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ABRÉVIATIONS 
 
AAA : anévrisme de l’aorte abdominale 
HAS : haute autorité de santé 
IRM : imagerie par résonnance magnétique 
Afssaps : agence française de sécurité sanitaire et des produits de santé 
ESVS : European Society for Vascular Surgery 
EMC : encyclopédie médico-chirurgicale 
EVAR : endovascular aneurysm repair 
ACE : Anévrisme de l’aorte abdominale : Chirurgie vs Endoprothèse  
DREAM : Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management 
OVER : Open Versus Endovascular Repair 
FEVAR : fenestreated endovascular aneurysm repair 
CHEVAR : chimney endovascular aneurysm repair 
SFAR : société française d’anesthésie réanimation  
CRP : protéine C réactive 
TEP : Tomodensitométrie par émissions de positons 
SUV : standard uptake value 
FDG : fluordesoxyglucose 
PMO : prélèvements multi-organes 
PET : polyéthylène téréphtalate  
ePTFE : polytétrafluroéthylène expansé 
IG : INTERGARD 
ASA : American Society of Anesthesiologists 
RCP IPV : réunion de concertation pluridisciplinaire d’infection de prothèse vasculaire 
HTA : hypertension artérielle 
IMC : indice de masse corporel 
FAD : fistule aortodigestive 
EABI / EAUI = endoprothèse aorto-biiliaque / endoprothèse aorto-uniiliaque 
AOMI : arétriopathie oblitérante des membres inférieurs 
TTP : Tronc tibio-péronier 
TP : Tibial postérieure 
SAMS : Staphylococcus aureus meticillino-sensible 
AFP : Artère fémorale profonde 
EDP : endoprothèse 
VFS : veine fémorale superficielle 
ACR : Arrêt cardio-respiratoire 
mL : millilitres 
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INTRODUCTION 
 
1/ Pathologie 
 
1.1 Définition 
 

L’anévrisme de l’aorte abdominale (AAA) est défini comme une dilatation permanente 
localisée de l’aorte abdominale avec un diamètre antéro-postérieur supérieur à 30 mm ou 
supérieur à 50% par rapport au diamètre de référence de l’aorte sus jacente saine (1). Cette 
dilatation correspond à une perte de parallélisme de ses parois soit en forme de fuseau dans 
80% des cas (anévrisme fusiforme), soit en forme de sac (anévrisme sacciforme). Il s’agit d’une 
pathologie le plus souvent asymptomatique jusqu’à la rupture. 
 
 
1.2 Épidémiologie 
 

Les hommes de plus de 65 ans sont plus touchés avec une prévalence des AAA estimée 
entre 2 et 9 % contre 1 et 3% chez les femmes (1)(2)(3).  
En France, l’incidence des patients diagnostiqués et opérés en 2009-2010 était de 6000 à 7000 
cas par an selon l’HAS. 
 
Le facteur de risque principal est le tabac, associé à d’autres facteurs de risque cardiovasculaire, 
à savoir l’hypertension artérielle, l’âge et le sexe masculin (4). Les antécédents familiaux de 
pathologie anévrismale constituent également un risque accru. 
 
La prévalence des AAA a diminué ces 20 dernières années, en partie en lien avec la diminution 
du tabagisme (3). 
 
 

1.3 Étiologies 
 

L’anévrisme aortique d’évolution silencieuse est le plus souvent associé à une 
pathologie athéromateuse, constituant un risque important de développement d’anévrisme, 
bien que sa physiopathologie ne soit pas clairement établie (5). 
 
Les autres étiologies, plus rares, sont représentés par : 
 

- Une anomalie du tissu conjonctif d’origine génétique (maladie de Marfan, Ehler-Danlos) 
(6) 

- L’évolution d’une dissection aortique traumatique ou non 
- Une maladie inflammatoire intéressant la paroi aortique dans 4 à 7% (7)(8) 
- Une origine infectieuse dans le cadre des aortites infectieuses 
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1.4 Diagnostic 
 

Il faut distinguer les anévrismes asymptomatiques et symptomatiques. 
 
Lorsque les patients sont asymptomatiques, la découverte d’un anévrisme abdominal est le 
plus souvent fortuite, lors d’investigations réalisées à d’autres fins ou en cas de suspicion de sa 
présence à l’examen clinique. 
 
