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Introduction  

La fistule aorto-duodénale (FADuod) est une affection rare mais extrêmement grave. C’est 

une des complications les plus redoutables de la chirurgie de reconstruction aortique. 

Sa mortalité virtuelle en l’absence de traitement chirurgical est de 100%. Même avec un 

traitement chirurgical adapté, la morbi-mortalité est élevée avec des taux de mortalité 

rapportés de 18,8% à 54% (1–4). 

Sa prise en charge est complexe et englobe un ensemble de compétences incluant outre la 

chirurgie vasculaire et digestive, l’imagerie médicale, l’anesthésie-réanimation et 

l’infectiologie. 

Le traitement chirurgical des FADuod comporte un double enjeu : celui de la reconstruction 

vasculaire et celui de la reconstruction digestive. 

Alors que la littérature est riche d’études s’intéressant à l’impact de la reconstruction 

vasculaire sur les suites opératoires, peu d’auteurs se sont intéressés à la reconstruction 

digestive. Pourtant, il est probable que la qualité et la réussite de celle-ci influe sur le 

pronostic au même titre que la reconstruction vasculaire (5–7). 

Le service de chirurgie vasculaire et générale de l’hôpital Pellegrin au Centre Hospitalier 

Universitaire (CHU) de Bordeaux est devenu un centre de recours et de référence dans la 

prise en charge des complications de chirurgies aortiques, en particulier les infections de 

prothèses et les fistules aorto-digestives (FADig). A ce titre, nous avons pu observer un 

recrutement grandissant de patients présentant des FADuod au cours des dernières 

décennies. 

Cela nous a conduits à mener ce travail sur notre expérience de la prise en charge des 

FADuod sur une période de 12 ans. 

L’objectif de notre étude était d’évaluer l’impact de la reconstruction digestive sur les suites 

opératoires à court et à long terme des patients opérés de fistules aorto-duodénales.  
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Généralités 

I. Définitions 

La fistule aorto-duodénale est un type particulier de fistule aorto-digestive. 

Une fistule aorto-digestive est une communication anormale entre la lumière, la paroi ou 

une prothèse aortique et la lumière du tube digestif. Dans le dernier cas on peut parler de 

fistule prothéto-digestive. 

Ces fistules peuvent concerner tous les segments du tube digestif, le duodénum étant le plus 

fréquemment concerné (1,8). 

On distingue 2 types de FADig : les fistules aorto-digestives primaires (FADP) et les fistules 

aorto-digestives secondaires (FADS), ces dernières étant beaucoup plus fréquentes (1,8). 

A. Fistules aorto-digestives primaires 

Les FADP concernent l’aorte native, indemne de tout traitement chirurgical antérieur. 

Le premier cas a été décrit par Sir Astley Cooper en 1824 (9). 

La cause la plus fréquente de FADP est l’anévrysme athéromateux qui représente 83% des 

cas (8). Les causes inflammatoires (vascularites) et infectieuses sont classiques: syphilis, 

tuberculose, fièvre Q, anévrysmes infectieux (anciennement dénommés à tort « anévrysmes 

mycotiques »). Leur fréquence a diminué au cours des dernières décennies grâce à une 

meilleure prise en charge médicale (10). D’autres étiologies sont plus rarement décrites 

comme les tumeurs, les lésions radiques, les diverticulites, les ulcères et les ingestions de 

corps étranger (8).  

Les FADP peuvent concerner toutes les portions du tube digestif (8,11) : 

- Le duodénum dans 54 à 72% des cas : la 3ème portion (D3) dans 2/3 des cas, et la 

4ème portion (D4) pour le tiers restant. 

- L’œsophage dans 28% des cas. 

- Le grêle et le colon dans 15% des cas 

- L’estomac dans 2% des cas 

Elles sont extrêmement rares. Des séries autopsiques leur décrivent une incidence de 0,007 

par million d’habitants par année (12,13). 
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B. Fistules aorto-digestives secondaires 

Les FADS se développent sur une aorte déjà opérée : pontage aortique, endoprothèse 

aortique. Il s’agit donc le plus souvent de fistules prothéto-digestives, mais elles peuvent 

survenir après thrombo-endartériectomie aortique sans mise en place de matériel. 

Le premier cas a été décrit par Brock en 1953 (14). 

Elles sont beaucoup plus fréquentes que les FADP (1,8). Leur incidence est estimée entre 

0,4% et 1,6% des patients opérés d’une chirurgie aortique (15–19). 

Leur délai médian d’apparition est de 4 ans (1,19). Elles peuvent se manifester beaucoup 

plus tardivement, jusqu’à 24 ans dans la série de Bergqvist et al. (1). 

Les segments digestifs les plus souvent atteints sont (1): 

- Duodénum : 70-75% 

- Jéjunum : 9-12% 

- Colon : 4-8% 

- Iléon : 6-7% 

- Autres : œsophage, estomac, appendice. 

Valentine et al. (20) ont différencié 2 types de FADS : 

1. Les véritables FADS, où la lumière aortique communique avec la lumière 

digestive, se manifestant par une hémorragie, où l’érosion concerne donc une 

anastomose aorto-prothétique. 

2. Les érosions para-prothétiques, ne concernant que de la paroi prothétique, et 

donc se manifestant cliniquement par une infection de prothèse au premier plan, 

avec une possibilité d’hémorragie digestive par érosion des berges digestives, 

sans saignement massif. 

Dans leur étude rétrospective, les résultats postopératoires ne différaient pas d’un type à 

l’autre de FADS (20). 

Ainsi la majorité des auteurs ne fait pas de distinction entre ces deux sous-types et les 

englobe sous  la dénomination de FADS. 
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Figure 1 : Vue peropératoire d’une érosion para-prothétique 

 

Flèche noire : défect pariétal duodénal 
Flèche blanche : prothèse aortique apparente 

II. Physiopathologie 

Les auteurs proposent plusieurs mécanismes pouvant expliquer l’apparition de ces fistules 

(1). Ces mécanismes sont probablement imbriqués à des degrés variables chez chaque 

patient. Ce sont : 

- L’existence de phénomènes peropératoires de traumatisme et d’ischémie de la 

paroi digestive lors de la dissection pour aborder le rétropéritoine pendant la 

chirurgie aortique initiale (valable pour les FADS).  

- Les phénomènes mécaniques de microtraumatismes sur la paroi digestive 

provoqués par la pulsatilité de la prothèse, de l’anévrysme ou du faux-anévrysme 

sous-jacent. 

- Les phénomènes inflammatoires péri-aortiques ou péri-prothétiques venant 

éroder la paroi digestive dans les cas d’aortites infectieuses ou inflammatoires et 

d’infections de prothèses aortiques (21). 
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Dans une FADS, l’infection de prothèses aortique peut avoir deux origines : 

- L’infection survient avant l’apparition de la fistule qu’elle favorise par les 

phénomènes inflammatoires cités. En effet, dans les FADS survenant à moins 

d’un an d’une chirurgie aortique, on retrouve surtout des germes de type coccis à 

Gram positif (Staphylococcus aureus et epidermidis) dont l’origine serait une 

contamination peropératoire à partir de la flore cutanée du patient (22). Une 

bactériémie postopératoire à la faveur d’un épisode infectieux, d’un geste bucco-

dentaire ou digestif peut aussi causer une infection de prothèse par greffe 

bactérienne. 

- L’infection survient secondairement à la fistule à cause de la contamination de la 

prothèse par le liquide digestif, responsable d’infections à germes digestifs de 

type bacilles à Gram négatif et anaérobies. 

Dans le cas particulier des FADS après endoprothèses, les mécanismes évoqués pour 

expliquer la formation de la fistule sont (18): 

- Des phénomènes mécaniques d’érosion par migration ou « kinking » de 

l’endoprothèse, ou par des coils utilisés pour emboliser une endofuite de type 2 

(alimentation du sac anévrysmal par des artères collatérales). 

- Des phénomènes mécaniques par endotension du sac anévrysmal en lien avec 

une endofuite de type 1 (fuite par absence d’étanchéité au niveau des extrémités 

de la prothèse). 

- Des phénomènes inflammatoires de la paroi aortique elle-même, ou par infection 

de l’endoprothèse. 

Le duodénum, en particulier les portions D3 et D4, est l’organe le plus exposé à tous ces 

phénomènes du fait de ses rapports anatomiques intimes avec l’aorte abdominale sous-

rénale. Ceci explique que ce soit l’organe le plus souvent atteint aussi bien dans les FADP 

que dans les FADS. 

La connaissance de ces mécanismes physiopathologiques permet de proposer des mesures à 

prendre lors de toute chirurgie aortique pour prévenir l’apparition d’une FADS : 

- Minimiser les traumatismes digestifs -en particulier duodénaux- lors de la 

dissection. 

- Eviter un excès de longueur de pontage, responsable d’un bombement vers 

l’avant et d’une érosion du duodénum. 

- Refermer le rétropéritoine  ou le sac anévrysmal en fin d’intervention pour isoler 

le pontage des organes intra-péritonéaux.  
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III. Présentation clinique 

La présentation clinique des FADuod est très variable et aspécifique, expliquant des délais 

parfois longs entre le début de la symptomatologie et le diagnostic. 

A. Hémorragie digestive 

Elle est présente dans 94% des cas de FADP (8) et dans 80 à 84% des cas de FADS (1,23).Il 

s’agit d’une hémorragie digestive d’origine haute qui peut être extériorisée par voie haute 

(hématémèse) ou basse (méléna voire rectorragie en cas de débit important). 

Elle se manifeste souvent sous la forme d’une hémorragie dite « sentinelle » : épisode 

hémorragique d’abondance variable cédant spontanément grâce à la constitution d’un 

caillot favorisée par l’hypotension artérielle secondaire à la déperdition sanguine. Elle serait 

présente dans 54% des cas des FADS (1). 

Cette hémorragie sentinelle peut évoluer de façon répétitive puis être suivie d’une 

hémorragie massive suite à la mobilisation du caillot, létale en l’absence de traitement 

rapide. L’intervalle entre le premier épisode hémorragique et l’hémorragie massive varie de 

quelques heures à plusieurs mois (8). 

L’hémorragie digestive peut également se manifester sous une forme distillante responsable 

d’une anémie ferriprive, en particulier dans les érosions para-prothétiques. 

B. Signes d’infection 

Des signes d’infection sont présents dans 28 à 44% des cas de FADS (1,23) : fièvre, frissons, 

emboles septiques. Ils sont quasiment constants dans les érosions para-prothétiques : 

présent dans 89% des cas (23) ; et très peu décrits dans les FADP. 

L’infection peut se manifester selon différents modes : 

- Tableau de sepsis aigu pouvant aller jusqu’au choc septique. 

- Tableau chronique avec fièvre au long cours et altération de l’état général sans 

point d’appel clinique évident, responsable d’un retard diagnostic. 

- Emboles septiques responsables de localisations septiques à distance : abcès des 

parties molles, spondylodiscite, ostéo-arthrite (24). 

- Abcès para-prothétiques pouvant fistuliser aux organes adjacents (psoas) ou à la 

peau (abords inguinaux). 
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C. Autres signes cliniques 

D’autres signes cliniques peuvent être présents dans les FADuod: 

- Douleurs abdominales dans 30% des cas (23,25). 

- Douleurs dorso-lombaires dans 15% des cas (23). 

- Masse abdominale pulsatile dans 25% des cas de FADP (25). 

- Ischémie aigüe ou subaigüe périphérique sur migration d’un thrombus septique. 

La présentation clinique classique des FADP est la triade : hémorragie digestive, douleurs 

abdominales, masse abdominale pulsatile. Elle n’est complète que dans 11% des cas (8). 

IV. Diagnostic paraclinique 

Le diagnostic de FADuod repose sur un haut index de suspicion. Plusieurs examens 

paracliniques sont utiles au diagnostic. Ils seront choisis en fonction du contexte clinique et 

de leur disponibilité. 

Il faut avoir deux principes à l’esprit : 

- Toute hémorragie digestive chez un patient avec antécédent de chirurgie 

aortique doit faire rechercher le diagnostic de FADS (1). 

- Toute hémorragie digestive avec FOGD non contributive chez un patient avec 

anévrysme aortique connu ou une masse abdominale pulsatile doit faire 

rechercher le diagnostic de FADP (8). 

A. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale (FOGD) 

C’est souvent le premier examen réalisé en urgence devant un tableau d’hémorragie 

digestive extériorisée. 

Souvent, la FOGD retrouve des traces de sang dans l’estomac ou le duodénum sans visualiser 

l’origine du saignement car elle explore rarement D3 et D4 avec les fibroscopes classiques. 

Pour explorer correctement ces portions, les auteurs recommandent l’utilisation de 

coloscopes pédiatriques ou de duodénoscopes à vision latérale dès qu’une FADuod est 

suspectée (4,26). 

Les signes les plus spécifiques de FADuod sont : la présence d’un caillot adhérent ou d’une 

ulcération de D3-D4, la visualisation d’une masse battante, de fils chirurgicaux ou de la 

prothèse elle-même (4). Sa normalité n’exclut pas le diagnostic de FADuod mais permet 

d’éliminer une autre cause d’hémorragie digestive tel un ulcère gastrique ou une rupture de 

varices œsophagiennes. Il faut se méfier de la découverte fortuite d’une lésion à potentiel 

hémorragique qui peut constituer un piège diagnostique. 
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La FOGD peut être dangereuse par la mobilisation du caillot qui peut réactiver une 

hémorragie potentiellement cataclysmique. 

Dans les revues de la littérature, la FOGD a une sensibilité de 25% dans les FADP (8) et de 

30% dans les FADS (1). 

Figure 2 : Visualisation de la prothèse en fibroscopie 

 

Photo d’après Wong et al. (27) 

B. Tomodensitométrie (TDM) injectée : Angio-scanner  

De réalisation facile dans le contexte de l’urgence, c’est l’examen le plus contributif au 

diagnostic de FADuod. 

Il doit être réalisé avec une injection de produit de contraste intra-veineux avec temps 

d’acquisition artériel, portal, et tardif s’il est nécessaire d’explorer la filière urologique. On 

peut y ajouter des séquences avec opacification digestive par ingestion de produit de 

contraste. 

Ses limitations sont les allergies au produit de contraste, les altérations de la fonction rénale, 

et l’état d’instabilité hémodynamique profonde. 

Le signe le plus spécifique de FADig est l’extravasation de produit de contraste dans la 

lumière digestive (28). Il est rarement retrouvé car synonyme de saignement actif, associé à 

une instabilité hémodynamique (29). 

