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Chapitr e I

Intr oduction

Pourquoi ce troisième  rapport  sur le Reflux Vésico-Rénal Primitif de l’enfant et de l’adulte ?

Tout simplement parce que  depuis celui de  H. F. CHAUVIN en 1964,  survenant 38 ans après celui de 
C. LEPOUTRE présenté en 1926 lors du 26° Congrès de l’Association Française d’Urologie,  il y a eu du
nouveau, beaucoup de nouveau.

• Déjà dans la définition. Le reflux vésico-rénal primitif était jusqu’ici considéré comme étant dû à une ano-
malie «primitive», congénitale affectant l’anatomie de la jonction urétéro-vésicale. Nous verrons qu’un
défaut de coordination entre la vessie et le sphincter strié est tout aussi important que l’anomalie anato-
mique dans le genèse d’un reflux vésico-rénal dit primitif. Ce dysfonctionnement peut survenir très tôt dès
la vie foetale, ou plus tard au cours de la croissance.

La prise en compte de cette donnée fonctionnelle s’avère maintenant essentielle dans les indications thé-
rapeutiques.

• L’histoire naturelle du reflux vésico-rénal et de son principal danger : la néphropathie du reflux sont mieux
connus. P.G. RANSLEY a clairement rendu responsable la papille rénale et l’infection de ce qu’il a appe-
lé le Big-Bang-Rénal.

Les travaux anatomo-pathologiques de Madame R. HABIB en 1973 ont éclairé la notion de néphropathie
de reflux, toujours à la base de toute évaluation objective du risque parenchymateux du reflux vésico-rénal. 

Avec R. BAILEY, nous en sommes maintenant à la connaissance de ses mécanismes biologiques les plus
intimes.

• Des enquêtes internationales prospectives de grande envergure ont apporté les éléments de réflexion fiables
sur de nombreuses interrogations jusqu’ici mal précisées concernant notamment les chances de voir dis-
paraître spontanément un reflux ou les résultats des diverses modalités thérapeutiques.

• Le traitement du reflux vésico-rénal a connu son printemps chirurgical avec le génie inventif de nombreux
opérateurs, en particulier de S. COHEN. Tels les Bons et les Méchants, les partisans du traitement médi-
cal et du traitement chirurgical s’affrontent encore régulièrement.

Les résultats des enquêtes internationales devraient permettre de trouver un terrain d’entente et de préciser
au mieux les indications thérapeutiques qui, de plus doivent maintenant tenir grand compte des impératifs
économiques.

Mais le plus gros pavé lancé dans la mare chirurgicale est sans nul doute l’arrivée en 1983 du STING. Le
traitement endoscopique du reflux vésico-rénal aiguillonne toujours de ses contradictions la communauté
des Urologues.

L’enthousiasme que suscite la méthode n’a d’égal que la réserve sur le choix du bio-matériau. En 1998, il
semble que l’on soit très proche d’un produit idéal... mais il devra être validé.

• Enfin, les récentes notions de reflux foetal, familial, génétique ouvrent la voie à un dépistage et à une pré-
vention.
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Chapitr e II

Historique

Le Reflux Vésico-Rénal (RVR) est défini comme la
remontée anormale des urines à contre-courant de la
vessie vers les cavités urétéro-pyélo-calicielles et le
parenchyme rénal. 

Il existe classiquement quatre grands types de reflux.
Le reflux primitif, objet de notre rapport, est le plus
souvent rencontré chez l’enfant alors qu’il est rare
chez l’adulte.

Nous ne traiterons pas des trois autres types de
reflux que sont le reflux secondaire sur vessie neu-
rologique, le reflux avec obstacle situé sur le bas-
appareil et le reflux iatrogène acquis. Le reflux vési-
co-rénal a toujours été considéré comme patholo-
gique chez l’homme [30].

L’existence du reflux de l’urine de la vessie de
l’homme vers ses reins est connue depuis LEO-
NARD de VINCI qui en parlait dans ses traités.
C’est une pathologie qui sera ensuite oubliée. A la
fin du XIXe siècle, en 1893, le reflux d’urines vési-
cales vers les reins a été décrit “pour la première
f o i s ”  chez l’ homme par Samuel-Jean POZZI
(Figure 1)en France et conjointement par LEVIN et
GOLDSCHMIDT.

Le reflux a ensuite été étudié au début du siècle par
SAMPSON en 1903 qui évoque le rôle de la jonction
urétéro-vésicale et par KRETSCHMER en 1916 qui
fera des études comparatives animales.

Chez l’animal cette anomalie existe naturellement
comme chez le chien [3]où elle va spontanément
disparaître avec la maturation et la croissance mais
là aussi, comme chez l’homme avec des spécificités
en fonction du sexe. Chez le singe Rhésus [26, 28],
phylogénétiquement assez proche de l’homme, le

reflux existe naturellement à la naissance et va dis-
paraître plus rapidement si les urines sont stériles
(3,9 mois) que si elles ne le sont pas (17,9 mois), fait
qui est déjà intéressant si on le compare à ce que
nous connaissons chez le jeune enfant [27]. D’autres
animaux comme le lapin, le rat et d’autres rongeurs
sont porteurs de cette “anomalie”qui, chez eux,
n’affecte pas le parenchyme rénal. 

