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INTRODUCTION

L’avénement de 1’échographie anténatale a permis le diagnostic de plus en plus fréquent (2%
a 3%) et de plus en plus crédible d’anomalies fcetales (Livera,1989) et de « variantes » de la
normale. Ce diagnostic est également de plus en plus précoce : dés 12 a 14 semaines de
gestation (Morin, 1996). C’est ainsi que les anomalies congénitales sont plus souvent
détectées au cours de la grossesse que pendant la période néonatale ou de I’enfance. Cette
véritable « explosion » de connaissances a donné lieu a des profonds remaniements dans la
stratégie diagnostique et thérapeutique, notamment en urologie pédiatrique. Il s’en est suivi
une prise en charge chaque jour plus précoce, voire efficace dés la période néonatale voire
anténatale. Ainsi, ’enfant a naitre est souvent présenté au spécialiste (chirurgien pédiatre
et/ou néphrologue pédiatre en ce qui concerne les uro-néphropathies) avant sa naissance avec
un diagnostic présomptif et plus souvent anatomique que physiopathologique (Thomas,1990).
Cette consultation est souvent réalisée en I’absence de perturbations fonctionnelles.

L’une des difficultés de cette attitude est certainement d’éviter ’excés thérapeutique sans
sous-estimer le risque évolutif 1ié a la pathologie elle-méme tant nos connaissances
embryologiques et physiopathologiques de ces phénoménes restent rudimentaires. De méme,
la période néonatale est marquée par de nombreuses variations physiologiques touchant des
organes tels que : le cceur, les poumons et ’appareil urinaire. L uretére feetal est un exemple

de ces variations physiologiques, qui souvent, se corrigent spontanément.

Les uropathies malformatives sont certainement les pathologies qui ont tirées le plus
d’avantages de ces avancées. Elles représentent, & elles seules, 30 a 50% des anomalies
foetales dépistées in-utéro. (Helin,1986 ;Steinhart,1988) soit 0,6% a 1% des grossesses
(Steinhart,1988 ; Livera,1989 ; Thomas,1990 ; Corteville,1991).

Les dilatations urétéro-rénales représentent 50% de ces uropathies (Reddy,1998 ; Elder, 1997,
Herndon,1999 ; Steinhart,1988).

Si I’attitude diagnostique et thérapeutique post-natale semble consensuelle pour la plupart de
ces uropathies, la controverse continue d’habiter certaines, au rang desquelles les pyélectasies
feetales dites mineures.

Le but de ce travail rest de déterminer a partir d’une analyse de la littérature internationale

lintérét de réaliser une cystographie rétrograde en cas de pyélectasie foetale et/ou néo-natale

mineure.
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1. LES PYELECTASIES

1.1.HISTORIQUE :

La premiere tentative de détermination de la taille normale du pyélon feetal revient
probablement & JEANTY et ROMERO qui, en 1984, suggérent que le rapport du diamétre

pyélique au diametre rénal ne doit pas excéder 25 a 30% pour un rein normal (Jeanty, 1984).

Depuis lors, de nombreuses études ont tenté de définir la limite taille maximale du pyélon
normal ainsi que la conduite a tenir en fonction de la taille du pyélon. Toutefois, il n’existe
pas de véritable consensus. La diversit¢ des données dans le tableau ci-aprés est trés
probablement liée a ’inconstance des critéres retenus pour ces études.

De nos jours, la conduite a tenir devant une dilatation pyélique feetale mineure reste souvent

empirique.

1.2.DEFINITIONS ET CLASSIFICATIONS :

1.2.1. Définitions :

La définition de la pyélectasie feetale mineure est échographique et ne contient pas de données

fonctionnelles.
La pyélectasie foetale mineure est une entité anatomo-nosologique mal définie dans ses
limites. Les différentes publications citées dans ce travail n’en définissent pas précisément les

limites. Toutefois, on peut extraire de ces publications deux définitions plausibles :

> La pyélectasie feetale ou «Feetal pyelectasis» @ cette expression désigne les

pyélectasies feetales sans précision de la taille maximale du pyélon. La présence d’anomalies
calicielles n’est pas souvent précisée : cette notion est pourtant fondamentale car, en présence

d’anomalies calicielles, ces pyélectasies feetales deviennent des hydronéphroses.
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> La pyélectasie foetale mineure ou « Mild feetal pyelectasis » : cette expression désigne

les pyélectasies fcetales dont la taille est inférieure & 10 mm et sans anomalie calicielle
associée. Les anomalies calicielles ont ici la méme importance que dans le cas des

pyélectasies feetales non mineures.

Dans ce travail, la pyélectasie feetale mineure est définie comme un bassinet dont le diamétre
antéro-postérieur en coupe abdominale transverse est compris entre 5 et 10 mm et sans
anomalie calicielle associée.

Notre choix de la limite inférieure de 5 mm comme seuil pathologique probable est en accord
avec celui de Anderson et Corteville qui considérent que le risque de développer une
pathologie rénale post-natale en cas de pyélectasie foetale inférieure a 5 mm, est extrémement

faible (Anderson, 1997; Corteville, 1991).

La notion d’anomalie calicielle est fondamentale dans la mesure ou leur présence transforme

les pyélectasies en hydronéphrose, quelque soit la taille du pyélon.

Cette définition de la pyélectasie foetale mineure trouve sa place dans les différentes

classifications proposées pour I’ hydronéphrose.

1.2.2. Classifications :

Dans un souci de classification, la pyélectasie fcetale mineure peut étre rapprochée des
hydronéphroses dont il constituerait ainsi le stade initial. De nombreuses classifications de

I’hydronéphrose sont proposées. On citera celle de la société d’urologie feetale, de Grignon et

de Homsy

1.2.2.1. Société d’urologie foetale (society for feetal urology) :

La classification de la société d’urologie fcetale, proposée en 1993, semble adéquate car elle
met en lumiére la dilatation pyélique associée ou non aux anomalies -calicielles

(Fernbach,1993).
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GRADE 0 : Absence d’hydronéphrose

GRADE 1 : Seul le py¢€lon est visible

GRADE 2 : Grade 1 et quelques calices visibles
GRADE 3 : Tous les calices sont visibles

GRADE 4 : Grade 3 et atrophie du parenchyme rénal

Dans cette classification, la pyélectasie foetale mineure correspond au grade 2 avec toutefois

la réserve que le diametre antéro-postérieur du pyélon n’est pas prise en compte.

1.2.2.2. Classification de GRIGNON :

Dans une étude tentant de définir le seuil pathologique de la pyélectasie feetale, Grignon et

coll. proposent en 1986 (Grignon,1986), une classification qui utilise le diametre antéro-

postérieur du pyélon.

O

o

GRADE I: Diametre antéro-postérieur du pyélon < 10mm

GRADE II : Pyélonde 10 a 15 mm et calices normaux

GRADE III : Faible dilatation calicielle, quelle que soit la taille du pyélon
GRADE 1V : Dilatation calicielle modérée sans atteinte corticale

GRADE V : Dilatation calicielle sévére avec atrophie corticale

Le diamétre antéro-postérieur de py€lon est mesuré a partir de la 20éme semaine de gestation.

Dans cette classification, la pyélectasie feetale mineure correspond au grade I.

1

Figure? :Classification des hydronéphroses
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1.2.2.3. Classification de HOMSY :
On citera également la classification de Grignon modifiée par Homsy (Homsy,1990) :
o FAIBLE: Diametre antéro-postérieur(DAP) compris entre Set 15 mm

o MODEREE: DAP > 15 mm sans atrophie corticale
o SEVERE: DAP > 15 mm avec atrophie corticale

Cette classification est de peu d’intérét dans notre cas.

1.3.EPIDEMIOLOGIE :

La prévalence de la pyélectasie fcetale est difficile & déterminer dans la mesure ou la
définition méme de cette entité n’est pas communément admise. Les données de la littérature

sont divergentes comme le montre le tableau ci-aprés (Tableaul).

POPULATIONTERMEISEUIL [PYELECTASIESPREVALENCE
JTAWSON, 1999 70000 20 >5 139 1,99%
DREMSEK ,1997 1021} 22-30 ¥4-10mm 30, 2,94%
ANDERSON, 1997 9800, 32 |4-9mm 426 4,35%
JOHNSON, 1992 7530, 22 H¥4-9mm 19 0,25%
IARGER,1985 35300 30 [5-9mm 22 0,62%
Persutte, 1997 5529 16-38 4-9mm 306 5,53%)
LANGER,1996 21700 - [5-10mm 95 4,38%
KENT,2000 2100{ 16-21 4-10mm 40 1,90%
McILROY,2000 15800 16 P4mm 1005 6,36%
MORIN, 1996 5900 25 H-10mm 127 2,15%
CHUDLEIGH,2001 101600| 16-26 {5-10mm 737 0,73%
BOBROWSKI,1997 12183 32 @4-10mm 230 1,89%
FELDMAN,2001 20049 - @4-9mm 347 1,73%
TOTAL 194212 3523 1,81%

Tableaul :Prévalence des pyélectasies foetales mineures :

Le tableau 1 ci-dessus représente un relevé partiel de la littérature et montre que la prévalence

de la pyélectasie feetale varie de 0,25 % a 6,36%. Pour ’ensemble des séries, cette prévalence

s’établit a 1,81%.
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Cette divergence est probablement due aux critéres d’inclusion retenus et a des considérations

méthodologiques :

o Age gestationnel

o Définition de la taille du pyélon: [I’absence fréquente de la limite
supérieure retenue, si bien que certaines séries pourraient inclure des
pyélectasies « modérées », voire sévéres

o Variabilité de la taille du pyélon retenu selon 'dge gestationnel

o Présence ou non d’anomalies calicielles

o Origine des populations : examen systématique ou orienté par une premiere

échographie anténatale et/ou des antécédents familiaux.

Si I’on se limite aux séries dans lesquelles I’origine des populations est précisée, on obtient
une prévalence de 0,25 a 5,53% avec une moyenne de 1,20%.

La prévalence la plus probable des pyélectasies fcetales est ainsi proche de 1,50%.

1.4.PHYSIOLOGIE ET PATHOGENIE :

L’origine de la pyélectasie fcetale mineure, transitoire ou persistante est peu connue. Parmi les

nombreuses hypothéses pathogéniques avancées, on peut citer :

La variation physiologique

Le reflux vésico-rénal transitoire

Une obstruction transitoire

Des facteurs hormonaux et métaboliques

Des facteurs génétiques

YV V.V V¥V VYV VY

L’hydratation maternelle
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1.4.1. La variation physiologique :

De nombreux auteurs (Grignon,1996; Simeoni,2000; Devaussuzenet,1997, Homsy,1990)
évoquent I’hypothése selon laquelle la pyélectasie feetale mineure est une variation
physiologique dans la mesure ot de nombreuses dilations pyéliques mineures ont régressé en
période post-natale. Un autre argument retenu par ces mémes auteurs est I’absence fréquente
de pathologie post-natale associce.

Dans le méme registre, on citera le travail de Persutte et Coll.(Persutte,2000) qui montrent
que le diameétre antéro-postérieur du pyélon est variable sur une courte période. Dans une
¢tude de 38 unités rénales, ils retrouvent une grande variabilité du diamétre pyélique feetal.

Cette variation de diametre peut atteindre 4mm sur une période de deux heures.

1.4.2. Le reflux vésico-rénal transitoire :

Grignon (Grignon,1986) et Petrikovsy (Petrikovsy,1995) évoquent un reflux vésico-rénal
transitoire a partir d’observations mettant en évidence une dilatation pyélique lorsque la

vessie est pleine et une normalisation du diamétre pyélique a I’évacuation de la vessie.

1.4.3. L’obstruction transitoire :

L’obstruction transitoire modérée du systtme du systéme rénal feetal est une hypothése
évoqué par Grignon. Dans une série de 29 systémes rénaux foetaux porteurs d’une
hydronéphrose de grade I dans sa classification (DAP<10mm et absence d’anomalies
calicielles), il observe un taux de régression de 97% aprés la naissance. Toutefois, seulement
11 de ces reins ont bénéficié d’explorations complémentaires post-natales et n’ont pas
développé de pathologie rénale au cours de la période néo-natale. Ainsi, le dévenir de ces

reins apres la période néo-natale n’est pas connue.



30

1.4.4. Des facteurs hormonaux et/ou métaboliques :

Cette hypothése est évoquée par Graif et coll..(Graif,1992). Dans leur étude de 230
échographies feetales, les dilatations pyéliques feetales sont 6 fois plus fréquentes lorsque la

meére est porteuse d’une dilatation de son systéme collecteur

1.4.5. Une prédisposition génétique est évoquée :

Dans une étude portant sur 420 femmes enceintes étudiées au cours de deux grossesses
consécutives, Degani retrouve une récurrence de 67% de pyélectasies feetales et conclut que le
risque de pyélectasie est multiplié par 6,1 au cours de la deuxiéme grossesse (Degani, 1997). Il
suggere la participation de facteurs génétiques et/ou environnementaux. Toutefois, il convient
de signaler le taux élevé de pyélectasies dans sa série :15,2% alors que la prévalence de la
pyélectasie feetale est de 1,50% (cf. paragraphel.3).

En I’état actuelle des connaissances sur la pyélectasie feetale, [’hypothése d’une prédisposition

génétique ne peut étre retenue.

1.4.6. L’état d’hydratation maternelle :

Il est maintenant admis que 1’état d’hydratation maternelle n’influence pas la taille du pyélon

feetal (Kenneth,1987 ;Petrikovsy,1995).

1.5.EVOLUTION :

Comme pour toute pathologie ou malformation congénitale, 1’établissement du diagnostic
anténatal implique la mise en place d’une stratégie de surveillance. Les modalités évolutives

de la pathologie ou malformation servent de base a la définition cette stratégie.
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Dans le cas de la pyélectasie feetale mineure, ’absence de consensus sur sa définition et sa
signification pathologique rend difficile voire impossible la mise en place d’une surveillance

consensuelle.

Si I’attitude anténatale est quasiment commune pour tous les auteurs, la controverse actuelle

est centrée sur la stratégie post-natale.

1.5.1. Evolution in utéro:

La littérature reste assez pauvre en ce qui concerne le devenir des pyélectasies au cours de la
période feetale. Toutefois, une revue de la littérature permet d'estimer les différents modes
évolutifs ainsi que leurs proportions. Il existe trois modes évolutifs possibles: la régression
totale ou transitoire, la persistance et I'aggravation vers I'hydronéphrose "vraie".

Le tableau 2 ci-aprés donne un apercu de ces modes évolutifs possibles.

Population | Pyélectasies | Hydronéphroses(%) | Régression(%) | Stabilisation(%o)

Persutte, 1997 5529 126 35(28) 6(4,7) 88(70)
Langer,1996 2170 46 21(46) 25(54)
Kent,2000 2100 40 13(33) 15(37) 9(22)
Dudley,1997 18766 100 0 15(15) 85(85)
Lepercq,1998 116 9(8) 50(43) 57(49)
Bobrowski, 1997 12183 230 25(11) 0 205(89%)
Morin,1996 | 5900 77* 11(14,3) 35(45,5) 31(40,2)
Feldman,2001 20049 347 35(10) 178(51) 134(39)

66697 1082 149(14) 299(28) 634(58)

Tableau 2 : Evolution in-utero des pyelectasies foetales mineures

(*) : ce chiffre correspond, dans la série de Morin, aux feetus ayant eu plus de 1 échographie
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1.5.1.1. Régression transitoire :

La littérature est assez pauvre en ce qui concerne la régression transitoire des pyélectasies
feetales. Faut-il rapprocher ce mode évolutif des hydronéphroses transitoires évoquées par
Homsy? (Homsy, 1990).

La régression transitoire au cours de la grossesse a été décrit par Dudley: sur une série de 100
pyélectasies, il observe 7 cas de régression sur au moins une des échographies réalisées au

cours de la période feetale (Dudley,1997).

1.5.1.2. Régression totale :

Certaines pyélectasies peuvent régresser au cours de la grossesse pour ne plus exister lors de
I'échographie néonatale.

La fréquence de la régression totale des pyélectasies est difficile a définir en raison des
données extrémement variables dans les rares publications spécifiques. Les données du

tableau 2 ci-dessus mettent en lumiére cette variabilité . Le taux de régression varie de 4,7 a

51% avec un moyenne de 28%.

1.5.1.3. Evolution vers I’hydronéphrose :

L’évolution des pyélectasies feetales vers [’hydronéphrose est une éventualité retrouvée dans
8% a 46% des cas selon les auteurs (Lepercq,1998;Langer,1996) avec une moyenne de 14%.

La pauvreté de la littérature incite a émettre quelques réserves sur ces données discordantes.

1.5.1.4. Stabilisation :

La stabilisation des pyélectasies semble étre la modalité évolutive la plus fréquente. Sa
fréquence varie de 22% a 89%( Kent,2000 ; Bobrowski,1997) avec une moyenne de 58%.

Ainsi, le devenir des pyélectasies au cours de la période feetale reste incertaine comme
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Pillustre le tableau2 et des travaux complémentaires sont nécessaires & sa meilleure

connaissance.

1.5.2. Evolution post-natale:

Les modalités évolutives des pyélectasies feetales mineures ont été et sont encore débattues
sans qu’il y ait de véritable consensus. Toutefois, un relevé partiel de la littérature (tableau3)

apporte des éclaircissements sur le devenir de ces pyélectasies feetales.

1.5.2.1. Période néonatale :

Une échographie réalisée chez les nouveaux nés ayant eu une pyélectasie au cours de la
période feetale retrouve un taux de persistance variable de 27,3% (Gunn,1998) a 96%
(Gordon,1990), avec un taux de 60,88% pour I’ensemble des séries retenues (Tableau3).

On note donc une disparition de 39,12% des pyélectasies feetales. Ces pyélectasies disparues
représentent un autre sujet délicat :Cette disparition est-elle transitoire ou définitive ? Faut-il

les contrdler ? En 1’état actuelle des connaissances, |’attitude la plus consensuelle reste le

controle échographique dans un délai de 1 & 3 mois.

e " JABSENCEDE |
PYELECTASIE[ENFANTS[P il -~ |PYELECTASIE

o . Suis % - INEONATALE %
TAWSON,1999 139 108 47143,52% 61/56,48%)
GORDON, 1990 25 25 241 96,00% 1| 4,00%
WALSH,1996 76 60 35/58,33% 2541,67%
IANDERSON, 1997 426 295 207,70,17% 88/29,83%
PODEVIN,1997 80 40 14135,00% 26165,00%
GUNN, 1988 62 55 15|27,27% 4072,73%
LIVERA,1989 92 79 4253,16% 37|46,84%
PERSUTTE,2000 306 257 175|68,09% 82/31,91%
LANGER1996 46 46 42191,30% 4 8,70%
LEPERCQ,1998 116 116 6656,90% 50/43,10%
KENT,2000 40 40 22155,00% 18]45,00%
CORET,1994 88 88 47053,41% 41/46,59%
TOTAL 1496 1209 736/60,88% 473(39,12%

Tableau 3 :Pyélectasie foetale et échographie néonatale
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1.5.2.2. Apreés la période néonatale

Aprés la période néonatale, le devenir des pyélectasies fcetales reste incertain. Il convient de

distinguer deux groupes :

e D’une part, les nouveaux nés qui ont eu un bilan avec un diagnostic précis : le
suivi sera celui de la pathologie révélée par la pyélectasie.
e D’autre part, ceux qui n’ont pas eu de diagnostic précis, soit par une absence

de bilan, soit par un bilan complémentaire non contributif.

La série de Pal (Pal,1998) apporte des éléments de réponse en ce qui concerne ce deuxieéme
groupe. Dans une série de 122 unités rénales avec pyélectasies, 55 (45%) ont une échographie
néonatale normale et 40 (33%) ont une pyélectasie mineure. Ces échographies étaient
réalisées a une semaine de vie. Une échographie réalisée & un mois chez 53 des 55 enfants
ayant eu une échographie néonatale normale donne les résultats suivant: 27 (51%) sont

normales et 26 (49%) présentent une pyélectasie.