De la même manière, l’issue de produit de contraste digestif dans l’espace péri-aortique est 

très spécifique mais rarement visualisée. Certains auteurs déconseillent ce type 

d’opacification car elle pourrait masquer une extravasation de faible importance et n’est pas 

adaptée au contexte de l’urgence (risque d’inhalation, temps d’examen allongé) (30,31).  
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D’autres signes moins spécifiques mais plus sensibles sont évocateurs du diagnostic de FADig 

(28,32,33): 

- Bulles d’air péri-aortiques/prothétiques ou au sein du thrombus intra-anévrysmal. 

- Présence de liquide ou d’une collection péri-aortique/prothétique. 

- Infiltration des tissus mous péri-aortiques/prothétiques. 

- Contact étroit entre une portion de tube digestif et l’aorte ou une prothèse, avec 

épaississement des parois du tube digestif. 

- Disparition du liseré graisseux péri-aortique. 

- Faux-anévrysme anastomotique. 

- Interruption de la paroi aortique. 

- Hématome dans la paroi duodénale. 

Certains de ces signes se retrouvent dans d’autres affections : les infections de prothèse 

aortique sans FADig associée, les aortites, les anévrysmes infectieux, la fibrose rétro-

péritonéale (31). 

Il est important de noter que la présence de certains de ces signes est normale en 

postopératoire d’une chirurgie aortique : 

- Des bulles d’air peuvent être retrouvées jusqu’à 1 mois en postopératoire, ce 

d’autant que l’anévrysme traité était volumineux (34). 

- Un épanchement liquidien ou une infiltration des tissus mous peuvent se voir 

jusqu’à 3 mois en postopératoire (35). 

La sensibilité de l’angio-scanner est de 79 à 94% et sa spécificité de 85% pour détecter les 

infections de prothèse aortique ou les FADS (1,21,36). Sa sensibilité est de 61% dans les 

FADP (8). 

Figure 3 : Exemple d’extravasation de produit de contraste 

 

On visualise l’extravasation de produit de contraste à partir de l’anastomose aorto-

prothétique d’une prothèse implantée en latéro-terminal sur l’aorte sous-rénale.  
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C. Techniques de médecine nucléaire 

Ces différentes méthodes ne sont pas adaptées au contexte de l’urgence du fait de leur 

manque d’accessibilité et de leur temps de réalisation. 

Elles sont utiles au diagnostic chez des patients pauci-symptomatiques, stables, chez qui les 

données de l’angio-scanner et de la FOGD ne permettent pas de poser un diagnostic de 

FADig ou d’avoir une suspicion assez forte pour proposer une laparotomie exploratrice. Ces 

techniques sont peu rapportées dans la littérature concernant les FADuod. Elles sont 

décrites de façon isolées dans des cas cliniques (37–40). 

1) TEP-TDM au 18-FDG 

Il s’agit de la tomographie par émission de positrons au 18-fluorodésoxyglucose (18-FDG) 

couplée au scanner (TEP-TDM). 

Cette technique est basée sur l’augmentation de l’activité glycolytique cellulaire dans les 

tissus tumoraux, infectés ou inflammatoires. 

Elle consiste à injecter un marqueur radioactif, le 18-FDG, et à réaliser une acquisition 

scintigraphique couplée à une acquisition tomodensitométrique. La fusion des images 

permet une bonne localisation anatomique des zones hypermétaboliques. 

Elle retrouve un hypermétabolisme de la prothèse et des espaces péri-

prothétiques/aortiques. Cet hypermétabolisme est plus le reflet d’une infection de la 

prothèse que la signature de la FADig elle-même. 

La TEP-TDM bénéficie d’une bonne sensibilité : 91% dans une étude sur les infections de 

prothèses aortiques (41). Son principal inconvénient est le manque de spécificité : 64% dans 

la même étude ; cette spécificité atteignait 94% lorsque le caractère focal de 

l’hypermétabolisme était utilisé comme critère de diagnostic positif. 

2) Scintigraphie aux  leucocytes marqués  

Cette technique consiste à isoler les leucocytes du patient sur prélèvement de sang total, à 

les marquer à l’aide d’un traceur radioactif (Technetium-99m ou Indium-111), puis à les 

injecter avant de réaliser des acquisitions par scintigraphie au bout de 4 à 6h, avec des 

acquisitions tardives possibles à 24h. 

Cette technique, basée sur le tropisme des leucocytes pour les zones infectées, est 

employée dans la stratégie diagnostique des infections de prothèses vasculaires. Dans cette 

indication, elle présente une sensibilité de 100% et une spécificité de 92 à 100%, supérieures 

au TEP-TDM (42,43). 
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3) Scintigraphie aux érythrocytes marqués  

Cette technique est basée sur le même principe que la précédente sauf que les cellules 

tracées sont les globules rouges du patient (le traceur est le Technetium-99m). Cette fois-ci, 

les acquisitions sont répétées toutes les 30 à 60 minutes et peuvent être répétées jusqu’à 

24h après l’injection du traceur, le but étant d’authentifier un saignement digestif occulte. 

Elle est utile pour mettre en évidence des saignements digestifs intermittents, non visualisés 

par le scanner ou la FOGD. Le débit du saignement doit être au moins de 0,5 ml/min pour 

que l’examen soit positif (44,45). Elle est peu précise dans la localisation anatomique de 

l’origine du saignement mais permet tout de même de différencier une origine entérique 

d’une origine colique. 

D. Artériographie 

Elle est peu pratiquée de nos jours en raison de la supériorité de l’angio-scanner. 

Le signe spécifique de FADig en artériographie est l’extravasation de produit de contraste 

dans une anse digestive. Elle est rarement retrouvée car cet examen ne peut être réalisé que 

chez un patient stable ou stabilisé et donc à faible risque de saignement actif persistant. 

Sa sensibilité est de 26% dans les FADP (8). 

E. Echographie-Doppler 

L’échographie-doppler est rarement réalisée car rarement indiquée dans une suspicion de 

FADig. Elle peut être pratiquée au lit du patient en salle de déchocage dans un contexte de 

choc hémorragique avec douleurs abdominales chez un patient non transportable au 

scanner. Les signes de FADig sont : en présence d’un anévrysme, la visualisation d’un flux au 

doppler s’étendant au-delà des limites de l’anévrysme (46). 

F. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

Elle n’a pas sa place dans la stratégie diagnostique des FADig en raison de son manque 

d’accessibilité en urgence, de son temps d’acquisition élevé et de la distinction impossible 

entre l’air et les calcifications aortiques. 

Elle reste utile, hors du cadre de l’urgence, chez les patients contre-indiqués à l’injection de 

produit de contraste iodé. 
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G. Examens biologiques 

1) Examens de routine 

Ces examens sont complètement aspécifiques mais toujours réalisés pour évaluer le 

contexte et le retentissement de la FADuod. 

Un syndrome inflammatoire biologique (hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles 

[PNN] et augmentation de la C-réactive protéine [CRP]) est fréquent mais non obligatoire 

dans les FADuod. L’anémie est fréquente, par perte sanguine aigüe, par carence martiale sur 

hémorragie distillante ou d’origine inflammatoire par infection de prothèse. 

2) Microbiologie 

La recherche de germes en pré et peropératoire est primordiale pour adapter 

l’antibiothérapie postopératoire. 

Les prélèvements préopératoires sont : 

- Hémocultures réalisées au moment des pics fébriles, avec recherche de levures. 

- Prélèvements d’abcès profonds inguinaux ou péri-aortiques par ponction 

radioguidée. 

Les prélèvements peropératoires sont : 

- Prélèvements de pus de collections péri-aortiques/prothétiques. 

- Prélèvements du matériel explanté : prothèse, paroi aortique. 

La recherche de levures doit être systématique sur ces prélèvements car elles sont souvent 

présentes et incriminées dans le sepsis en cas de FADuod (pas de données chiffrées dans la 

littérature). 

V. Stratégie de prise en charge 

En l’absence de prise en charge chirurgicale, la mortalité virtuelle des FADuod est de 100% 

par hémorragie digestive massive ou par sepsis. 

Les objectifs du traitement sont multiples: 

- Arrêter l’hémorragie. 

- Contrôler la contamination digestive. 

- Juguler l’infection. 

- Eviter la récidive hémorragique. 

- Eviter la récidive infectieuse. 
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Il faut pour cela associer au traitement chirurgical une prise en charge péri-opératoire 

médicale anti-infectieuse et de réanimation concertées. 

L’objectif du traitement chirurgical est de déposer le matériel infecté et de parer les tissus 

endommagés avant de procéder à une reconstruction à la fois vasculaire et digestive. Ces 

étapes doivent toujours se faire sous contrôle vasculaire d’amont et d’aval. 

La séquence chirurgicale comprend donc plusieurs étapes : 

- Contrôle vasculaire proximal et distal. 

- Dissection de la fistule par libération du duodénum accolé au plan postérieur. 

- Reconstruction digestive. 

- Dépose prothétique (sauf FADP) et parage des tissus infectés. 

- Reconstruction vasculaire. 

- Gestes associés. 

- Drainages et fermeture. 

Dans l’idéal, la reconstruction digestive doit être réalisée avant la reconstruction vasculaire 

pour : d’une part, limiter la contamination digestive du champ opératoire et d’autre part, 

éviter de réaliser des sutures sur des anses aux parois œdématiées après un temps 

vasculaire potentiellement long et hémorragique. Réaliser la procédure dans cet ordre n’est 

pas toujours possible, en particulier en cas d’hémorragie non contrôlable nécessitant un 

clampage aortique d’emblée, imposant une reconstruction vasculaire première ou une 

reconstruction digestive rapide afin de limiter le temps de clampage. 

A. Reconstruction digestive 

Cette étape consiste en la réparation du défect duodénal. Elle peut se faire par différentes 

techniques qui seront détaillées dans la section « Matériels et Méthodes » de ce travail. 

B. Dépose prothétique 

Dans le cas des FADS, la prothèse aortique concernée par la fistule (pontage, endoprothèse) 

est nécessairement infectée du fait du contact avec le contenu digestif. Le traitement de 

l’infection et la prévention d’une récidive infectieuse passent par l’ablation du matériel 

infecté. 

Classiquement, il est dit qu’une portion de prothèse bien incorporée dans des tissus sains 

n’est à priori pas concernée par l’infection et qu’il est plus difficile et dangereux de tenter 

son ablation que de la laisser en place (47). Ainsi, la dépose, qui théoriquement devrait être 

complète et concerner la totalité de la prothèse implantée, peut être partielle et conserver 

une portion de prothèse bien incorporée à distance du site infectieux. On ne retrouve pas, 

dans la littérature, de données permettant d’imposer l’une ou l’autre des méthodes de 

dépose. Elles sont à adapter à chaque patient. A ce temps de dépose prothétique s’associe 

un parage des tissus péri-aortiques/prothétiques endommagés par l’infection locale. 
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C. Reconstruction vasculaire 

Une fois le matériel explanté, il existe différentes façons de rétablir la vascularisation d’aval.  

1)  Revascularisation extra-anatomique (REA) 

Basée sur une reconstruction à distance du site opératoire contaminé, elle a longtemps été 

décrite comme la seule méthode satisfaisante sur le risque de récidive infectieuse (48). 

La reconstruction se fait dans la majorité des cas par un pontage axillo-bi-fémoral 

prothétique, au mieux avant la dépose du pontage infecté chez un patient stable afin 

d’éviter une ischémie prolongée des membres inférieurs. Le cas échéant elle a lieu après la 

dépose prothétique. 

L’inconvénient majeur de cette technique est de laisser en place un moignon aortique dont 

la fermeture peut être difficile lorsque la paroi aortique est fragilisée par l’infection ou 

lorsque la longueur d’aorte disponible sous les artères rénales est insuffisante, exposant les 

patients à deux complications redoutables : 

- La rupture du moignon aortique, responsable d’une hémorragie cataclysmique 

souvent létale, pouvant survenir de façon précoce ou tardive. Sa prévention 

impose de renforcer la fermeture du moignon aortique par la confection d’une 

épiplooplastie dès qu’elle est réalisable (49). 

- La thrombose ascendante du moignon aortique avec thrombose des artères 

rénales et/ou de l’artère mésentérique supérieure aux conséquences graves et 

parfois létales. 

Cette technique est grevée d’une morbi-mortalité élevée dans le traitement des infections 

de prothèses aortiques et majorée dans les cas de FADig : 46 à 55% de mortalité à 30 jours 

(50,51), dont 6 à 20% de mortalité par rupture du moignon aortique (52). La perméabilité de 

ces pontages est mauvaise, responsable d’un taux d’amputation élevé : 25 à 27% dans 

certaines séries (51,53). 

2)  Revascularisation In situ (RIS) 

La REA est maintenant supplantée par les techniques plus récemment décrites de 

revascularisation in situ. 

Cette technique a été utilisée dans les FADS pour la première fois en 1987 par l’équipe de 

Walker à Houston (54) avec un taux de mortalité intra-hospitalière de 22% (N=23 patients) 

sans aucun décès imputable à une défaillance ou réinfection du greffon.  

Ces techniques présentent des taux similaires de survie et de réinfection, associés à une 

meilleure perméabilité que la REA et donc un taux d’amputation inférieur (49,55). Plusieurs 

types de substituts sont utilisables dans cette situation. Aucun d’entre eux n’est considéré 

comme étant idéal.  
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Nous détaillerons ici les différents substituts vasculaires utilisables dans la RIS : 

(a) Reconstruction veineuse autologue 

Décrite par Clagett en 1993 (56) dans le traitement des infections de prothèse aortiques, 

cette méthode consiste à recréer une néo bifurcation aortique à l’aide de deux veines 

autologues prélevées au préalable et suturées entre elles. Le calibre et la longueur 

disponible des veines fémorales superficielles (VFS) en font les greffons de prédilection pour 

cette technique. 

 L’étude princeps de Clagett retrouve un taux de mortalité et d’amputation de 10% (56). 

Ses avantages sont : 

- Un taux de mortalité précoce acceptable (10%) et de bons taux de perméabilité 

primaire (81% à 6 ans) et de sauvetage de membres (89% à 6 ans) (57,58). 

- Le caractère biologique et autologue du greffon qui permet un faible taux de 

réinfection : 0 à 5% (55,57–59). 

Ses inconvénients sont : 

- Le temps d’intervention allongé par le temps nécessaire au prélèvement veineux, 

délétère chez des sujets fragiles ou instables. Au mieux, ce prélèvement doit être 

réalisé par une deuxième équipe de façon simultanée au temps abdominal de 

l’intervention. 

- Le risque d’insuffisance veineuse profonde postopératoire avec œdèmes des 

membres inférieurs décrits dans 15% des cas, souvent peu gênants (60). 

- Le risque de syndrome des loges nécessitant le recours à des aponévrotomies de 

décharge allant jusqu’à 21% des cas dans une étude (61). 

(b) Allogreffe cryoconservée 

Cette technique emploie des greffons artériels prélevés sur sujets en état de mort 

encéphalique. En France, ces greffons sont traités et cryoconservés à l’Etablissement 

Français du Sang. 