Chez l’homme l’histoire naturelle du reflux vésico-
rénal primitif a été longtemps incomplètement com-
prise ou élucidée. Il reste encore des inconnues mais

Figure 1 : S.J.. POZZI.(1846-1918) 



des progrès ont été réalisés depuis l’existence de
l’échographiein utero [29]. Dès 1926, le reflux vési-
co-rénal était le sujet du rapport de LEPOUTRE au
26e congrès de l’Association Française d’Urologie à
Paris. Son étude ne sera reprise qu’en 1964 par
CHAUVIN devant la même association. En 1977, la
table ronde coordonnée par J. CUKIER faisait le
point en France sur le reflux de l’adulte et de l’enfant
et sera le dernier travail coopératif sur le sujet dans
notre association.

Aux Etats-Unis, BUMPUS en 1924 puis essentielle-
ment CAMPBELL et d’autres, de 1930 jusque dans
les années 1940-1950, ont travaillé sur le reflux
(KEYES et FERGUSSON en 1936, GIBSON en
1949) [1].

Mais le début des grandes périodes de son étude date
des années 1950 à 1975 sur différents plans anato-
mi ques, physiopathologiques et thérapeutiques
médicaux et chirurgicaux avec de considérables pro-
grès dans la compréhension des mécanismes de son
retentissement parenchymateux rénal qu’ il étai t
convenu d’appeler néphropathie “de reflux”.

La compréhension anatomique de la jonction urété-
ro-vésicale va être améliorée par les travaux de
HUTCH [14], de LICH et coll. [16] et de GIL-VER-
NET [5, 6, 7]. Ces travaux seront à la base des modi-
fications progressives des techniques chirurgicales
anti-reflux ultérieures [18].

Les mécanismes de survenue du reflux sont restés
très longtemps mal connus, mais la présence du
reflux a été admise comme pathol ogique chez
l’homme [15, 20]. De nombreuses théories sur ses
circonstances favorisantes ont été élaborées par
HARRISON en 1888, GRUBER en 1929 sur la
variation d’importance du reflux en fonction de la
longueur de l’uretère intravésical, sur le rôle du sou-
tènement musculaire, de cel ui  de la gaine de
Waldeyer et de la place des orifices urétéraux. HOD-
SON et EDWARDS [12] décrivaient les anomalies
radiologiques qui permettront l’étude du reflux et

celle de ses conséquences sur le parenchyme rénal
[11]. Il faut rappeler les travaux anatomo-physiopa-
thologiques de GIL-VERNET sur l’étude de la jonc-
tion urétéro-vésicale et de ses relations entre la mus-
culature urétérale et le carrefour trigono-cervico-
prostatique qui ont souvent été omis dans ceux de la
littérature anglo-saxonne mais ont été confirmé
depuis [5, 6]. RANSLEY et coll. vont faire ensuite
progresser la compréhension des mécanismes intra-
rénaux de constitution des lési ons cicatricielles
(“ big-bang”) dues à la présence du reflux vésico-
rénal avec la description des différentes papilles et la
notion de reflux intra-rénal [24, 25].

Les descriptions de la néphropathie de reflux sur le
plan radiologique par HODSON [13] puis anatomo-
pathologique par BAILEY [2] et par HABIB en
France [10, 11] vont permettre de bien saisir la gra-
vité du reflux. Mais ils vont vite accroître la com-
plexité des questions des relations directes de cause
à effet entre le reflux, la notion de dysplasie et la
néphropathie. Cette relation du reflux vésico-rénal
avec les cicatrices rénales pouvant aboutir à l’hyper-
tension artérielle suivie d’une possible insuffisance
rénale chronique à l’âge adulte est très probable.
Mai s l’ incidence de ces complications décrites
comme la néphropathie de reflux et leurs liens avec
les malades porteurs de reflux, restent encore le sujet
de recherches et de discussions.

Les années 1970 à 1990 furent aussi fructueuses en
recherche avec la description de nombreuses tech-
niques chirurgicales avec les travaux POLITANO et
LEADBETTER [21], LICH [16], GRÉGOIR [9],
GLENN et ANDERSON [8] et enfi n ceux de
S.COHEN [4] jusqu’à l’apparition de techniques
dites simplifiées, initialement décrites par MATOU-
SHEK [17] et largement reprises et diffusées par
PURI et O’DONNELL [19, 22, 23].

Depuis toutes ces années, le reflux vésico-rénal n’a
cessé de faire l’objet de très importantes études sous
d i fférents aspects cl ini ques, diagnostiques mais

IV.  Sur le plan thérapeutique

III. Sur le r etentissement parenchy-
mateux rénal

II. Physiopathologie

I. Anatomie
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aussi nosologiques. Le champ des questions en sus-
pens concernant le reflux vésico-rénal est donc
considérable.

Ce rapport n’a bien évidemment pas eu l’ambition
de résoudre toutes ces questions. Il a essayé de poser
les bases de ce qui pouvait être considéré comme à
peu près admis par la communauté urologique et
pédiatrique en 1998 et de tenter de répondre à cer-
taines questions que nous avons pensé être les plus
pratiques pour tous les urologues étant amenés à voir
des enfants atteints d’une infection urinaire.
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Chapitr e III

Définitions

Avant de commencer toute discussion sur le sujet,
différentes définitions et précisions nous ont paru
devoir être faites préalablement pour avoir, dans le
texte, une homogénéité de terminologie sur ces dif-
férents points.

Ces détails pourront paraître à certains de peu d’in-
térêt mais nous verrons qu’ils ont, en fait, leur
importance.

• Le premier point à préciser est celui de la
rigueur dans l’utilisation des termes :reflux vésico-
urétéral ou reflux vésico-rénal ?