Ces résultats de Pal, qui rejoignent ceux de Dejter (Dejter,1989), mettent en évidence la
nécessité d’une deuxiéme échographie entre 4 et 6 semaines lorsque celle réalisée au cours
des premiers jours de vie est normale : cette deuxiéme échographie permet de détecter les

régressions transitoires dont les mécanismes physiopathologiques restent incertains.
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1.6.ANOMALIES ASSOCIEES A LA PYELECTASIE:

Les principales anomalies associées a la py¢lectasie foetale mineure sont chromosomiques et

en particulier la trisomie 21 (Didier et Schmitt, 1997 ; Chudleigh, 2001)

1.6.1. Anomalies chromosomiques :

Nicolaides rapporte en 1986 la présence d’anomalies structurales foetales et d’anomalies

génétiques en cas de pyélectasie feetale (Nicolaides, 1986).

Benacerraf rapporte pour la premiére fois en 1990 une association plus que fortuite entre les
pyélectasies fcetales et ’aneuploidie (Benacerraf, 1990). Dans cette série, 25% des syndromes
de Down ont une pyélectasie tandis que seulement 2,8% des enfants avec un caryotype

normal ont une pyélectasie. Depuis lors, de nombreuses études ont tenté de confirmer cette

donnée.

Le tableau 4 suivant donne un apergu de cette association dans la littérature :

| Pyélectasies | Caryotype  normal | Caryotype
| @  |anommal(%)

Benacerraf 1990|210 203(96,7) 73.3)
Nicolaides 1992 163 158(97) 5(3)
Nicolaides 1992* 258 223(86) 35(13,5)*
Wickstrom 1996 79 76(96,3) 3(3,7)
Ozounian 1996 84 83 0
Chudleigh 2001 651 648(99,6 3(0,4)
Chudleigh 2001% 737 725(98,4) 12(1,6)
Didier et Schmitt|579 571 8(1,4)
1997**
Snijders,1995 805 800(99,38) 5(0,62)
Snijders,1995* 1177 1091(92,7) 86(7,3)

Tableau 4 :Pyélectasies foetales et anomalies chromosomiques :

(*)Le taux d’anomalies est plus élevé dans ces séries car elles regroupent des enfants

ayant une pyélectasie isolée et ceux ayant d’autres anomalies structurales.

(**)Cette série ne rapporte que le taux de trisomie 21.
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Ce recueil de la littérature montre qu’environ 3% des pyélectasies sont associées a une
anomalie chromosomique. Cette valeur atteint  13,5% (Nicolaides,1992) lorsque la
pyélectasie est associée a une autre anomalie structurale feetale.

Pour Chudleigh (Chudleigh, 2001), ce taux est multiplié par trois lorsque les pyélectasies sont
associ€es a d’autres anomalies structurales. La trisomie 21 est la plus fréquente de ces
anomalies chromosomiques. Didier et Schmitt 1’évaluent a 1,4% des pyélectasies feetales
mineures de leur registre lorrain de malformations urinaires (Didier et Schmitt, 1997). Ce

chiffre est assez semblable a celui de 1,6% rapporté par Chudleigh (Chudleigh, 2001).

Au total, ces données semblent montrer une association plus que fortuite entre pyélectasies
foetales isolées et les anomalies chromosomiques. Mais ces résultats ne nous paraissent pas

acceptables pour les raisons méthodologiques suivantes :

» L’age maternel n’est pas systématiquement rapporté.

» L’indication de la réalisation du caryotype fcetal n’est pas précisé

> L’ébsence d’études comparatives par rapport a la population générale. La seule étude
ayant réalisée cette comparaison est probablement celle de Snijders (Snijders,1995) qui
retrouve un taux élevé d’anomalies chromosomiques en cas de pyélectasie feetale isolée. Mais
lorsqu’il étudie la distribution selon 1’4ge maternel, il n’existe pas de différence significative
par rapport a la population générale.
Ainsi, ’association « pyélectasie fcetale mineure et anomalies chromosomiques » est encore

plus marquée lorsque la pyélectasie s’accompagne d’autres anomalies structurales.

Au total, il n’existe pas d’arguments formels pour retenir une association plus que fortuite

entre pyélectasie foetale mineure isolée et anomalies chromosomiques.

1.6.2. Kystes des plexus choroides :

La présence de kystes des plexus choroide en cas de pyélectasie feetale mineure est peu
décrite. La seule étude retrouvée au cours de cette revue est celle de Kent. Lors d’une étude
portant sur 40 pyélectasies foetales, il rapporte 7 cas (17,5%) de kystes des plexus choroides

(Kent,2000) . D'autres observations sont nécessaires a la caractérisation plus précise de cette

association.
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1.7. PYELECTASIES ET INFECTION URINAIRE :

La prévalence des infections urinaires au cous du premier semestre de vie est d’environ 2%
(Boineau,1975 ) et une bactériurie est retrouvée chez 2,7% des gargons et 0,7% des filles de
moins d’un an (Wettergren,1980).

Une meilleure connaissance de la survenue des épisodes infectieux chez ces nouveau-nés
porteurs de py€lectasie pourraient contribuer a la mise au point d’une stratégie diagnostique et
thérapeutique. En effet, une fréquence accrue des €pisodes infectieux pourrait constituer un
plaidoyer pour une stratégie diagnostique plus agressive au cours de la période néonatale.

Le tableau 5 est un recueil de la littérature des épisodes infectieux chez ces nouveaux nés.

Pyélectasie | Antibiothérapie ? | Infections  |Pas~  de|Infections
, ‘ Urinaires(%) | pyélectasie | Urinaires(%o)

Hiraoka, 1994 50 Oui 3 (6) - -
Herndon,1999 71 Non 13 (18) - -
Morin, 1996 127 Oui 9(7) - -
Dremsek,1997 41 Non 1(2,4) 927 0
Schmitt, Didier, | 183 Non 17 (9,2)
Galloy, 1997
Jojart,1995 395 Non 6 (1,5) 6628 38 (0,6)
Devaussuzenet,1997 | 82 Non 1*(1,2)

Tableau 5: Pvélectasies et Infections urinaires

(*)Ce cas est survenu apres la cystographie et s’est présenté sous la forme d’une septicémie.

Les données du tableau 5 suggérent une fréquence accrue des épisodes infectieux chez les
nouveau-nés pyélectasiques. En effet, le taux d’infections urinaires retrouvé varie de 1,5 % a
18% (Hiraoka, 1994 ; Morin, 1996 ; Devaussuzenet,1997 ; Schmitt, Didier, Galloy, 1997 ;
Herndon,1999) et semble supérieur au taux d’infections urinaires généralement rapporté au

cours des premiers mois de vie (2%).

Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux de Dremsek (Dremsek, 1997) pour qui les

nouveau-nés ayant une pyélectasie ne présentent pas un risque supérieur d’infections

urinaires.
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Pour Jojart (Jojart,1995), cette augmentation de la prévalence des épisodes infectieux pourrait
simplement étre due a Dattention particuliére portée a ces nouveau-nés, avec toutefois la

réserve que son étude porte sur toute la premieére année de vie.

Avant de conclure en faveur d’une augmentation de la prévalence des infections urinaires
dans cette population de nouveau-nés, il convient d’émettre quelques réserves sur ces données

de la littérature qui souffrent de quelques imperfections :

e Le nombre d’études évoquant la survenue d’infections urinaires au cours des premiers

mois de vie reste limité.

¢ Peu d’informations existent sur les criteéres diagnostiques d’infections urinaires : il est
en effet impossible de différentier dans ces études la bactériurie de la cystite ou encore

de la pyélonéphrite .

e La mise en place d’une antibioprophylaxie dés le diagnostic post-natal de pyélectasie

confirmé n’est pas souvent spécifiée.

e Il n’existe pas de données sur les anomalies morphologiques rénales et non rénales
associées, ni sur les diagnostics ultimes retenus chez les patients ayant présenté une

infection urinaire.

1.8.PRISE EN CHARGE :

1.8.1. PRISE EN CHARGE ANTENATALE:

S’il existe un consensus sur la gestion des pyélectasies foetales mineures isolées telle que nous
’avons définie, il porte sur la prise en charge anténatale : tous les auteurs sont d’accord pour
affirmer que la surveillance échographique est la seule attitude logique et acceptable a adopter

vis a vis de cette découverte échographique. Et ce contrdle devrait se faire au 3°™ trimestre de
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grossesse (Corteville,1991 ;Wilson,1997). Ces deux auteurs estiment que le risque de
pathologie rénale post-natale est élevé pour certaines valeurs seuils du pyélon :
» Supérieure a 7mm apres la 33émé semaine de grossesse (Corteville,1991 ;Adra,1995)

» 5-10 mm au troisiéme trimestre (Wilson,1997,Persutte,1997)

Et cette attitude est approuvée par la majorité des auteurs, y compris ceux qui estiment que la
pyélectasie foetale mineure isolée inférieure & 10 mm n’est pas un bon prédicteur de
pathologie rénale post-natale (Devaussuzenet,1997 ;Arger,1985,Livera,1989 ;Lepercq,1998).
Toute autre attitude au cours de la période anténatale ne peut étre justifiée que par la présence
d’autres anomalies morphologiques et/ou structurales associées.

Et cette affirmation ouvre les portes du diagnostic anténatal des anomalies morphologiques

et/ou structurales que nous n’avons pas [’ambition de traiter dans ce travail.

1.8.2. PRISE EN CHARGE POST-NATALE :

La stratégie de prise en charge post-natale des pyélectasies feetales mineures reste le principal
sujet de controverse. Dans le cas du reflux vésico-renal, de nombreux auteurs proposent des
algorithmes décisionnels sans qu’il y ait de véritable consensus.

Les principaux éléments de ces algorithmes étant :

o La taille du pyélon et le terme de la grossesse auquel la pyélectasie a été
diagnostiquée.
o La persistance ou non de la pyélectasie lors de I’échographie néonatale.
o L’absence ou la présence d’anomalies calicielles
L’examen initial au cours de la période post-natale est I’échographie de contréle au cours des
premiers jours de vie et généralement apres le 4°™ jour pour éviter les faux-négatifs dus a la

relative déshydratation du nouveau-né (Arger,1985).

1.8.2.1. Persistance néo-natale de la pyélectasie :

La persistance néo-natale de la pyélectasie foetale mineure constitue pour la quasi totalité des

auteurs un argument justifiant une exploration complémentaire post-natale. Mais quel examen

pour quelle pathologie ?
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1.8.2.1.1. Cystographie rétrograde :

Dans le cas particulier du reflux vésico-renal, le principal sujet de controverse porte sur la
définition de la taille pathologique du pyélon. C’est ainsi que certains auteurs considérent que
le risque de reflux vésico-renal est assez faible pour justifier la non réalisation d’une
cystographie lorsque le diameétre antéro-postérieur du pyélon n’excéde pas 10 mm
(Langer,1996 ;Aviram,2000 ;walsch,1996).

Lorsque le diamétre antéro-postérieur du pyelon est compris entre 4 et 10mm, I’incidence du
reflux vésico-rénal varie de 0 a 28% et les conclusions divergentes des différents auteurs ne

permettent pas de d’établir la pertinence de la cystographie.

1.8.2.1.2. Surveillance :

La surveillance d’ une pyélectasie fcetale mineure persistante aprés la naissance constitue
également un point de consensus entre partisans et adversaires de la cystographie rétrograde
mictionnelle.

L’examen de choix pour cette surveillance reste bien entendu I’échographie en raison de son

caractére peu agressif.

De nombreux schémas de surveillance sont proposés, dont le plus communément retenu est le
suivant :

» Echographie néo-natale

> Controle systématique a 1 mois quels que soient les résultats de la premicre

> Contrdle 4 3 mois

Aprés 3 mois, les rythmes de surveillance échographique divergent :
> Fin des contréles a 3 mois si 1’échographie est normale ou contrdle a 1 an
(Walsch,1996)
> En cas de pyélectasie persistante a 3 mois, Podevin propose la simple surveillance

clinique (Podevin,1997), tandis que d’autres auteurs proposent la surveillance
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échographique dont le rythme est affaire d’école (Arger,1985 ;Johnson,1992 ;
Hiraoka,1994).

1.8.2.2. Absence de pyélectasie néo-natale :

En I’absence de pyélectasie néo-natale, la majorité des auteurs propose un simple contrdle
échographique a 1mois (Dremsek,1997 ; Persutte,1997) en raison du risque de régression
transitoire de la pyélectasie (Homsy,1990 ;Dudley,1997 ;Gunn,1995). Toutefois, nous
rejoindrons les conclusions de Bruyn: « En attendant les résultats d’études prospectives,
I’imagerie post-natale de ces enfants dépend plu de la philosophie du praticien que
d’arguments formels » (Bruyn,2001)

En cas de py€lectasie persistante a 1 mois, les enfants rentrent dans le cas du chapitre 1.8.2.1

En I’absence de pyélectasie mineure a 1 mois, on met fin a la surveillance échographique.
y graphiq

1.8.2.3. Conclusion :

Il apparait ainsi que la meilleure attitude face & une pyélectasie feetale mineure n’est pas
clairement établie. Toutefois, le choix fréquent de I’échographie comme examen de contrdle
de référence nous parait contestable a plus d’un titre :

> Faible sensibilité et spécificité dans la détection du reflux vésico-rénal (Blane,1993).

> Variabilit¢ du diamétre antéro-postérieur du pyélon lors d’examens successifs

(Homsy, 1990 ;Hiraoka,1994,Persutte,2000).

La deuxiéme réserve concerne la durée de surveillance de ces pyélectasies mineures : vu le
potentiel de guérison spontanée du reflux vésico-rénal, et son caractére quelques fois
transitoire, combien de reflux seront guéris lors de la cystographie rétrograde ?

Dés lors, le risque d’inclure un biais dans 1’évaluation des pyélectasies « témoins » du reflux

vésico-rénal apparait élevé.
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2. LE REFLUX VESICO-RENAL

2.1.DEFINITION ET GENERALITES :

Le reflux vésico-renal, phénoméne dynamique, est le passage rétrograde et a contre-courant
de I'urine vésicale vers le haut appareil urinaire, conséquence d’une anomalie de la jonction

urétéro-vésicale.

Son diagnostic n’est souvent effectif qu’aprés un bilan réalisé pour d’autres troubles dont les
plus fréquents sont : les hydronéphroses (y compris les pyélectasies feetales mineures) et les

infections urinaires.

C’est a Pozzi que revient la premiere description de ce phénomeéne en 1893 : il le constata sur

un uretére sévérement 1ésé au cours d’une chirurgie pelvienne.

En pratique clinique, le reflux est associé a I’infection urinaire, aux 1ésions rénales ou « renal
scarring » des anglo-saxons et & la néphropathie de reflux. Malgré le taux élevé de disparition
spontanée du reflux vésico-rénal au cours de la petite enfance, sa morbidité doit étre
soulignée. En effet, la néphropathie de reflux peut conduire a I’hypertension artérielle et a
I’insuffisance rénale chronique.

Le reflux vésico-rénal néo-natal mérite une attention particuliere en raison de ses

particularités qui seront discutées dans les lignes suivantes.

2.2.EPIDEMIOLOGIE :

La prévalence du reflux vésico-rénal est inférieure a 1% (Garin,1998 ;Sargent,2000 ;Arant,
1991) : dans une population d’enfants asymptomatiques : Arant retrouve seulement 4 reflux
sur 1095 enfants asymptomatiques dans une étude multicentrique. Cette incidence est
typiquement élevée chez les nouveaux nés (7,8% pour Arant) et diminue avec I’Age
(Garin,1998). On sait également que le reflux prédomine chez les enfants se présentant avec

une infection urinaire et est évaluée de 25 a 40% chez ces enfants (Sargent, 2000).
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La prévalence du reflux vésico-rénal varie également avec le sexe, I’origine ethnique et les

circonstances de découverte.

2.2.1. Sexe et age :

Globalement, le reflux est quatre fois plus fréquent dans le sexe féminin que dans le sexe

masculin (Goldraich,1992). Cette donnée doit étre nuancée selon les tranches d’4ge :

AGE |POPULATION | GARCONS |FILLES [ SEX-RATIO

Merguerian, 1999 <l an 128 80 48 1,6 :1

1as5ans 185 34 151 1:44
Farhat,2000 <lan 31 24 7 3,4:1
Ring,1993 <lan 25 19 6 3,2:1
Anderson,1991 <lan 34 31 3 10,3:1
Avni, 1997 <lan 35 29 6 4,83 :1
Tibbals,1996 <20 mois 177 132 45 2,91
Goldraich,1992 > 2ans 202 43 159 1:4
Bellinger ,1984 >1 an 392 69 323 5:1

Tableau 6 : Répartition du reflux selon I’age

2.2.1.1. Avantlan:

Comme le montre le tableau 6 ci-avant, jusqu’a lan, le reflux vésico-renal est plus fréquent
chez les gargons que chez les filles, avec un sex-ratio variablel,6/1 a 10,3/1, la moyenne se

trouvant probablement autour de 4/1 . De plus, un tiers des reflux du gar¢on sont diagnostiqué

avant 1 an.
2.2.1.2. Apréslan:

Aprés I’ 4ge de 1 an, le sex-ratio du reflux s’inverse et devient plus fréquent chez la fille avec

un sex-ratio moyen de 4/1.
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2.2.2. Origine ethnique :

Dans une population d’enfants noirs, le reflux est rare. En 1982, Askari et Belman trouvent
que le reflux vésico-rénal est plus fréquent chez les caucasiens que chez les noirs (ratio de
3,4 :1). 1l s’agissait d’une série d’enfants se présentant avec une infection urinaire (Askari,

Beman,1982).

Dans une autre étude nord-américaine, les reflux vésico-rénaux issus du diagnostic anténatal
d’hydronéphrose sont plus fréquents chez non-noirs (17,6%) que chez les noirs (O%)
(Horowitz, 1999). Le travail de Mehlem montre également que le reflux vésico-rénal est

moins fréquent chez les filles noires que chez les filles blanches avant 1’dge de 10 ans

(Mehlem, 1997).

Ces résultats demandent a étre confirmé par de plus vastes séries réalisées dans de bonnes

conditions méthodologiques.

2.2.3. Circonstances de découvertes :

2.2.3.1. Infection urinaire :

Les reflux diagnostiqués au décours d’une infection urinaire sont variables avec 1’age et le
sexe. C’est ainsi qu’avant 1 an, le sex-ratio est proche de 1 (avec une légére prédominance

masculine) et aprés deux ans, ce sex-ratio devient inférieur a 1 (avec une nette prédominance

féminine).
2.2.3.2. Hydronéphroses anténatales:

Dans cette catégorie, les enfants de sexe masculins sont largement majoritaires avec un sex-
ratio moyen de 4 /1. Le reflux est plus souvent de haut grade qu’en cas d’infection urinaire
(Yeung1997 ;Burge 1992). Cette différence avec les reflux diagnostiqués aprés une infection

urinaire implique-t-elle un mécanisme pathogénique différentet un retentissement rénal

différent ?



45

2.3.LE REFLUX NEO-NATAL :

Cette catégorie mérite une attention particulicre a plus d’un titre.

En effet, de nombreux travaux (Marra, 1994 ;Elder ,1992 ; Yeung,1997) ont montré que ce
type de reflux touchait principalement les nouveau-nés de sexe masculin.

Il s’agit généralement de reflux de haut grade (Gordon, 1990 ; Scott, 1987) et il est souvent
associé¢ au diagnostic anténatal d’hydronéphrose et/ou de pyélectasie feetale.

Une autre particularité de ces reflux néonataux est la présence de lésions de néphropathie de
reflux antérieures a tout épisode infectieux. L’étude histologique des pi¢ces de néphrectomie
issues de rein avec néphropathie séveére montre des lésions de type hypoplasiques, fruit d’une
néphrogene¢se anormale (Risdon,1993). De méme, les caractéristiques de fixation
scintigraphique de ces reins sont différentes des lésions post-infectieuses. L’hypofixation
scintigraphique est ici homogene et diffuse.