L’utilisation d’allogreffes fraîches associées ou non à l’administration de traitements 

immunosuppresseurs anti-rejet a été décrite mais ces greffons présentaient un plus grand 

risque de complications et leur utilisation a été abandonnée (62). 

Les avantages des allogreffes cryoconservées sont : 

- Un taux de mortalité précoce acceptable de 6 à 20% (62–66). 

- De bons taux de perméabilité primaire et de sauvetage de membre à 5 ans : 

respectivement 80-97% et 96% (64,66,67). 

- Un taux de réinfection faible : 0 à 9% (64–66). 
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Leurs inconvénients sont : 

- La dégénérescence pariétale, complication propre aux allogreffes. Elle survient 

dans moins de 5% des cas et est responsable de dilatations anévrysmales pouvant 

mener à des ruptures (62,63,65,66). Cette complication, parfois tardive, justifie 

d’un suivi prolongé par imagerie. 

- La disponibilité des greffons et le délai de mise à disposition, variable selon les 

centres, peu adaptés au cadre de l’urgence. 

- Le coût élevé : quasiment 3 fois plus cher que les prothèses aux sels d’argent dans 

une étude allemande (67). 

(c) Prothèses anti-bactériennes 

Les premières études sur les RIS dans des milieux infectés avec des prothèses classiques en 

polyéthylène téréphtalate (Dacron®) retrouvaient une tendance à une majoration du taux de 

réinfections : 22% dans la série de Young (68). Les fabricants ont par la suite développé des 

prothèses imprégnées d’agents antibiotiques ou antiseptiques pour prévenir ce risque de 

réinfection. Les agents les plus employées sont la rifampicine, les ions argent et le triclosan 

(5-chloro-2-(2,4-dichlorophenoxy)phenol). 

Avec ce type de prothèses et dans le cadre des infections de prothèses aortique et des FADS, 

différentes études montrent des résultats comparables aux allogreffes en termes de 

mortalité, de perméabilité et de taux de réinfection (67,69,70).  

Leur principal avantage est leur disponibilité et leur coût inférieur à celui des allogreffes. 

(d) Prothèse biologique : xénopéricarde 

L’usage de ce type de matériel a été décrit initialement en chirurgie cardiaque pour la 

réparation des anomalies ventriculaires ou auriculaires congénitales. Il s’agit de prothèses 

biologiques réalisées à partir de péricarde bovin ou équin. Les greffons sont traités et 

conservés dans une solution de glutaraldéhyde à visée bactériostatique. Ils sont présentés 

sous forme de patchs de différentes tailles qui sont tubulisés par le chirurgien en 

peropératoire à l’aide de fil non résorbable permettant de confectionner un pontage sur 

mesure. 

Leur usage a été décrit récemment en reconstruction aortique thoracique ou abdominal, 

mais aussi en reconstruction vasculaire périphérique (membres inférieurs, carotides) avec de 

bons résultats : aucune réinfection et aucune ré-intervention (71,72). Ces résultats, venant 

de séries à faibles effectifs, méritent d’être confirmés. 
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Les avantages des prothèses biologiques sont:  

- La facilité d’usage et la maniabilité du matériau. 

- La résistance aux infections du fait du caractère biologique associé aux propriétés 

du formaldéhyde. 

- Par rapport aux allogreffes : une meilleure disponibilité et une tendance moindre 

à se calcifier. 

- Leur coût : 3 fois moins cher que les prothèses imprégnées d’argent et de 

triclosan (données de la pharmacie du CHU de Bordeaux). 

Leurs limites sont : 

- Une préparation plus complexe lorsqu’il s’agit de confectionner une bifurcation 

aortique. 

- Le manque de recul et d’effectif dans les données de la littérature. 

(e) Synthèse des greffons utilisés en RIS:  

O’connor et al. (55) ont réalisé une méta-analyse de 37 articles comparant les résultats du 

traitement des infections de prothèses aortiques selon 4 stratégies : REA et RIS par prothèse 

imprégnée de rifampicine, allogreffe artérielle et veine autologue. Le critère de jugement 

principal était un critère composite incluant la mortalité précoce et tardive, la survenue 

d’amputations, de réinfections, et de complications liées au substitut vasculaire. 

Les 3 techniques de RIS étaient supérieures à la REA. Les prothèses présentaient de meilleurs 

résultats en termes de mortalité précoce, d’amputation et de complications du substitut. En 

termes de réinfections, les veines autologues et les allogreffes avaient de meilleurs résultats 

que les prothèses. La mortalité tardive était meilleure pour les veines autologues et les 

allogreffes. 

3) Traitement endovasculaire 

Plus récemment, certains auteurs ont décrit l’usage de méthodes endovasculaires dans le 

traitement des  FADig, employant des endoprothèses aortiques ou des « cuffs » d’extension 

d’endoprothèses. L’intérêt avancé par ces auteurs est qu’il s’agit d’une chirurgie beaucoup 

moins invasive et longue que la chirurgie conventionnelle, adaptée aux patients instables et 

fragilisés par un état hémorragique ou septique actif (73). 

La mise en place d’une endoprothèse permet un contrôle rapide du saignement tout en 

assurant la perfusion des membres inférieurs. En revanche elle ne permet pas d’éradiquer la 

contamination digestive. De surcroît il parait contradictoire de mettre en place du matériel 

prothétique dans un milieu à priori infecté avec une effraction du tractus digestif. 
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Antoniou et al. (74) ont mené une revue de la littérature incluant 41 patients traités par 

cette méthode pour FADP ou FADS avec un suivi moyen de 13 mois. Ils ont rapporté un taux 

de mortalité de 29%, mais aussi un taux important de persistance ou de récidive infectieuse 

ou hémorragique de 44%, avec une survie altérée chez ces patients. L’auteur ajoute que la 

morbi-mortalité de cette technique est probablement sous-estimée par deux facteurs : la 

durée de suivi insuffisante dans beaucoup d’articles et le biais de publication de cas avec de 

bons résultats. 

Beaucoup d’auteurs recommandent de réserver l’usage des endoprothèses aux contextes où 

la chirurgie de dépose vasculaire est considérée comme trop risquée. On peut alors décrire 

deux stratégies employant ce type de prothèse : 

- La stratégie « bridge » chez un patient en choc hémorragique avec risque majeur 

de la chirurgie ouverte dans l’urgence : traitement de l’hémorragie par 

l’endoprothèse permettant de procéder à la chirurgie de dépose prothétique et 

de reconstruction digestive de façon différée lorsque le patient est stabilisé (75).  

- La pose d’endoprothèse comme traitement unique de la FADS, envisageable 

comme solution « palliative » chez un patient à l’état général altéré qui ne sera 

jamais accessible à une chirurgie ouverte. Il y est généralement associé une 

antibiothérapie à vie (4,76,77). 

  



Matériels et méthodes 

19 

Matériels et méthodes 

I. Schéma d’étude 

Il s’agit d’une étude observationnelle, rétrospective, comparative, unicentrique, menée au 

CHU de Bordeaux. 

II. Recueil des données 

A. Patients inclus 

Nous avons inclus consécutivement tous les patients opérés pour fistule aorto-duodénale 

dans le service de chirurgie Vasculaire et Générale de l’Hôpital Pellegrin au CHU de Bordeaux 

entre le 1er janvier 2004 et le 1er janvier 2016. 

Les dossiers de ces patients ont été étudiés à l’aide d’une base de données créée dans le 

service et alimentée de façon prospective, incluant tous les patients opérés pour FADig 

(fistules aorto-duodénales, aorto-entériques ou aorto-coliques) en ne conservant que les 

dossiers des patients présentant une FADuod ou une fistule aorto-entérique concernant la 

première anse jéjunale. Ces derniers ont été inclus car la stratégie de reconstruction 

chirurgicale est similaire à celle des FADuod. 

Les données manquantes ont été recueillies de façon rétrospective à l’aide des informations 

collectées dans les dossiers médicaux informatisés (logiciel DxCare®). Pour les patients 

opérés avant l’année 2009 (date d’informatisation des dossiers) ces données ont été 

recueillies dans les dossiers médicaux sous format papier. 
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B. Données recueillies 

Les données recueillies ont été les suivantes : 

o Données démographiques : nom, prénom, date de naissance, sexe 

o Données médicales : 

- Terrain : âge, poids, taille, Indice de masse corporelle (IMC), score de l’American 

Society of Anesthesiology (ASA, cf. Annexe 1), co-morbidités. 

- Dates d’admission et de sortie de l’hôpital et du secteur de réanimation, date de 

l’intervention. 

- Type de FADuod (primitive ou secondaire), date et caractéristiques de la chirurgie 

aortique précédente en cas de FADS, nécessité de nouvelle intervention 

vasculaire entre la chirurgie aortique initiale et la chirurgie pour FADS. 

- Symptômes présents à l’admission :  

 Hémorragie digestive: extériorisation haute (hématémèse), ou basse (méléna, 

rectorragie), mixte, collapsus à l’admission, nécessité de transfusion 

préopératoire. 

 Infectieux : fièvre, frissons, abcès, emboles septiques, fistulisation cutanée. 

 Ischémie de membre inférieur. 

- Données opératoires : 

 Délai de la chirurgie : urgente, différée, programmée (définies dans la section 

suivante). 

 Reconstruction vasculaire : type de reconstruction, de dépose, pontage 

réalisé, substitut employé, temps et niveau de clampage. 

 Reconstruction digestive réalisée et gestes associés. 

 Temps chirurgical réalisé en premier : vasculaire ou digestif. 

 Données générales : temps d’intervention, type de fermeture pariétale,  

pertes sanguines, données transfusionnelles. 

- Données postopératoires : 

 Réanimatoires : usage de catécholamines, recours à une épuration extra-

rénale et à une ventilation assistée supérieure à 24h. 

 Morbi-mortalité précoce et tardive: date et cause du décès, morbidité selon la 

classification de Dindo-Clavien (cf. Annexe 2), détails des complications 

ischémiques, hémorragiques et digestives. 

- Résultats des examens microbiologiques (bactériologiques et mycologiques). 

- Données du suivi : récidive de FAD, réinfection de prothèse, complications 

tardives, perméabilité secondaire du pontage (perméabilité incluant les reprises 

pour rétablir la fonctionnalité d’un pontage thrombosé). 

Lorsque le patient n’avait pas été revu en consultation au CHU dans le mois précédent le 

recueil, les informations les plus récentes étaient recueillies par contact téléphonique avec le 

médecin traitant, le patient lui-même ou un proche. 
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III. Prise en charge péri-opératoire 

A. Délai de la chirurgie 

Lorsque le diagnostic de FADuod était posé ou fortement suspecté, le délai de réalisation de 

l’intervention était priorisé selon différents degrés d’urgence : 

- Urgent (<24h) : patients instables (pour cause hémorragique ou septique). 

- Différé (24h – 7jours) : patients stabilisés. 

- Programmé (>7jours) : patients stables, pauci-symptomatiques, avec FAD non 

menaçante au TDM, ou bilan complémentaire nécessaire pour confirmer le 

diagnostic (TEP-TDM, scintigraphie aux  leucocytes marqués). 

Lorsque l’intervention était différée, le patient était hospitalisé en service de soins intensifs 

ou en secteur conventionnel selon son état clinique, dans l’attente de la chirurgie. 

Lorsque l’intervention était programmée, le patient pouvait être à domicile jusqu’à la veille 

de l’intervention, ou hospitalisé en secteur conventionnel dans l’attente des examens 

complémentaires demandés. 

B. Prise en charge pluridisciplinaire 

A partir de mai 2011, nous avons instauré un protocole de prise en charge pluridisciplinaire 

impliquant de façon active l’équipe d’anesthésie-réanimation ainsi que l’équipe 

d’infectiologie et des laboratoires de microbiologie. Cette prise en charge s’axait autour de 

réunions de concertations pluridisciplinaires (RCP) où chaque dossier était discuté afin 

d’établir une stratégie personnalisée concernant: 

- Le type de reconstruction à réaliser, avec choix du substitut vasculaire le plus 

adapté, dans les cas où le dossier était discuté avant l’intervention. 

- Le type et la durée de l’antibiothérapie postopératoire. 

- Les modalités de la surveillance postopératoire (clinico-radio-biologique). 

A ces RCP se sont associées une modification de nos pratiques avec : 

- La séniorisation systématique de l’acte chirurgical, soit la présence de 2 

chirurgiens pendant l’intervention. 

- L’instauration d’un protocole d’antibiothérapie probabiliste à instaurer dans 

l’attente des résultats microbiologiques, associant systématiquement un 

antifongique. 

Nous avons artificiellement séparé la période de l’étude en 2 périodes baptisées P1 et P2 : 

- P1 correspond à la période antérieure à mai 2011. 

- P2 correspond à la période où cette prise en charge pluridisciplinaire était 

effective. 
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C. Période postopératoire 

En postopératoire, les patients étaient admis en secteur de réanimation de chirurgie 

vasculaire. L’antibiothérapie était adaptée aux résultats des prélèvements microbiologiques. 

La gestion des drains était laissée à l’appréciation des chirurgiens. Tous les patients 

bénéficiaient d’une alimentation parentérale en postopératoire. La reprise alimentaire 

entérale, facilitée par la pose éventuelle d’une jéjunostomie, était entreprise dès que 

possible. Dès que l’état du patient le permettait, il était transféré en secteur conventionnel 

de chirurgie. 

Après la sortie, les patients étaient systématiquement revus en consultation à 1 mois puis 

bénéficiaient d’un suivi régulier. Pendant P1, ce suivi était laissé à l’appréciation du 

chirurgien. Pendant P2, ce suivi était organisé en RCP avec un bilan biologique dès la 

première consultation puis des consultations à 3 mois, 6 mois, 1 an puis de façon annuelle 

avec bilans biologiques et examens d’imagerie (écho-doppler ou angio-scanner). Au  cas par 

cas, le suivi pouvait être plus rapproché et comprendre la réalisation de TEP-TDM ou de 

scintigraphie aux leucocytes marqués. L’antibiothérapie était d’une durée minimale de 6 

semaines en postopératoire. 

IV. Prise en charge chirurgicale 

A. Conditions générales 

L’intervention était menée sous anesthésie générale avec un monitorage des paramètres 

cardiaques et respiratoires, pression artérielle invasive, voie veineuse centrale, sonde 

vésicale avec mesure de la diurèse horaire et capteur thermique. 

La voie d’abord était toujours une laparotomie médiane. Un abord fémoral au triangle de 

Scarpa était réalisé si nécessaire.  

Pendant P2, la présence de 2 chirurgiens vasculaires séniors était systématique, ainsi que 

celle d’un chirurgien digestif ou d’un chirurgien vasculaire habitué à la réalisation du temps 

digestif. 