La nécessité de dépistage des AAA a été évalué par la haute autorité de santé (HAS) en 2012, 
ainsi un dépistage ciblé est proposé chez les hommes âgés de 65 à 75 ans fumeurs ou ayant 
fumé et les hommes et femmes âgés de plus de 50 ans ayant des antécédents familiaux d’AAA. 
L’échographie doppler est le test de référence avec une sensibilité et spécificité élevée sans 
être invasif. Lorsque le diamètre est inférieur à 50 mm, seuil, une surveillance est organisée. 
Lorsqu’il est ≥ 50 mm ou que sa croissance est ≥ 10 mm/an, un avis chirurgical doit être pris. 
 
Le risque annuel de rupture augmente avec le diamètre de l’anévrisme. Selon une récente méta 
analyse, il est estimé à 5,3 % pour les anévrismes ≥ 55 mm, soit 3,5 % entre 55 et 60 mm, 4,1 
% entre 61 et 70 mm et 6,3 % pour les AAA > 70 mm (9). 
 
Lorsque les patients sont symptomatiques, deux situations sont retrouvées : 
 

- AAA douloureux, qui regroupent les patients présentant un anévrisme connu ou non 
associé à des douleurs abdominales sans autre cause identifiée et sans rupture 
identifiée en imagerie. Ils intègrent également les anévrismes inflammatoires et 
infectieux. 
 

- AAA rompus qui regroupent les patients présentant des douleurs abdominales en 
rapport avec une rupture de la paroi aortique imposant une prise en charge en urgence. 
L’état hémodynamique peut être stable ou non. 

 
En cas de rupture, la mortalité globale est estimée à 80 % avec une mortalité post intervention 
de 50% (10). 
 
Dans tous les cas, une tomodensitométrie abdomino-pelvienne injectée doit être réalisée afin 
d’évaluer la morphologie de l’anévrisme et d’organiser la stratégie thérapeutique. En cas 
d’allergie à l’iode, une imagerie par résonnance magnétique (IRM) peut être faite avec une 
précision morphologique moindre. 
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2/ Indication thérapeutique 
 
2.1 Recommandations 
 

Selon les recommandations HAS-Afssaps, le traitement curatif de l’AAA est 
proposé pour les anévrismes : 

 
- Avec un diamètre ≥ 50 mm 
- Avec une croissance ≥ 10 mm/an 
- Ayant une symptomatologie faisant craindre une fissuration 

 
Cependant ces recommandations remontent à plusieurs années et n’ont pas été actualisées. 
Ainsi l’European Society for Vascular Surgery (ESVS) a émis de récentes recommandations 
(Janvier 2019) (11) concernant la prise en charge chirurgicale des AAA asymptomatiques pour 
les diamètres ≥ 55 mm. 
 
La prise en charge des AAA peut être réalisée soit par chirurgie ouverte soit par chirurgie 
endovasculaire. 
 
 
2.2 Chirurgie ouverte 
 

La mise à plat-greffe a longtemps été le traitement de référence des AAA. Il consiste à 
réaliser un remplacement de l’aorte anévrismale par une prothèse synthétique. 
 
Par conséquent, l’anévrisme est abordé soit par voie trans-péritonéale soit par voie rétro-
péritonéale. Le collet est ensuite libéré permettant un clampage sous rénal autant que possible 
ou supra-rénal lorsque nécessaire. 
 
Une anastomose vasculaire proximale aorto-prothétique est ensuite réalisée puis la prothèse 
est anastomosée sur l’aorte distale, les artères iliaques ou fémorales en fonction de l’étendue 
de la paroi pathologique et/ou des lésions occlusives iliaques, afin d’obtenir un pontage aorto-
aortique, aorto bi-iliaque ou bi-fémoral (Figure 1). 
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Figure 1 : pontage aorto-aortique (A) et aorto bi-iliaque (B) (EMC Chirurgie des AAA) 

 

 
 
 
2.3 Réparation endovasculaire des anévrismes aortiques par endoprothèse (EVAR) 
 

Le traitement endovasculaire des AAA consiste à mettre en place une endoprothèse 
aorto bi-iliaque pour exclure l’alimentation vasculaire de l’anévrisme et ainsi limiter le risque 
de rupture. 
 