Certaines études ont établi une corrélation entre la gravité du reflux et ’intensité des 1ésions
rénales : Ainsi, Merguerian et coll.( Merguerian,1999) retrouvent 4,1% de lésions dans les
reflux de grade I a III contre 32% de 1ésions dans les grades IV et V. Bellanger et Duckett, en
1984, retrouve des lésions dans 85% des reflux de grade V et seulement 6 & 14% dans les

grades II (Bellanger, Duckett,1984).

2.4.LE REFLUX FAMILIAL :

La reconnaissance du reflux familial est probablement due & Stephens et coll qui évoquent, en
1955, la possibilité du reflux familial. L’observation d’un reflux vésico-rénal chez des
jumeaux est a l’origine de cette hypotheése (Stephens,1955). Depuis lors, de nombreuses

publications ont confirmé cette hypothése.
2.4.1. Epidémiologie :
La fréquence du reflux familial rapportée dans la littérature varie de 16 a 66%

(Bachelard,1999; Noe,1992) avec une moyenne de 32,87%.

Cette grande variabilité doit toutefois étre nuancée selon le type de sujet-index retenu
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> Les parents : lorsque les parents sont les sujets index, la fréquence varie de

53% a 80% avec une moyenne de 66% (Noe,1992).

» Le sexe du sujet: la fréquence du reflux familial chez les gargons est en
moyenne de 25,68% avec des extrémes de 16 % ( Scott,1997) a 45%
(Kenda,1991). Chez les filles, la fréquence moyenne est de 36% avec des

extrémes de 9,5% a 37% (Jerkins,1982) voire 75% (Parekh,2002).

> L’age du sujet : plus les sujets sont jeunes, plus la fréquence du reflux familial
semble élevée (Peeden,1992 ; Connolly,1997 ; Parekh,2002).

2.4.2. Evolution :
L’évolution du reflux familial semble identique au reflux traditionnel (Kenda,1991,
Connolly,1997).

2.4.3. Néphropathie de reflux :
La présence des lésions de néphropathie de reflux dans cette sous-population de reflux semble
plus faible que dans le reflux traditionnel (Jerkins, 1982 ; Wan,1996 ; Connolly,1997) et ceci
est probablement due a la détection de ces reflux avant la survenue de toute pyélonéphrite
(Kenda,1991).

2.4.4. Traitement :

Le traitement du reflux familial est identique au reflux traditionnel.
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2.5.DIAGNOSTIC DU REFLUX VESICO-RENAL :

Le diagnostic positif du reflux vésico-rénal ne peut étre qu’iconographique. Toutefois,
quelques éléments cliniques peuvent aider a I’établissement de celui-ci;notamment en posant

’indication d’explorations complémentaires.

2.5.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE :

2.5.1.1. Circonstances de découvertes :

+» L’infection urinaire :

Trois types d’infections urinaires peuvent étre décrites chez I’enfant : la pyélonéphrite aigué,
la cystite aigué et ’infection urinaire asymptomatique diagnostiquée lors d’un examen
urinaire réalisé pour une autre raison.

L’incidence de I’infection urinaire est d’environ 1,7/1000 gargons/an et de 3,1 /1000 filles/an
(Gleeson,1991) avec une prévalence de 1 a 2% chez les gargons et 3 a 5% chez les filles
(Hellsttrom, 1989 ;Jodal,1987).

L’infection urinaire reste la premiére circonstance révélatrice du reflux vésico-rénal. Le reflux
est découvert chez 25 a 40% de ces enfants (Sargent,2000) voire 50% pour Savage (Savage,
1973).

Sargent (Sargent,2000) ne retrouve pas de différence significative entre les taux de reflux quel

que soit le type d’infection urinaire.

% La Pyélectasie feetale mineure :

La pyélectasie feetale est-elle prédictive d’un reflux vésico-rénal ?
Il existe un consensus sur I’intérét d’une cystographie rétrograde lorsque le diamétre antéro-
postérieur du pyélon est supérieur & 10mm : le taux de reflux retrouvé varie de 0 a 41% selon

les auteurs avec une moyenne de 23% (Podevin, 1997 ;Zerin, 1993).
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En revanche, la littérature reste assez divergente en ce qui concerne les pyélectasies feetales
mineures telles que nous les avons définies : les taux de reflux retrouvés par différents auteurs
varient de 0 4 28% avec une moyenne de 16%. Et ce taux semble inférieur au taux de reflux
retrouvé lorsque Ia taille du pyélon dépasse 10mm.

Ces données ne permettent toutefois pas de savoir s’il faut ou non réaliser une cystographie en

cas de pyélectasie feetale mineure.

% L'hydronéphrose feetale:

Le taux de reflux vésico-rénaux diagnostiqués aprés une hydronéphrose anténatale est
d'environ 20% (Zerin,1993;Coret,1994;Dudley,1997). Cette valeur doit toutefois étre nuancée
selon les résultats de 1'échographie néo-natale:
o En cas de persistance de 'hydronéphrose a 1'échographie néonatale, le taux de
reflux varie de 21 a 28% avec une moyenne de 25% (Sargent,2000).
o Sil'échographie néonatale est normale, ce taux reste encore trés variable, de 14
a 36% (Anderson,1997;Zerin,1993). La moyenne se situant autour de 23%
(Sargent,2000).
Ces résultats selon 1'échographie néonatale remettent en cause la valeur de cette derniére dans

1'élaboration d'une stratégie de prise en charge post-natale.

% Les situations cliniques rares :

Nous citons pour mémoire quelques autres situations cliniques rares révélatrices du reflux
vésico-rénal :

* Protéinurie

* Hematurie

* Insuffisance rénale

* Hypertension artérielle
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2.5.1.2. Les formes particuliéres :

De nombreuses autres situations cliniques peuvent étre révélatrices . On citera pour mémoire

les principales situations:

¢ L'instabilité vésicale

% L'énurésie ne répondant pas au traitement médical conventionnel

% Le rein unique congénital: la prévalence du reflux atteint ici 30% sur le rein
controlatéral

% Les anomalies ano-rectales

+ La dysplasie multikystique du rein

2.6.DIAGNOSTIC PARACLINIQUE :

2.6.1. ECHOGRAPHIE :

L’utilisation de I’échographie a souvent été évoquée pour établir le diagnostic du reflux
vésico-rénal (Zerin,1993 ; Blane,1993 ;Hiroaka,1994). Cette voie a été et est encore proposée
en raison de son caractére peu invasif et peu coliteux par rapport a la cystographie rétrograde.
Toutefois, différentes études ont montré que 1’échographie est un pauvre indicateur du reflux.
En effet, dans ces différentes séries, I’échographie manque le diagnostic de 30 4 60% des
reflux présents (Zerin 1993 ;Blane 1993 ;Avni 1997;Scott 1991) .

L’étude de Blane (Blane,1993) rapporte 272 reflux diagnostiqués a la cystographie

mictionnelle alors qu’a I’échographie, 201 (74%) de ces reins étaient normaux.
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2.6.2. CYSTOGRAPHIE RETROGRADE ET MICTIONNELLE :

L'imagerie rétrograde de la vessie et de 'urétre remonte au début du 20¢ siecle (Hertz, 1990).
Ce n'est toutefois qu'au début des années 1930 qu'elle connue son essor avec l'introduction des

produits de contraste dans l'imagerie du bas appareil urinaire (Shopfner, 1970).

De nos jours, la cystographie rétrograde radiologique ou isotopique reste la principale
méthode standardisée dans 1'établissement et la quantification du reflux vésico-urétéral. De
plus, elle fournit des informations précieuses sur la vessie et la filiere cervico-urétrale.

La cystographie permet de visualiser le reflux du produit de contraste de la vessie vers

l'uretére, voire le rein et établit ainsi le diagnostic et la classification du reflux vésico-urétéral.

2.6.2.1. DIGNOSTIC POSITIF:

De nombreuses classifications du reflux ont été proposé: la classification la plus utilisée et la
plus consensuelle est celle de I'International Reflux Study Committee (Tamminen-Mobius,

1992). Elle établit une classification en 5 grades :

I II II1 v v

Figure3 : Représentation des différents srades du reflux vésico-rénal
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% GRADE I: Opacification limitée a l'uretére

% GRADE II:Opacification de l'uretére , du bassinet et des calices sans dilatation

“ GRADE III: Dilatation minime du systeéme collecteur rénal et/ou tortuosité mineure

de l'uretére

% GRADE IV: Dilatation modérée du systeme collecteur rénal et/ou tortuosité modérée

de l'uretere

% GRADE V: Dilatation sévére du systeme collecteur rénal et/ou tortuosité majeure

de 'uretére

% Le RIR: Le reflux intra rénal peut s'ajouter a cette classification et peut se retrouver a tous
les grades, sauf le grade 1.
Comme tout moyen diagnostique et/ou thérapeutique, la cystographie rétrograde présente des

inconvénients dont les principaux sont listés ci-apres.

2.6.2.2. Les inconvénients de la cystographie :

«* Le caractére invasif:

Il représente sans doute le principal inconvénient, notamment chez le jeune garcon, chez qui
un cathétérisme urétral ou sus-pubien est nécessaire. Zerin rapporte quelques cas d'irritation
post-cystographique et les rattache au cathétérisme pluté6t qu'au produit de
contraste.(Zerin,1992) .

De méme, le taux d’infections urinaires post-cystographiques rapporté dans la littérature est
d’environ 6% (Glynn,1970 ;McAlister,1974). Ce chiffre est &4 considérer avec la réserve qu’il
ne s’agit pas de séries contemporaines. Ce taux d’infection a fortement régressé avec
I’introduction des antibiotiques dans les protocoles d’examen. Ainsi, Vates ne rapporte

aucune complication infectieuse dans sa série de cystographies (Vates,1999).
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% L'irradiation:
La dose effective est de 0,08 rad & 1,3 rad alors qu’elle est environ 20 fois moindre pour la
cystographie isotopique directe. Et cette différence est encore plus importante lorsque 1’on

considere I’irradiation gonadique et/ou rénale, et ce aussi bien chez le gargon que chez la fille.

< Le caractére statique/ponctuel :

Certains reflux intermittents ou labiles ne sont pas diagnostiqués malgré une histoire clinique

fortement suggestive.

% La surestimation du grade du reflux :
Est un autre inconvénient souvent citée de la cystographie est la surestimation du grade du
reflux (Thompson,1979), I’argument avancé étant I’augmentation des résistances urétrales par

la sonde, induisant ainsi une majoration de la pression intra-vésicale lors de la phase

mictionnelle.

Ces différents inconvénients ont encouragé la mise au point d’autres méthodes
d’investigations dont notamment I’échographie et la cystographie isotopique discutées plus

loin dans le texte .

2.6.3. AUTRES METHODES DIAGNOSTIQUES :

2.6.3.1. L’urographie intraveineuse :

L’urographie intraveineuse ne permet pas d’établir le diagnostic de reflux. Il peut tout au plus

apporter quelques signes indirects évocateurs (Mollard,1984) :

e Plis muqueux longitudinaux au niveau du bassinet
e Aspect flasque et rubané de ['uretére inférieur
e Uretére trop bien imprégné en fin d’examen
¢ Ré opacification de 'uretére distal, aprés €évacuation du haut appareil, sur des clichés

per ou post-mictionnels :il s’agit d’un signe exceptionnel qu’il est vain de vouloir rechercher.



2.6.3.2. La cystographie isotopique directe:

Elle est basée sur les mémes principes que la cystographie radiologique. Elle utilise un
marqueur radioactif, souvent du 99m Technetium Pertechnetate. Les images sont réalisées par
une gamma caméra de fagon continue. Elle présente des avantages et des inconvénients par

rapport a la cystographie radiologique (Winder, 1959 ;Mandell, 1997).

2.6.3.2.1. Les avantages :

e Moindre irradiation : la dose effective est divisée par 20. L’irradiation gonadique est
300 fois moindre chez le garcon et 50 fois chez la fille

o Détection des reflux intermittents : possibilité apportée par le caractére continu des
images.

e La sensibilit¢ diagnostique semble meilleure que pour la cystographie radiologique
( Koyanagi,1989;Chapman,1988) et ceci est surtout vrai pour les reflux intermittents

(caractere continue des images).

2.6.3.2.2. Les inconvénients :

e Moindre résolution des images : ceci a pour conséquence une graduation grossiére du
reflux en « faible », « modérée » et « sévére ». Les reflux de grade I radiologique,
peuvent passer inapercus (Gelfand,1991).

e Les anomalies urétrales, vésicales, voire pelviennes et rachidiennes passent

inapergues.

Ces inconvénients poussent certains auteurs a ne retenir la cystographie isotopique directe que

pour le suivi des enfants porteurs d’un reflux, le contrble post-opératoire et I’exploration

familiale (Lebowitz, 1992 ; Gelfand,1991).
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2.6.4. PLACE DE LA CYSTOSCOPIE DIAGNOSTIQUE :

De nombreux auteurs ont proposé une description endoscopique du méat urétéral ainsi qu'une
classification endoscopique du méat urétéral (Cuckier,1977; Grasset,1978). Ces
classifications et descriptions étaient basées sur la position du méat urétéral, sa morphologie
et la longueur de son trajet sous-muqueux. Malheureusement, divers travaux ont montré qu'il
n'existe pas de corrélation entre I'aspect du méat urétéral et la sévérité du reflux et encore
moins 'évolutivité (Elder,1997).

Aussi, la cystoscopie n'a plus de place dans le diagnostic et le pronostic du reflux vésico-rénal
Toutefois, il est des situations cliniques ou la cystoscopie permet d’évoquer le diagnostic de
reflux .

Ainsi, face a des infections urinaires a répétition chez un enfant dont le bilan étiologique est
resté négatif, la constatation cystoscopique des anomalies suivantes permet d’évoquer un

reflux vésico-rénal:

» Une ectopie du méat urétéral

» Un orifice urétéral béant

» Un diverticule périméatique

» Un trajet urétéral sous-muqueux anormalement court
Ces données sont toutefois empreintes d’une grande subjectivité et il apparait aujourd’hui
extrémement délicat de retenir le diagnostic de reflux vésico-rénal sur ces seules données.
L’avénement de nouvelles techniques d’imagerie permettra peut étre d’éclaircir ces situations

cliniques délicates.

2.7.EVOLUTION :

L’histoire naturelle d’un reflux vésico-urétéral est marquée de différents épisodes au rang

desquels on peut citer :

o La guérison spontanée

o Les épisodes infectieux
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o L’apparition et/ou ’aggravation de la néphropathie de reflux jusqu’a son stade

ultime : I’insuffisance rénale chronique .

2.7.1. La guérison spontanée :

La taux de guérison spontanée du reflux vésico-rénal est extrémement variable suivant les

données de la littérature. Nous citerons les études prospectives et des études rétrospectives.

e Les études prospectives:

Il existe peu d'études prospectives sur la régression spontanée du reflux dans la littérature
internationale. Parmi celles-ci, nous citerons celles de I'lRSC (International Reflux Study in
Children), du Birmingham reflux Study qui ont été randomisées et celles de Goldraich , Arant

et Edwards qui ne l'ont pas été.

Les résultats de I'IRSC (portant sur les reflux de grades III et IV) montrent un taux de
régression du reflux de 25% a trois ans pour la branche américaine. Dans la branche
européenne, ce taux est de 39% a cinq ans pour les reflux unilatéraux et de 9% seulement en
cas de reflux bilatéral (Tamminen-mobius, 1992).

Les résultats du BRSG (Birmingham Reflux Study Group), portant sur des reflux de grades
I et IV, retrouvent 43% de résolution & 2 ans et 49% a cinq ans (BRSG,1983;BRSG,1987).
Goldraich (Goldraich et Goldraich,1992) retrouve un taux de régression de 55% pour les
grades I et I et de 42% pour les grades 11l et I'V.

Arant (Arant,1992) retrouve des taux de régression de 82, 80 et 46% pour les grades I, II et III

respectivement.

Quant & Edwards (Edwards, 1977), ses taux de résolution sont encore plus encourageant: 89%

pour les grades I, 86% pour les grades II, 83% pour les grades III et 41% pour les grades IV.

Au vu de ces résultats, les résultats des études randomisées semblent assez proches, de méme

que celles des études non randomisées. Toutefois, lorsque l'on compare les études
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randomisées aux études non randomisées, il apparait que les résultats des deux types d’études
sont assez similaires en ce qui concerne les grades Il et IV sauf pour la série de Edwards qui
montre un taux de régression de 83% pour les grades III alors que ceux de Arant, Goldraich et
BRSG oscillent autour de 40%. Nous n'avons pas pu établir de comparaison pour les stades I

et II dans la mesure ol nous n'avons pas retrouvé dans la littérature des études randomisées

pour ces stades.

® Les études rétrospectives:

Des études non prospectives montrent des taux de régression plus importants. Ainsi,
Bellanger et Duckett ( Bellanger et Duckett,1984) montrent un taux de régression de 8§7%
pour les grades I, 63% pour les grades 11, 53% pour les grades III et 33% pour les grades [V
tandis que Scholtmeijer (Scholtmeijer,1993) de 91% pour les stades I, 77% pour les stades 11,
75% pour les stades I1I et 54% pour les stades IV.

2.7.2. Les épisodes infectieux :

Les études prospectives de ’IRSC (1992) , de Goldraich (1992) et de Birmingham retrouvent
respectivement des taux d’infections urinaires au cours de 1’évolution d’un reflux vesico-rénal
de 30% a cinqg ans, de 43% a deux ans et de 26% a cinq ans. Ces épisodes infectieux sont
survenus malgré 1’antibioprophylaxie. En revanche, il n’existe que peu de publications
relatant I’évolution du reflux sans antibioprophylaxie.

En ce qui concerne 1’évolution a I’arrét de I’antibioprophylaxie, Thompson (Thompson, 2001)
retrouve un taux d’infections de 36% avec un suivi moyen de 3,5 ans. Cooper (Cooper,2000)
met en évidence seulement 12% d’infections wurinaires dans wune population

« rigoureusement » sélectionnée.

Au total, ces résultats ne permettent pas de définir des critéres pour la cessation de
Pantibioprophylaxie et des études prospectives complémentaires sont nécessaires a la

définition rigoureuse de ces critéres.
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2.7.3. La néphropathie de reflux :

La survenue de la néphropathie de reflux au cours de I’évolution du reflux vésico-rénal est

¢tudiée au chapitre 3.

2.8.ASPECTS THERAPEUTIQUES :

La principale raison de traiter un reflux est d’empécher la survenue de Iésions rénales de la
néphropathie de reflux ou au moins d’en limiter 1’évolution. Il existe de nos jours deux
moyens essentiels pour atteindre ces objectifs: I’antibioprophylaxie (encore appelée
traitement médical ou « observationnal therapy» des anglo-saxons) et les méthodes
chirurgicales, au rang desquels le traitement endoscopique.

A ces deux movens s’ajoute la prise en charge classique des épisodes infectieux.
y 3

2.8.1. Le traitement meédical:

Le traitement médical du reflux vésico-rénal est basé sur trois principes issues de
nombreuses études cliniques publiées ces 30 derniéres années :

e Le reflux vésico-rénal peut disparaitre spontanément.

o Un reflux stérile post-natal n’est pas nocif pour le rein.

e L’antibioprophylaxie a faible dose peut prévenir I’infection d’un reflux

vésico-rénal pendant de nombreuses années.

2.8.1.1. L’antibioprophylaxie :

L’antibioprophylaxie a pour but de prévenir I’infection rénale et de limiter ainsi la survenue

et/ou ’aggravation des 1ésions rénales au cours du reflux (Miller,1981 ; Ransley,1981).
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2.8.1.2. Les épisodes infecticux :

Le traitement médical du reflux vésico-rénal requiert la compliance a celui-ci. Parmi les
facteurs de progression et/ou d’apparition des lésions de néphropathie, on trouve les épisodes
infectieux intercurrents. Ces derniers nécessitent une prise en charge classique mais aussi et
surtout la plus précoce possible (Ransley,1981).

En effet, il est admis que tout retard de prise en charge majore le risque d’apparition des

1ésions rénales (Ransley, 1981 ;Smellie,1994).

2.8.2. Le traitement chirurgical et endoscopique :

Le principe de traitement chirurgical et endoscopique du reflux vésico-rénal consiste a créer
un systéme anti-reflux en agissant sur le trajet sous-muqueux de ’uretére vésical.