Les étapes de la chirurgie étaient celles énoncées dans les généralités (paragraphe V : 

« Stratégie de prise en charge »). Autant que possible, la reconstruction digestive avait lieu 

avant la reconstruction vasculaire. 
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B. Reconstruction digestive 

La reconstruction digestive était laissée à l’appréciation du chirurgien en fonction du 

contexte et des lésions constatées : localisation de la FADuod, taille du défect pariétal, 

qualité de la paroi duodénale. 

Les patients étaient classés en 2 groupes selon la reconstruction digestive réalisée : 

1) Reconstruction simple (groupe RS) 

Réalisable lorsque le défect pariétal duodénal était de petite taille avec des berges 

suturables sans tension, cette technique consistait à : 

- Réaliser un avivement des berges  duodénales. 

- Suturer les berges, en deux plans, avec du fil monobrin lentement résorbable 4/0. 

Cette suture était réalisée selon un axe transversal afin de ne pas créer de sténose 

duodénale. 

Figure 4 : Vues peropératoires d’une suture duodénale transverse. 

 

1. Premier plan par points séparés exposés sur pinces. 
2. Après réalisation du deuxième plan par surjet séreux. 

2) Reconstruction complexe (groupe RC) 

Les patients étaient inclus dans le groupe RC si la réparation digestive comprenait une 

résection digestive et la réalisation d’une anastomose. Ces techniques étaient utilisées  

lorsque le défect duodénal était trop important ou les berges trop endommagées pour 

réaliser une suture simple. 

 

 

 

1 2 
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Les RC incluaient trois types de réparation : 

(a) Résection – anastomose 

Cette technique consistait à réaliser une résection segmentaire de duodénum ou de l’angle 

duodéno-jéjunal, puis à réaliser une anastomose manuelle duodéno-duodénale ou duodéno-

jéjunale par deux hémi-surjets de fil monobrin lentement résorbable 4/0. 

(b) Décroisement 

Le décroisement consistait à : 

- Réséquer les portions D3, D4 et l’angle duodéno-jéjunal, avec un agrafage 

duodénal au niveau du genu inferius et un agrafage de la première anse jéjunale. 

- Réaliser une fenêtre trans-mésocolique transverse droite. 

- Y passer la première anse jéjunale afin de réaliser une anastomose manuelle 

latéro-terminale au fil monobrin lentement résorbable 4/0 entre D2 et la 

première anse jéjunale. 

Cette technique permettait d’amener la première anse jéjunale en avant et à droite de l’axe 

des vaisseaux mésentériques et donc de positionner la suture digestive à distance de la 

suture et de la reconstruction vasculaire avec pour intérêt théorique de diminuer les risques 

de récidive de FADuod. 

A partir de 2011, un repérage systématique de la papille était réalisé à l’aide d’une sonde de 

Fogarty ou d’un drain d’Escat introduit par voie trans-cystique et descendu dans les voies 

biliaires jusqu’à la papille. Le drain biliaire pouvait être laissé en place pour dériver les 

sécrétions bilio-pancréatiques en post-opératoire précoce. 
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Figure 5 : Etapes du décroisement selon Schoell et al. (2) 

 

1. Décroisement de l’angle duodéno-jéjunal après section du ligament de Treitz. 
2. Anastomose duodéno-jéjunale termino-terminale. Noter la présence d’une 

sonde de Fogarty repérant la papille. 
 
 
 

 

Figure 6 : Vue peropératoire d’une anastomose duodéno-jéjunale après 

décroisement 

 

- Flèche : anastomose duodéno-jéjunale latéro-terminale.  
- Tête de flèche : moignon duodénal.  
- Astérisque : drain d’Escat trans-cystique. 

  

2 1 
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(c) Ligature duodénale et anastomose gastro-jéjunale 

Cette technique consistait à réséquer l’angle duodéno-jéjunal puis à ligaturer le duodénum 

au niveau de D3 et à rétablir la continuité digestive par la réalisation d’une anastomose 

gastro-jéjunale sur la première anse jéjunale. La réalisation d’une pyloroclasie associée à la 

mise en place d’un drain biliaire trans-cystique permettaient de drainer les sécrétions bilio-

pancréatiques. 

C. Reconstruction vasculaire 

1) Dépose prothétique 

Après héparinisation par voie générale, un clampage était réalisé en amont de la fistule ou 

de l’anastomose aorto-prothétique et en aval au niveau fémoral ou iliaque selon le type de 

pontage concerné et de dépose réalisée. 

Le type de dépose -totale ou partielle- était décidé en fonction des conditions opératoires et 

du terrain du patient. Des prélèvements multiples à visée bactériologique et fongique 

étaient réalisés : pus, matériel prothétique, paroi aortique. Puis on procédait à une excision 

et un curetage des tissus infectés et des trajets de tunnellisation accompagnés d’un lavage 

abondant par une solution de sérum physiologique tiède et de povidone iodée. 

2) Revascularisation 

La revascularisation était réalisée in situ en première intention. Les substituts utilisés dans 

notre institution étaient : prothèses imprégnées aux sels d’argent ou au Triclosan, allogreffes 

cryoconservées, autogreffes par VFS et patchs de péricarde bovin. Le choix du substitut 

vasculaire était conditionné par l’état général du patient, la disponibilité du matériel et le 

degré d’urgence de la chirurgie. Il était discuté au préalable en RCP si la chirurgie était 

programmée. Lorsqu’une tunnellisation était nécessaire, elle était réalisée autant que faire 

se peut par de nouveaux trajets. 

3) Cas particuliers 

(a) Fistules aorto-duodénales primaires 

Dans les cas de FADP, la reconstruction vasculaire était une mise à plat-greffe de 

l’anévrysme avec implantation distale aortique, iliaque ou fémorale adaptée à la localisation 

de l’anévrysme et au lit d’aval. 
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(b) Endoprothèse 

Lorsqu’une endoprothèse était en place, qu’elle soit la cause de la FADS ou implantée dans 

le cadre d’une stratégie « bridge», l’explantation était complète en prenant les précautions 

nécessaires pour ne pas léser la paroi aortique avec les ancrages du pôle supérieur de la 

prothèse. 

D. Gestes associés 

1) Epiplooplastie 

Autant que possible, une épiplooplastie pédiculée trans-mésocolique était positionnée sur le 

montage vasculaire, dans le but de l’isoler de la suture digestive. Si elle n’était pas réalisable, 

on procédait à une fermeture du péritoine postérieur recouvrant le montage vasculaire dans 

la mesure du possible. 

Figure 7 : Vue peropératoire avant et après positionnement de 

l’épiplooplastie 

 

1. Noter la suture duodénale réclinée sur la droite et la prothèse bifurquée 

aux sels d’argent et Triclosan. 

2. Recouvrement complet de la prothèse par l’épiploon. 

2) Drainage et jéjunostomie 

Le drainage au contact du montage vasculaire était systématique. Le drainage au contact du 

montage digestif était laissé à l’appréciation du chirurgien. 

1 2 
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De même, la mise en place d’une jéjunostomie d’alimentation et la mise en pace d’un drain 

biliaire trans-cystique étaient laissés à l’appréciation du chirurgien selon l’état général du 

patient, le type de reconstruction digestive et les conditions opératoires. 

Une sonde naso-duodénale était systématiquement positionnée à hauteur de la suture 

digestive et maintenue en aspiration douce en postopératoire. 

3) Autres gestes 

Selon les cas particuliers, il pouvait être nécessaire d’associer d’autres gestes : 

- Autre résection digestive en cas de fistules multiples. 

- Mise en place de sondes urétérales « double J » en pré ou peropératoire en cas 

de compression, de fistule ou de plaie urétérale. 

- Mise en place d’une jéjunostomie d’alimentation. 

- Cholécystectomie : prophylactique ou pour mise en place d’un drainage biliaire. 

4) Fermeture 

Dans la majorité des cas, la fermeture de la laparotomie se faisait de façon classique avec 

fermeture aponévrotique et suture cutanée. En cas de risque de syndrome du compartiment 

abdominal (78) ou de nécessité de « second look », une fermeture cutanée exclusive ou une 

laparostomie aspirative étaient réalisées. 

V. Analyses statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel XLSTAT® pour Windows® et du 

logiciel GraphPad Prism® pour MacIntosh®. 

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes et écart-types pour les variables 

à distribution normale et en médiane et interquartile pour les autres, puis comparées selon 

le test de Mann-Whitney. Les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentages et 

comparées selon le test exact de Fisher ou le test du Chi-2 de Pearson selon la taille des 

effectifs. 

Les courbes de survie et de perméabilités ont été réalisées selon la méthode actuarielle. 

Pour chaque courbe, des tableaux de contingence étaient réalisés pour indiquer à 1 mois, 6 

mois, 1 an, 2 ans, 3 ans, 4 ans et 5 ans, le nombre de sujet à risque, le taux de survie ou de 

perméabilité et l’erreur statistique (SE) exprimée entre parenthèses. Les données de deux 

courbes étaient comparées à l’aide du test du log-rank. 
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Résultats  

I. Population étudiée 

Sur une période d’étude de 12 ans, nous avons inclus 45 patients consécutifs opérés de 

FADuod : 

- 22 patients ont eu une reconstruction digestive simple : groupe « RS ». 

- 23 patients ont eu une reconstruction digestive complexe : groupe « RC ». 

Le tableau 1 résume les caractéristiques démographiques et le terrain des patients. 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Age (moyenne ± écart-type) 64  (± 7,4) 64 (± 7,3) 64 (± 7,5) 0,97 

Sex Ratio (H/F) 43/2 20/2 23/0  

IMC (moyenne ± écart-type) 23,8 (± 3,4) 23,6 (± 3,9) 24,1(± 2,9) 0,49 

Score ASA : 
 

   

- ASA 2 14 (31%) 6 (27%) 8 (35%) 

0,87 - ASA 3  23 (51%) 12 (55%) 11 (48%) 

- ASA 4 8 (18%) 4 (18%) 4 (17%) 

Tabagisme 16 (36%) 10 (45%) 6 (26%) 0,30 

Diabète 7 (16%) 2 (9%) 5 (22%) 0,41 

HTA 27 (60%) 13 (59%) 14 (61%) 0,90 

Coronaropathie 14 (31%) 9 (41%) 5 (22%) 0,17 

Insuffisance rénale sévère * 5 (11%) 4 (18%) 1 (4%) 0,19 

* Clairance de la créatinine < 30 ml/minute 
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II. Données préopératoires 

A. Présentation clinique 

Les différents modes de présentation clinique des FADuod sont résumés dans le tableau 2. 

 

Tableau 2 : Présentation clinique 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Hémorragie digestive 20 (44%) 9 (41%) 11 (48%) 0,64 

Haute 4 (9%) 3 (14%) 1 (4%) 0,36 

Basse 7 (16%) 2 (9%) 5 (22%) 0,36 

Haute + Basse 9 (20%) 4 (18%) 5 (22%) 0,36 

Avec hypotension 3 (7%) 2 (9%) 1 (4%) 0,61 

Avec transfusion pré-opératoire 6 (13%) 4 (18%) 2 (8%) 0,41 

Sepsis (fièvre et/ou frissons) 33 (73%) 16 (73%) 17 (74%) 0,93 

Avec choc 3 (7%) 0 3 (13%) 0,23 

Fistulisation cutanée fémorale 5 (11%) 3 (14%) 2 (8%) 0,67 

Embole septique 9 (20%) 7 (32%) 2 (8%) 0,07 

Hémorragie + Sepsis 8 (18%) 3 (14%) 5 (22%) 0,70 

Ischémie de membre  5 (11%) 1 (5%) 4 (17%) 0,35 

 

Les 5 patients se présentant avec un tableau d’ischémie de membre présentaient des signes 

de sepsis. L’un d’entre eux présentait une hémorragie digestive extériorisée par voie basse. 

L’un d’entre eux a été opéré d’une amputation trans-tibiale gauche avant l’intervention 

visant à traiter la FADuod. 
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B. Type de FADuod et chirurgie initiale 

Sur les 45 patients, 3 (7%) présentaient une FADuod primitive: 

- Un anévrysme de l’aorte sous-rénale sur fièvre Q chronique (diagnostic posé sur les 

sérologies postopératoires) érodant D3, traité par stratégie « bridge » : endoprothèse 

aortique en urgence pour hémorragie digestive avec collapsus, puis cure de FADuod 

par laparotomie 12 jours plus tard (groupe RS). 

- Un anévrysme athéromateux de 10 cm de diamètre érodant D3 (groupe RC). 

- Un anévrysme sacciforme de 5 cm de diamètre sur aorte athéromateuse érodant la 

première anse jéjunale (groupe RS). 

42 patients (93%) présentaient une FADuod secondaire à une chirurgie aortique préalable. 
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Le tableau 3 résume les caractéristiques de la chirurgie aortique initiale chez les 42 patients 

avec FADS. 

Tabeau 3 : Caractéristiques de la chirurgie initiale 

 Total 

N=42 

RS 

N=20 

RC 

N=22 

p 

Indication initiale de chirurgie :     

- Anévrysme 15 (36%) 8 (40%) 7 (32%) 

0,60 
- Artériopathie oblitérante 19 (45%) 9 (45%) 10 (45%) 

- Dissection aortique 1 (2%) 1 (5%) 0 

- Donnée manquante  7 2 5 

Délai médian d’apparition de FADS 
(mois) (extrêmes) : 

70 (3–364) 70,5 (3-183) 70 (10-364) 0,47 

- FADS précoces (< 4 mois) 1 (2%) 1 (5%) 0 

0,73 - FADS tardives 40 (95%) 19 (95%) 21 (95%) 

- Donnée manquante 1 0 1 

Ré-intervention sur le pontage 12 (29%) 3 (15%) 9 (41%) 0,06 
     

Type de pontage :     

- Aorto fémoral * 25 (60%) 12 (60%) 13 (59%) 

0,80 

- Aorto bi-iliaque 8 (19%) 3 (15%) 5 (23%) 

- Tube aortique 4 (10%) 3 (15%) 1 (5%) 

- Endoprothèse 4 (10%) 2 (10%) 2 (9%) 

- Thoraco bi-fémoral 1 (2%) 0 1 (5%) 

*Le terme aorto fémoral englobe : aorto bi-fémoral, aorto uni-fémoral, aorto fémoral d’un coté et 

iliaque de l’autre. 