Nous avons voulu insister sur la dissociation entre
les termes mêmes de reflux vésico-rénalet celui de
reflux vésico-urétéraltoujours utilisé dans la littéra-
ture anglo-saxonne. Ces notions ne sont pas que
sémantiques mais sont en fait relatives à la physio-
pathologie. Normalement, l’urine reste dans la ves-
sie jusqu’à ce qu’elle soit éliminée totalement au
cours de la miction. Il y a reflux à partir du moment
où l’urine passe à contre courant de la vessie vers
l’uretère distal d’abord ce qui paraît inévitable pour
atteindre le bassinet, mais surtout le parenchyme
rénal, faisant a priori toute la gravité de l’anomalie.

La dénomination courante de la littérature anglo-
saxonne «réduit» en général la notion de reflux à
l’appellation “ vesico-ureteral reflux ” ou à celle de
“ vesico-ureteric reflux ”. Ce terme de reflux vésico
“ urétéral ” régulièrement utilisé par les anglo-
saxons (qui d’ailleurs l’utilisent dans les publica-
tions relatives aux grades III ou V qui n’ont rien

d’urétéraux !) est limitatif sur les plans anatomique et
physiopathologique. Sur ces deux points, cette déno-
mination ne nous a pas paru être suffisamment préci-
se car elle ne définit qu’ un grade de l’ affection (grade
I) qui certes est obligatoire mais insuffisant sur le plan
des conséquences rénales du reflux. Or, comme le fai-
saient remarquer CENDRON [6] et ARANT [1] le
vrai problème du reflux est de démontrer avant tout
l’ existence ou non d’ un dommage sur le parenchyme
rénal qui lui serait peut-être imputable donnant  ainsi
tout son sens à l’ aphorisme de COUVELAIRE : il
faut penser “ r e i n”  quand on prononce “ u r e t è r e” , qui
reste ici tout-à-fait applicable.

L’importance du reflux intrarénal (RIR) de RANS-
LEY est maintenant là pour témoigner de l’insuffi-
sance de cette dénomination fréquemment utilisée.
Le reflux ne se résume donc pas simplement à celui
de la remontée d’urines dans l’uretère qui ne corres-
pond finalement qu’au grade I de l’affection dont
tout le monde s’accorde pour affirmer l’innocuité et
l’évolution vers la disparition spontanée et n’aurait
donc en lui même pas grand intérêt [15].

Nous uti liserons donc dans ce rapport de
l’Association Française d’Urologie le terme général
de reflux vésico-rénal(RVR) pour une plus rigou-
reuse description d’une affection où persistent enco-
re de nombreuses inconnues sur le retentissement
parenchymateux rénal et non uniquement sur l’épi-
thélium de revêtement de l’uretère distal ! Cette pré-
cision sémantique ne nous est donc pas apparue
superflue. C’est d’ailleurs cette dénomination de
reflux vésico-rénal que la majorité des auteurs fran-
çais sur le sujet a toujours utilisée, à bon escient, à
notre avis et c’est bien le moins que nous puissions
rendre à POZZI qui le premier l’utilisait.

I.  Sémantiquement



• Le deuxième pointconcerne la malformation de la
voie excrétrice très fréquemment associée au reflux
vésico-rénal en la présence de deux uretères. 

La question posée est simple : faut-il maintenant dire
et écrireDUPLICATION ou DUPLICITE urétérale
comme celà se voit de plus en plus souvent dans les
différentes publications francophones. Le mot dupli -
cation  ne se discute pas en anglais, il est le seul pour
définir une voie excrétrice totalement double.

Le mot médical françaisbifidité n’appelle pas non
plus de discussion car il est précis et non ambigu
quand appliqué au champ de l’urologie : deux ure-
tères se réunissent en un point donné de leur trajet
pour se terminer par un seul orifice intravésical. La
réunion peut d’ailleurs se faire dans la traversée
intramurale du détrusor pouvant en imposer pour
une fausse “duplicité ”. Les auteurs anglo-saxons,
qui ne disposent pas d’un mot équivalent, sont ame-
nés à utiliser la locution “partial duplication of the
urinary collecting system” pour exprimer cette
réunion des deux uretères en un point quelconque de
la voie excrétrice urinaire.

Pour définir la division complète de la voie excrétri-
ce supérieure, les deux termes utilisés actuellement -
duplicité ou duplication- posent plus de problèmes
car en français «duplicité» traduit aussi un trait de
caractère fourbe qui ne devrait pas prêter à confusion
dans le contexte médical urologique.

Dans le dictionnaire Larousse [14] le mot d u p l i c a t i o n
signifie l’action de doubler c’ est-à-dire “ l ’ o p é r a t i o n
par laquelle une chose se double en nombre, en quan-
tité ou en volume ” . I l s’agit donc bien d’un mécanis -
m ed ’ a c t i o nde dédoublement d’une structure, comme
par exemple la duplication chromosomique qui cor-
respond à une réplication “ en double ” .

Le mot duplicité  définit l’état de ce qui est double
après avoir subi l’action de duplication. La duplicité
est donc bien le mot médical français décrivant le
résultat d’un moment de l’embryogenèseoù le bour-
geon urétéral est né en position trop caudale sur le
trigone. Au maximum, nous savons que le pyélon
supérieur complètement “dupliqué” sera très dys-
plasique [16]. Ni le radiologiste ni l’urologue n’ob-
servent cette “duplication” en train de se constituer
en réalisant ou interprétant une radiographie ou une
échographie. Nous n’y constatons que sa résultante:
la “duplicité urétérale».

Le mot “duplication” est un  anglicisme que les dif-
férents auteurs français ont voulu reproduire littéra-
lement. Aussi, dans ce rapport de l’Association
Française d’Urologie, pour rester rigoureux  scienti-
fiquement sur le plan de l’embryogenèse, il nous est
apparu légitime de conserver en français médical, le
mot “ duplicité ” pour décrire la voie excrétrice
dupliquée complètement double que l’on rencontre
souvent associée dans le reflux vésico-rénal primitif. 

