste inférieure à 25 voire 30 minutes. 
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 Une critique souvent émise vis-à-vis de la robotique est le coût de cette tech-
nique chirurgicale. À ce sujet, il convient de citer un article récent publié par Saad en 
2011 [86] qui a réalisé une analyse médico-économique pour comparer les coûts en-
gendrés par les différentes voies d’abord en chirurgie partielle rénale. 
 Son analyse a permis de montrer que le coût de l’investissement et des con-
sommables de la robotique était partiellement compensé par la réduction de la durée 
opératoire (et donc des temps d’occupation de salle), par la diminution de la durée 
d’hospitalisation et par le retour précoce à l’activité. 
 Les coûts opératoires globaux (matériel, personnel, coût d’hospitalisation, …) 
de la chirurgie robotique sont presque similaires à une chirurgie par voie ouverte, la 
voie laparoscopique étant la technique la moins onéreuse. À titre d’indication, le coût 
total d’une néphrectomie partielle par voie ouverte était estimé à 11 427$, celui d’une 
procédure laparoscopique à 10 311$ et celui d’une NPCAR à 11 962$. 
 
 

2.2. La robotique, une solution pour le développement de la  
néphrectomie partielle  

 
 Malgré les avantages reconnus de la néphrectomie partielle, cette dernière est 
encore aujourd’hui trop peu pratiquée. 

Baillargeon et al. [87] en 2010 ont publié une étude rétrospective des données 
de la SEER-database concernant la pratique de la néphrectomie partielle. Certes, 
elle est de plus en plus réalisée, mais elle n’est pas encore en pratique le traitement 
standard de toutes les tumeurs T1a (seulement 56,7% de néphrectomies partielles 
pour les tumeurs de moins de 4 cm en 2004). À la même période, les données euro-
péennes confirment cette tendance avec seulement 65% [88]. 
 En 2010, Dulabon et al. [89] retrouvent aux États-Unis, un taux de 45% de né-
phrectomies partielles sur l’année 2006 pour les tumeurs T1a. Pour eux, une des 
principales explications à la sous-utilisation de la néphrectomie partielle est le pas-
sage à la voie cœlioscopique, du fait des difficultés techniques et des complications 
post-opératoires rencontrées avec cette voie d’abord. Ceci inciterait plutôt à la pra-
tique d’une néphrectomie totale cœlioscopique pour des tumeurs relevant initiale-
ment d’une chirurgie partielle. 
 La robotique, en facilitant l’acte chirurgical, pourrait représenter une solution 
de développement de la néphrectomie partielle. 
 
 De plus, contrairement à la cœlioscopie qui nécessite un enseignement long 
et délicat, la chirurgie robotique possède une courbe d’apprentissage réduite. À titre 
d’exemple, Haber et al. [90] dans leur expérience initiale de NPCAR, ont obtenu des 
résultats équivalents à ceux de la voie laparoscopique, qu’ils pratiquent pourtant de-
puis de nombreuses années. 
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2.3. La robotique, une solution pour les tumeurs de localisation  
difficile  

 
 La néphrectomie partielle cœlioscopique est une chirurgie difficile en soi. Elle 
l’est encore plus pour les tumeurs d’accès délicat. En effet, la vision en deux dimen-
sions, l’absence d’articulation endo-corporelle, l’instabilité de l’image et des instru-
ments et l’effet pivot rendant les mouvements contre-intuitifs [19], sont autant 
d’handicaps encore plus parlants en cas de localisation difficile. 

Il est indéniable que la robotique, grâce au passage à la vision 3D, à 
l’acquisition de 7 degrés de liberté, et à la suppression du tremblement, optimise la 
précision du chirurgien laparoscopiste permettant le traitement de lésions d’accès 
difficile. À titre d’exemple, les figures 41 illustrent des cas de notre série, dont 
l’exérèse aurait été difficile, voire impossible en cœlioscopie standard. 
 L’exérèse des tumeurs hilaires est une chirurgie particulièrement délicate, 
poussant souvent à l’indication d’une néphrectomie totale. Elle paraît toutefois réali-
sable par voie robotique : Dulabon et al. [91] n’ont pas retrouvé plus de complications 
dans ces localisations, mais notent toutefois une majoration de la durée d’ischémie 
chaude, restant acceptable (26,3 minutes). 
 
 

2.4. Voies d’avenir  
 
 La NPCAR permet à la fois le contrôle oncologique et la préservation néphro-
nique. Toutefois, en vue d’optimiser les résultats fonctionnels, plusieurs techniques 
sont en cours d’évaluation pour réduire, voire supprimer la durée d’ischémie chaude. 
 
 Wagner et al. [92] ont récemment publié une série de 12 NPCAR avec tech-
nique de déclampage précoce. Avec cette technique, celui-ci a lieu juste après la 
réalisation d’un surjet d’hémostase et d’urostase. Le complément hémostatique 
(bourdonnet dans leur cas) est mis en place après déclampage permettant de ré-
duire la durée d’ischémie chaude. Pour une taille tumorale moyenne comparable à 
celle de notre série (26 mm), leur durée d’ischémie chaude était abaissée à 16 mi-
nutes, au prix d’une légère augmentation des pertes sanguines moyennes (150 ml). 
En post-opératoire, il n’était noté aucune complication hémorragique. 
 