Avant l’intervention pour FADuod, 12 patients (29%) avaient été réopérés de leur pontage 

aortique initial à au moins une reprise (désobstruction, stenting, nouveau pontage aortique, 

réfection d’un jambage, pontage croisé, pontage ilio-fémoral). L’un de ces patients avait 

présenté une infection de jambage nécessitant sa dépose et sa réfection en VFS. Un patient 

avait déjà présenté une FADig à 2 ans d’un pontage aorto bi-fémoral traitée par dépose 

partielle et prothèse aux sels d’argent (hors période d’inclusion). 
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La seule FADS précoce est survenue 3 mois après la mise en place d’une endoprothèse aorto 

bi-iliaque pour anévrysme aortique de 52mm en chirurgie programmée avec suites 

opératoires simples et angio-scanner de contrôle satisfaisant à 3 semaines de l’opération. A 

1 mois de l’opération était apparue une fièvre avec syndrome inflammatoire biologique sans 

point d’appel clinique ni radiologique. C’est la scintigraphie aux leucocytes marqués qui a 

permis le diagnostic, mettant en évidence une hyperfixation à la partie proximale de la 

prothèse. 

III. Données opératoires 

A. Période et délai de la chirurgie  

19 patients (42%) ont été opérés pendant P1.  

26 patients (58%) ont été opérés pendant P2. 

La figure 8 illustre le délai de réalisation de la chirurgie dans la population globale. 
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La figure 9 illustre le type de reconstruction digestive réalisé selon le délai de la chirurgie. 

 

 

 

La figure 10 illustre le type de substitut vasculaire utilisé selon le délai de la chirurgie. 
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B. Données de la reconstruction digestive 

La figure 11 illustre la répartition des types de reconstruction digestive dans la population 

globale. 

 

Les 3 patients classés « autres » faisaient partie du groupe RC. Il s’agissait de: 

- Deux patients reconstruits par ligature duodénale et anastomose gastro-jéjunale. 

- Un patient reconstruit par une suture duodénale simple associée à une résection-

anastomose du grêle pour fistule aorto-entérique concomitante. 

 

La figure 12 illustre l’évolution du type de reconstruction digestive au cours de l’étude. 
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La figure 13 illustre la répartition du type de reconstruction digestive selon les périodes de 

l’étude. 

 

 

Le tableau 4 résume les gestes associés. 

Tableau 4 : Gestes associés 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Epiplooplastie :     

- Oui 35 (78%) 18 (82%) 17 (74%) 

0 ,46 - Non 9 (20%) 3 (14%) 6 (26%) 

- Donnée manquante 1 1 0 

Autres gestes :     

- Cholécystectomie 23 (51%) 8 (36%) 15 (65%) 0,053 

- Drainage biliaire 16 (36%) 4 (18%) 12 (52%) 0,017 

- Jéjunostomie  20 (44%) 7 (32%) 13 (57%) 0,095 

- Sonde double J 3 (7%) 3 (14%) 0 0,11 

- Résection caecale 1 (2%) 1 (5%) 0 0,49 

Un patient a eu une résection du bas fond caecal pour fistule d’un jambage prothétique avec 

le caecum. Ce patient est classé dans le groupe RS car aucune anastomose digestive n’y a été 

associée. 
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C. Données de la reconstruction vasculaire 

Tous les patients ont eu une revascularisation in situ. 

Le tableau 5 résume le type de dépose réalisé. 

Tableau 5 : Type de dépose 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Totale 29 (64%) 15 (68%) 14 (61%) 

0,43 
Partielle 12 (27%) 4 (18%) 8 (35%) 

Pas de dépose (FADP) 3 (7%) 2 (9%) 1 (4%) 

Donnée manquante 1 1 0 

 

La figure 14 illustre la répartition des différents substituts vasculaires utilisés dans la 

population globale. 
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La figure 15 illustre le type de substitut vasculaire utilisé en fonction du type de 

reconstruction digestive. 

 

 

La figure 16 illustre le type de substitut vasculaire utilisé en fonction des périodes de l’étude. 
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D. Données générales 

Le tableau 6 résume les données opératoires générales. 

Tableau 6 : Données générales 

 Total  

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Temps chirurgical premier :     

- Digestif  20 (44%) 10 (45%) 10 (43%) 

0,80 - Vasculaire  18 (40%) 8 (36%) 10 (43%) 

- Donnée manquante 7 4 3 

Type de fermeture :     

- Standard  39 (87%) 18 (82%) 21 (91%) 

0,26 - Laparostomie 5 (11%) 4 (18%) 1 (4%) 

- Fermeture cutanée exclusive 1 (2%) 0 1 (4%) 

Durée de clampage (minutes)     
(moyenne ± écart-type) 

96 (±58) 97 (±61) 95 (±56) 1,0 

Durée d’intervention (minutes) 
(moyenne ± écart-type) 

400 (±123) 352 (±118) 449 (±109) 0,024 

Pertes sanguines (ml)              
(médiane et interquartiles) 

1850      
(1200-2500) 

1500     
(1000-2125) 

2000     
(1525-2700) 

0,14 

Transfusions (moyennes) :     

- Culots globulaires 5,3 4,8 5,8 0,18 

- Plasma 1,7 2,0 1,5 0,96 

- Concentrés plaquettaires 0,2 0,2 0,2 0,38 

 

Données manquantes : 

- Durée de clampage : 17 patients 

- Durée de l’intervention : 5 patients 

- Pertes sanguines : 7 patients 

- Données transfusionnelles : 5 patients 

 

 

 

 



Résultats 

40 

Le tableau 7 résume les résultats des analyses microbiologiques. 

Tableau 7 : Données microbiologiques 

 N=45 

Polymicrobien 29 (64%) 

Monomicrobien 8 (18%) 

Infection fongique 19 (42%) 

Prélèvement négatif 3 (7%) 

Donnée manquante 5 (11%) 
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IV. Résultats postopératoires précoces 

A. Mortalité précoce 

Le tableau 8 récapitule les taux de mortalité précoce de la population globale et des sous-

groupes de reconstruction. 

Tableau 8 : Mortalité précoce 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Mortalité à 30 jours 13 (29%) 4 (18%) 9 (39%) 0,12 

Mortalité Hospitalière 17 (38%) 5 (23%) 12 (52%) 0,042 

 

Le délai médian de décès intra-hospitalier était de 12 jours (interquartile : 4-28). 

Les causes de décès étaient les suivantes: 

o Groupe RS : 

- Choc septique : 1 patient. 

- Défaillance multi-viscérale (DMV) : 1 patient. 

- Choc hémorragique : 1 patient. 

- Ischémie digestive : 1 patient. 

- Thrombose aortique : 1 patient. 

o Groupe RC : 

- Choc septique : 4 patients. 

- DMV : 3 patients. 

- Choc hémorragique : 3 patients. 

- Ischémie digestive : 2 patients. 

Le détail des circonstances des 17 patients décédés est présenté en annexe 3 et 4. 

Au sein du groupe RC, la mortalité intra-hospitalière était la suivante : 

- Groupe « résection-anastomose » : 50% (5/10 patients) 

- Groupe « décroisement » : 50% (5/10 patients) 

- Groupe « autres » : 67% (2/3 patients : il s’agissait des deux patients reconstruits 

par ligature duodénale et anastomose gastro-jéjunale). 
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B. Mortalité en sous groupes 

1) Âge 

La mortalité intra-hospitalière était de 55% chez les patients âgés de 65 ans ou plus (11/20) 

et de 24% chez les patients de moins de 65 ans (6/25). La différence était statistiquement 

significative (p=0,03). 

2) Score ASA 

Les taux de mortalité intra-hospitalière en fonction des scores ASA se répartissaient de la 

façon suivante : 

- ASA 2 : 21% (3/14 patients) 

- ASA 3 : 43% (10/23 patients) 

- ASA 4 : 50% (4/8 patients) 

La différence n’était pas statistiquement significative (p=0,28). 

3) Délai de la chirurgie 

Les taux de mortalité intra-hospitalière étaient de : 

- 45% en chirurgie urgente (5/11 patients) 

- 44% en chirurgie différée (8/18 patients) 

- 25% en chirurgie programmée (4/16 patients) 

La différence n’était pas statistiquement significative (p=0,42). 

4) Epiplooplastie 

Les taux de mortalité intra-hospitalière étaient de : 

- 31% en présence d’une épiplooplastie (11/35 patients) 

- 56% en l’absence d’épiplooplastie (5/9 patients) 

- La donnée était manquante pour 1 patient 

La différence n’était pas statistiquement significative (p=0,25). 

5) Période d’intervention 

Les taux de mortalité intra-hospitalière étaient de : 

- 47% pendant P1 (9/19 patients) 

- 31% pendant P2 (8/26 patients) 

La différence n’était pas statistiquement significative (p=0,26). 
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6) Stratégie « Bridge » 

Seul un patient a été pris en charge selon la stratégie « bridge » avec pose d’une 

endoprothèse pour choc hémorragique dans le cadre d’une FADP sur anévrysme en lien avec 

une fièvre Q chronique chez un patient de 70 ans. Il a été opéré 12 jours plus tard avec 

ablation de l’endoprothèse, mise à plat de l’anévrysme et RIS par tube aortique en patch 

péricardique et suture duodénale simple avec épiplooplastie. Il a présenté des suites simples 

et n’a présenté aucune complication tardive après un suivi de 12 mois. 

 

C. Morbidité précoce 

1) Morbidité globale 

Les taux de morbidité précoce sont présentés dans le tableau 9. 

Tableau 9 : Taux de morbidité précoce 

 Total 

N=45 

RS 

N=22 

RC 

N=23 

p 

Morbi-mortalité* 34 (76%) 16 (73%) 18 (78%) 0,67 

Morbidité Dindo-Clavien 1-4 17 (38%) 11 (50%) 6 (26%) 0,10 

Morbidité Dindo-Clavien 3-4 13 (29%) 10 (45%) 3 (13%) 0,02 

*Morbi-mortalité = Morbidité Dindo-Clavien 1 à 5 

 

Chez les 28 patients survivants à l’hospitalisation, le taux de complications Dindo-Clavien 3-4 

était de 46% : 59% dans le groupe RS et 27% dans le groupe RC (p=0,10). 

La durée médiane d’hospitalisation chez les survivants était de 26,5 jours (interquartile : 

19,75-33) : 27 jours dans le groupe RS (19-36) et 26 jours dans le groupe RC (23-30,5). 

2) Complications digestives 

Dix-huit patients (40%) ont présenté 24 complications digestives : 9 patients du groupe RS et 

9 patients du groupe RC. 

Parmi ces patients, 9 sont décédés en intra-hospitalier, soit 50% de mortalité. Il s’agissait de 

3 patients du groupe RS et de 6 patients du groupe RC. 
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Ces complications étaient : 

- 9 fistules dont:  

o 3 fistules pancréatiques : tous du groupe RC, tous réopérés et décédés. 

o 4 fistules duodénales : 2 patients du groupe RS et 2 du groupe RC, dont 3 

patients réopérés et décédés et un patient traité médicalement avec succès 

(groupe RS). 

o 2 récidives précoces de FADuod dont un patient réopéré avec succès (groupe 

RS) et un autre décédé (groupe RC). 

- 12 ischémies digestives chez 10 patients parmi lesquels 6 sont décédés. 

- Une péritonite biliaire par mobilisation accidentelle d’un drain biliaire. 

- Une éviscération dans un contexte de reprises multiples pour hémorragie. 

- Une désinsertion de jéjunostomie d’alimentation. 

3) Complications hémorragiques 

Onze patients (24%) ont présenté une complication hémorragique: 6 patients du groupe RS 

et 5 patients du groupe RC. 

Parmi ces patients, 6 sont décédés en intra-hospitalier, soit 55% de mortalité. Il s’agissait de 

2 patients du groupe RS et de 4 patients du groupe RC. 

Ces complications étaient : hémorragie au niveau d’une anastomose vasculaire, hémorragie 

au niveau du site de prélèvement de VFS, hémorragie sur un pédicule de néphrectomie, 

hémorragie diffuse sur CIVD, hémorragie digestive sur récidive de FAD et un hémopéritoine 

d’origine non retrouvée. 

4) Complications ischémiques périphériques 

Dix patients (22%) ont présenté une complication ischémique périphérique : 5 patients du 

groupe RS et 5 patients du groupe RC. 

Parmi ces patients, 9 sont décédés en intra-hospitalier, soit 90% de mortalité. Il s’agissait de 

4 patients du groupe RS et des 5 patients du groupe RC. 

Huit de ces patients ont été réopérés pour thrombectomie le jour même ou le lendemain de 

l’intervention pour FADuod, avec réalisation d’aponévrotomies dans 6 cas. Les 2 autres 

patients on été réopérés plus tardivement : une reprise à J13 pour thrombose aortique 

nécessitant thrombectomie et stenting – le patient est décédé le lendemain de cette 

intervention – et une reprise à J32 pour pontage croisé fémoro-fémoral. 

Parmi ces 10 patients, 5 patients ont été opérés pour amputation trans-fémorale ou trans-

tibiale entre J2 et J15, soit un taux d’amputation de 11% : 2 patients du groupe RS et 3 

patients du groupe RC. Tous sont décédés en intra-hospitalier. 
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5) Autres complications 

Un patient a présenté une fistule urinaire, nécessitant une néphrectomie gauche à J8 devant 

l’échec d’un traitement conservateur. 

Dix patients (22%) ont présenté une défaillance rénale nécessitant une épuration extra-

rénale. Parmi ces patients, 4 souffraient d’une insuffisance rénale sévère préopératoire. Six 

de ces patients sont décédés (60%).  

6) Réanimation postopératoire 

La durée médiane de séjour en réanimation postopératoire chez les patients non décédés 

était de 8,5 jours (interquartile : 6-11,5). 

38 patients (84%) ont reçu des amines vasopressives pendant plus de 24h. La durée médiane 

d’administration des amines était de 3 jours (interquartile : 1–4 jours). La donnée était 

manquante pour 1 patient. 

31 patients (70%) ont nécessité une ventilation mécanique pendant plus de 24h. La durée 

médiane de ventilation était de 3 jours (interquartile : 1–6 jours). La donnée était 

manquante pour 1 patient. 

  



Résultats 

46 

V. Résultats à long terme 

La durée médiane de suivi chez les patients sortis vivants de l’hôpital était de 31 mois 

(interquartile : 9,5 – 54, maximum : 118 mois). 

A. Mortalité à long terme 

Sur les 28 survivants, 8 patients (29%) sont décédés durant la période de suivi : 4 patients de 

chaque groupe.  

La mortalité tardive imputable à la chirurgie de FADuod était de 6 patients sur 8 soit 75% : 3 

patients de chaque groupe. Les détails de ces décès sont présentés en annexe 5. 

Les causes de décès tardifs étaient : 

- 3 cas de ruptures de faux anévrysmes anastomotiques proximaux, dont un était 

en lien avec une récidive de FADuod. 

- Un choc hémorragique et septique sur des hématomes d’abords artériels 

fémoraux. 

- Un choc hémorragique sur récidive de FADuod. 

- Une thrombose ou rupture aortique (informations peu précises recueillies auprès 

d’un membre de la famille). 

- Une détresse respiratoire à 8 ans et 5 mois de la chirurgie chez un patient sans 

récidive. 