Au sens strictement médical, en matière de reflux
vésico-rénal, nous connaissons l’extrême importan-
ce de cette distinction sur le plan thérapeutique.

Deux définitions physiopathologiques doivent être
distinguées :

1. Reflux vésico-rénal primitif ou secondaire ?

Ce point est à préciser d’emblée, vu le titre de notre
travail : Reflux vésico-rénal “primitif ” de l’adulte
et de l’enfant. Il porte sur les limites mêmes de cer-
taines situations pathologiques où existe un reflux. Il
est certainement plus important que le précédent et a
des implications physiopathologiques. Le reflux ne
se résume pas simplement à une anomalie congéni-
tale anatomique purement locale de la jonction uré-
téro-vésicale.

Le reflux peut aussi être lié à différents comporte-
ments vésicaux acquis de la miction par dysfonc-
tionnements vésico-sphinctériens, vessie immature
ou instable que nous reverrons et qui sont favorisés
par des comportements et mauvaises habitudes mic-
tionnelles prises dès l’enfance [22]. Ces aspects ren -
dent peut-être actuellement l’opposition entre reflux
primitif et secondaire moins tranchée qu’elle ne
l’était il y a quelques années.

a) Le reflux vésico-rénal primitif (RVRP)

La majorité (environ 95%) des reflux vésico rénaux
de l’enfant et bon nombre de ceux de l’adulte, sont
dus à une anomalie anatomique intrinsèque de la
jonction urétéro-vésicale. Le reflux vésico-rénal est
alorsprimitif . (RVRP) [ 2, 9, 10, 12, 17, 18].

Le reflux primitif était divisé en :

• reflux dans un uretère simplex,

• reflux dans un uretère anormal : duplicité, méga-
uretère etc...

II. Nosologiquement
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Certains excluent parfois du cadre du reflux primitif
celui qui existe en association avec une duplicité :
cela peut paraître discutable si l’on tient compte des
mécanismes embryologiques aboutissant à l’existen-
ce d’ un reflux vésico-rénal comme l’ont décrit
MACKIE et STEPHENS [16]. Pour BONDONNY
et coll. [5], la distinction pouvait être faite entre trois
types de reflux : primitif isolé, primitif associé à une
duplicité, à un diverticule para urétéral de Hutch,
voire à un méga-uretère primitif s’opposant alors au
reflux réellement secondaire à un obstacle du bas
appareil comme les valves de l’urèthre postérieur où
le reflux et les lésions de dysplasie associées ont peu
de lien  entre elles comme le faisaient remarquer
CHARBIT et CUKIER [8]. L’apparition récente des
techniques échographiques et urodynamiques a per-
mis de mieux comprendre les mécanismes et la phy-
siopathologie de certains reflux du garçon et de la
fillette à des tranches d’âges différentes [19, 20].

b) Le reflux secondaire

Le reflux vésico-rénal secondaire est à différencier
du reflux primitif (RVRP).

Il était en règle admis comme dû à une autre affec-
tion du bas appareil comme les valves de l’urèthre
postérieur de l’enfant entraînant une obstruction de
la vidange vésicale [8] ou les obstacles du bas-appa-
reil chez l’adulte :

- le reflux peut aussi être associé à des anomalies
congénitales comme le méga-uretère primitif par
anomalie obstructive de la jonction urétéro-vési-
cale qui peut être refluante ou non [4], 

- il peut être secondaire à des vessies neurologiques
neurogènes de causes diverses traumatiques ou
non et posent alors des problèmes particuliers qui
sont exclus de ce travail [11]

.- il peut être secondaire à certains gestes chirurgi-
caux ou endo-urologiques (méatotomie - urétéro-
scopie...) qui auraient pu altérer le fonctionnement
de la valve anti-reflux, cette situation étant plus
spécifique à l’adulte. De même, les problèmes
posés par le reflux évoluant dans le contexte de
l’insuffisance rénale chronique de l’adulte et de
l’enfant ne seront abordés ici que sur certains
aspects. Nous  nous limiterons à l’étude des pro-
blèmes des relations entre le reflux vésico-rénal et
la survenue d’une insuffisance rénale chronique, à
plus ou moins court terme par le biais de la

néphropathie de reflux, imposant la prise en char-
ge par hémodialyse ou aboutissant à l’inscription
sur une liste de transplantation rénale. Nous ne
traiterons pas du reflux compliquant la transplan-
tation rénale et invitons, sur ce sujet précis, les
lecteurs à se référer à l’excellent rapport réalisé
pour l’A.F.U. en 1996 par BENOIT et BITKER
[3]. Certaines situations physi opathologiques
intriquéesou associées au reflux l’entretenant ou
le majorant sont différentes des causes habituelles
de ce qui définissait le reflux secondaire et sont
devenues plus actuelles depuis les travaux de
l’urodynamique.