 Au début de l’année, Gill et al. [93] ont rapporté une expérience de 15 néphrec-
tomies partielles mini-invasives, dont 3 robotiques, sans ischémie, grâce à la tech-
nique d’hypotension contrôlée. Cette procédure nécessite du point de vue anesthé-
sique une surveillance spécifique (voie veineuse centrale, sonde de Swan-Ganz, 
monitoring cardiaque par échographie trans-œsophagienne, oxymétrie cérébrale et 
électro-encéphalogramme). La tumorectomie et la réalisation du surjet d’hémostase 
et d’urostase sont effectuées sous hypotension contrôlée (pression artérielle 
moyenne abaissée à 60 mmHg). La rénorraphie (sur un bourdonnet dans leur cas) 
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est effectuée après ré-élévation tensionnelle. Pour une taille tumorale moyenne de 
25 mm, ils faisaient état de pertes sanguines moyennes évaluées à 150 ml. Les au-
teurs précisent qu’ils n’ont rencontré aucune séquelle neurologique de cette hypo-
tension, ni aucun syndrome hémorragique post-opératoire. Leurs seules complica-
tions chirurgicales ont été la présence de 2 urinomes post-opératoires (résolutifs 
après drainage urinaire par sonde double J). 
 
 Ces deux procédures en sont encore à leurs prémices en chirurgie robotique, 
mais constitueront certainement une voie d’optimisation de la technique chirurgicale. 
 La technique de déclampage précoce nous semble une voie d’avenir intéres-
sante. Celle d’hypotension contrôlée nous paraît de réalisation beaucoup plus déli-
cate, tant d’un point de vue organisationnel (équipement spécifique lourd), que sécu-
ritaire pour le patient (effets potentiels cardiaque et neurologique de l’hypotension 
artérielle). 
 
 
 

 

             
 A B 

      
 C D 

 

Figures 41  : 
 

Localisations tumorales d’accès difficile. 
A : Pôle supérieur du rein droit au contact du foie. B : Face postérieure (rein gauche) 

C : Pôle supérieur du rein gauche au contact de la rate. D : Sinusale. 
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CONCLUSION 

 
 
 
 Nous sommes conscients des limites de notre travail : notre étude est descrip-
tive, rétrospective, monocentrique, mono-opérateur. Néanmoins, elle a le mérite de 
traiter d’un sujet d’actualité et de relater l’expérience d’un centre pionnier en chirurgie 
robotique, et notamment en chirurgie robotique partielle rénale. De plus, face aux 
séries récentes, nos résultats sont tout à fait honorables. 
 
 La néphrectomie partielle est aujourd’hui la solution la plus adéquate d’un 
point de vue carcinologique et fonctionnel pour traiter les lésions rénales de taille 
limitée. La voie d’abord mini-invasive robotique allie les avantages connus de la voie 
ouverte et supprime les faiblesses de la voie laparoscopique dans cette chirurgie. Sa 
diffusion pourrait certainement permettre d’augmenter la proportion de néphrecto-
mies partielles, qui aujourd’hui encore, reste trop faible. 
 
 La robotique, par la dextérité, la minutie et la précision qu’elle confère au chi-
rurgien permet d’obtenir d’excellents résultats, tant d’un point de vue oncologique 
que fonctionnel. La NPCAR, est pour nous, une technique à la fois sûre et efficace, 
qui, avec la diffusion de la robotique sera vraisemblablement amenée à devenir le 
standard dans cette indication. 
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ROBOTIC-ASSISTED PARTIAL NEPHRECTOMY. 
ONCOLOGICAL AND FUNCTIONAL RESULTS ABOUT 60 CASES. 
 
 La néphrectomie partielle est en 2011 le traitement de référence des tumeurs 
rénales de moins de 4 cm (T1a). Cette technique apporte des résultats carcinolo-
giques comparables à ceux de la néphrectomie élargie, tout en assurant une meil-
leure préservation néphronique. La néphrectomie partielle laparoscopique est de réa-
lisation délicate, avec pour principale conséquence une augmentation de la durée 
d’ischémie chaude. Elle n’est pratiquée que par certaines équipes entraînées. 
L’apport de la robotique, en facilitant l’acte chirurgical, permet d’allier les avantages 
d’une chirurgie mini-invasive et conservatrice. 
 De mars 2005 à septembre 2010, 60 patients (38 hommes et 22 femmes) ont 
bénéficié d’une néphrectomie partielle cœlioscopique assistée par robot (NPCAR). 
L’âge moyen était de 61,1 ans, la durée opératoire moyenne de 151,3 minutes, pour 
une durée d’ischémie chaude de 24,9 minutes. Les résultats oncologiques étaient : 
taille tumorale moyenne de 24,2 mm ; 79,4% de tumeurs malignes dont 58% de car-
cinomes à cellules claires ; marges chirurgicales saines dans 100% des cas ; ab-
sence de récidive avec un suivi moyen de 26,4 mois. Il n’a pas été noté d’altération 
de la fonction rénale à court et moyen terme. Une complication chirurgicale est sur-
venue dans 8,3% des cas : 2 faux-anévrysmes artériels ; 2 hémorragies secondaires 
sur la tranche de section parenchymateuse ; 1 conversion en laparotomie. 
 La robotique apporte dextérité, minutie et précision au chirurgien : ces qualités 
sont fondamentales en chirurgie conservatrice rénale et font de la NPCAR une tech-
nique sûre et efficace, qui avec la diffusion de la robotique, sera vraisemblablement 
amenée à devenir le standard dans cette indication. 
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