> Pour le traitement chirurgical, en réimplantant cet uretére

> Pour le traitement endoscopique, en injectant une substance (Deflux,
Macroplastique, Téflon, etc.) dans la sous-muqueuse de maniére a créer un systéme anti-
reflux.
Nous renvoyons le lecteur aux traités de technique chirurgicale ou le manuel opératoire est

bien détaillé (Hinman,1994).
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3. LA NEPHROPATHIE DU REFLUX

3.1. DEFINITION:

Le terme « néphropathie de reflux » fut introduit pour la premiére fois en 1973 (Bailey,1973)
pour mettre ’accent sur 1’association entre le reflux vésico-rénal et les lésions rénales,

jusqu’alors désignées : pyé€lonéphrite chronique atrophique, terme introduit par Hodson

(Hodson,1960).

L’origine de ’entité nosologique qu’est la néphropathie de reflux a été pendant longtemps
controversée. Toutefois, Rolleston a démontré que les lésions de néphropathies observées
radiologiquement surviennent précisément dans les zones de parenchyme soumis & un reflux
intra rénal (Rolleston, 1974). Une observation identique a ét¢ mise en évidence chez le

cochon (Hodson, 1975).

Les causes avancées étaient principalement 1’infection urinaire liée au reflux, des facteurs
génétiques, la dysplasie-hypoplasie rénale (Herndon,1999) mais aussi les effets de la pression
rétrograde générée par le reflux. L’avénement et la systématisation du diagnostic anténatal ont
offert la possibilité d’étudier les effets du reflux vésico-rénal chez des enfants avant la

survenue de toute infection urinaire ou de toute autre complication du reflux.

I1 est aujourd’hui admis qu’il existe plusieurs types de néphropathies de reflux; aussi, le terme

de « néphropathies associées au reflux » semble plus approprié pour Godley (Godley, 2001).

3.2.EPIDEMIOLOGIE :

La néphropathie de reflux n’est pas une observation exceptionnelle, de méme que les

anomalies rénales associées a un reflux vésico-urétéral.

Hodson, en 1975, estime que 0,3% de la population caucasienne en est porteuse (Hodson,
1975). De nombreuses études retrouvent un taux de néphropathie du reflux variant de 30 a

50% au moment du diagnostic de reflux chez des enfants se présentant avec une infection
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urinaire (Smellie, 1975 ;Weiss, 1992 ). Et ce taux de néphropathies semble corrélé au grade
du reflux:de 0 & 15% dans les stades I a III, il atteint 85% dans les grades V
(Bellanger,1984;Goldraich,1995;Merguerian,1999;Scott,1993). Cette corrélation n'est pas

retrouvée par Anderson (Anderson,1991).

3.3.PATHOGENIE :

Différents travaux ont tenté de déterminer la pathogénie de la néphropathie de reflux et

aujourd'hui, trois hypothéses principales sont généralement retenues:

» L'infection urinaire.
» L'hyperpression due au reflux.

» Ladysplasie.

3.3.1. L'infection urinaire:

Le role de l'infection dans la genése de la néphropathie de reflux est aujourd’hui admis. En
effet, des 1ésions rénales sont présentes chez 12% des enfants ayant eu une infection urinaire,
25% de ceux ayant eu plusieurs épisodes infectieux. (Smellie,1981bis).

Le reflux favorise la diffusion de l'infection urinaire aux voies excrétrices supérieures et
provoque ainsi une atteinte de type pyélonéphritique dont les cicatrices correspondent aux
1ésions de pyélonéphrite chronique atrophiante décrites par Hodson (Hodson,1960).

Il est également démontré que le traitement des épisodes infectieux, méme tardif, limite

l'importance de l'atteinte rénale (Ransley,1981;Risdon,1994).

Certains Colibacilles ont un réle fortement pathogéne dans la genése de ces lésions en raison
de leurs propriétés d'adhésivités aux cavités rénales comme l'illustre le schéma pathogénique

ci-dessous (page suivante)
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Adherence in the kidney
. Coli

Endotoxin Effects

- i

Immune response Granulocyte aggregation

Humoral and cellular /
Prostaglandin

activahign Capillary obstruction

Chemotaxis

l

Bacterial killing €— Phagocyt0s1s Renal ischemia

/ Resplratory Burst

Lysozyme release

wioxlde myeloperoxidase

Tubula1 Cell death

Invasion mterstltlum

Microabces

v

Renal scar

!

Chronic pyelonephritis = Reflux nephropathy

Représentation schématique de la pathogénie de la néphropathie de reflux (Roberts,

1992)
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3.3.2. La pression:

Le réle de l'hyperpression générée au niveau du rein par le reflux est controversé et a fait
I'objet de nombreux travaux expérimentaux.

Ransley et Risdon, sur leur modéle animal, retrouvent des Iésions de néphropathie
exclusivement dans les papilles exposées au reflux. La création d' un obstacle sous-vésical,
provoquant la dilatation du haut appareil urinaire, associée au reflux majore les lésions de

néphropathie (Ransley,1978; Hodson1975; Ransley,1984; Jorgensen,1984;Smellie,1981).

3.3.3. La dysplasie:

Il faut remonter a 1975 et aux travaux de Mackie et Stephens qui émirent 1’hypothése que la
dysplasie et le reflux étaient la conséquence d'une perturbation du développement feetal. Cette
hypothése pathogénique a €té encore plus étudié depuis que 1’on dispose de groupes d’enfants

porteurs d’un reflux vésico-urétéral non infecte.

Les études récentes montrent que les lésions rénales de ces reflux diagnostiqués avant toute
infection urinaire ne sont pas strictement superposables a celles retrouvées aprés un ou
plusieurs épisodes infectieux (Risdon,1993).

Les études scintigraphiges montrent des lésions diffuses dans les reflux néonataux avant la
survenue de tout €pisode infectieux tandis les 1ésions acquises (aprés infections ) sont plutot
de type focale et concerne souvent des reins hypoplasiques (Yeung,1997).

Cette hypothese dysplasique est également retenue par Risdon qui retrouve 63% de 1ésions

dysplasiques sur 42 pieces de néphrectomie pour reflux (Risdon, 1993).

Population | Scintigraphie | Lésions rénales | Diffuses:| Focales
Crabbe, 1992 32 15 4 4 0
Yeung,1997 155 135 38 28 10
Polito,2000 114 41 12 12 0
Tsai jeng, 1998 31 31 9 1 9
Nguyen, 2000 34 34 22 17 17

Tableau7 :Distribution des Iésions focales et diffuses
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3.4.DIAGNOSTIC ET CLASSIFICATION:

3.4.1. IMAGERIE

Il existe aujourd’hui de nombreux moyens d’établir le diagnostic de la néphropathie de
reflux : la scintigraphie au DMSA (Dimercaptosuccinic acid), 1’échographie, 1’urographie

intraveineuse (UIV) et I’étude anatomo-pathologique.

La scintigraphie au DMSA a montré sa supériorité par rapport & I’urographie intraveineuse
(Merguerian,1999 ;Goldraich,1995) qui fut pendant plusieurs décennies la seule méthode
standard, et par rapport I’échographie dans 1’évaluation de la fonction rénale. L’urographie
intraveineuse et I’échographie sont ainsi progressivement devenues obsolétes dans les pays
disposant des moyens isotopiques d’évaluation de la fonction rénale. Toutefois, I’échographie
reste le seul examen assez fiable, peu coliteux et peu contraignant permettant la surveillance
évolutive du parenchyme rénal. La scintigraphie et 'UIV ne sont pas des méthodes
comparables et ceci impose des restrictions interprétatives lorsqu’on compare les études
actuelles a celles d’hier. En effet, I’'UIV met en évidence des anomalies structurales tandis que

la scintigraphie fournit également des données fonctionnelles.

3.4.1.1. Echographie :

L’échographie permet une évaluation de la néphropathie de reflux par une étude de la

morphologie du rein et des calices, du volume rénal et de I’échogénicité parenchymateuse.

% L’échogénicité parenchymateuse :
Les deux lésions les plus fréquemment observées sont la diminution de la dédifférenciation
cortico-médullaire et I’hyperéchogénicité corticale.
Ces altérations de 1’échostructure rénale sont fréquemment associées a la néphropathie de
reflux. 1l s’agit toutefois d’éléments non spécifiques, sans corrélation avec les données
histologiques : elles peuvent s’observer dans diverses situations telles que I’inflammation, la

fibrose, la dysplasie ou encore la sclérose glomérulaire.
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% Morphologie rénale et calicielle :
L’examen morphologique met en évidence les « cicatrices » rénales sous la forme d’un

amincissement de I’épaisseur du parenchyme en regard d’un calice déformé, parfois associé a

une encoche périphérique.

*

% Volume rénal :

La mesure de la longueur du rein (ou diametre bipolaire) et du diamétre antéro-postérieur
permet une évaluation du volume rénal. L’intérét principale de ces mesures est la surveillance
de la croissance du rein atteint par rapport au rein sain.

Le diameétre bipolaire seul est corrélé a I’age de ’enfant et on peut s’aider de ’abaque de

Rosenbaaum et Korngold (Rosenbaum,1984).

3.4.1.2. L’urographie intraveineuse :

Nos connaissances des 1ésions rénales ont été¢ pendant de nombreuses décennies basées sur les
données de I'urographie. Les études réalisées avec cet examen retrouvent 5 a 20% de
cicatrices chez des enfants ayant eu une pyélonéphrite (Winberg,1974 ;Pylkkénen,1981) et ce,
principalement chez des enfants ayant un reflux vésico-rénal (Smellie,1975). Mais de récentes
études portant sur des reflux issus du diagnostic anténatal semblent confirmer la survenue des
lésions de néphropathie de reflux avant la survenue de tout épisode infectieux
(Rushton,1992).

Les indications de I’UIV sont aujourd’hui tres limitées et permettent principalement
d’apporter des réponses a des questions spécifiques dont notamment 1’aspect anatomique des
calices.

Les lésions de la néphropathie de reflux ont été décrites par Hodson et Edwards
(Hodson,1960) par les termes anglo-saxons : « clubbing » et « scarring » qui ,littéralement,
signifient respectivement : « en massue » et « cicatrices ». Ces lésions ne sont visibles que
plusieurs mois aprés leur initiation, ignorant ainsi les 1ésions aigués des pyélonéphrites

aigués(Rushton,1997).
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Les différents types de 1ésions a ’UIV sont les suivantes :
e Les calices sont rigides, tubulaires, convexes par disparition de ’empreinte papillaire
et souvent tassés les uns contre les autres par la rétraction parénchymateuse.
e Ces lésions peuvent étre diffuses ou plus souvent localisées a un pole : dans ce dernier
cas, on peut observer une hypertrophie des zones saines.
¢ Il existe parfois une atrophie corticale segmentaire en regard du calice atteint.
e Ces Iésions, lorsqu’elles sont globales, peuvent aboutir a 1’arrét de la croissance du

rein aboutissant ainsi a une diminution du volume rénal.

[’évaluation du volume rénal se fait ici par la mesure du diamétre bipolaire du rein qui peut
étre corrélée a la longueur ou hauteur vertébrale selon le diagramme de Eklof et Ringertz
(Eklof, 1976), les principaux avantages de cette méthode étant sa reproductibilité¢ et sa

rapidité. De plus, la connaissance du poids et de la taille de I’enfant n’est pas nécessaire.

Une classification urographique en 4 types de la néphropathie de reflux a €té proposée par

Smellie (Smellie,1975). Ces 4 types de Iésions sont :

e Type A (modérée): Pas plus de deux zones cicatricielles polaires ou externe.

o Type B (Sévére):Multiples cicatrices avec persistance de zones saines.

e Type C (Back-pressure): Rein d’hyper pression totalement déformé et aminci.

o Type D (grave): Insuffisance rénale avec rein trés peu ou pas fonctionnel et

hypoplasique.

Modérée Grave (terminale)

Haute Pression

Figure5 : Classification urographique de la néphropathie de reflux
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3.4.1.3. La scintigraphie au DMSA :

La principale indication de la scintigraphie au DMSA en urologie pédiatrique est la recherche
d’anomalies parenchymateuses rénales. Elle offre une meilleure sensibilité que I’UIV et que
P’échographie (Shannon,1992 ;Sherz,1994). Toutefois, les lésions décrites ne sont pas
spécifiques. Mais en combinaison avec 1’échographie, elle peut conduire a la caractérisation

de différentes situations cliniques.
Les éléments scintigraphiques de la néphropathie de reflux sont de différents types :

o Les zones d’hypofixation focales (lacunes, encoches, irrégularité des contours du
rein) traduisant les cicatrices rénales et pouvant s’observer dés le 10¢€ jour
o Une hypofixation diffuse du rein traduisant une atteinte diffuse , pouvant étre

associée & une hypoplasie du rein.
L’autre élément important de la scintigraphie au DMSA est [’évaluation de la fonction rénale.
Elle évalue la fonction relative du rein. Une différence fonctionnelle de 10% entre les deux
reins est considérée significative pour la majorité des auteurs (Rushton,1992).

Cette évaluation présente quelques inconvénients :

o Fausse symétrie fonctionnelle par hypertrophie compensatrice des zones saines

adjacentes aux zones cicatricielles et/ou par atteinte bilatérale.

o Majoration de I’asymétrie par détérioration du rein atteint (idem en cas de stase)

ou par hypertrophie compensatrice du rein sain.

o Diminution voire disparition de I’asymétrie par amélioration du rein 1ésé ou par

dégradation du rein sain.
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3.5. LES ENJEUX DE LA NEPHROPATHIE DE REFLUX :

Les conséquences 4 long-terme du reflux vésico-rénal sont principalement dues aux lésions de
néphropathie de reflux.

La néphropathie de reflux est, aujourd’hui, reconnue comme conséquence du reflux infecté ou
non. Sa connaissance est d’intérét capital car, derriére elle se profile I’ombre des deux
catastrophes que sont I’hypertension artérielle et I’insuffisance rénale chronique. Elle est

considérée comme la premiere cause d’insuffisance rénale terminale chez !’enfant et

’adolescent (Bailey,1994).

3.5.1. L’INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE :

Le reflux vésico-rénal (ou la néphropathie de reflux) est une cause importante d’insuffisance
rénale chronique terminale. Sa prévalence au cours du reflux reste difficile a évaluer car les
registres américains et européens de transplantation rénale et de dialyse ne contiennent pas de
codage spécifique pour le reflux vésico-rénal (Mehls,1994 ;Jakobsson,1999). Toutefois,
quelques chiffres existent dans la littérature internationale.

Parmi les patients insuffisants rénaux, un reflux vésico-rénal est ou a été présent chez 30 a 40
% des moins de 16 ans et chez 20 % des moins de 50 ans (Kincaid-smith,1974).

L’évolution du reflux vers I’insuffisance rénale est d’environ 10% et la néphropathie de reflux
représente 10 a 14% des insuffisances rénales chroniques (Bailey,1994). Ce chiffre est réduit

4 6% dans le registre nord-américain d’enfants insuffisants rénaux terminaux (Benfield,1999).
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3.5.2. L’HYPERTENSION ARTERIELLE :

La prévalence de I’hypertension artérielle reste peu connue en cas de reflux isolé et est
fréquente en cas de Iésions de néphropathies associées (IRSC,1981 ;Lenaghan,1976).

Smellie et Normand rapporte une prévalence de 20% en cas de lésions rénales associées au
reflux (Smellie, 1981).

La cure chirurgicale du reflux ne protége pas I’enfant de I’hypertension artérielle :Wallace
retrouve 18,5% d’hypertension artérielle dans une population d’enfants opérés dix ans

auparavant (Wallace,1978).

Une hypothése vasculaire est également incriminée dans la genése de I’hypertension
artérielle: la présence d’une hypertension artérielle chez des patients ayant des lésions de
néphropathie et une fonction rénale normale associée a une forte activité rénine plasmatique
(ARP) fait évoquer I’hypothése de 1ésions vasculaires au cours de la néphropathie de reflux

(Goonasekera,1996).
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4. ANALYSE DE LA LITTERATURE:

Le but de ce travail est d’étudier :

a. la prévalence du reflux vésico-rénal chez les nouveau-nés porteurs d’une pyélectasie

feetale mineure telle que définie ci-dessus,

b.La prévalence des épisodes infectieux chez ces nouveau-nés et chez les nourrissons

porteurs d’un reflux vésico-urétéral.,

C. La prévalence des I¢sions de néphropathie de reflux chez ces enfants,Et d’établir une
corrélation entre ces trois éléments pour en dégager chaque fois que possible une implication

diagnostique et thérapeutique.

d.Et de construire un arbre décisionnel en s’inspirant de la théorie de la décision
bayesienne : cette théorie permet la meilleure décision possible en utilisant des informations a
posteriori voire a priori pour calculer la rentabilité de chacune des possibilités offertes.

algorithme qui a guidé ce travail est représentée en page 70
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ALGORITHME DECISIONNEL

Situation clinique

Question
Décision ?

Cystographie ? Pas de cystographie ?
a% b%
Reflux Pas de reflux Reflux Pas de reflux
Décision Décision Décision Décision
ATB Pas d’ATB Pas d’ATB Pas d’ATB
e% c¢’% d’% e’ %
\ 4 v
DMSA+  DMSA- DMSA- DMSA+  DMSA-  DMSA-

\ 4
W1 w2 w3 w4 w5 wo6
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4.1.MATERIELS ET METHODES :

La réalisation de ce travail a nécessité le recueil des pyélectasies dans la littérature de langue
frangaise et anglaise et référencée sur « pub-med » sur une période de 1985 a 2001 : soit une
période de 16 ans. Cette limitation dans le temps est due au fait que la premiére publication
relative aux pyélectasies fcetales mineures est trés probablement celle de Hoddick
(Hoddick,1985) et ’arrét a I’année 2001 est due au temps imparti pour la réalisation de ce

travail.

Nous avons choisi de réaliser cette étude de maniére comparative. Nous étudierons
simultanément les pyélectasies feetales mineures (5-10 mm) et les pyélectasies feetales (> 4
mm) et les taux de reflux liés a ces deux situations cliniques. Nous étudierons ensuite le
risque de reflux en cas d’association de la pyélectasie, mineure ou non, et des antécédents
familiaux de reflux. Une troisiéme partie sera consacrée a 1’étude du risque évolutif
(infections urinaires, néphropathie de reflux) des reflux vésico-rénaux issus du diagnostic
anténatal de pyélectasie et en comparaison avec les reflux dans la population générale. Nous
consacrerons une quatrieme partie a la construction de notre arbre décisionnel.

Le principal écueil rencontré est la rareté des publications répondant de maniére stricte aux

critéres que nous nous sommes fixés :

a. La définition de la pyélectasie foetale mineure retenue : taille du pyélon compris
entre 5 et 10 mm en coupe échographique abdominale transverse ET sans
anomalie calicielle associée.

b. Le terme de la grossesse auquel le diagnostic a été établi n’est pas pris en compte :
toutes les pyélectasies répondant au critére « a » sont éligibles.

c. Les publications retenues étudiaient de fagon spécifique la prévalence du reflux
vésico-rénal et/ou la survenue d’épisodes infectieux et/ou la présence de lésions
rénales a la scintigraphie ou a I’'urographie intraveineuse.

d. Les études exprimant les résultats en unités rénales exclusivement ont été exclues
chaque fois que 1’on ne pouvait pas transcrire les résultats en enfants.

e. Trés peu d’études ont été exclues pour des raisons méthodologiques.

Les test statistiques seront réalisés par la méthode de comparaison des taux et des

pourcentages incluant la correction de continuité de Yates quand ce sera nécessaire.