- Un décès accidentel à 8 mois de la chirurgie chez un patient sans récidive. 
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B. Courbes de survie 

1) Survie globale 

La figure 17 représente la survie de la population globale. 

Figure 17 : Courbe et taux de survie globale 

 

 1 mois 6 mois 1 an 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans 

N à risque 34 24 18 16 14 9 8 

Survie % (SE) 75,0 (6,5) 60,6 (7,5) 46,8 (7,9) 46,8 (7,9) 46,8 (7,9) 43,3 (8,1) 43,3 (8,1) 

2) Survie après hospitalisation 

La figure 18 représente la survie des patients sortis vivants de l’hôpital avec les taux associés. 

Figure 18 : Courbe et taux de survie après hospitalisation 

 

 1 mois 6 mois 1 an 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans 

N à risque 28 24 18 16 14 9 8 

Survie % (SE) 100 96,0 (3,9) 74,2 (9,1) 74,2 (9,1) 74,2 (9,1) 68,0 (10,2) 68,0 (10,2) 
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3) Survie selon la reconstruction digestive 

La figure 19 représente la survie des patients selon le type de reconstruction digestive avec 

les taux associés. 

 

Figure 19 : Courbe et taux de survie selon la reconstruction digestive 

 

 

  1 mois 6 mois 1 an 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans 

RS 
N à risque 19 13 11 9 9 5 5 

Survie % (SE) 85,7 (7,6) 74,3  (10) 67,5 (11,2) 67,5 (11,2) 67,5 (11,2) 59,1 (12,6) 59,1 (12,6) 

RC 
N à risque 16 12 8 8 6 5 4 

Survie % (SE) 65,2 (9,9) 47,8 (10,4) 30,4 (9,5) 30,4 (9,5) 30,4 (9,5) 30,4 (9,5) 30,4 (9,5) 
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4) Survie selon la période de prise en charge 

La figure 20 représente la survie des patients selon la période de prise en charge avec les 

taux associés. 

Figure 20 : Courbe et taux de survie selon la période de prise en charge 

 

  1 mois 6 mois 1 an 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans 

P1 N à risque 15 10 9 9 9 8 8 

Survie %  73,7 47,4 42,1 42,1 42,1 36,8 36,8 

P2 N à risque 20 15 10 8 6 2 0 

Survie %  76,0 71,3 49,4 49,4 49,4 49,4 NA 

C. Récidives et réinfections 

1) Récidives de FADig 

Six patients ont présenté une récidive de FADuod ou de FADig (fistule aorto-entérique pour 

un) soit 13% de la population : 3 patients du groupe RS et 3 patients du groupe RC. 

Trois de ces patients n’ont pas été réopérés en raison d’un état général trop dégradé et sont 

décédés : 

- Un patient traité par décroisement avec récidive précoce à J12. 

- Un patient traité par suture simple, ayant récidivé à 4 mois. 

- Un patient traité par résection-anastomose duodéno-duodénale ayant récidivé à 

presque 1 an. 

Ces 3 patients avaient été reconstruits par prothèse et avaient eu une épiplooplastie. Dans 

ces 3 cas, la récidive de FADuod s’était manifestée par une hémorragie digestive. 
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Les 3 autres patients ont été réopérés avec succès et sont toujours vivants à la fin de 

l’étude : 

1. Un patient traité par suture simple avec épiplooplastie ayant récidivé précocement à J18 

sur la forme d’une réapparition de syndrome infectieux associée à une collection para-

prothétique visualisée au scanner. La reprise a consisté en une REA par pontage axillo bi-

fémoral suivie d’une dépose partielle du matériel avec suture du moignon aortique 

renforcée par l’épiplooplastie, et reconstruction duodénale par décroisement et 

anastomose duodéno-jéjunale. Plusieurs réinterventions ont eu lieu pour collections 

autour du pontage axillo bi-fémoral avec suspicion d’infection sans preuve 

bactériologique, puis réfection d’un pontage veineux axillo-fémoral droit pour 

thrombose avec apparition de troubles trophiques. A 38 mois de la prise en charge 

initiale, le patient est toujours vivant avec un état général conservé et sans nouvelle 

récidive. 

2. Un patient traité par résection-anastomose de l’angle duodéno-jéjunal sans 

décroisement avec épiplooplastie, ayant présenté une récidive de FADuod à 10 mois 

révélée par une thrombose septique d’un jambage prothétique (Escherichia coli au sein 

du thrombus) traitée par décroisement et anastomose duodéno-jéjunale latéro-

terminale sur D2 avec épiplooplastie, sans geste vasculaire car la prothèse était bien 

incorporée dans les tissus voisins. Les suites étaient marquées par une fistule duodénale 

extériorisée par le drain traitée médicalement avec succès. L’évolution a été marquée 

par une infection chronique de prothèse compliquée d’arthrite coxo-fémorale et de 

spondylodiscite menant à une nouvelle intervention à 2 ans et 7 mois de la précédente. 

Celle-ci retrouvait une nouvelle récidive de FADuod concernant le moignon duodénal, 

traitée par résection du moignon duodénal, dépose prothétique et RIS par VFS. Les suites 

opératoires ont été simples. Le patient est bien portant et sans récidive à 6 ans de la 

première FADuod. 

3. Un patient traité par suture simples sans épiplooplastie avec des suites marquées par 

une ischémie du colon sigmoïde traitée par intervention de Hartmann à J16. L’évolution 

a été la suivante : 

- A 2 mois et demi : réintervention pour fistule entre un faux anévrysme iliaque 

gauche et une anse iléale découverte sur hémorragie digestive extériorisée par la 

colostomie, traitée par résection-anastomose iléale et réfection d’anastomose du 

pontage veineux.  

- Plusieurs réinterventions pour : rétablissement de continuité colo-rectale, 

angioplasties et stentings iliaques à trois reprises, cure d’éventration. 

- A 20 mois : anévrysme anastomotique proximal avec fistule aorto-

entérique traitée par dépose partielle, RIS par allogreffe et suture du grêle par 

voie rétropéritonéale gauche. 

A 4 ans de la première FADuod, le patient est toujours vivant et bien portant sans 

nouvelle récidive. 
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2) Réinfections 

Sept patients (16%) ont présenté une réinfection lors du suivi. Six de ces patients avaient 

une récidive de FADig. 

Un seul de ces patients ne présentait pas de récidive de FADig. Il s’agissait d’un patient 

diagnostiqué de sa FADS par hémorragie digestive et abcès de cuisse gauche avec 

ostéomyélite fémorale par embole septique, traitée en urgence par revascularisation 

prothétique, suture duodénale et épiplooplastie. Les suites ont été marquées par une 

arthrite du genou nécessitant à J17 un lavage chirurgical et l’évacuation de l’abcès de cuisse, 

compliquée par la persistance d’une ostéomyélite chronique avec fistulisation cutanée 

traitée par antibiothérapie et soins locaux prolongés. A 6 mois, le TEP-TDM retrouvait une 

fixation de la partie proximale du pontage en faveur d’une réinfection, non réopérée en 

raison du risque opératoire. La cicatrisation était complète à 4 ans de l’intervention pour 

FADuod. Le patient est vivant à 5 ans de l’intervention sans manifestation septique.  

D. Morbidité à long terme 

1) Complications digestives à long terme 

Hormis les récidives de FADig, les complications digestives se sont résumées à 2 occlusions 

sur bride ayant nécessité une reprise chirurgicale et 2 éventrations traitées chirurgicalement. 

Ces interventions ont eu des suites simples. 

2) Complications vasculaires à long terme 

Quatorze patients ont présenté des complications vasculaires à long terme soit 50% des 

survivants : 7 patients de chaque groupe. Six de ces patients en sont décédés (43%) : 3 

patients de chaque groupe. 

Six patients ont présenté des complications hémorragiques à distance dont 5 ont mené au 

décès (cf. paragraphe A. « Mortalité à long terme »). La sixième était une hémorragie 

digestive sur un faux anévrysme iliaque gauche fistulisé à l’intestin grêle, opéré avec succès 

(cf. paragraphe C.1. « Récidives de FADig »). 

Huit patients ont présenté des sténoses ou thromboses de leur pontage dont une a mené au 

décès. Six de ces patients ont été réopérés, par voie endovasculaire ou ouverte. Un patient 

n’a pas été opéré car il était pauci-symptomatique. Le détail des complications de type 

sténose ou thromboses est présenté en annexe 6. 
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Six patients ont présenté des complications de type anévrysmales : faux-anévrysme 

anastomotique, anévrysme de l’aorte supra-rénale. Quatre patients sont décédés des suites 

de ces complications (cf. paragraphe A. « Mortalité à long terme »). Les 2 autres sont : 

- Un faux anévrysme iliaque gauche fistulisé à l’intestin grêle survenant à 2 mois de 

l’intervention. 

- Un anévrysme de 12 cm de diamètre de l’aorte supra-rénale survenant 2 ans 

après une intervention pour FADP sur anévrysme natif de 10 cm de grand axe, 

reconstruit par VFS et décroisement avec épiplooplastie. Cet anévrysme a été 

traité par pontage prothétique avec réimplantation des artères rénales.  

Notons que ces sous-catégories de complications vasculaires pouvaient être imbriquées chez 

un même patient. 

3) Perméabilité secondaire et amputations 

La figure 21 représente la perméabilité secondaire globale avec les taux associés. 

Figure 21 : Courbe et taux de perméabilité secondaire 

 

 1 mois 6 mois 1 an 2 ans 3 ans 4 ans 5 ans 

N à risque 34 24 18 16 14 9 8 

Perméabilité % (SE) 97,3 (2,7) 94,1 (4,1) 94,1 (4,1) 94,1 (4,1) 87,8 (7,2) 74,3 (10,7) 65,0 (12,7) 

 

Aucune amputation tardive n’a eu lieu. 
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Discussion  

Malgré les avancées récentes de la chirurgie et de l’anesthésie-réanimation, la fistule aorto-

duodénale reste une affection au pronostic sombre. Les études publiées récemment 

rapportent des taux de mortalité précoce allant de 18,8%  à 54%. L’équipe d’Oderich et al. se 

démarque avec un taux de mortalité hospitalière exceptionnellement bas à 9% dans leur 

étude unicentrique sur 54 FADS (79). Les principaux résultats de ces études sont détaillés en 

annexe (Annexe 7). 

La grande majorité des auteurs ayant publié sur le sujet sont des chirurgiens vasculaires. Et 

bien que certains d’entre eux pensent que la reconstruction digestive ait une importance 

primordiale dans cette pathologie, leurs études décrivent avec peu de précision cette 

reconstruction digestive (2,5,6,79). 

Nous avons mené ce travail afin d’évaluer l’impact de la reconstruction digestive sur les 

suites opératoires après chirurgie pour FADuod, en particulier sur la mortalité. 

 

I. Résultats concernant la mortalité 

Nos résultats mettent en évidence une différence statistiquement significative de mortalité 

en faveur des reconstructions digestives simples, aussi bien en termes de mortalité précoce 

que tardive.  

La mortalité intra-hospitalière était 2 fois plus importante chez les patients du groupe RC 

que chez les patients du groupe RS (52% vs. 23%). Cette différence se retrouvait sur la survie 

à long terme avec 67,5% de survie à 1 an dans le groupe RS contre 30,4% dans le groupe RC. 

Au-delà d’un an, les courbes de survie restaient stables dans les 2 groupes. 

Ces résultats sont à mettre en parallèle avec l’analyse des 2 périodes de l’étude. Le taux de 

mortalité hospitalière a diminué en passant de 47% à 31% entre P1 et P2, bien que cette 

différence ne fût pas statistiquement significative. Concernant la survie à long terme, les 

courbes montrent une tendance à une meilleure survie chez les patients de P2. Cependant la 

différence est faible et le suivi des patients de P2 est, par définition, plus court que celui des 

patients de P1. 
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Or, nous avons réalisé plus de reconstructions simples au cours de P2 qu’au cours de P1 : 

58% vs. 37%. Ceci est le reflet d’un changement d’attitude dans notre prise en charge. Au 

début de notre expérience, la tendance de l’équipe était de favoriser les reconstructions 

complexes, notamment les décroisements, avec l’idée que le fait d’éloigner les sutures 

digestive et vasculaire mettrait à l’abri des complications, en particulier des récidives de 

FADuod. En cours d’expérience, nous avons constaté que ces reconstructions complexes 

n’atteignaient pas cet objectif et étaient en outre responsables d’une majoration de la  

morbi-mortalité, ce qui nous a fait changer d’attitude et préférer les reconstructions simples 

dès qu’elles étaient réalisables. Les résultats de notre étude confirment ces constatations et 

encouragent à la poursuite de cette attitude de simplification des réparations digestives.  

Les résultats de la période 2 s’expliquent également par l’instauration d’une prise en charge 

pluridisciplinaire avec l’optimisation des traitements anti-infectieux et notamment 

l’utilisation systématique d’antifongiques associée à d’autres modifications de nos pratiques 

chirurgicales que sont : la présence systématique de 2 chirurgiens séniors lors de ces 

interventions et la diversification des substituts vasculaires employés, en s’adaptant à 

chaque cas particulier. 

Concernant l’utilisation d’une épiplooplastie, nos résultats sont en faveur de cette attitude. 

En effet, la mortalité hospitalière était plus faible chez les patients ayant bénéficié d’une 

épiplooplastie : 31% vs. 56%, bien que cette différence ne fût pas statistiquement 

significative. Cependant ce résultat peut être sujet à un biais d’information. En effet, la 

confection d’une épiplooplastie était considérée comme absente si elle n’était pas explicitée 

dans le compte-rendu opératoire ou toute autre pièce du dossier du patient. Or il est 

possible que cette donnée ait été oubliée lors de la rédaction d’un compte-rendu opératoire 

déjà riche de nombreuses informations. Ainsi le nombre de patient ayant bénéficié d’une 

épiplooplastie dans notre étude a pu être sous-estimé. Cela soulève l’importance de 

l’exhaustivité des comptes-rendus opératoires et l’intérêt de mettre en place des comptes-

rendus opératoires standardisés pour ce type de pathologie. 

 

Dans la littérature sur le sujet, une seule étude retrouvait des résultats semblables aux 

nôtres concernant le type de reconstruction digestive. Il s’agit de l’étude de Cendan et al. 

(6) publiée en 2004 incluant 19 patients opérés entre 1984 et 2001 de 21 FADig. Il retrouvait 

un taux de mortalité à 90 jours de 32%, avec une mortalité inférieure chez les patients ayant 

eu une réparation digestive simple (10%) que chez les patients ayant eu une résection 

digestive (66%) et ce, de façon non significative (p=0,07). La principale limite de cette étude 

est qu’elle ne comptait que 10 FADuod avec 6 réparations simples et 4 complexes (les 11 

autres FADig étaient 8 fistules aorto-entériques, 2 aorto-coliques et 1 aorto-oesophagienne). 