La question est de savoir si le reflux par dysfonc-
tionnement vésical et par immaturité vésicale [13]
doit être classé comme primitif ou secondaire ? C’est
une question que posait VIVILLE en 1990 [21]. Les
vessies instables, les dysfonctionnements vésico-
sphinctériens transitoires de certains enfants et les
vessies neurologiques non neurogènes soumises à
des «à coups» d’hyperpression en fin de remplissage
devront aussi être discutées dans ce cadre car elle
s’accompagnent de reflux qui peut être considéré
comme acquis. Les travaux urodynamiques de
SILLEN [19, 20], CHANDRA [7] montrent que le
reflux associé dans ce contexte neurologique fonc-
tionnel est acquis et pourrait correspondre à un
reflux secondaire. Mais son intrication avec le cadre
du reflux primitif est telle qu’il ne peut en être dis-
socié. Cette distinction est récente fera l’objet d’un
chapitre à part.
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Chapitr e IV

Epidémiologie

Sur le plan général, la prévalence du reflux est di f-
f icile à connaître [5]. Son i ncidence chez l’ enfant a
été évaluée de 1% à 18,5% des enfants. Dans les
années 1950-1960 des cystographies rétrogrades
faites de façon systématique avai ent montré un taux
de reflux de 0,8% dans une population normale
d’i ndividus sains (McGOVERN 1960, GIBSON
1949). Pour BAKER en 1966, lorsque les examens
étaient faits dans le contexte d’une infection uri nai-
re, il  passait à plus de 70% [4]. BAILEY, en 1988
[3], concluait que l e reflux vésico-rénal pouvait
être estimé à 0,4% des enfants normaux. Parmi les
mammifères, l’ homme est celui  chez qui le reflux
est le moins fréquemment retrouvé et nous avons
vu qu’ il est chez lui toujours pathol ogique. La f igu-
re 1 montre l’ inci dence du reflux chez les diff é-
rentes espèces de mammifères. (Fi gure 1)

Les études récentes fai tes grâce à l’ échographie
prénatale, ont permis de trouver 38% de refl ux de
tous grades chez les nouveau-nés et très j eunes
enfants [20]. Le reflux y était la plus commune des
anomalies urinaires existantes et dans 9% des cas il
était la seule anomali e post natale. Cette notion est
capitale sur l e plan de la prévention de la néphro-
pathi e de reflux pui sque l’ on sait que le reflux est
la cause de 10% à 15% des mal ades en insuff i s a n-
ce rénale entrant en dialyse ou devant être trans-
plantés rénaux. Or même au moment du diagnostic,
certains enfants (plus souvent l es garçons) ont déjà
un dommage rénal  [10]. La fréquence du reflux
chez l’enfant est fonction de deux paramètres que
sont l’ âge et le sexe qui sont en fait intri qués 

Le reflux vésico-rénal peut se rencontrer à tout âge :
in utero, chez l’enfant où il est très fréquent et chez
l’adulte chez qui il est classiquement beaucoup plus
rare [5].

I. Selon l’âge

FRÉQUENCE

Figure 1 : Incidence du reflux vésico-rénal chez les differentes
espèces de mammifères. (%).
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• in utero : le reflux vésico-rénal existe sûrement
comme l’étude de ZERIN [20] l’a bien démontré.
Nous verrons, dans le chapitre spécifique, les don-
nées sur le reflux diagnostiqué in utero dont l’exis-
tence a modifié la compréhension de l’histoire natu-
relle du reflux primitif. Cependant dès à présent il
faut souligner l’importance théorique de la connais-
sance de l’existence de ce reflux dès la naissance si
l’on raisonne en terme de traitement préventif de la
néphropathie associée au reflux.

• chez l’enfant : La fréquence du reflux évolue en
fonction de l’âge des enfants et peut être schématisé
sur le tableau 1. Il faut préciser d’emblée que la
notion d’âge et de sexe se confond en matière de
reflux. En effet il y a une inversion des fréquences
du reflux selon l’âge (moins de 1 an et plus de 1 an)
entre les très jeunes garçons (<1 an) qui ont plus de
reflux que les filles au même âge. 

Avant 1 an, ROLLESTON et coll. [13] avaient rap-
porté 49% de reflux dont 55% chez le garçon et 45%
chez la fille. Pour BOURCHIER et coll. [6], en 1984
il y avait la même proportion de 47% de reflux à cet
âge. A partir de un an, la proportion s’inverse et les
filles auront plus d’infections et de reflux que les
garçons.

La figure 2 montre la fréquence relative du reflux
primitif en fonction du sexe et de l’âge.

La présence d’un reflux est inversement corrélée à
l’âge des malades ayant une infection urinaire témoi-
gnant d’une très probable disparition du reflux avec
le temps. Le reflux est fréquent entre la naissance et
l’âge de 3 à 5 ans avec une incidence globale de
26,4%. Il diminue au fur et à mesure de la croissan-
ce. Au delà de 12 ans, seulement 37,5% des enfants
ayant une infection urinaire ont un reflux vésico-
rénal. Mais à cet âge il s’agira en majorité de filles

comme l’a montré le recrutement de l’étude de
l’IRSC de 1992 [18]. La proportion va encore dimi-
nuer avec le temps. Cela explique que le reflux vési-
co-rénal primitif de l’adulte ne soit pas très fréquent
(5%) et BAKER et coll. [4] avaient déjà montré que
80% des enfants ayant eu un reflux ne le manifeste-
raient plus à l’âge adulte. Ils évoquaient un possible
phénomène de maturation de la jonction vésico-uré-
térale qui a été depuis largement confirmé. Cela lais-
se dès à présent entrevoir l’importance de la notion
d’âge dans la prise en charge diagnostique et théra-
peutique d’un reflux vésico-rénal primitif. L’âge des
enfants porteurs d’un reflux ne peut être séparé de la
prise en compte du sexe.

Initialement, le refl ux vésico-rénal primitif  étai t
considéré comme essentiel lement une anomal ie
féminine. Il existe des différences d’incidence entre
les deux sexes qui sont intriquées à l’âge [4].