72

4.2.RESULTATS :

Nous présenterons simultanément les pyélectasies feetales mineures (5-10 mm) et les

pyélectasies fcetales (> 4 mm).
4.2.1. LES ANTECEDANTS FAMILIAUX :

Il est communément admis aujourd’hui que 1’état d’hydratation maternelle au moment de
I’échographie anténatale n’influence pas la pyélectasie fcetale.
Il est également admis que les fréres et sceurs des enfants porteurs d’un reflux ont un risque
plus élevé d’avoir un reflux vésico-rénal que la population générale (Noe,1992 ; Puri, 1998 ;
Scott, 1997).
En ce qui concerne la pyélectasie feetale, il n’existe pas a ce jour d’argument pour admettre ou
exclure une prédisposition familiale. Au cours de notre recherche bibliographique, nous
n’avons retrouvé aucune publication établissant un lien entre les antécédents maternels de
pyélectasie et pyélectasie feetale. Ceci tient certainement au développement récent de
I’échographie anténatale et a 1’histoire récente de la pyélectasie (1984) : un plus grand recul
est nécessaire a I’établissement de ce lien.
Les travaux de Graif ont toutefois montré que le taux de pyélectasie feetale était plus élevé
lorsque la mére avait une dilatation de son systéme collecteur : 40% de pyélectasie feetale en
cas de dilatation maternelle et 26% en son absence (Graif,1992).
En ce qui concerne la fratrie, la littérature reste également pauvre. La série publiée par
Degani en 1997 montre que le risque de résurgence d’une pyélectasie fcetale au cours de deux
grossesses consécutives est de 6,1 (Degani, 1997). En effet, dans une population de 420
femmes, il retrouve 64 pyélectasies au cours de la premiére grossesse et 82 pyélectasies au
cours de la seconde dont 43 récurrences. Ce travail appelle toutefois quelques remarques :

¢ Le taux de pyélectasies plus élevée (15,2% et 19,5%) que celui généralement

admis (1,2 a 1,8%) : ceci est probablement di & un biais de sélection.

e L’absence de limite supérieure dans la définition de la pyélectasie feetale.

Au total, la pauvreté de la littérature ne permet pas de retenir une prédisposition familiale et il

faudra attendre des travaux complémentaires pour tirer des conclusions.
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4.2.2. LE TERME DE LA GROSSESSE ET LA TAILLE DU PYELON:

Notre définition de la pyélectasie mineure ne prend en compte que la taille du pyélon au
cours de la vie intra-utérine. Cette situation rend encore plus difficile la définition d’un seuil
pathologique de la pyélectasie feetale mineure selon le terme de la grossesse.

Au regard de la littérature, le terme de la grossesse habituellement retenu est de 22 a 30
semaines de grossesse soit grossiérement entre le 6éme et le 7eéme mois de grossesse.
Quelques auteurs ont proposés des valeurs seuils de grossesse et de pyélectasies feetales

pathologiques (Arger,1985 ;Grignon,1986 ;Corteville,1991 ; Morin, 1996 ,Anderson,1997).

% Arger retient une taille supérieure 4 10mm avec une valeur prédictive positive de
pathologie post-natale de 94% lorsqu’il est associé au rapport du diameétre antéro-
postérieur au diamétre rénal supérieur & 50% (Arger,1985).

% Corteville propose plus de 4 mm avant la 33¢ semaine de grossesse et plus de
7mm aprés. Mais ses valeurs seuils servent a prédire la confirmation post-natale
des pyélectasies et ne préjugent en rien de la présence d’un reflux vésico-rénal post
natal (Corteville,1991).

¢ Anderson :le travail d’Anderson est certainement le plus riche. Dans une série de
486 pyélectasies foetales de 4 4 10 mm, il retrouve les valeurs prédictives de reflux
vésico-rénal suivantes :

o 63 % si diagnostic entre 16 et 23 semaines de gestation
o 92 % si diagnostic entre 24 et 30 semaines de gestation

o 96 % si diagnostic entre 31 et 40 semaines de gestation

Ainsi, les données de la littérature permettent de retenir le seuil empirique de 22 & 30
semaines de grossesse pour la détection des pyélectasies feetales mineures synonymes de
reflux néo-natal mais seul les résultats de Anderson permettent de penser que la pyélectasie
est d’autant plus synonyme de reflux que son diagnostic et/ou sa persistance est tardive au

cours de la grossesse.
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TERME DE GROSSESSE

TAILLE

POPULATION en SG* PYELON PYELECTASIE FOETALE

Jawson, 1999 7000 20 5-10mm 139
[Adra,1995 33 4-10mm 84
Dremsek, 1997 1021 22-30 5-10mm 30
[Anderson,1997 9800 32 4-9mm 426
Pal, 1998 Smm 122
Podevin,1997 22-32 5-8mm 78
Marra,1994 5-10mm X
Johnson, 1992 7530 22 5-9mm 19
Arger,1985 3530 30 5-9mm 22
Persutte, 1997 5529 16-38 4-10mm 306
Langer,1996 2170 5-10mm 95
[anger bis 1996 <28 5-10mm 46
Chudleigh,2001 101600 16-26 5-10mm 737
Kent,2000 2100 16-21 4-10mm 40
Ouzounian, 1996 4-10mm 38
2Doeéllagrammatlcas, 4-10mm -
Mcllroy,2000 15800 16 4-10mm 500
Scott,1999

Morin, 1996 5900 25 4-10mm 127
Yerkes ,1999 3-10mm 175

Tableau 8 : Terme de détection des pyélectasies foetales.

4.2.3. LE SEXE :

L’étude du sexe ratio nous a paru intéressant dans le cadre des pyélectasies feetales et du

reflux vésico-rénal car la forte prédominance masculine dans les reflux néo-nataux est

aujourd’hui bien établie.

Au cours de notre recherche bibliographique, nous avons retrouvé 15 auteurs précisant le sexe

des feetus porteurs d’une pyélectasie. Ils sont regroupés dans le tableau 9.

L’analyse de ce recueil montre que les feetus maéles représentent 54 & 92% des pyélectasies

avec une moyenne de 66,94 % et un sex-ratio tres variable de 1,21 a 10,75. Le sex-ratio de

I’ensemble des études se situant a 2,15.

Ce sex-ratio montre que la pyélectasie prédomine chez le feetus de sexe masculin comme le

reflux vésico-rénal néo-natal.
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POPULATIONIPYELECTASIEIGARCONSIFILLESISEX-RATIO{% GARCONS

Adra,1995 84 438 20 2,40 57,14
Anderson,1997 9800 426 278 148 1,88 65,26
Pal, 1998 122 86 36 2,39 70,49
Podevin, 1997 78 44 34 1,29 56,41
Marra,1994 47 43 4 10,75 91,49
Persutte, 1994 5529 306 205 89 2,30, 66,99
Langer,1996 2170 95 57 38 1,50 60,00
Kent,2000 2100 40 26 14 1,86 65,00
Degani, 1997 64 35 29 1,21 54,69
Galloy,Didier,Schmitt,1997 217 168 49 3,43 77,42
TOTAL 1479 990 461 2,15 66,94

Tableau 9 : Répartition des pyélectasies feetales mineures selon le sexe

Cette prédominance masculine de la pyélectasie feetale est-elle fortuite ou existe-t-il un
véritable lien entre pyélectasies feetales mineures et reflux et sexe de ’enfant ?

Comme nous le verrons plus tard dans le texte, I’absence fréquente de précision du sexe des
enfants refluant dans les séries retenues ne nous permet pas de répondre de maniére fiable a

cette question.

4.2.4. L’ECHOGRAPHIE NEONATALE ET LA PYELECTASIE FETALE :

Dans I'étude des pyélectasies feetales, 1’échographie néo-natale occupe une place
prépondérante. En effet, la grande majorité des travaux sur les pyélectasies utilisent cet
examen néo-natal comme ¢élément déterminant pour engager un processus d’examen
complémentaires a visée diagnostique dont la cystographie rétrograde et mictionnelle a la

recherche d’un reflux vésico-rénal.
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4.2.4.1. Pyélectasie foetale :

Lorsqu’un feetus est porteur d’une pyélectasie feetale telle que nous 1’avons définie en page
27( DAP pyélon > 4mm), seulement sept auteurs sur les 36 séries de pyélectasies fcetales
étudiées (soit 20%) réalisent des cystographies rétrogrades et mictionnelles en I’absence de
pyélectasie néo-natale.

Parmi les enfants ayant eu une pyélectasie feetale, environ 22% sont perdus de vue

(Tableaul0). Ce chiffre représente la moyenne de toutes les séries retenues.

Le tableau 10 montre le taux de pyélectasies foetales persistantes aprés la naissance. Ce taux
varie de 5,2 % (Johnson,1992) a 70 % (Anderson,1997) et pour I’ensemble des séries, ce taux
s’établit a 55,19%. Ainsi, si I’on s’en tient a ces données, seulement 55,19 % des pyélectasies
feetales auraient besoin d’investigations complémentaires au cours de la période néo-natale a
la recherche d’un reflux vésico-rénal si 1’attitude de la majorité des auteurs cités dans travail

s’avere judicieuse.

PYELECTASIE | “ENFANTS . |PYELECTASIENEO- |PAS DE PYELECTASIE
feetale A SUIVIS - NATALE(%) " NEO-NATALE
JAWSON, 1999 139 104 47(45) 57
GORDON, 1990 25 25 24(96) 1
WALSH, 1996 76 48 23(48) 25
ADRA,1995 84 68 47(69) 21
DREMSEK, 1997 30 28 7(25) 21
ANDERSON,;,1997 426 295 207(70) 88
PAL,1998 122 106 65(61,3) 41
PODEVIN, 1997 78 40 14(35) 26
HIRAOKA,1994 53 53 3(5,66) 50
JOHNSON, 1992 19 19 1(5,2) 18
GUNN, 1988 62 55 15(27,3) 40
LIVERA,1989 92 79 42(53,1) 37
Persutte,2000 306 257 175(68) 82
Langer,1996 95 95 53(55,7) 42
Wilson, 1997 59 59 41(69,5) 18
Leperq,1998 116 116 66(56,8) 50
Kent, 2000 40 24 9(37,5) 15
Ouzounian,2000 66 66 7(10,6) 59
Morin, 1996 127 43 26(60,5) 17
TOTAL 2015 1580 55,19 44,81

Tableau 10: Taux de pyélectasie néo-natale
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Pyélectasie foetale mineure:

Ce chapitre regroupe les séries de la littérature internationale répondant a nos criteres

d’¢ligibilité :

» La définition de la pyélectasie foetale mineure retenue : taille du pyélon compris

entre 5 et 10 mm en coupe abdominale transverse ET sans anomalie calicielle

associée.

toutes les pyélectasies répondant au critére « a » sont éligibles.

Le terme de la grossesse auquel le diagnostic a été établi n’est pas pris en compte :

Les publications retenues étudiaient de fagon spécifique la prévalence du reflux

vésico-rénal et/ou la survenue d’épisodes infectieux et/ou la présence de lésions

rénales a la scintigraphie ou & I’urographie intraveineuse.

Le recueil de la littérature nous a fourni 15 séries de pyélectasies foetales mineures

exploitables dans ce chapitre (tableau 11).

Pyélectasies Taux de

Feetales SUIVI [Taux enfants Pyélectasie néo- [pyélectasie néo-

mineures S Suivis natale natale(%o)
JAWSON, 1999 139 104 74,82% 47 45,19
ADRA,1995 84 68 80,95%) 47 69,12
DREMSEK ,1997 30 28 93,33% 7 25,00
ANDERSON, 1997 426 295 69,25% 207 70,17
IPAL,1998 122 106 86,89% 65 61,32
PODEVIN, 1997 78 40 51,28%) 14 35,00
JOHNSON, 1992 19 19 100,00% 1 5,26
LIVERA,1989 92 79 85,87% 42 53,16
PERSUTTE,1997 306 257 83,99% 175 68,09
LANGER,1996 95 95 100,00% 53 55,79
[LANGERDbis, 1996 46 46 100,00% 42 91,30
'WILSON, 1997 59 59 100,00% 41 69,49
LEPERCQ,1998 116 116 100,00% 66 56,90
KENT,2000 40 24 60,00% 9 37,50
MORIN, 1996 127 43 33,86% 26 60,47
TOTAL 1779 1379 77,52% 842 61,06

Tableaull:Pyélectasie foetale mineure et échographie néo-natale :

L’étude de ces séries montre que, environ 22,5% des pyélectasies feetales mineures sont

perdus de vue a la naissance voire avant la naissance (Tableaull). Ce chiffre représente la

moyenne de toutes les séries retenues, les taux d’enfants suivis variant de 33,86% a 100%.
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Le taux de pyélectasies feetales mineures persistantes varie de 5,2 % (Johnson,1992) a 70 %
(Anderson,1997). Ce taux est de 61,06 %. pour ’ensemble des séries étudiées. Ainsi
seulement 61,06% des pyélectasies feetales mineures auraient besoin d’investigations
complémentaires au cours de la période néo-natale a la recherche d’un reflux vésico-rénal si

I’attitude des différents auteurs citées dans travail s’avére judicieuse.

4.2.4.3. Conclusion paragraphe 4.2.4 :

La comparaison des taux de pyélectasies persistantes au cours de la période néo-natale montre
que le taux de pyélectasies fcetales mineures persistantes est supérieur au taux de pyélectasies
feetales persistantes (p<0,05).

Ce résultat est paradoxal mais possible :

> Si 'on considére les mécanismes physiopathologiques encore mystérieux de la

pyélectasie feetale .

> Sil’on se référe aux travaux de Persutte sur la variabilité du diamétre pyélique feetal
au cours d’échographies successives (page 31).
> Le probable manque d’homogénéité des séries retenues : origine des populations

étudiées, examen orienté ou non, feetus perdus.

4.2.5. REFLUX VESICO-RENAL ET PYELECTASIE F(EETALE:

4.2.5.1. Pyélectasies feetales :

Le tableau 12 représente les pyélectasies feetales et les résultats des cystographies réalisées a
la naissance. Les données de ce tableau peuvent étre résumées ainsi :

e Cystographie :le taux de cystographies réalisées en cas de pyélectasie foetale est

extrémement variable, de 5,26 a 100%. Pour ’ensemble des séries retenues, ce taux

est de 42,25 %. Cette disparité¢ est due au fait que certains auteurs réalisent de

maniére systématique une cystographie en cas de pyélectasie feetale tandis que
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résultats de

I’échographie néo-natale comme élément

déterminant de la stratégie diagnostique post-natale.

e Reflux: le taux de reflux diagnostiqués par la cystographie est également trés

variable, de 0 a 41,83 % avec un taux moyen de 19,68 %.

. E " [TAUX DE REFLUX [TAUX DE
PYELECTASIE|CYSTOGRAPHIE[CYSTOGRAPHIE L+ REFLUX

DEVASSUZENET 82 82 100,00 27 32,93
JAWSON, 1999 104 104 100,00 9 8,65
WALSH, 1996 76 23 30,26 6 26,09
IADRA,1995 84 47 55,95 10 21,28
DREMSEK ,1997 100 48 48,00 2 4,17
ANDERSON, 1997 426 264 61,97 38 14,39
PAL,1998 122 122 100,00 28 22,95
DAVEY, 1997 45 45 100,00 17 37,78
PODEVIN, 1997 55 29 52,73 1 3,45
JOHNSON, 1992 19 1 5,26 0 0,00
GUNN, 1988 62 15 24,19 2 13,33
LIVERA,1989 92 42 45,65 2 4,76
ARGER, 1985 22 15 68,18 0 0,00
PERSUTTE,2000 306 84 27,45 12 14,29
LANGERbis, 1996 46 42 91,30 4 9,52
WILSON,1997 59 41 69,49 8 19,51
LEPERCQ,1998 116 112 96,55 24 21,43
KENT,2000 40 9 22,50 0 0,00
OUZOUNIAN,2000 38 38 100,00 0 0,00
MCILROY,2000 1005 65 6,47 17 26,15
MORIN, 1996 127 26 20,47 1 3,85
'YERKES, 1999 175 42 24,00 6 14,29
7ERIN, 1993 130 98 75,38 41 41,84
TOTAL 3356 1418 42,25 279 19,68

Tableau 14: Pyélectasie feetale et cystographie.

Il apparait ainsi que la prévalence du reflux vésico-rénal néo-natal en cas de pyélectasie

feetale est largement supérieure au taux de reflux généralement rapporté. On peut regretter que

les différents auteurs n’aient pas précisé le sexe des nouveau-nés refluant.

La comparaison entre la prévalence du reflux vésico-rénal en cas de pyélectasie feetale

mineure et la prévalence de référence (1 %) met en évidence une différence significative

(p<0.0001).

Toutefois, cette différence, calculée sur le taux de reflux dans la population générale , semble

moins nette lorsqu’on confronte au taux de régression spontanée du reflux vésico-rénal au

cours des premiéres années de vie.
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4.2.5.2. Pyélectasie feetale mineure:

Dans le cas de la pyélectasie foetale mineure telle que nous 1’avons définie (Diamétre antéro-

postérieur du pyélon compris entre 5 et 10 mm), le recueil de la littérature donne les résultats

suivants (le tableau 13) :

» La cystographie est réalisée selon les auteurs, dans 5,26% a 100% des pyélectasies
feetales mineures avec un taux moyen de 43,46 %. La grande variabilité de ces chiffres
est probablement due au fait que de nombreux auteurs utilisent les résuitats de
I’échographie néo-natale pour définir leur attitude post-natale, I’autre raison étant bien
entendu les objectifs visés par leurs travaux.

» Le reflux vésico-rénal est retrouvé dans 0% a 28,33% des séries avec un taux moyen

de 16,23 %.

Ainsi, la prévalence du reflux en cas de pyélectasie feetale est largement supérieur a la
prévalence généralement rapportée (1%) dans la littérature (p<,0001).
Quoique significative, cette différence doit étre considérée avec les mémes réserves que celles

émises pour les pyélectasies fcetales au paragraphe 4.2.5.1.

T I O AUX DE : TAUX DE

o PYELECTASIES|CYSTOGRAPHIE| CYSTOGRAPHIEREFLUX|REFLUX
JAWSON, 1999 104 104 100,00% 23| 22,12%
ADRA, 1995 84 47 55 95% 100 21,28%
DREMSEK, 1997 30 7 23,33% 1| 14,29%
ANDERSON, 1997 426 238 55,87% 29 12,18%
PAL,1998 122 106 86,89% 25 23,58%
PODEVIN, 1997 55 29 52,73%) of  0,00%
JOHNSON, 1992 19 1 5.26% of  0,00%
ARGER ,1985 22 15 68,18% o  0,00%
PERSUTTE,2000 306 84 27,45% 12| 14,29%
LANGERbis, 1996 46 42 91,30% a  9,50%
WILSON, 59 41 69,49% 8 19,51%
LEPERCQ, 116 112 96,55%) 24| 21,43%
KENT, 40 9 22,50% of 0,00%
OUZOUNIAN, 38 38 100,00% 0 0,00%
MCILROY, 500 60 12,00% 17 28,33%
MORIN, 1996 127 26 20,47% | 3,85%
'YERKES, 1999 175 4 24,00% 6| 14,29%
TOTAL 2269 986 43,46% 160} 16,23%

Tableaul3: Pyélectasie foetale mineure et reflux
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4.2.5.3. Conclusion au paragraphe 4.2.5 :

Au total, ces résultats montrent que le reflux vésico-rénal est plus fréquent en cas de
pyélectasie feetale, mineure ou non, que dans la population générale.

En P’absence de données précises sur I’incidence du reflux vésico-rénal néo-natal, la

comparaison apparait délicate.

Pyélectasies foetale et reflux

42,37

B Taux de cystographie
B Taux de reflux

B Taux de 34,48 42,37
cystographie
B Taux de reflux 19,68 16,23

(*) Pyélectasie feetale

(**) Pyélectasie foetale mineure

Mais, si I’on considére le taux de disparition spontanée du reflux vésico-rénal au fil du temps
(environ10%/an), cette différence semble plausible.
Le taux de reflux en cas de pyélectasie foetale semble plus élevé qu’en cas de pyélectasie

feetale mineure (p<0,05).