De plus, la technique des réparations duodénales complexes n’était pas décrite de façon 

précise. Cette population était donc moins homogène et moins grande que celle de notre 

étude. Par ailleurs, il n’y avait pas de suivi à long terme.  
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Une autre étude vient en contradiction avec nos résultats. Il s’agit de l’étude de Rodrigues 

dos Santos et al. (7) publiée en 2014. Cette revue de la littérature très exhaustive sur les cas 

publiés de FADuod entre 1951 et 2010 concluait à une supériorité de la reconstruction 

complexe sur la reconstruction simple en termes de mortalité et de récidives : 33,2% de 

mortalité en cas de RS contre 29,7% en cas de RC, et 49% de récidives en cas de RS contre 

11% en cas de RC. L’hypothèse avancée par les auteurs pour expliquer ces résultats était que 

les RS avaient plus souvent lieu chez des patients instables afin que le geste soit le plus 

rapide possible. Néanmoins cette revue comprenait majoritairement des petites séries et 

des cas cliniques (791 FADuod provenant de 614 publications) avec peu de données 

exploitables : les résultats de la chirurgie n’étant rapportés que dans 287 cas et les causes de 

décès uniquement dans 55 cas. Nous pensons que ces résultats sont difficilement 

interprétables en raison de nombreuses données manquantes. 

Bien qu’ils ne comparent pas spécifiquement leurs taux de mortalité selon la reconstruction 

digestive réalisée, Oderich et al. (79) rapportent de très bons résultats avec une attitude en 

faveur des sutures duodénales simples (85% contre 15% de résections-anastomoses) et de la 

dépose prothétique partielle avec revascularisation in situ par prothèse imprégnée de 

rifampicine et l’utilisation systématique d’une épiplooplastie. 

La quasi-totalité des auteurs recommande l’utilisation d’une épiplooplastie de 

recouvrement, que ce soit dans les techniques de RIS ou de REA (2,5,7,79). Seul Rodrigues 

Dos Santos a étudié l’impact de ce facteur sur la survie : sous réserve des biais explicités 

précédemment, ils ont retrouvé que la présence d’une épiplooplastie était un facteur 

indépendant de survie dans leur revue de la littérature sur les FADuod (7).  

 

Nous émettons deux hypothèses pour expliquer nos résultats moins bons dans le groupe RC 

que dans le groupe RS : 

1. Les reconstructions digestives complexes sont des interventions plus lourdes avec 

une dissection plus poussée, comme en témoignent les durées d’interventions et 

les pertes sanguines plus importantes dans ce groupe. Ces facteurs majorent le 

risque de complications graves, potentiellement létales. 

2. L’usage de reconstructions digestives complexes se fait à priori chez des patients 

avec des pertes de substances digestives plus importantes et non accessibles à 

des réparations simples, reflet d’une pathologie plus avancée et plus grave. Cette 

corrélation n’était pas toujours vraie au début de la période d’étude où la 

tendance était à privilégier les RC, comme expliqué précédemment. Une façon de 

s’affranchir de ce biais de confusion potentiel serait d’ajouter une analyse en 

fonction de la taille des défects digestifs pour chaque patient. Malheureusement 

cette donnée était rarement détaillée dans les comptes-rendus opératoires et 

n’était donc pas exploitable dans notre étude. 
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Notre étude retrouve une mortalité globale à 30 jours (toutes reconstructions confondues) 

de 29% comparable aux résultats des séries publiées récemment sur les FADig. Quatre 

patients sont décédés au-delà de 30 jours au cours de la même hospitalisation, amenant ce 

chiffre à 38% de mortalité intra-hospitalière. Ce chiffre se situe dans la fourchette haute des 

taux de mortalité postopératoire de la littérature (cf. Annexe 7).  

La principale raison pouvant expliquer ce taux de mortalité relativement élevé est que notre 

série n’incluait que des FADuod alors que la quasi-totalité des auteurs s’intéressaient aux 

FADig de façon générale, incluant des taux variables de FADuod, et des fistules aorto-

entériques et aorto-coliques dont le traitement chirurgical est moins complexe et les suites 

souvent plus simples, bien qu’aucune donnée de la littérature ne permette de l’affirmer de 

façon formelle. 

La survie globale de nos patients est de 61% à 6 mois et de 47% à 1 an. Après 1 an elle reste 

relativement stable. Au-delà de 5 ans, l’erreur statistique devient trop importante, l’effectif 

devenant trop faible pour interpréter les taux obtenus. L’étude de la survie des patients 

survivants à l’hospitalisation permet d’analyser plus précisément les décès tardifs. Elle nous 

indique qu’un quart des patients survivants sont décédés dans l’année suivant l’intervention 

(74% de survie à 1 an). Comme évoqué précédemment, ce taux reste relativement stable par 

la suite (68% à 5 ans). 

Huit décès sont survenus au cours du suivi dont 6 dans la première année, et 6 imputables à 

la chirurgie par la survenue de complications vasculaires. Cela suggère que les principales 

complications postopératoires tardives létales ont lieu pendant l’année qui suit 

l’intervention et justifie d’un suivi rapproché pendant cette première année. Les patients qui 

« passent le cap » de la première année ont une survie correcte. 

 

II. Résultats concernant la morbidité  

A. Morbidité précoce 

Sur la totalité des patients, la morbi-mortalité (Dindo-Clavien 1 à 5) était de 76%, elle 

différait peu entre les groupes RS et RC. La morbidité totale (Dindo-Clavien 1 à 4) était de 

38%. Le taux de complications sévères (Dindo-Clavien 3 à 4) était de 29%. De façon 

surprenante, ces complications sévères étaient plus fréquentes dans le groupe RS que dans 

le groupe RC (45% vs. 13%, p=0,02). Il faut en conclure que les trois quarts de nos patients 

ont présenté des complications, quelque soit le type de reconstruction, mais que ces 

complications étaient responsables de plus de décès dans le groupe RC que dans le groupe 

RS, car plus graves et moins accessibles à un traitement efficace.  
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Les taux de complications rapportés dans la littérature sont de 50% à 66% (2–4,20,79), mais 

la signification de ces taux varie selon les études : il s’agit tantôt du nombre de patient ayant 

présenté une complication sur la population globale, et tantôt du taux de complication chez 

les patients survivants. La classification de Dindo-Clavien est rarement utilisée dans la 

littérature sur les FADig, probablement parce que cette classification est peu employée en 

chirurgie vasculaire. Schoell et al. (2) retrouvaient 25% de complications Dindo-Clavien 3-4.  

40% des patients ont présenté une ou plusieurs complications digestives, avec des taux 

similaires dans les groupes RS et RC. Ces complications ont abouti au décès dans la moitié 

des cas, avec plus de décès dans le groupe RC (6 décès vs. 3 dans le groupe RS). Ces résultats 

vont dans le sens de ceux de Valentine et al. (20) qui retrouvaient la survenue de 

complications digestives comme facteur de risque indépendant de mortalité postopératoire : 

26% de complications digestives avec 90% de mortalité chez ces patients.  

Les complications ischémiques digestives sont liées au terrain vasculaire de ces patients, 

associé au bas débit pré ou peropératoire, à la ligature de l’artère mésentérique inférieure -

dans les cas où elle était toujours perméable - et au clampage aortique qui prive 

momentanément la collatéralité provenant des vaisseaux iliaques internes et même la 

totalité de la vascularisation viscérale lors d’un clampage supra-cœliaque, rarement 

nécessaire. Pour Oderich et al. (79), le risque de survenue de complications ischémiques 

digestives est un argument supplémentaire pour proposer une RIS qui préserve une 

meilleure vascularisation du pelvis que la REA, et pour préférer les déposes partielles qui 

évitent une dissection vasculaire extensive réduisant la collatéralité. 

Les fistules digestives sont liées à la fragilité de sutures digestives réalisées dans un milieu 

inflammatoire avec un terrain vasculaire sous-jacent. Le risque de plaie de la papille 

duodénale lors des manœuvres de décroisement doit être prévenu par son repérage à l’aide 

d’un drain trans-cystique ou d’une sonde à ballonnet de type Fogarty.  

La mise en place d’un drainage biliaire et d’une sonde naso-duodénale proche de la suture 

digestive permet un drainage externe des sécrétions digestives qui, s’il ne prévient pas la 

survenue d’une fistule, permet d’en diminuer le débit et de tenter un traitement médical 

dans certains cas. La jéjunostomie d’alimentation est d’une aide précieuse pour la 

réalimentation postopératoire. Il faut garder à l’esprit que ces gestes supplémentaires sont 

des sources potentielles de morbidité. 

Comme précédemment avec les complications digestives, nous avons observé un taux 

similaire de complications hémorragiques et ischémiques périphériques dans les groupes RS 

et RC et ces complications était plus fréquemment associées au décès dans le groupe RC. 

Notons que 90% des patients ayant présenté une complication ischémique périphérique 

sont décédés, reflet de la gravité de l’état de ces patients et d’un capital vasculaire 

probablement plus altéré. 
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B. Récidives et réinfections 

Six récidives de FADig sont à déplorer dans notre série soit 13% de l’ensemble des patients. 

Notons qu’il s’agissait du même nombre de patients dans chaque groupe. La moitié de ces 

patients est décédée dans un contexte d’abstention thérapeutique et l’autre moitié a été 

réopérée avec succès. Deux des trois patients réopérés avait récidivé sous la forme d’une 

fistule para-prothétique avec syndrome infectieux sans communication aorto-duodénale, le 

troisième a récidivé à 2 reprises sans lien avec la suture duodénale réalisée (fistule ilio-

entérique puis aorto-entérique). Les 3 patients décédés présentaient eux une 

symptomatologie d’hémorragie digestive avec une forte suspicion clinico-radiologique de 

« véritable » fistule aorto-duodénale sans preuve formelle en l’absence de réintervention. 

Nous pouvons donc émettre l’hypothèse qu’il s’agissait ici de 3 mécanismes de récidive 

différents : 

1. D’une part une fistule de la suture/anastomose duodénale avec réinfection du 

nouvel implant vasculaire, sans FADuod à proprement parler, assimilable à une 

érosion para-prothétique. 

2. D’autre part une FADuod véritable, de présentation hémorragique, avec les 

mêmes mécanismes physiopathologiques d’apparition qu’une première FADS, 

pouvant être favorisée par l’existence d’un faux-anévrysme ou d’une dilatation 

anévrysmale de l’anastomose vasculaire proximale. 

3. Enfin, la possibilité d’une nouvelle FADig à distance. 

Un seul de ces patients n’avait pas eu d’épiplooplastie. Les cinq autres patients ont récidivé 

malgré la présence d’une épiplooplastie et même d’un décroisement pour l’un d’entre eux 

par fistule du moignon duodénal, et non de l’anastomose duodéno-jéjunale elle-même. 

Ainsi, l’épiplooplastie ou le décroisement ne permettent pas d’éradiquer le risque de 

récidive. 

Tous les patients ayant présenté une récidive de FADig ont été considéré comme réinfecté. 

Un seul patient a présenté une réinfection de prothèse sans récidive de FADig, imputable à 

une ostéomyélite chronique sur embole septique. Cette récidive a pu être traitée par 

antibiothérapie au long cours sans nouvelle intervention avec succès à la fin de la période de 

suivi. 

Schoell et al.(2) décrivent 3 récidives précoces chez 32 patients (9%), tous décédés, et 

aucune réinfection, avec un suivi médian de 31 mois. Oderich et al. (79) ne rapportent 

aucune récidive et seulement 2 cas de réinfection sur 54 patients (4%), avec un suivi médian 

de 51 mois, ce malgré l’usage exclusif de prothèses. Notons que cette équipe poursuivait 

une antibiothérapie à vie chez leurs patients. 
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C. Morbidité tardive 

Les complications digestives tardives étaient peu fréquentes et n’étaient pas responsable de 

mortalité : éventrations, occlusions sur brides.  

Les complications vasculaires tardives étaient plus fréquentes : elles concernaient 50% des 

survivants, dont 43% en sont décédés, avec une répartition équitable dans les groupe RS et 

RC. Ces données incitent à poursuivre une surveillance à long terme aussi bien clinique que 

paraclinique par la réalisation régulière d’écho-dopplers et d’angio-scanners, de façon 

alternée. Cette surveillance prolongée est primordiale, la morbi-mortalité à long terme étant 

essentiellement le fait des complications vasculaires et des récidives de FADig dans notre 

étude, et ce, indépendamment du type de reconstruction digestive. 

La perméabilité secondaire à 1 an était de 94%. Elle chutait pour atteindre un taux de 65% à 

5 ans en raison de thromboses tardives de pontages ou de jambages avec réfection 

nécessaire ou abstention thérapeutique chez des patients peu symptomatiques. Malgré ces 

thromboses tardives, aucune amputation tardive n’était à déplorer. 
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III. Limites de l’étude 

La principale limite de notre étude est son caractère rétrospectif, responsable d’un certain 

nombre de données manquantes, sources de biais d’informations. Ces biais étaient limités 

en fin d’étude par la mise en place d’une base de données prospective de plus en plus 

exhaustive. Cette base de données continue d’être entretenue et permettra la réalisation 

d’études ultérieures avec de plus grands effectifs. 

Les autres limites sont l’absence d’étude de potentiels facteurs confondants tels que la taille 

des défects duodénaux, peu détaillée dans les comptes-rendus opératoires, ou encore l’état 

nutritionnel des patients, inconstamment détaillé dans les dossiers médicaux. Ces facteurs 

pouvaient impacter sur le type de reconstruction digestive réalisé et sur les suites 

opératoires, notamment la survenue de fistules digestives. 

IV. Forces de l’étude 

L’originalité de notre étude a déjà été évoquée par le fait que seuls deux auteurs ont étudiés 

l’impact de la reconstruction digestive des FADig auparavant (6,7). 

La principale force de notre étude est l’homogénéité de notre population incluant 

uniquement des patients atteints de FADuod reconstruits par RIS.  Notre effectif de 45 

patients est important pour une pathologie rare. Seules deux études unicentriques 

concernant les FADuod ont des effectifs supérieurs au notre : celle de Biro et al. (70) avec 48 

patients et celle d’Oderich et al. (79) avec 46 patients atteints de FADuod sur leurs 54 FADig 

secondaires. 

Notre suivi médian de 31 mois était correct et comparable aux durées de suivi retrouvées 

dans la littérature (16 à 51 mois). 
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Conclusion 

Notre étude met en évidence un impact de la reconstruction digestive sur les suites 

opératoires des patients opérés de fistules aorto-duodénales avec de meilleurs taux de 

mortalité précoce et à long terme chez les patients reconstruits par suture duodénale 

simple. En revanche, les taux de complications globales, digestives et vasculaires étaient 

similaires dans les deux groupes de reconstruction. 