• Le garçon : Environ 80% des reflux diagnostiqués
après la naissance, suite à une échographie prénatale
pathologique, le sont chez le garçon. Avant un an la
moitié des reflux découverts après une infection uri-
naire le sont aussi chez le garçon. Il faut noter que la
plupart des cas de reflux vésico-rénaux à la naissan-
ce chez les garçons, s’ils sont symptomatiques, sont
souvent sévères. Sinon ce reflux aura une nette ten-
dance à rester pauci symptomatique et restera sans
infection jusqu’à l’âge de 1 an. La proportion va
rapidement s’inverser dès l’âge de 1 an. Vers 2 ans,
ce reflux aura  très souvent disparu comme l’ont

II. Relation entre l’âge, le sexe et le reflux
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Tableau 1 : Distribution des % de reflux en fonction de l’âge,
tous sexes confondus.

AGE INCIDENCE 
du REFLUX

< 1 An 70%

4 ans 25-30%

12 ans 15%

Adultes 5,2%

Figure 2 : Répartition des fréquence de reflux en fonction de
l’âge et du sexe.



montré différentes études. Plus tard dans l’enfance il
y aura moins de 20% de cas de  reflux diagnostiqués
chez le garçon [15].

• La fille : A la naissance, les filles pourraient avoir
un reflux qui ne serait pas immédiatement exprimé
cliniquement. Il est certain qu’elles présentent les
formes les plus modérées de reflux à ce moment.
Vers l’âge de 2 ans, la fille va voir progressivement
le ri sque d’ infection uri naire augmenter.
Parallèlement, pour des raisons probablement de
comportements vésicaux persistant de vessie imma-
ture et instable que nous avons déjà évoqués, l’inci-
dence du reflux va augmenter pour aboutir à un sex-
ratio de 5/1 à l’âge scolaire vers 5 ans entre les filles
et les garçons.

Elle va ensuite conserver le risque jusque vers l’âge
de 9 ans environ car la proportion de reflux va en
diminuant de 10% par an ; ainsi un enfant a 80%
environ de chances de guérison de son reflux à
l’adolescence et à l’âge adulte. Si en apparence, les
filles sont moins exposées à la naissance à des reflux
sévères et que leurs chances de guérison spontanée
de reflux est certaine, ce n’est pas pour autant
qu’elles seront protégées du risque à long terme :
pour BAILEY, 53% des malades entrant en dialyse
pour néphropathie de reflux sont des femmes [3] et
le rapport homme/femme ayant des ci catrices
rénales est de 0,8. Cela amène à étudier l’histoire
naturelle du reflux vésico-rénal primitif qui est capi-
tale car elle a conditionné les évolutions d’attitudes
thérapeutiques de ces dernières années. (Cf § spéci-
fique Histoire Naturelle).

Il y a peu d’études s’étant intéressées à la fréquence
du reflux vésico-rénal en fonction des pays et /ou de
races.

La majorité des études s’intéressant au reflux pro-
vi ennent du nord de l’ Europe, des États-Uni s,
d’Australie et de Nouvelle-Zélande. La prévalence
du reflux en fonction de la race dans ces pays est
déjà difficile à évaluer. MANLEY [9] et URRATIA
[17] ont suggéré qu’il y aurait un risque de plus
grande incidence du reflux chez les blonds aux yeux
bleus et/ou les roux. L’incidence dans les autres pays
est aussi difficile à établir [12]. Une étude épidémio-

logique de MESSI [11], dans la région de Trieste en
Italie, a montré une incidence d’infection urinaire
symptomatique de 1,38% des enfants de 0 à 14 ans,
avec la même prépondérance féminine (2,36%)
contre (0,46%) chez les garçons. L’incidence du
reflux dans cette population y était de 0,25% avec un
rapport filles/garçons de 4/1. L’incidence des cica-
trices rénales y était très faible en raison d’une prise
en charge thérapeutique très précoce [11]. 

A la Jamaïque, pour WEST le reflux n’a été décou-
vert que chez 10% des enfant de moins de 1 an ayant
présenté une infection urinaire. Le reflux vésico-
rénal y était aussi moins fréquent dans la population
des enfants noirs et les garçons étaient là aussi pré-
dominants à cet âge [19]. 

En Afrique, l’incidence du reflux chez les filles
blanches a été évaluée à 45% et à 50% chez les
métisses ayant une infection urinaire, alors qu’elle
n’était que de 4% chez les filles noires avec le biais
que tous les enfants noirs avec une infection urinai-
re n’ont pas forcément eu une cystographie rétrogra-
de [7].

Dans deux études faites aux États-Unis, il paraissait
certain que les filles de race noire avaient très peu de
risque d’avoir un reflux en comparaison des filles
blanches. Ainsi pour ASKARI et BELMAN en 1982
[2], le taux de reflux était significativement plus
faible de 1/3 chez les filles noires ayant une infection
urinaire que chez les filles blanches du même âge.
Pour ARANT [1], dans une population du sud-ouest
à forte concentration d’enfants noirs il n’y avait que
7% de filles noires ayant un reflux. Par contre pour
KEETON-HILLIS [8] étudiant en 1975 l’incidence
du reflux dans la race noire, le taux de reflux chez la
fille noire ayant des symptômes d’infection urinaire
était le même que chez la fille blanche. Le seul point
commun est la plus grande fréquence chez les filles
que chez les garçons. Pour SKOOG et BELMAN
14], quand le reflux est présent chez les filles noires,
il n’y a pas de différence sur le grade au moment du
diagnostic et le taux de résolution y serait le même
dans les deux races.