Au total, la pyélectasie feetale semble étre un indicateur de reflux vésico-rénal et le taux de

reflux en cas de pyélectasie semble lié a la taille du pyélon.
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4.2.6. REFLUX ET PYELECTASIE NEONATALE :

4.2.6.1. Pyélectasie neo-natale :

PYELECTASIE|[CYSTOGRAPHIE TAUX DE REFLUX| TAUX DE
NEO-NATALE CYSTOGRPAPHIE(%) REFLUX(%)

JAWSON, 1999 47 47 100,00 9 19,15
WALSH, 1996 23 23 100,00 6 26,09
SADRA,1995 47 47 100,00 10 21,28
6DREMSEK, 1997 7 7 100,00 i 14,29
DEMSEKbis, 1997 41 41 100,00 1 2,44
7ANDERSON, 1997 207 207 100,00 21 10,14
8 PAL,1998 65 65 100,00 14 21,54
12 PODEVIN, 1997 14 14 100,00 0 0,00
13 MARRA, 1994 47 47 100,00 14 29,79
14 HIRAOKA, 1994 3 3 100,00 0 0,00
JOHNSON, 1992 1 1 100,00 0 0,00
16TR GUNN, 1988 15 15 100,00 2 13,33
17LIVERA, 1989 42 42 100,00 2 4,76
18 ARGER, 1985 22 15 68,18 0 0,00
PERSUTTE,2000 175 84 48,00 12 14,29
3 LANGER,1996 42 42 100,00 4 9,52
WILSON, 1997 41 41 100,00 8 19,51
LEPERCQ,1998 66 62 93,94 12 19,35
KENT,2000 9 9 100,00 0 0,00
GRIGNON, 1986 29 29 100,00 0 0,00
DELLAGRAMMATICAS 22 22 100,00 0 0,00
2001
MCILROY,2000 60 60 100,00 17 28,33
JOJART,1996 31 31 100,00 8 25,81
SCOTT,1999 53 53 100,00 13 24,53
MORIN, 1996 26 26 100,00 1 3,85
'YERKES, 1999 60 42 70,00 6 14,29

TOTAL 1195 1075 89,96 161 14,98

Tableau 14 : Pyélectasies néo-natale, cystographie et reflux

Le tableau 14 montre que la majorité des auteurs estime que la pyélectasie feetale mineure
persistant & la naissance expose au reflux vésico-rénal. Ils sont ainsi 22/26 (85%) a réaliser
systématiquement une cystographie rétrograde et mictionnelle dans ce cas.

Le taux de cystographie rétrograde en cas de pyélectasie feetale persistante varie ainsi de
68,18 4 100% avec un taux moyen de 89,96 %. Ce taux élevé de cystographie illustre bien la
pensée des différents auteurs : la persistance néo-natale d’une pyélectasie foetale sans autre

anomalie associée majore-t-il réellement le risque de développer un reflux vésico-rénal ?
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Le taux de reflux vésico-rénal en cas de pyélectasie foetale persistante au cours de la période
néo-natale varie de 0 a 33,17 % avec un taux moyen de 14,98 %. Ce taux semble assez
proche du taux de reflux diagnostiqués en cas de pyélectasies feetale ayant disparu a la
naissance :19 ,97% (p= 0,002). Le taux de reflux en cas de pyélectasie feetale persistant apres
la naissance semble donc inférieur au taux de reflux en cas de pyélectasie fcetale. La
persistance néo-natale de la pyélectasie foctale ne semble pas étre un élément de
prédisposition supplémentaire du reflux vésico-rénal et le risque de reflux semble ainsi plus
élevé en cas de pyélectasie foetale qu’en cas de pyélectasie néo-natale.

Si I’on compare la prévalence du reflux en cas de pyélectasie néo-natale a la prévalence de
référence (1%), on obtient p < 0,0001. Ainsi, la prévalence du reflux vésico-rénal en cas de

pyélectasie néonatale est nettement supérieure a sa prévalence dans la population générale.

4.2.6.2. Pyélectasie neo-natale mineure:

Ce paragraphe étudie le devenir des pyélectasies fcetales mineures (DAP de 5 & 10mm et sans
anomalie calicielle) persistantes lors de 1I’échographie néo-natale. Le recueil de la littérature
est présenté dans le tableau 15. '

D’aprés les données de ce tableau, les auteurs pensent ou ont pensé que la pyélectasie feetale
persistante expose au reflux vésico-rénal : en effet, 17 auteurs sur 21 (81%) réalisent une
cystographie dans ce cas.

Dans cette population, la prévalence du reflux vésico-rénal atteint 28%, avec un taux moyen
de 14,97 %. Ce taux de reflux est supérieur au taux de référence du reflux vésico-rénal (1%)
avec p<0.0001 .

Si I’on compare ce taux de reflux au reflux en cas de pyélectasie foetale mineure (16,23%), on
obtient p=0,482 : ainsi, le taux de reflux n’est pas influencé par la persistance néo-natale de la

pyélectasie feetale mineure.
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PYELECTASIE

INEO-NATALE ITAUX DE TAUX DE

MINEURE CYSTOGRAPHIE |CYSTOGRAPHIE |REFLUX + [REFLUX
JAWSON, 1999 47 47 100,00 9 19,15
ADRA,1995 47 47 100,00 10 21,28
DREMSEK, 1997 7 7 100,00 1 14,29
ANDERSON, 1997 207 207 100,00 21 10,14
PAL,1998 65 65 100,00 14 21,54
PODEVIN, 1997 14 14 100,00 0 0,00
MARRA,1994 47 47 100,00 14 29,79
JOHNSON, 1992 1 1 100,00 0 0,00
LIVERA,1989 42 42 100,00 2 4,76
IARGER ,1985 22 15 68,18 0 0,00
PERSUTTE,2000 175 84 48,00 12 14,29
LANGERDis, 1996 42 42 100,00 4 9,52
WILSON, 1997 41 41 100,00 8 19,51
LEPERCQ,1998 66 62 93,94 12 19,35
IKENT,2000 9 9 100,00 0 0,00
GRIGNON, 1986 29 29 100,00 0 0,00
DELLAGRAMMATICAS,
2001

22 22 100,00 0 0,00

MCILROY,2000 60 60 100,00 17 28,33
SCOTT,1999 53 53 100,00 13 24,53
MORIN, 1996 26 26 100,00 1 3,85
YERKES, 1999 60 42 70,00 6 14,29
TOTAL 1082 962 88,91 144 14,97

Tableaul5s :Pyélectasie néo-natale mineure et reflux :

4.2.6.3. Conclusion au paragraphe 4.2.6

Au total, en ce qui concerne le reflux et la pyélectasie feetale, nous pouvons avancer les

conclusions suivantes :

» La pyélectasie feetale persistant aprés la naissance prédispose au reflux vésico-rénal.

» La pyélectasie foetale mineure persistant aprés la naissance prédispose au reflux

vésico-rénal.

» La persistance néo-natale de la pyélectasie feetale, mineure ou non ne semble pas étre

un élément de prédisposition supplémentaire au reflux.

» Nous n’avons pas observé de différence significative entre le groupe de pyélectasie

« 4 al0 mm » et le groupe « supérieur 4 mm ».
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Pyélectasies néo-natale et reflux

100 1 89,96 88,91

E Taux de
cystographie

B Taux de reflux

PNN* PNNM**
Taux de 89,96 88,91
cystographie
B Taux de reflux 14,98 14,97

4.2.7. REFLUX SANS PYELECTASIE NEONATALE :

Quel est le risque pour un nouveau-né d’avoir un reflux vésico-rénal en cas de pyélectasie

feetale ayant disparue lors de 1’échographie post-natale ?
Ce chapitre a pour but d’évaluer I’influence de 1’échographie post-natale sur la prévalence du

reflux vésico-rénal en cas de pyélectasie feetale mineure.

4.2.7.1. Reflux sans pyélectasie néonatale :

Le tableau 16 représente le devenir des pyélectasies feetales ayant disparues a la naissance. 11
apparait d’emblée que seulement 5 auteurs parmi les 26 étudiés (19,23%) ont réalisé une
cystographie systématique en cas de py€lectasie foetale ayant disparu & la naissance.

Ceci montre I’importance donnée a 1’échographie dans la surveillance et 1’élaboration d’une
stratégie diagnostique. Dans le cas particulier du reflux vésico-rénal, cette attitude nous
semble contestable :en effet, I’échographie n’est pas un bon examen de dépistage du reflux

vésico-rénal (Avni, 1997).

La cystographie rétrograde est réalisée de maniére systématique lorsque ce choix est fait, sauf

pour Anderson et Hiraoka.
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Anderson justifie la situation par le refus de la poursuite des investigations par les parents

(Anderson,1997).
Hiraoka n’a réalisé des cystographies qu’apres la survenue d’infections urinaires dans 3 cas et

la mise en évidence de pyélectasies lors des mictions dans les 3 autres.

PAS DE

PYELECTASIEIPYELECTASIE TAUX DE TAUX DE

FETALE INEO-NATALE [CYSTOGRAPHIEICYSTOGRAPHIERREFLUX+ REFLUX
JAWSON, 1999 139 57 57 100 14 24,56
ANDERSON, 1887 426 88 31 35,23 8 25,81
PAL,1998 122 41 41 100 11 26,83
HIRAOKA,1994 53 50 6 12 3 50
LEPERCQ,1008 116 50 50 100 12 24
OUZOUNIAN, 1996 66 59 59 100 0 0
ZERIN, 1993 130 32 32 100 8 25
TOTAL 1052 377 276 73,21 56| 20,29

Tableau 16 : Absence de pyélectasie néo-natale, cystographie et reflux

Ainsi en cas de pyélectasie feetale (DAP>4mm) ayant disparue aprés la naissance, le taux de
cystographie varie de 12 a 100 % avec un taux moyen de 73,21 %. La prévalence du reflux
vésico-rénal varie de 0 a 26,83 % avec un taux moyen de 20,29%.

Cette prévalence est supérieure a la prévalence (1%) de référence du reflux dans la population
générale avec p<0,0001.

Ce taux de reflux en [’absence de py¢lectasie néo-natale (20,29%) apparait méme supérieur au
taux de reflux en cas de pyélectasie néo-natale (16,23%) avec p=0,02. Ce résultat incite une
fois de plus a remettre en cause la capacité de I’échographie a prédire le reflux vésico-rénal.
L’absence de pyélectasie néo-natale ne diminue donc pas la prévalence du reflux vésico-rénal.
Le choix des différents auteurs de réaliser une cystographie seulement en cas de pyélectasie
néo-natale persistante apparait ainsi douteux tant la capacité de 1’échographie a détecter ou a
prédire le reflux vésico-rénal reste faible. Toutefois, ce résultat présente I’inconvénient d’étre
obtenu a partir d’un petit nombre de séries (7).

La confrontation du taux de reflux en I’absence de pyélectasie néo-natale (20,29%) au taux de
reflux en cas de pyélectasie feetale (19,68%) ne met pas en évidence de différence

significative (p=0,951).
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4.2.7.2. Reflux sans pyélectasie néonatale mineure :

En cas de pyélectasie feetale mineure ayant disparue a la naissance, le tableau 17 montre que

seulement 4 auteurs ont réalisé une cystographie.

Anderson (Anderson,1997) ne I’a réalis€¢ que chez 35,23% de enfants en raison du refus

parental.

PAS DE

PYELECTASIE

MINEURE NEO- o {TAUXDE - TAUX DE

INATALE- " - CYSTOGRAPHIE {CYSTOGRAPHIE [REFLUX+ [REFLUX
JAWSON, 1999 57 57 100,00 14 24,56
IANDERSON, 1007 88 31 35,23 8 25,81
PAL,1998 41 41 100,00 11 26,83
LEPERCQ,1998 50 50 100,00 12 24,00
TOTAL 236 179 75,85 45 25,14

Tableaul7: reflux sans pvélectasie néonatale mineure:

Dans ce groupe, le reflux est présent chez 24 % a 26% des enfants avec une moyenne de
25,14 %. Cette prévalence présente I’inconvénient d’étre calculé sur un faible nombre de
séries et reflete une fois de plus le role de ’échographie dans les stratégies diagnostiques des
auteurs. Cette attitude apparait paradoxale : les données de la littérature remettent en cause la

valeur de 1’échographie rénale dans le diagnostic du reflux.

Et le refus des parents dans la série d’Anderson met en lumicre la nécessité d’intégrer les
préférences parentales dans 1’élaboration des protocoles diagnostiques « imposés » a leurs
enfants.

Néanmoins, un nouveau-né ayant eu une pyélectasie fcetale mineure absente a la naissance
présente un risque supplémentaire de présenter un reflux par rapport a la population générale
(p<0,05) et cette différence demande a étre vérifiée par de plus nombreuses et/ou plus vastes
séries.

Le risque de présenter un reflux semble paradoxalement plus élevé en ’absence de
pyélectasie néo-natale mineure qu’en cas de pyélectasie feetale mineure (p=0,006) et ce, avec

les mémes réserves sur les séries que ci-dessus.
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Les enfants issus du groupe « 5 a4 10 mm » ne semblent pas présenter moins de risque que

ceux issus du groupe « supérieur a 4 mm » en cas de pyélectasie feetale ayant disparus a la

naissance (p=0,237).

4.2,7.3. Conclusion au chapitre 4.3.7

De ce chapitre, il ressort les conclusions suivantes :
» Le reflux vésico-rénal semble plus fréquent en cas de pyélectasie foetale ayant
disparue a la naissance que dans la population générale.
» Il n’existe pas de différence entre les groupes « 5 a 10 mm » et « supérieur & 4 mm)
en cas de pyélectasie feetale, mineure ou non, ayant disparue a la naissance.
» La disparition de la pyélectasie a la naissance ne semble pas diminuer le risque de

reflux vésico-rénal dans les deux groupes.

Absence de pyélectasie néo-natale et reflux

- 721 75,85 ,
80 ’ - ElTaux de
cystographie
60 - B Taux de reflux
40 -
20 ~
0 - : L
pas de PNN Pas de PNNM
B Taux de 73,21 75,85
cystographie
B Taux de reflux 20,29 25,14
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4.3.PYELECTASIE ET REFLUX FAMILIAL
4.3.1. EVALUATION DU REFLUX FAMILIAL :

4.3.1.1. Le reflux familial :

Dans ce paragraphe, nous présentons les résultats de la revue de littérature portant sur le
reflux familial. Ces résultats sont présentés dans le tableau 19 (cf. page suivante).

Il apparait ainsi que la prévalence du reflux familial est supérieure a la prévalence dans la
population générale (1%). Cette prévalence varie de 16 a 66% selon les auteurs et la moyenne
se situe autour de 32,87 %.

En comparaison cette valeur a la prévalence de référence du reflux habituellement rapportée
(1%), on obtient p < 0,00001.

La prévalence du reflux familial apparait ainsi significativement supérieure a celle de la

population générale.

IAUTEURS “|POPULATION|REFLUX[TAUX DE REFLUX
DIPEN,2002 78 40 51,28
BONNIN,2001 65 17 26,15
BACHELAR,1999 37 6 16,22
KAEFER,2000 46| 23 50,00
CONNOLLY,1997 482 176 36,51
WAN1996 622 144 23,15
INOE, 1992 36 24 66,67
INOE Re, 1992 66 43 65,15
DIAMOND, 1996 20 10 50,00
INOE bis, 1992 354 119 33,62
SCOTT,1997 186 38 20,43
JERKINS, 1982 ' 104 34 32,69
PEEDEN, 1992 24 11 45,83
ABBEELE, 1987 60 27 45,00
KENDA, 1991 53 22 41,51
TOTAL 2233 734 32,87

Tableaul9:Reflux in siblings
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4.3.1.2. Le reflux familial selon P’age :

Le tableau 20 ci-aprés donne la distribution du reflux familial selon I’4ge.
Ainsi, la prévalence du reflux familial est de 37,09 % avant 2 ans et de 24,67 % apres deux
ans. Cette revue de littérature montre que la prévalence du reflux avant I’dge de 2 ans est

supérieure au reflux apres cet dge (p<0,05).

L’étude du reflux familial chez le nouveau-né n’a pu étre réalisée en 1’absence de données

dans la littérature internationale.

La population des nourrissons est celle qui nous intéresse dans le cadre de 1’évaluation du

reflux associée a la pyélectasie foetale.

AUTEURS POPULATION [REFLUX [2ANS [REFLUX {TAUX
BONNIN,2001 (65 17 50 13 26,00
CONNOLLY, 1997482 176 178 59 33,15
WAN, 1996 622 144 326 47 14,42
INOE bis, 1992 354 119 242 638 28,10
JERKINS,1982 {104 34 55 18 32,73
PEEDEN,1992 R4 11 18 3 44,44
KENDA,1991 53 22 31 9 29,03
TOTAL 1704 523 900 222 24,67

Tableau 20 : Taux de reflux aprés 2ans

AUTEURS  [POPULATION [REFLUX [0-2ANS [REFLUX [TAUX
BONNIN,2001 |65 17 15 4 26,67
BACHELAR,199937 6 37 6 16,22
CONNOLLY, 19971482 176 47 |13 45,75
WAN,1996 622 144 01 35 38,46
NOE bis, 1992 [354 119 112 P51 45,54
SCOTT, 1997 186 33 186 ]38 00,43
JERKINS,1982 104 34 49 16 32,65
PEEDEN,1992 P4 11 6 3 50,00
ABBEELE, 1987 60 D7 60 27 45,00
KENDA,1991 |53 02 02 13 59,09
TOTAL 1987 594 825 1306 [37,09

Tableau 20bis : Taux de reflux avant deux ans
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43.2. PYELECTASIE ET REFLUX FAMILIAL :

Ce chapitre est consacré a I’évaluation de ’association pyélectasie fcetale et antécédents
familiaux du reflux. En ’absence de séries étudiant la prévalence du reflux vésico-rénal en
cas de pyélectasie feetale associée aux antécédents familiaux de reflux, nous allons procéder a
une évaluation du taux de reflux dans le cadre de cette association par le théoréme de Bayes

(Ingelfinger,1988).

4.3.2.1. Pyélectasie feetale:

L’évaluation du taux de reflux chez un nouveau-né ayant des antécédents familiaux de reflux
et des antécédents de pyélectasie feetale permet d’obtenir un taux de reflux de 49,65 %.
De méme, le taux de reflux atteint 47,30 % en cas de pyélectasie feetale mineure associée aux

antécédents familiaux de reflux vésico-rénal.

Reflux

Atcd familiaux et pyélectasie feetale 46,65%

Atcd familiaux et pyélectasie foetale mineure |47,30%

4.3.2.2. Pyélectasie néo-natale :

La présence d’antécédents familiaux de reflux chez un feetus porteur d’une pyélectasie
persistant aprés la naissance augmente le taux de reflux vésico-rénal 4 46,51 % .
De méme, le taux de reflux atteint 47,05 % en cas de pyélectasie feetale mineure persistant

apres la naissance associée aux antécédents familiaux de reflux vésico-rénal.

Reflux

Atcd familiaux et pyélectasie néo-natale ‘. 46,51%

Atcd familiaux et pyélectasie néo-natale mineure |47,05%
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4.3.2.3. Absence de pyélectasie néo-natale :

La disparition néonatale d’une pyélectasie feetale associée aux antécédents familiaux donne

un taux de reflux de 49,85 % tandis que ce taux est de 52,91 % en cas de pyélectasie fcetale

mineure.

Reflux

Atcd familiaux sans Pyélectasie néo-natale 49,85%

Atcd familiaux sans Pyélectasie néo-natale mineure |52,91%

4.4.CONCLUSION DE I’ANALYSE DE LA LITTERATURE :

La pyélectasie feetale mineure reste une entité échographique et clinique mal connue aussi
bien dans sa définition que dans ses implications diagnostiques et thérapeutiques.

Les études présentes dans la littérature internationale (frangaise et anglaise) sont rares : en
effet, seulement 21 publications répondent & nos criteéres de définition de la pyélectasie foetale
mineure tandis que ce nombre atteint 27 en I’absence de limite supérieure de la taille du

pyélon sur plus de 150 séries disponibles.