Ces résultats nous ont confortés dans une attitude chirurgicale qui vise à simplifier le temps 

de reconstruction digestive dès que cela est possible, c’est-a-dire lorsque les berges 

duodénales sont de bonne qualité et suturables sans tension. 

Cette étape de reconstruction digestive doit être associée à la réalisation d’une 

épiplooplastie dès lors qu’elle est faisable et à un procédé de dépose et de reconstruction 

vasculaire adapté au contexte et au terrain du patient.  

La prise en charge de cette pathologie complexe doit s’inscrire dans une démarche 

pluridisciplinaire impliquant tous les acteurs concernés afin d’établir une stratégie de prise 

en charge et de surveillance personnalisée adaptée à chaque cas particulier. 

Des études futures pourront s’appliquer à étudier la corrélation entre l’importance de la 

perte de substance digestive, le type de reconstruction digestive réalisable et les suites 

opératoires. 
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Liste des abréviations 

FADuod: Fistule aorto-duodénale 
CHU : Centre Hospitalier Universitaire 
FADig : Fistule aorto-digestive 
FADP : Fistule aorto-digestive primaire 
D3 : 3ème portion du duodénum 
D4 : 4ème portion du duodénum 
FADS : Fistule aorto-digestive secondaire 
FOGD : Fibroscopie oeso-gastro-duodénale  
TDM : Tomodensitométrie (scanner) 
TEP-TDM : Tomographie à émission de positrons couplée au TDM 
18-FDG : 18-fluorodésoxyglucose 
IRM : Imagerie par résonnance magnétique 
PNN : Polynucléaires neutrophiles 
CRP : Protéine C-réactive 
REA : Revascularisation extra-anatomique 
RIS : Revascularisation in situ 
VFS : Veine fémorale superficielle 
IMC: Indice de masse corporelle  
ASA: American Society of Anesthesiology 
HTA: Hypertension artérielle 
GB : Globules blancs 
RCP : Réunion de Concertation Pluridisciplinaire 
P1 : Période 1 
P2 : Période 2 
RS : Reconstruction simple 
RC : Reconstruction complexe 
SE : Erreur statistique 
DMV : Défaillance multi-viscérale 
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Annexes 

Annexe 1 : Score ASA  

Traduction selon la Société française d’anesthésie et de réanimation (80). 

1 : Patient normal 

2 : Patient avec anomalie systémique modérée 

3 : Patient avec anomalie systémique sévère 

4 : Patient avec anomalie systémique sévère représentant une menace vitale constante 

5 : Patient moribond dont la survie est improbable sans l'intervention 

6 : Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour greffe 

Annexe 2 : Classification de Dindo-Clavien  

Selon Clavien et al. (81) 

Grade Définition Exemples 

I 

Tout évènement postopératoire indésirable ne 
nécessitant pas de traitement médical, chirurgical, 
endoscopique ou radiologique. 
Les seuls traitements autorisés sont les 
antiémétiques, antipyrétiques, antalgiques, 
diurétiques, électrolytes et la physiothérapie. 

Iléus, abcès de paroi mis à plat au 
chevet du patient 

II 
Complication nécessitant un traitement médical  
n’étant pas autorisé dans le grade 1. 

Thrombose veineuse périphérique, 
nutrition parentérale totale, 
transfusion 

III 
Complication nécessitant un traitement chirurgical, 
endoscopique ou radiologique. 

 

IIIa Sans anesthésie générale Ponction guidée radiologiquement 

IIIb 
Sous anesthésie générale Reprise chirurgicale pour 

saignement ou autre cause 

IV 
Complication engageant le pronostic vital et 
nécessitant des soins intensifs 

 

IVa Défaillance d’un organe Dialyse 

IVb Défaillance multi-viscérale  

V Décès  
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II 

Annexe 3 : Détail des décès intra-hospitaliers dans 

le groupe RS  

N° Age 
Date 
Décès 

Cause décès 
Délai de 
chirurgie 

Epiplooplastie 
Reconstruction  

Vasculaire 

1 66 J5 Choc septique Différée NR* 
Dépose totale 

Prothèse 

2 66 J1 
Choc 

Hémorragique 
Urgente Non 

Dépose totale 
Prothèse 

3 60 J132 
Ischémie 
digestive 

Différée Oui 
Dépose totale 

Allogreffe 

4 54 J4 DMV† Programmée Oui 
Dépose totale 

Allogreffe 

5 55 J14 
Thrombose 

aortique 
Différée Oui 

Dépose partielle 
Allogreffe 

*NR : non renseigné, † DMV : défaillance multiviscérale 
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Annexe 4 : Détail des décès intra-hospitaliers dans 

le groupe RC 

N° Age 
Date 
Décès 

Cause décès 
Délai de 
chirurgie 

Détail RC Epiplooplsatie 
Reconstruction  

Vasculaire 

1 74 J3 DMV*, SDRA† Urgente 
Résection-

Anastomose 
Oui 

Dépose totale 
Prothèse 

2 71 J3 
Choc 

hémorragique 
Programmée 

Résection-
Anastomose 

Non 
Dépose totale 

VFS 

3 69 J40 
Choc septique 
sur péritonite 

Urgente 
Résection-

Anastomose 
Oui 

Dépose totale 
Prothèse 

4 57 J68 DMV Programmée 
Résection-

Anastomose 
Oui 

Dépose totale 
Prothèse 

5 59 J28 
Ischémie 
digestive 

Différée Décroisement Non 
Dépose partielle 

Prothèse 

6 73 J12 
Choc 

hémorragique 
Différée Décroisement Oui 

Dépose totale 
Prothèse 

7 69 J38 DMV Différée Décroisement Oui 
Dépose partielle 

Prothèse 

8 70 J9 Choc septique Différée LD + AGJ‡ Non 
Dépose totale 

Prothèse 

9 69 J4 
Ischémie 
digestive 

Urgente LD + AGJ Non 
Dépose partielle 

Prothèse 

10 58 J15 
Choc 

Hémorragique 
Différée Décroisement Oui 

Dépose totale 
VFS 

11 71 J10 Choc septique Urgente 
Résection-

Anastomose 
Oui 

Dépose partielle 
Prothèse 

12 71 J18 
Choc septique 
sur péritonite 

Programmée Décroisement Oui 
Dépose partielle 

Péricarde 

* DMV : défaillance multiviscérale, † SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigüe,            

‡ LD + AGJ : ligature duodénale et anastomose gastro-jéjunale 
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Annexe 5 : Détail des décès tardifs imputables à la 

chirurgie 

N° Age Délai 
Type de 

reconstruction 
Suites initiales Cause du décès 

1 
64 4 

mois 
RS, prothèse, 
épiplooplastie 

J15 : Fistule duodénale, 
évolution favorable sous 
traitement médical 

Rupture de faux-anévrysme 
anastomotique proximal 
sur récidive de FADuod 

2 

73 10 
mois 

RS, allogreffe, 
épiplooplastie 

J18 : Hémorragie sur fuite 
anastomotique proximale 
9 mois : endoprothèse pour 
faux-anévrysme 
anastomotique proximal 

Choc hémorragique et 
septique sur hématomes 
des abords fémoraux 

3 
74 3 ans RS, prothèse, 

épiplooplastie 
Simples Thrombose ou rupture 

aortique 

4 

61 11 
mois 

RC, résection-
anastomose, 

prothèse, 
épiplooplastie 

Simples Rupture de faux-anévrysme 
anastomotique proximal 

5 

52 11 
mois 

RC, décroisement, 
allogreffe, 

épiplooplastie 

J7 : Péritonite biliaire 
9 mois : endoprothèse pour 
faux-anévrysme 
anastomotique proximal 

Rupture de faux-anévrysme 
anastomotique proximal 

6 

64 11 
mois 

RC, résection-
anastomose, 

allogreffe,  
épiplooplastie 

Simples Hématémèse sur récidive 
de FADuod 
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Annexe 6 : Détail des sténoses et thromboses à long 

terme 

N° Délai Type de reconstruction Complication Traitement 

1 
3 ans 
et 2 
mois 

Dépose partielle, 
prothèse, aorto bi-
fémorale 

Thrombose aortique 
(info peu précises par un 
proche) 

Décès 

2 
9 

mois 
Dépose totale, prothèse, 
aorto bi-iliaque 

Thrombose du jambage 
droit sur réinfection 

Thrombectomie : thrombus 
septique, diagnostic de récidive 
de FADuod réopérée 

3 
2 ans 
et 2 
mois 

Dépose totale, prothèse, 
aorto bi-iliaque 

Sténose sur kinking des 
anastomoses distales 

Dépose + nouveau pontage 
aorto fémoral droit et iliaque 
gauche 

4 
3 ans 
et 9 
mois 

Dépose partielle, 
prothèse,  aorto bi-
fémorale 

Thrombose jambage 
droit 

Abstention car pauci-
symptomatique  

5 
10 

mois 
Dépose totale, VFS, 
aorto iliaque droite et 
fémorale gauche 

Sténoses iliaques 
bilatérales itératives 

Angioplasties iliaques à 3 reprise 
et stenting puis reprise pour 
fistule aorto-entérique 

6 

1 an 
et 7 
mois 

Dépose totale, prothèse,  
aorto bi-fémorale, 
reprise à J18 pour 
récidive de FADuod : 
pontage axillo bi-fémoral  
prothétique 

Thrombose pontage 
axillo-bi-fémoral 

Abstention initiale puis pontage 
séquentiel veineux pour troubles 
trophiques à 3 ans 

7 
2 ans Dépose totale, prothèse, 

aorto bi-iliaque 
Thrombose pontage 
aorto bi-iliaque 

Pontage thoraco bi-fémoral 

8 

9 
mois 

Dépose partielle du 
jambage gauche d’un 
thoraco-bi-fémoral, 
allogreffe 

Thrombose du jambage 
gauche à J5 d’une 
reprise pour faux 
anévrysme 
anastomotique proximal 
et fémoral gauche 

Pontage prothéto-veineux sur 
pontage fémoro-poplité pré-
existant 
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Annexe 7 : Résultats des principales études sur les 

FADuod 

Auteur, 
année 

Type d’étude, 
période 

Pays N (% de 
FADuod) 

Mortalité 
précoce 

Suivi 
médian 

Survie à long 
terme 

Réinfections/ 
récidives 

Dorigo, 
2003 (82) 

Unicentrique, 
1990-2002 

Italie 30 (63%) 30j : 26% 10  mois Survie à 1 an : 
60% 

2 réinfections 

Cendan, 
2004 (6) 

Unicentrique, 
1984-2001 

USA 21 (48%) 90 j : 32% Pas de 
long 
terme 

/ / 

Armstrong,  
2005 (21) 

Unicentrique, 
1991-2004 

USA 29 (93%) 30 j: 21% 51 mois Survie à 5 ans : 
61% 

3 réinfections 

Baril,   
2006 (4) 

Unicentrique, 
1997-2006 

USA 16 (63%) 30 j : 18,8% Non 
exprimé 

Survie 
médiane : 
 23 mois 

2 réinfections 

Valentine, 
2008 (20) 

Unicentrique, 
1992-2007 

USA 38 (82%) Hospit*: 37% Pas de  
long 
terme 

/ / 

Batt,    
2011 (3) 

Multicentrique, 
2000-2008 

France 37 (81%) 30 j: 43% 
Hospit : 54% 

Moyen : 
41 mois 

Survie à 5 ans : 
11% 

8 réinfections 

Biro,    
2011 (70) 

Unicentrique, 
1998-2008 

Hongrie 48 
(100%) 

30 j : 45,8% Moyen : 
49 mois 

Mortalité à       
3 ans : 34% 

6 réinfections 

Kakkos, 
2011 (83) 

Multicentrique, 
1998-2009 

Grèce 25 (80%) Hospit : 24% 
 

Non 
exprimé 

Survie à 2 ans : 
Endo : 15% † 
Ouvert : 38% 

6 réinfections/ 
4 récidives 

Oderich, 
2011 (79) 

Unicentrique, 
1990-2008 

USA 54 (85%) Hospit : 9% 51 mois Survie à 1 an : 
85% 
Survie à 5 ans : 
59% 

2 réinfections 

Delva,  
2012 (5) 

Unicentrique, 
2006-2010 

France 18 (94%) 30j : 22% 
Hospit : 39% 

16 mois Survie à 1 an: 
55% 

4 réinfections 

Schoell, 
2014 (2) 

Unicentrique, 
2002-2012 

France 32 (63%) 30j: 25%  31 mois Survie à 1 an: 
69% 

3 récidives 

*Mortalité hospitalière ; †Endo : groupe traité par endoprothèse  
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Serment d'Hippocrate 

Au moment d’être admis à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité. 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses 

éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles 

sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la 

contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances 

pour forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 

influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu à 

l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les mœurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je 

ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 

n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 

perfectionnerai pour assurer au mieux les services  qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses; 

que je sois déshonoré et méprisé si j’y manque. 



 

 

  



 

 

Résumé 

Introduction: Les fistules aorto-duodénales sont des affections graves au pronostic sombre 

et représentent un défi en matière de reconstruction chirurgicale. Peu d’auteurs se sont 

intéressés à la reconstruction digestive dans cette chirurgie. Le but de notre étude était 

d’évaluer l’impact de la reconstruction digestive sur les suites opératoires dans le traitement 

des fistules aorto-duodénales.  

Matériel et méthodes: Nous avons mené une étude observationnelle, rétrospective, 

unicentrique, chez tous les patients opérés d’une fistule aorto-duodénale de façon 

consécutive dans le service de chirurgie vasculaire et générale de l’Hôpital Pellegrin (CHU de 

Bordeaux) de Janvier 2004 à Janvier 2016. Les patients opérés avec reconstruction 

duodénale simple constituaient le groupe RS, ceux opérés avec reconstruction duodénale 

complexe constituaient le groupe RC. Le critère de jugement principal était la mortalité 

précoce et tardive. Les critères de jugement secondaires étaient la morbidité précoce et 

tardive. 

Résultats: 45 patients (43 hommes, âge moyen : 64 ans) ont été opérés d’une fistule aorto-

duodénale dont 3 primaires et 42 secondaires : 22 dans le groupe RS et 23 dans le groupe 

RC. La mortalité intra-hospitalière globale était de 38% : 23% dans le groupe RS vs. 52% dans 

le groupe RC (p= 0,042). La durée médiane de suivi était de 31 mois. La survie globale à 1 an 

était de 46,8% : 67,5% dans le groupe RS vs. 30,4% dans le groupe RC (p=0,03). 

Conclusion: Notre étude suggère que la réparation duodénale simple est préférable quand 

elle est réalisable afin de garantir une meilleure survie postopératoire précoce et tardive. 

 