En Asie : en Thaïlande, l’incidence a été évaluée à
29% de reflux chez des patients qui avaient une ano-
malie génito-urinaire. Le reflux y prédominait chez
les garçons en très bas-âge et les filles en âge scolai-
re comme ailleurs. La disparition du reflux était cor-
rélée aux grades et à la qualité du traitement de l’in-

III. Selon les pays et les races
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fection urinaire. Les reflux de grades élevés ont dû
être opérés et le succès chirurgical n’a, comme
ailleurs, pas entravé l’évolution inéluctable de ceux
qui avaient déjà des cicatrices [16].

En conclusion, en ce qui concerne le reflux vésico-
rénal et la race, il semble que le reflux soit moins fré-
quent chez les non-caucasiens.
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Chapitr e V

Aspects anatomo-physiologiques
du reflux

Le reflux vésico-rénal est dit primitif (RVRP) car il
est considéré comme pur ou idiopathique, survenant
en dehors de toute autre anomalie urologique asso-
ciée pouvant l’expliquer.

Embr yologiquement :La jonction urétéro-vésicale
est présente dès la 7e semaine de la vie embryonnai-
re par absorption progressive des dérivés du méso-
blaste de la partie terminale du canal mésonéphro-
tique et du bourgeon urétéral dans la partie posté-
rieure du canal urétéro-vésical. C’est le bourgeon
urétéral émanation de la partie distale du canal de
Wolff qui donnera le trigone vésical, l’urèthre proxi-
mal, la partie latérale du plancher vésical et l’uretère
terminal avec un orifice qui migrera plus ou moins
haut et plus ou moins en dehors lors du développe-
ment de l’embryon. La partie terminale du mésoné-
phros donnera le trigone lorsqu’il sera rejoint par le
bourgeon urétéral [16]. La théorie de MACKIE et
STEPHENS auteurs [17] rend compte des relations
possibles qu’il y a entre l’existence d’un reflux et la
dysplasie rénale qui sont peut-être reliées ou être les
expressions séparées d’une malformation de la voie
urinaire durant la vie foetale [2] (Figure 1 a, b).

La présence d’un reflux vésico-rénal répond à des
anomalies pouvant porter sur quatre éléments anato-
miques qui concourent normalement au système
antireflux [1, 4, 9, 12, 18, 19] :

1. longueur du trajet intramural détrusorien de
l’ur etère avec un rapport entre cette longueur et le
calibre de l’uretère qui doit avoir un ratio entre la
longueur de l’uretère intravésical et son diamètre de

2,5/1 comme cel a avait été décrit par MAC
GOVERN et PAQUIN dès 1960.

Ce “ toit muqueux ” est un des principaux méca-
nismes de la “ valve anti-reflux ” . De nombreuses
études anatomiques et endoscopiques ont tenté d’ en
définir les normes en fonction de l’ âge et donc de la
maturation de la jonction urétéro-vésicale [10, 11 , 2 3 ].

2. solidité du support vésical trigonal : Ce sont les
descriptions du trigone par TANAGHO [23] qui sont
à la base de cette théorie qui a été discutée par GIL-
VERNET [10]. Pour TANAGHO, quelques fibres
musculaires du détrusor et surtout celles longitudi-
nales de l’uretère terminal  vont s’étaler en un plan à
la face postérieure de l’uretère terminal pour partici-
per à la constitution du trigone superficiel. Ainsi,
pour lui, le trigone peut être sub-divisé en trois plans
(Figure 2) : 

• superficiel : l’origine en est essentiellement urété-
rale, les fibres longitudinales se rejoignant avec
celles du coté opposé par une double décussassion
dont l’entrecroisement supérieur va former le bord
supérieur de trigone, ou barre inter-urétérale de
Mercier, véritable muscle inter-urétéral pour BELL.
Les fibres plus latérales des deux uretères se dirigent
vers le veru montanum. L’ensemble forme un tri-
angle à base supérieure assez superficiel et réalise un
mécanisme d’encrage urétéral aux plans plus pro-
fonds dont il est cependant individualisable. Les
trois points de fixation de l’uretère terminal sont
donc les deux méats, leurs émanations musculo-
fibro-musculaires et le veru montanum [12, 19].

• moyen: ce plan intermédiaire est d’origine fibro-
musculaire venant de la gaine de Waldeyer et
s’amarrant aux fibres du sphincter interne lisse du

I. Anatomie de la jonction urétéro-
vésicale normale
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Figure 1 : Rappel embryologique du développement de l’uretère normal et du trigone. 

A) développement de l’uretère normal   

B) développement  d’un uretère refluant. (Modifié de TANAGHO [23]).
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col vésical. Ce plan est fixe donnant à l’uretère un
soutènement stable sur lequel il s’appuie dans les
moments d’ occl usi on, aj outant ses compétences
occlusives aux fibres du trigone superficiel.

• profond : il correspond aux fibres musculaires de
la vessie qui vont renforcer le mécanisme de solidité
trigonale en créant un véritable mur postérieur vési-
cal solide et fixe. 

La présence de fibres adrénergiques apparaissant
progressivement avec l’âge rendent compte de la
maturation de cette jonction comme HUTCH  en
avait décrit le principe sur lequel sont venues se
conforter ultérieurement les bases thérapeutiques qui
prévalent encore actuellement [11]. Récemment
DIXON et coll. [6] ont étudié le rôle des nitrites
oxydes dans l’organisation et la formation des fibres
terminales de l’uretère intramural concourant à cette
maturation [5, 6].

Déjà en 1972 ELBADAWI [8] avait étudié la desti-
nation de terminaison de ces fibres et leurs inter-rela-
tions avec le système nerveux à ce niveau.