Les différents auteurs ne fournissent pas toutes les données souhaitables pour la réalisation

d’une étude plus €laborée :

Limite supérieure du pyélon,

Terme précis du diagnostic,

Evolution au cours de la grossesse,

Antécédents familiaux de pathologie de I’appareil urinaire,

Sexe des nouveau-nés,

YV V.V V V V¥V

Devenir post-natale complet des foetus dont notamment les infections urinaires, les

atteintes parenchymateuses rénales avant et/ou la survenue d’épisodes infectieux.
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La méconnaissance de la prévalence réelle du reflux vésico-rénal chez les nouveau-nés et
’histoire naturelle du reflux vésico-rénal rend délicate toute tentative de comparaison de

prévalence et d’incidence.
Toutefois, cette revue de littérature permet de dégager quelques idées :

» L’échographie rénale n’est pas un bon examen de dépistage du reflux : pourquoi est-
elle utilisée par la majorité¢ des auteurs pour retenir I’indication d’une cystographie
néonatale ? Le taux de reflux vésico-rénal est identique quels que soient les résultats de
I’échographie post-natale, avec toutefois la réserve que le taux de reflux en [’absence de
pyélectasie néo-natale n’a été évalué que sur un nombre trés limité de séries (4 séries pour les

pyélectasies feetales mineures)

» Le taux de reflux apparait plus élevé que dans la population générale, considérant 1%
comme taux de référence. Ce taux de référence étant lui-méme extrémement variable, de 0,4 a

1,8% et non connue précisément chez le nouveau-né.

> La valeur du diamétre antéro-postérieur du pyélon ne semble pas constituer un élément
déterminant la présence ou non d’un reflux vésico-rénal. L’étude de la valeur du rapport du
diamétre antéro-postérieur du pyélon au diameétre rénal telle que proposé par Jeanty et
Roméro pourrait-elle permettre d’affiner le dépistage anténatal du reflux vésico-rénal ?(Jeanty

et Roméro,1984).
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5. EVOLUTION DU REFLUX VESICO-RENAL :

Dans cette partie, nous essayerons d’établir au travers d’une revue de la littérature
internationale le risque évolutif d’une pyélectasie fcetale mineure.
Nous avons recueilli dans la littérature internationale les publications étudiant les infections
urinaires et/ou les 1ésions de néphropathie chez les nourrissons porteurs d’un reflux vésico-
rénal.
Les assertions suivantes ont justifié le choix de cette limite d’age (2ans) :

» Un grand nombre de reflux a disparu aprés deux 2 ans

» Les reflux qui auraient pu étre diagnostiqués avant cet Age ont disparu ou se sont

exprimés autrement (voir diagnostic clinique de reflux, chapitre 2.4.1).
> Le taux d’infections urinaires chez le nouveau-né et le nourrisson de moins de 1 an

reste élever malgré 1’antibioprophylaxie.

5.1.PYELONEPHRITES ET REFLUX :

Le recueil dans la littérature des séries concernant le traitement médical des reflux du
nourrisson s’est révélé assez difficile .

La principale difficulté concernait ’dge des enfants inclus et la durée du traitement qui ne
correspondaient pas de mani€re stricte a nos critéres d’inclusion initialement retenus. Aussi
avons nous, dans les séries citées dans le tableau, effectué une sélection avec I’inconvénient
majeur que nous ne disposions pas des données brutes des différents auteurs.

Les résultats obtenues sont toutefois assez proches de nos critéres.

5.1.1. Evolution du reflux sous antibioprophylaxie :

Le tableau 21(page suivante) donne le taux d’infections urinaires dans une population

d’enfants refluant sous antibioprophylaxie sur une période moyenne de deux ans et demi (2,5

ans).
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REFLUXIANTIBIOTIQUES|PYELONEPHRITE[TAUX (%)
HERNDON, 1999 71 71 18 25,35
SMELLIE,1981 70 70 2] 30
PIEPZ,1998 147 147 31 21,08
McILROY,2000 69 69 8 11,59
YEUNG,1997 155 155 20 12,90
TSAN,1997 257 237 104 43,88
BURGE,1992 39 30 6 20
ARANT,1992 59 59 6 10,17
JODAL,1992 155 155 33 21,29
GOLDRAICH,1992 202 202 77 38,12
ANDERSON,1991 |34 31 14 45,16
MERGUERIAN,1999{128 128 1 0,78
INAJMALDIN, 1990 [24 24 P 8,33
FAHRAT,2000 31 31 8 25,81
RING,1993 25 25 6 24
BRSG,1987 30 30 23 28,75
EDWARDS,1977 75 75 22 29,33
GREENFIELD,1997 {1040 481 62 12,89
SKOOG,1987 545 478 20 4,18
SCOTT,1993 21 21 P 0
IGORDON, 1990 25 24 3 33,33
THOMPSON,2001  |196 192 70 36,45
RAMAGE, 1999 15 15 4 26,66
SWEENY,2001 127 127 20 15,75
SNODGRASS,1998 }128 128 18 14,06
IAVEROUS, 1982 44 44 3 18,18
STOCKS, 1998 19 12 7 58,33
YEUNG, 1997 155 144 12 8,33
TOTAL 3936 3255 629 19,40

Tableau 21:Taux d’infections urinaires sous antibioprophylaxie.

Les taux retrouvés dans la littérature internationale de langue frangaise et anglaise
principalement varient de 0 & 43 % avec un taux moyen de 19,40 %.

Ce taux moyen de 19,40% reste inférieur aux taux des études prospectives sur le traitement
médical du reflux qui varient de 26 a 43 % (BRSG,1983 ; Tamminen-Mobius,1992).

Ces résultats doivent toutefois étre pris en compte avec quelques réserves :

> 1l s’agit d’études rétrospectives pour la plupart
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> Les antibiotiques utilisés sont différents
» La présence de troubles vésico-sphinctériens n’est pas toujours précisés.

» L’observance thérapeutique n’est pas précisée.

Ainsi nous retiendrons pour la suite de ce travail le taux de 19,40% avec les réserves sus-

citées.

5.1.2. Evolution du reflux sans antibioprophylaxie :

Nous avons tenter d’étudier des séries concernant le taux d’infections urinaires survenant en
I’absence d’antibioprophylaxie.
Malheureusement, notre recherche s’est avérée décevante. La littérature ne nous a pas fourni

assez de séries pour réaliser cette étude sur un nombre important d’enfants.

REFLUX PAS PYELONEPHRITE TAUX
D’ANTIBIOPROPHYLAXIE PYELONEPHRITE

ANDERSON, 1991 (34 3 3 100
GORDON,1990 |25 1 1 100
THOMPSON,2001|196 196 72 36,73
STOCK, 1998 19 7 0 0
YEUNG,1997 155 11 8 72,713
TOTAL 429 218 84 37,24

Tableau 22 : Taux d’infections urinaires sans antibioprophylaxie

Si on s’en tient aux données du tableau 22, le taux d’infections urinaires sans
antibioprophylaxie varie de 0 a 100% avec un taux moyen de 37,24%.

Nous n’avons pas pu comparer les taux de pyélonéphrites en I’absence d’antibioprophylaxie
car nous n’avons pas retrouvé de série d’enfants refluant aprés pyélectasie feetale mineure
répondant a ces critéres. Il est probable qu’ils ont la méme évolution que les autres enfants

refluant. Des études prospectives seraient toutefois bienvenues pour confirmer cette donnée.
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5.1.3. PYELECTASIES , REFLUX ET ANTIBIOPROPHYLAXIE:

Dans ce paragraphe, nous étudions I’évolution des enfants refluant aprés une pyélectasie
feetale mineure. Nous comparerons cette population a celle des enfants refluant de diverses
origines.

Le tableau 23 montre que le taux de pyélonéphrite chez les enfants issus du diagnostic
anténatal de pyé¢lectasie foetale mineure varie de 0 a 33 % et ce taux est de 14,86 % pour

I’ensemble des séries.

Antibiothérapie|Pyélonéphrite| Taux de pyélonéphrites
JAWSON, 1999 9 0 0,00
GORDON, 1990 24 8 33,33
WALSH, 1996 17 0 0,00
MARRA, 1994 14 2 14,29
TR GUNN, 1988 2 0 0,00
JOJART, 1996 8 1 12,50
TOTAL 74 11 14,86

Tableau 23: Infections urinaires apreés pyélectasie

Ce taux semble inférieur au taux de 19,40 % retenu au paragraphe 5.1. Il laisse supposer que
les épisodes infectieux seraient moins fréquents chez les enfants ayant un reflux et des
antécédents familiaux de pyélectasies foetales. Ce taux présente toutefois ’inconvénient

d’étre calculé sur une petite population (74 enfants).
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5.2.LA NEPHROPATHIE DE REFLUX :

La néphropathie de reflux et plus précisément ses conséquences constitue 1’un des principaux

facteurs de morbidité du reflux vésico-rénal.

Une revue de littérature sur la prévalence des lésions de néphropathie de reflux est résumé

dans les lignes suivantes.

Nous avons retenu les séries de la littérature qui étudiaient la néphropathie de reflux chez des

enfants de moins de 2 ans.
5.2.1. Néphropathie de reflux sans pyélonéphrite :
L’étude du tableau 24 montre que le taux de Iésions de néphropathie de reflux avant la

survenue de tout épisode infectieux varie de 14,15 % a 80 %, les résultats les plus

fréquemment retrouvés se situant autour de 30%. La moyenne de ces 1ésions est de 23,28 %.

. 0 Population | Scintigraphie | . .
David, 1992 32 15 4 26,67%
Yeung,1997 155 135 38 28,15%
Bouachrine, 1996 61 10 8 80,00%
Godley,2001 40 40 26 65,00%
Lama,2000 106 47 7 14,89%
Fichtner,1993 103 103 30 29,13%
McLorie,2002 44 44 10 22,73%
Polito,2000 114 41 12 29,.27%
Tsai ,1998 31 9 29,03%
Nguyen,2000 34 34 22 64,71%
Skoog ,1987 544 544 77 14,15%

TOTAL 734 1044 243 23,28%

Tableau 24 :L.ésions rénales avant infections urinaires
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5.2.2. Néphropathie de reflux aprés pyélonéphrite :

Nous présentons dans ce paragraphe un recueil de la littérature sur la survenue des lésions de
néphropathie apres un ou plusieurs épisodes infectieux. Ce recueil de la littérature montre que
le taux de néphropathie de reflux apres pyélonéphrite varie de 25 a 65% avec un taux moyen

de 38%. Ce taux semble supérieur au méme taux avant pyélonéphrite (p<0,05).

Population |Pyélonéphrite ~[Lésions rénales [Taux de lésions
rénales(%)

David, 1992 |32 3 2 25,00%
Yeung,1997 |155 20 13 65,00%
Lama,2000 [106 86 32 37,21%
Polito,2000 |114 73 R4 32,88%

407 187 71 37,97%

Tableau 25 : Néphropathie de reflux aprés pvélonéphrite

5.2.3. Pyélectasie, reflux et néphropathie de reflux :

La survenue de la néphropathie de reflux chez les enfants issus du diagnostic anténatal de
pyélectasie est assez mal documentée. On retiendra pour preuve le faible nombre de séries

retrouvé. Le tableau 26 suivant constitue notre recueil de littérature :

Population |Unités rénales [Lésions rénales [Taux de lésions(%)
DEVASSUZENET,1997 39 18 46,15%
JAWSON, 1999 7000 23 0 0,00%
GORDON, 1990 30 0 0,00%|
ANDERSON,1997 9800 33 9 27,27%
Mcllroy,2000 15800 17 4 23,53%|
TOTAL 142, 31 21,83%

Tableau 26 : Néphropathie de reflux et pyélectasie

Les données du tableau 26 montrent que le taux de lésions de néphropathie varie de 0 & 46%
avec un taux de 21,83% pour ’ensemble des séries étudiées.

L’exploitation de ce taux de néphropathie est impossible pour les raisons suivantes :
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» Le nombre de série tres faible

» La méconnaissance et/ou I’absence de précision fréquente sur les épisodes infectieux
avant la réalisation des scintigraphies.

» L’impossibilité¢ d’effectuer un tri dans les séries en fonction de la taille du pyélon

» Le nombre limité des scintigraphies dans les séries de pyélectasies feetales.

Au total, les données actuelles de la littérature internationale ne permettent pas d’établir de
maniere crédible le risque rénal encouru par les enfants refluant ayant eu une pyélectasie
feetale. Ceci est encore plus vrai en ce qui concerne les feetus pyélectasiques et non refluant a
la naissance. Il faudra donc attendre la publications de plus nombreuses séries avec une

présentation spécifique et rigoureuse des enfants pyélectasiques pour établir ce risque rénal.

5.3.Néphropathie de reflux en cas de reflux vésico-rénal :

Ce chapitre est consacré a 1’évaluation des taux de 1ésions de néphropathie de reflux en cas de
reflux vésico-rénal. Nous avons évalué le taux de pyélonéphrite en cas de reflux mis ou non
mis sous antibioprophylaxie dans le chapitre 5.1. Le taux de Iésions rénales a la scintigraphie
au DMSA a été étudié dans le chapitre 5.2.

L’évaluation arithmétique du taux de lésions de néphropathie en cas de reflux vésico-rénal

avec ou sans antibioprophylaxie utilise la loi de probabilité conditionnelle suivante :

Si p(PN+/ATB+)=a =0,194 PN+= Pyélonéphrite
p(PN-/ATB+)=b = 0,806 PN- = Pas de pyélonéphrite
p(DMSA+/PN+) =c¢ = 0,38 DMSA+= Lésions a la scintigraphie
p(DMSA-/PN+)=d =0,62 DMSA- = Pas de 1ésions rénales
p(DMSA+/PN-)=e =0,23 ATB+ = Antibioprophylaxie

p(DMSA-/PN-)=f =0,7
Alors, p(DMSA+/ATB+) = (a*c) + (b*e)
p(DMSA-/ATB+) = (a*d) + (b*f)

Le méme raisonnement s’applique en 1’absence d’antibioprophylaxie.

Les résultats obtenus sont les suivants :
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» Le taux de Iésions de néphropathie en cas de reflux mis sous antibioprophylaxie est de
25,91%.
> Le taux de 1ésions de néphropathie en en cas de reflux sans antibioprophylaxie est de

28,55%.
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6. DISCUSSION ET MODELE DECISIONNEL :

Cette revue de littérature a été réalisée pour déterminer I’intérét de réaliser une cystographie
rétrograde apreés la naissance d’un feetus pyélectasique. Au terme de ce travail, il apparait
nettement que le taux de reflux en cas de pyélectasie feetale, mineure (5 a 10 mm) ou non
(>4mm) est plus élevé que dans la population générale. La disparition néo-natale de la
pyélectasie, sous réserve qu’elle soit réalisée aprés la période de déshydratation physiologique
néo-natale, n’est pas un argument suffisant pour ne pas réaliser une cystographie mictionnelle
rétrograde : le risque de développer un reflux vésico-rénal ne semble pas diminuer dans ce
cas . Le risque rénal, dont la néphropathie de reflux, présenté par ces enfants est mal connu
car la littérature reste assez pauvre. Toutefois, le risque de développer des épisodes infectieux
urinaires semble supérieur au risque du reste de la population pédiatrique.

Parmi les pyélectasies ayant entrainé la découverte d’un reflux vésico-rénal, le risque
infectieux sous antibioprophylaxie semble identique au risque du reste de la population
pédiatrique refluante. Nous n’avons pas pu estimer le risque d’épisodes infectieux en
’absence d’antibioprophylaxie : ce risque est probablement identique au risque de tout autre
reflux et nous n’avons pas trouvé d’argument pour infirmer cette hypothese.

Quant aux lésions de néphropathie de reflux présentes chez ces enfants pyélectasiques, le peu
de données disponibles ne semblent pas montrer de différence avec le taux de survenue de ces

lésions de néphropathie dans I’ensemble de la population pédiatrique porteuse d’un reflux

vésico-rénal..

Les progrés du diagnostic anténatal ont été extraordinaires au cours des deux derniéres
décennies. Toutefois, si I’attitude post-natale est bien établie pour bon nombre d’anomalies
rénales de diagnostic anténatal, longue est encore la route qui ménera a 1’élaboration des
stratégies diagnostiques et thérapeutiques post-natales, voire anténatales de toutes les

pathologies rénales.

Dans le cas spécifique des py€lectasies foetales mineures, nous avons établi qu’elles
présentaient un risque de reflux supérieur au reste de la population et sommes partisans de la
réalisation systématique d’une cystographie rétrograde mictionnelle quels que soient les

résultats de I’échographie né€onatale. Quant aux pyélectasies ayant disparu au cours de la
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surveillance anténatale, des études complémentaires spécifiques seront certainement utiles
pour déterminer I’intérét d’une cystographie rétrograde . Mais en I’état actuelle des données et
vu la faible capacité de I’échographie a exclure un reflux vésico-rénal, nous recommandons
également la réalisation d’une cystographie a la naissance. En ce qui concerne les modalités
évolutives de ces reflux, I’élaboration et la réalisation de protocoles d’études intégrant le plus
grand nombre possible de criteres permettra d’élucider cette « trouvaille » échographique
anténatale et surtout ses modalités évolutives, avec ou sans reflux.

Ce choix de réaliser une cystographie rétrograde et mictionnelle en cas de pyélectasie feetale
n’est toutefois pas exempt de tout reproche : il s’agit d’un choix guidé par le risque de
développer une néphropathie de reflux et ses conséquences. Les éléments essentiels de ce
choix, tels que la morbidité et le coiit de la cystographie rétrograde, les contraintes imposés
aux familles, les préférences parentales et les effets adverses de [’antibiothérapie
prophylactique en cas de découverte d’un reflux vésico-rénal sont considérés négligeable face
a la néphropathie de reflux et ses conséquences. Un autre reproche a formuler vis-a-vis de
notre choix concerne les incertitudes pathogéniques de la néphropathie de reflux : est-elle due
a la dysplasie rénale, a I’hyperpression et/ou aux infections urinaires ? Est-elle déja présente
au moment du diagnostic du reflux vésico-rénal ? Si [’antibioprophylaxie a une action
protectrice contre les épisodes infectieux ou sur leur gravité potentielle, qu’en est-il de la
dysplasie et de I’hyperpression ? Ces incertitudes incitent a reconsidérer la nécessité de la

cystographie rétrograde en cas de pyélectasie feetale mineure.

6.1.CONSTRUCTION DU MODELE DECISIONNEL :

« Face a lincertitude, la décision judicieuse est celle dont [’on peut s’accommoder avec
sérénité quelles que soient les circonstances ultérieures. » : cette citation pleine de bon sens
dont nous n’avons pu retrouver I’auteur, nous conduit a rechercher la conduite a tenir qui,
sans avoir I’ambition d’étre parfaite, prend en compte les modalités évolutives possibles du

reflux vésico-rénal.

Nous allons procéder a la construction d’un algorithme décisionnel inspiré de la théorie de la

décision bayésienne. Cette théorie est une méthode formelle permettant de prendre la



104

meilleure décision en intégrant le plus grand nombre d’aléas et s’aidant des informations a
priori et/ou a posteriori. Les résultats finaux peuvent s’exprimer en « gains » ou en « perte »
selon les critéres retenus et I’importance accordée a ces critéres.

Dans notre modéle représenté ci-dessous, la question posée est simple : « Cystographie ou pas

de cystographie en cas de pyélectasie feetale mineure ? »

Les informations a priori de notre modele sont : (Chapitres 5.1, 5.2 et 5.3 PAGE 99-104)

» Le taux de pyélonéphrites en cas reflux mis sous antibiothérapie (19,40%) ou non
(37%) (VOIR PAGE 99-100)
» Le taux de [ésions rénales en cas de reflux infecté¢ (38%) ou non infecté (23%)
(VOIR PAGE 102-103)
» Le taux de reflux en cas d’antécédents familiaux de reflux (VOIR PAGE 93)
» Le taux de reflux en cas de pyélectasie feetale associée aux antécédents familiaux de
reflux vésico-rénal (VOIR PAGE 95-97)
» Le taux de lésions rénales en cas de reflux mis sous antibioprophylaxie ( 25,91%) ou
non (28,55%) ( VOIR PAGE 104)
Ces données sont considérées comme des informations a priori car il s’agit de données isuus
de I’étude de la population pédiatrique refluante et ne sont donc pas spécifiques aux reflux

issus des pyélectasies fcetales.

Les informations & posteriori de notre modele sont :

» Le taux de reflux en cas de pyélectasie feetale ( VOIR PAGE 82-85)

» Le taux de reflux selon les résultats de 1’échographie néo-natale en cas de diagnostic
anténatal de pyélectasie (VOIR PAGE 86-92).

> La morbidité et le colit de la cystographie rétrograde

» La morbidité et le colit de I’antibiothérapie

Ces informations sont dites & postériori car elles sont directement issus de I’études des

pyélectasies feetales.
Dans notre modeéle bayésien, les cadres représentent les décisions prises ou a prendre tandis

que les ellipses représentent les informations (les prévalences dans notre modéle).
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MODELE DECISIONNEL

Situation clinique

Question
Décision ?

Cystographie ? Pas de cystographie ?
Cotmn >
a% b%
Reflux Pas de reflux Reflux Pas de reflux
Décision Décision Décision Décision
ATB Pas I’ATB Pas d’ATB Pas I’ATB
e% ¢’ % d’% e’ %
OMSA DMSA DMSA DMSA DMSA DMSA
Andrmale Notmale Norinale Anormale Noimale Notmale
A% 1 w w3 w4 w5 wo

DMSA = Scintigraphie au DMSA
\TB = Antibioprophylaxie
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Symbole | Signification Valeur

a=a’ Taux de reflux
> Pyélectasie feetale 19,68% (Page 82)
> Pyélectasie feetale mineure 16.23%(Page 83)
> Pyélectasie néonatale sans antécédents familiaux | 14,98%(Page 85)
> Pyélectasie néonatale mineure sans antécédents

familiaux 14,97%(Page87)
> Pyélectasie feetale sans Pyélectasie néonatale
sans antécédents familiaux 20,29%(Page 89)
> Pyélectasie foetale mineure sans Pyélectasie
néonatale mineure sans antécédents familiaux 25,14%(Page 90)
> Pyélectasie feetale et antécédents familiaux 46,65%(Page 94)
> Pyélectasie feetale mineure et antécédents
familiaux 47,30%(Page 94)
> Pyélectasie néonatale et antécédents familiaux  |46,51%(Page 94)

> Pyélectasie néonatale mineure et antécédents

familiaux 47,05%(Page 94)
> Pas de Pyélectasie néonatale et antécédents
familiaux 49,85%(Page 95)
> Pas de Pyélectasie néonatale et antécédents
familiaux 52,91%(Page 95)
b=Db’ Taux d’absence de reflux
c Taux de Iésions rénales a la scintigraphie au DMSA
en cas de reflux mis sous antibiothérapie 25,91%(Page 104)

d=1-¢ |Taux d’absence de lésions rénales a la scintigraphie

au DMSA en cas de reflux mis sous antibiothérapie 74,09%(Page 104)

c’ Taux de lésions rénales en cas de reflux non mis sous
antibiothérapie 28,55%(Page 104)
d’=1-¢’ |Taux d’absence de lésions rénales en cas de reflux 71,45% (Page104)

non mis antibiothérapie
e=e’=] |Taux d’absence de reflux non mis sous antibiothérapie 100%(Page 104)

Wi Score final ou indice de qualité final

Légende du modéle décisionnel
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6.2. ATTRIBUTION DU SCORE FINAL ET CALCUL :

La valeur du score final ou indice de qualité est déterminée par les contraintes infligées a
I’enfant (cystographie, antibiothérapie, surveillance clinique et/ou paraclinique éventuelle) et
le résultat final : ¢’est ainsi qu’un enfant qui aura subi toutes les contraintes pour un résultat
final mauvais ( DMSA + dans notre mod¢le) aura I’indice minimal (0 dans notre modéle) et
celui qui n’aura subi aucune contrainte pour un résultat final excellent (DMSA+) aura I’indice
maximal (1).

Dans ce modéle, les contraintes font perdre des points aux enfants concernés. Ces contraintes

sont exprimées en chiffres (coefficients isolés).

Les coefficients isolés sont les suivants : cystographie (0) et antibiothérapie (0).Un enfant qui
a subit une cystographie ou une antibiothérapie perd O point. Nous avons attribué des
coefficients nuls a ces deux contraintes car nous estimons que la morbidité, le coiit et les
contraintes de la cystographie et de [’antibioprophylaxie sont négligeables par rapport au
risque de développer des lésions rénales.

Les indices de qualité finale de notre modele sont les suivants :

» WI1=0 : cet enfant a subit toutes les contraintes pour un mauvais résultat final
W2=1 : cet enfant a subit toutes les contraintes pour un bon résultat final
W3=1 : cet enfant n’a subit qu’une cystographie pour un bon résultat final
W4=0 : cet enfant n’a subit aucune contrainte mais a un mauvais résultat final

W5=1 : cet enfant n’a subit aucune contrainte et a un bon résultat final

YV V. .V V VY

W6=1 : cet enfant n’a subit aucune contrainte et a un bon résultat final

Le systtme d’aide a la décision utilise la fonction de rentabilité (ou valeur théorique
escomptée) pour choisir la stratégie optimale. Cette fonction que nous appellerons R est

obtenu de la maniére suivante :

Si des scores Wi ont des probabilités Ai, la valeur théorique
escompté (R) est la somme de leur produit :
R(situation donnée)=) (Wi *Ai)

En appliquant cette formule & notre modéle, on obtient :
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R1=R(CYSTOGRAPHIE) = [(c*W1)+(d*W2)]*a+[(e¥*W3)*b]

R2=R(pas de CYSTOGRAPHIE) = [(c’*W4)+(d’*W5)]*a +[e’*W6*b]
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6.3.RESULTATS :
6.3.1. Hypothése principale :

L hypothése principale correspond a la description de notre modele au chapitre 6.2 ot nous
avons considéré que la morbidité de la cystographie rétrograde et de [’antibioprophylaxie

étaient nulles.

Les résultats des différentes situations cliniques sont résumés dans le tableau 27. Dans notre
modele, e=e’=1 car les enfants n’ayant pas de reflux vésico-rénal a la cystographie rétrograde
ne sont pas mis sous antibiothérapie (W3 et W6 du modele décisionnel) et les éventuelles

1ésions rénales retrouvées a la scintigraphie au DMSA ne peuvent étre dues au reflux vésico-

rénal.

6.3.1.1. Pyélectasie feetale

Le tableau 27 représente les rentabilités de en cas de pyélectasies fcetales (DAP>4 mm).

a=a'= taux R2=R(pas de

de reflux [R1=R(Cystographie)| cystographie) | R1-R2
Pyélectasie foetale 0,197 0,949 0,944 0,005
Pyélectasie néonatale sans
antécédents familiaux 0,150 0,961 0,957 0,004

Pyélectasie foctale sans
pyélectasie néo-natale et sans

antécédents familiaux 0,203 0,947 0,942| 0,005
Pyélectasie feetale et antécédents
familiaux 0,467 - 0,879 0,867 0,012
Pyélectasie foetale + Pyélectasie
néonatale + antécédents familiaux 0,465 0,879 0,867, 0,012

Pyélectasie foetale sans
Pyélectasie néonatale
+antécédents familiaux 0,499 0,871 0,858 0,013

Tableau 27:Rentabilité de la cystographie en cas de pvélectasie foetale:

La différence R1-R2 est supérieure a 0 dans toues les situations cliniques envisagées : Il faut

donc réaliser une cystographie rétrograde en cas de pyélectasie fcetale.
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La situation clinique offrant la meilleure rentabilité est celle associant Pyélectasie foetale sans
pyélectasie néo-natale et avec antécédents familiaux de reflux. Et la situation la moins
rentable est la pyélectasie feetale isolée.

Il apparait ainsi que la rentabilité de la cystographie est paradoxalement plus élevée en
I’absence de pyélectasie néo-natale qu’en cas de pyélectasie néo-natale: ceci est
probablement & la faible efficacité diagnostique de 1’échographie dans la recherche du reflux
vésico-rénal. Ce paradoxe peut aussi trouver son explication dans les outils d’évaluation (les
séries de la littérature) du taux de reflux en cas de pyélectasie feetale: en effet, le nombre de
séries disponibles est de 27 (1.075 enfants) en cas de pyélectasie néo-natale tandis que ce
nombre est seulement de 7 ( 377enfants) en I’absence de pyélectasie néo-natale. Cette
pauvreté de la littérature en ce qui concerne la pyélectasie feetale ayant disparue apres la
naissance rend difficile 1’évaluation du taux de reflux. Cette situation constitue un argument
supplémentaire pour encourager la mise en place d’études prospectives portant sur des
grandes séries. Ces €tudes prospectives seraient probablement le meilleur moyen de disposer

de groupes de fcetus et de nouveau-nés homogeénes.

6.3.1.2. Pyélectasie feetale mineure :

Le tableau 27bis représente les rentabilités de la cystographie rétrograde en cas de

pyélectasies feetales mineures (DAP =5 a 10 mm).

R2=R(pas de
a=a' |[R1=R(Cystographie) cystographie) R1-R2

Pyélectasie foetale mineure 0,162 0,958 0,954 0,004
Pyélectasie feetale mineure +
Pyélectasie néonatale mineure
sans antécédents familiaux 0,150 0,961 0,957 0,004
Pyélectasie feetale mineure sans
pyélectasie néo-natale et sans

antécédents familiaux 0,251 0,935 0,928 0,007
Pyélectasie foetale mineure et
antécédents familiaux 0,473 0,877 0,865 0,012

Pyélectasie foetale mineure
+Pyélectasie néonatale
H-antécédents familiaux 0,475 0,877 0,864 0,013
Pyélectasie feetale mineure sans
Pyélectasie néonatale +
antécédents familiaux 0,529 0,863 0,849, 0,014

Tableau bis 27bis:Rentabilité de Ia cystographie en cas de pyélectasie feetale mineure:
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Le tableau 27bis représente les valeurs de rentabilité des différentes situations cliniques.

Il apparait que R1-R2 est supérieur & 0 dans toutes les situations cliniques envisagés : il faut
réaliser la cystographie en cas de pyélectasie foetale mineure, quelque soit les résultats de
I’échographie néo-natale.

La situation clinique offrant la meilleure rentabilité est celle associant: pyélectasie
foetale mineure, sans pyélectasie néo-natale et avec antécédents familiaux de reflux (R1-
R2 =0,014).

La situation la moins rentable associe :pyélectasie foetale mineure, pyélectasie néo-natale
et absence d’antécédents familiaux (R1-R2 = 0,00395208).

L’analyse des résultats du tableau 27 bis montre une fois de plus que le contribution de
I’échographie a la recherche du reflux vésico-rénal semble faible. Les outils d’évaluation du
reflux pourraient, comme au paragraphe 6.3.1.1 ci-dessus peuvent étre remis en cause : 21
séries (962 enfants) en cas de pyélectasie néo-natale contre 4 séries (179 enfants) en I’absence

de pyélectasie néo-natale.

6.3.2. Hypothése secondaire :

Cette hypothese secondaire est basé sur une nouvelle attribution de coefficients isolés a la
cystographie et a I’antibioprophylaxie. Dans I’hypothése principale, ces coefficients étaient
nuls.

Or, la morbidité de la cystographie n’est pas nulle : Glynn, MacAlister et Vates rapporte des
taux complications post-cystographiques de 0 a 6% dont les principales sont infectieuses
(Glynn,1970 ; MacAllister,1974 ; Vates,1999).

Quant a I’antibioprophylaxie, elle n’est pas dénuée d’inconvénients :effets indésirables,
induction de résistances, observance thérapeutique.

Aussi dans I’hypothése secondaire nous attribuerons les coefficients -0,1 a la cystographie et
—0,05 a Pantibioprophylaxie si leurs actions n’ont pas préservé ’enfant des lésions rénales a

la scintigraphie au DMSA.
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Dans cette 2€ hypothése, les indices de qualité finales sont les suivants :

» Wi1=0
W2=1
W 3=10,90
W4=10
Ws=1
Wo=1

YV V V VYV VY

6.3.2.1. Pyélectasie feetale :

Le tableau 28 représente les valeurs de rentabilité des différentes situations cliniques.

Il apparait que R1-R2 est inférieure a 0 dans toutes les situations cliniques envisagés : la

cystographie ne semble donc pas justifiée. Cette inversion de rentabilité est du au coefficient

attribuée a la cystographie lorsqu’elle n’a pas contribué a préserver le rein des lésions de

néphropathie de reflux.

a=a

R1=R(Cystographie)

R2=R(pas de cystographie)

R1-R2

Pyélectasie foetale

0,197

0,869

0,944

-0,075

Pyélectasie feetale +
Pyélectasie néonatale
sans antécédents
familiaux

0,150

0,876

0,957

-0,081

[Pyélectasie foetale sans
Pyélectasie néonatale
sans antécédents
familiaux

0,203

0,868

0,942

-0,074

Pyélectasie fcetale et
antécédents familiaux

0,467

0,826

0,867

-0,041

Pyélectasie foetale +
Pyélectasie néonatale +
antécédents familiaux

0,465

0,826

0,867

-0,041

{Pyélectasie foetale sans
Pyélectasie néonatale +
antécédents familiaux

0,499

0,821

0,858

-0,037

Tableau 28:Rentabilité de la cystographie en cas de pyélectasie foetale:
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6.3.2.2. Pyélectasie faetale mineure :

Le tableau 28 représente les valeurs de rentabilité des différentes situations cliniques.
Il apparait que R1-R2 est inférieure & 0 dans toutes les situations cliniques envisagés : la
cystographie ne semble donc pas justifiée. Cette inversion de rentabilité est du au coefficient

attribuée a la cystographie lorsqu’elle n’a pas contribué a préserver le rein des 1ésions de

néphropathie de reflux.

a=a'= taux R2=R(pas de
de reflux JRI1=R(Cystographie) cystographie) R1-R2

Pyélectasie foetale mineure 0,162 0,874 0,954 -0,079
Pyélectasie feetale mineure
+ Pyélectasie néonatale
mineure sans antécédents
familiaux 0,150 0,876 0,957 -0,081
Pyélectasie fcetale mineure
sans pyélectasie néo-natale
et sans antécédents

familiaux 0,251 0,860 0,928 -0,068
Pyélectasie foetale mineure
et antécédents familiaux 0,473 0,825 0,865 -0,040

Pyélectasie foetale mineure
+Pyélectasie néonatale
+antécédents familiaux 0,475 0,824 0,864 -0,040

Tableau 28:Rentabilité de la cystographie en cas de pvélectasie feetale mineure:

Dans notre hypothése secondaire, il apparait que la cystographie n’est pas rentable. Ceci
implique donc la non réalisation d’une cystographie rétrograde en cas de pyélectasie foetale
mineure ou non. On prend ainsi le risque de laisser les enfants avec un reflux vésico-rénal
évoluer vers la néphropathie de reflux et ses conséquences que sont I’insuffisance rénale et
I’hypertension artérielle.

Ce risque rénal doit toutefois est nuancée : on compte dans notre recueil de la littérature
28,55% de 1ésions rénales en ’absence d’antibioprophylaxie et 25,91% de lésions en cas
d’antibioprophylaxie. Cette différence minime entre les deux situations pourraient inciter a ne
pas réaliser de cystographie, surtout si ’on considere le colt et la morbidité (difficile a

évaluer) de la cystographie, de ’antibioprophylaxie, des examens nécessaires a la surveillance
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du reflux vésico-rénal. Les contraintes imposées aux familles et aux enfants, quoique
négligeables en regard du risque rénal, pourraient intervenir dans la décision. Mais en
I’absence de critéres d’évaluation objective de ces facteurs, nous n’avons pu les intégrer de
maniére parfaite & notre calcul.

Une autre réserve concerne I’origine des données utilisées pour le calcul du taux de 1ésions de
néphropathie de reflux en I’absence d’antibioprophylaxie. Ces données sont en effet issues de
séries anciennes et le nombre d’enfants de séries reste faible : 84 enfants pour I’évaluation du
taux de pyélonéphrites en l’absence d’antibioprophylaxie contre 629 enfants en cas
d’antibioprophylaxie.

Ainsi donc, la discussion sur I’intérét de la cystographie en cas de pyélectasie foetale mineures
reste ouverte. Toutefois, la réalisation une cystographie rétrograde en cas de pyélectasic
feetale mineure nous semble Etre le choix susceptible de nous garantir le plus de sérénité dés
lors que nous considérons la morbidité des différentes contraintes (cystographie,
antibioprophylaxie, surveillance du reflux ...) négligeables en regard de la néphropathie de

reflux.
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7. CONCLUSION :

Au terme de cette revue de la littérature sur les pyélectasies feetales (dilatation isolée du
bassinet feetal de 5 @ 10mm), il nous apparait assez clairement que les données actuelles ne
permettent pas déterminer de maniere absolue I’intérét de la cystographie rétrograde en cas de
diagnostic anténatal de pyélectasie feetale. L’échographie néo-natale ne nous semble pas
indispensable dans de cadre de ’évaluation du risque de reflux vésico-rénal : elle garde
toutefois son indication pour la recherche d’anomalies associées apparues secondairement
et/ou non détectées au cours des différentes échographies anténatales. Ces éventuelles
anomalies échographies orienteraient la recherche de pathologies autres que le reflux vésico-
rénal.

Face a ces incertitudes, ’algorithme ou modéle décisionnel que nous avons réalisé nous
semble le meilleur moyen actuel d’évaluer I’intérét de la cystographie rétrograde. Il présente
I’avantage d’étre évolutif: les différents paramétres peuvent étre modifiés au fil des
acquisitions pathogéniques et évolutives sur les pyélectasies feetales. Il présente également
I’avantage d’étre ajustables selon les circonstances locales (facilité d’accés a 1’examen
cystographique, colit économique et morbidité locale de la cystographie, contraintes sociales
et économiques de I’antibiothérapie au long cours).

Le principal inconvénient de notre modele décisionnel concerne !'origine des données
utilisées : elles sont issues de la littérature internationale et sont constituées essentiellement
d’études rétrospectives et parfois anciennes. Cette situation augmente le risque de biais et
rend impossible la reconstitution des groupes d’enfants étudiés; cette reconstitution nous
aurait certainement permis d’améliorer la qualité de ce travail. Un autre inconvénient majeur
concerne la sensibilité du systéme de calcul utilisé et I’influence des coefficients de 1’indice
de qualité : une variation mineure de ces coefficients (donc de I’indice de qualité) est
susceptible de modifier significativement la rentabilité, donc la décision. Ceci met encore en
lumiére la nécessité de disposer d’un systéme d’évaluation fiable.

« L’abondance de littérature internationale n’a d’égale que sa médiocrité » : cette citation, qui
nous a souvent semblé exacte au cours de la réalisation de ce travail, nous conduit « tout
naturellement » & envisager une étude prospective locale voire multicentrique qui permettrait
disposer de toutes les informations nécessaires a I’optimisation de notre stratégie diagnostique

voire thérapeutique post-natale.
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RESUME DE LA THESE &

La pyélectasie feetale mineure (Diameétre antéro-postérieur du bassinet compris entre 3 et 10 jiﬁj*g; :
mm) est-il un indicateur du reflux veésico-rénal ? | i Q:C- '
Telle est la question qui suscite tant de controverse.. Nous avons realisé une revue de la
littérature pour déterminer le taux de reflux en cas de pyéleciasie feetale mineure ainsi que les ‘
conséquences possibles du reflux vesico-rénal (pyélonephrite, néphropathie de reflux), |
A I'issue de cette revue de la litierature; il apparait une grande divergence entre les différents
auteurs quant & la nécessité de réaliser une cystographie retrograde post-natale, Lapport de
[’echographie ne semble pas déterminante,

Le taux de reflux en cas de pyélectasie foetale mineure mineure varie de 16:23% a 25,14%
selon les eriteres retenues (Présence ou absence de pyélectasie _post-na{;}le) et le taux de
|ésions rénales de 26 a 29% selon qu'il y ait eu ounon une antibioprophylaxie:

Le modele décisionnel que nous proposons (inspiré de la théorie de la décision bayésienne) a

partir des données de cettel revue de littérature nous condtisent'a preconiser, enl*état actuel

des  connaissances. la réalisation dune cystographie post-natale méme en l'absence de

pyelectasie post-natale.

TITRE EN ANGLAIS : Mild fetal pyelectasis and postnatal voiding cystography @ a

review i
£
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