Une étude de SCHULMANN et coll. avait aussi évo-
qué le rôle de l’innervation noradrénergique et cho-
linergique dans la constitution de la jonction urétéro-
vésicale [21]

3. amar rage de l’ ure t è re terminal par des
connexions musculaires fortes tout en permettant le
maintien d’une souplesse des mouvements de glisse-
ment dans une gaine souple décrite par WA L-
DEYER. La gaine de Waldeyer (1892) [24] reste une
structure anatomique certaine : elle stabilise l’uretè-
re mais il est important  de savoir qu’elle lui confère
une solidité d’amarrage en même temps qu’une
grande mobilité.

4. bonne conformité du hiatus urétéral dont l’em-
placement sans ectopie latérale contribue à l’action
antireflux d’ une valve sous-muqueuse physiolo-
gique suffisamment longue et s’associe à la présen-
ce d’orifices méatiques de forme normale [3, 15, 20].

Anatomiquement, l’ uretère terminal pénètre dans le
détrusor obliquement de haut en bas et de dehors en
dedans avec une obliquité intramurale longue.
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Figure 2 : Le trigone normal.
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Au niveau du hiatus urétéral, des fibres du détrusor
récurrentes se détachent du bord externe du hiatus et
amarrent l’uretère dès son entrée dans le détrusor
mais de façon assez souple et mobile. 

Les fibres musculaires circulaires ou obliques de
l’uretère extra-mural s’orientent ensuite longitudina-
lement dans la portion intramurale sans fibre circu-
laire donc sans réel sphincter comme GIL-VERNET
en avait fait l’hypothèse en son temps [10]. La figu-
re 3 montre les formations anatomiques de la jonc-
tion urétéro-vésicale normale.

Le reflux est prévenu par l’absence d’anomalie de
disposition anatomique des différents constituants de
la jonction urétéro-vésicale et celle de toutes  pertur-
bations physiologiques. En principe cette dernière
s’oppose à la remontée d’urines de la vessie vers les
uretères et les reins par un système de valve antire-
flux complexe sans que l’on puisse parler de sphinc-
ter anatomique (Figure 3).  

L’urine qui arrive des uretères est normalement
déversée dans la vessie sous une pression urétérale
directement liée au péristaltisme de l’uretère. Ce
dernier ne peut pas à lui seul s’opposer au reflux
d’urines de la vessie vers sa propre lumière. Pour
SHAFIK [22],  il y aurait un mécanisme d’occlusion
urétérale protecteur car inhibiteur du reflux :  en
fonction de la rapidité  et de la pression de remplis-
sage vésicale, de façon réflexe, une variation de dis-
tension urétérale de la jonction avec ou sans hyper-
pression “de clôture” à ce niveau régulerait  le
mécanisme anti-reflux.

On peut en rapprocher la théorie du rôle de la diurè-
se forcée protectrice avancée par EKMAN en 1966
[7]. Ce mécanisme évoluerait dans le temps et pour-
rait correspondre à ce qu’avait constaté expérimen-
talement KIRILUTA sur le faible nombre de fibres
adrénergiques jonctionnelles avant l’âge de six mois
où existe un taux élevé de reflux qui disparaît au delà
de six mois quand ces fibres augmentent [13]. Cette
maturation est fondamentale puisqu’elle conditionne
les indications thérapeutiques ; nous le verrons dans
l’histoire naturelle du reflux. 

La normalité de la compliance vésicale et celle des

pressions intravésicales et intra-urétérales sont donc
importantes dans la prévention de survenue d’un
reflux et ont été confirmées depuis les données de
l’urodynamique [14, 25].

En temps normal, les urines vésicales ne remontent
pas dans le bas-uretère, grâce à l’ensemble de ce sys-
tème complexe, l’unité fonctionnelle urétéro-vésica-
le anti-reflux. Le système fonctionnel de cette unité
est double actif et passif : 

Pendant la phase de remplissage, physiologique-
ment, quand le bolus urétéral est au niveau du hiatus
dans la traversée du détrusor, la musculature vésica-
le se contracte ce qui attire l’orifice vers le haut et
raccourcit la longueur urétérale dans la gaine de glis-
sement de Waldeyer intra-détrusorienne en dimi-
nuant les résistances à ce niveau. Cela permet aux
contractions de la musculature urétérale de propulser
le bolus avec une pression supérieure à celle existant
à l’intérieur de la vessie au repos et dont la com-
pliance est normale avec une pression inférieure à
celle de l’uretère. A ce moment le recouvrement
muqueux de l’uretère intravésical est devenu plus
court mais sa lumière s’est élargie, permettant le pas-
sage de l’urine. Quand les contractions urétérales se
relâchent, le conduit revient à sa position d’origine et
sa portion sous-muqueuse reprend sa longueur nor-
male. À cet instant le mécanisme passif anti-reflux
de la valve empêche que les urines intravésicales ne
refluent pendant toute la phase de remplissage vési-
cal passive qui se poursuit permettant à d’autres
bolus urétéraux d’arriver : l’uretère souple se laisse
comprimer sur son soutien musculaire postérieur
vésical solide évitant ainsi passivement le reflux.

II. Physiologie du système anti
reflux normal
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Figure 3 : Système anti-reflux normal



Pendant la miction: la contraction active du trigone
et la musculature essentiellement longitudinale de
l’unité urétéro-vésicale se contractent. Celaocclut
de façon active  le méat urétéral en même temps
que la pression endovésicale comprime l’uretère
sous-muqueux pendant que le détrusor se contracte.
Si la voie excrétrice d’aval est libre il n’y a pas de
tendance à ce que la valve anti-reflux soit forcée.

En fin de miction, quand la pression vésicale chute,
le toit muqueux recouvre l’uretère en attendant que
les bolus urétéraux ultérieurs arrivent [12, 19]. 
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