Il s’agit de déployer l’endoprothèse dans la lumière aortique, sous les artères rénales, grâce à 
un accès fémoral (Figure 2). Les ancrages proximal et distaux doivent être en zone saine, que 
l’on nomme le collet, afin d’assurer une étanchéité satisfaisante. L’ancrage peut être sous-rénal 
ou supra-rénal (avec un stent nu proximal) en fonction de la morphologie et de la longueur de 
ce dernier (12). À l’heure actuelle, plusieurs endoprothèses standards sont commercialisées, 
avec ancrage sous et supra rénal permettant de s’adapter aux mesures scanographiques 
(Figure 3). 
 
Selon la firme commercialisant l’endoprothèse, des recommandations ont été émis sur les 
critères anatomiques autorisant la pose (Instructions for Use) (Annexe 1) : 
 

- Collet proximal sans thrombus ni calcifications 
- Collet proximal rectiligne ≥ 15 mm (10mm pour Endurant MEDTRONIC) 
- Angulation aortique ≤ 60° 
- Collet distal ≥ 10 mm (15mm pour Endurant MEDTRONIC) 
- Diamètre distal ≥ 7,5 mm 

 
Elle peut être réalisée sous anesthésie générale, loco-régionale voir locale en cas de contre-
indications, soit en réalisant un abord fémoral, soit par voie percutanée. 
 
L’endoprothèse est le plus souvent bifurquée avec deux jambages pour les deux artères 
iliaques. Elle peut être uni-iliaque associée à un pontage croisé fémoro-fémoral en fonction de 
l’anatomie de l’anévrisme et de l’état des accès iliaques 

A B 
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Figure 2 : Déploiement d’une endoprothèse aorto bi-iliaque (EMC : Traitement 
endovasculaire des AAA) 

 

 
 
 
 
 

Figure 3 : Types d’endoprothèse bifurquées 
 
 

 
 

A : Endurant Medtronic, B : Zenith alpha Cook, C : Anaconda Vascutek,  
D : Excluder Gore, E : Ensemble d’EDP passées et présentes  
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3/ Historique 
 

L’essor des techniques endovasculaires a considérablement modifié la prise en charge 
des AAA. En 1991, Parodi a été le premier à rapporter des cas d’AAA traités par voie 
endovasculaire (13). 
 
Depuis, de nombreuses études ont été menées afin d’évaluer les résultats de l’EVAR en 
comparaison à la chirurgie ouverte. 
 
Quatre grands essais randomisés ont comparé les résultats en termes de mortalité et 
complications entre ces deux techniques : EVAR trial 1 au Royaume Uni, ACE (Anévrisme de 
l’aorte abdominale : Chirurgie vs Endoprothèse) et DREAM (Dutch Randomized Endovascular 
Aneurysm Management) en Europe et OVER (Open Versus Endovascular Repair) aux États-Unis 
(14)(15)(16)(17). 
 
Ils ont démontré une diminution significative de la mortalité à 30 jours et de la durée de séjour 
hospitalier en faveur de l’EVAR dans trois des quatre études. Dans EVAR trial 1, la mortalité à 
30 jours est de 1,7 % pour le traitement endovasculaire contre 4,2 % pour le traitement ouvert 
(14). Seul ACE n’a pas montré de différence. 
 
Ce bénéfice de mortalité précoce disparait après 1 à 3 ans dans DREAM et EVAR trial 1 avec un 
taux de complications et de réinterventions significativement plus important pour le groupe 
endovasculaire (16)(18). 
 
Une récente méta-analyse regroupant ces quatre études n’a pas montré de différence 
significative concernant la mortalité globale à moyen et long terme entre les deux techniques 
(19). 
 
Durant ces dernières années, la proportion d’EVAR a pris le pas sur la chirurgie ouverte, 
dépassant 50 % dans de nombreux pays avec une augmentation croissante en fonction de l’âge 
(20)(21). Ces changements de prise en charge sont multifactoriels, en partie dues aux 
préférences des patients lorsqu’il sont éligibles aux deux techniques avec une chirurgie moins 
invasive et des suites initiales plus simples dans l’EVAR (22). L’augmentation de l’espérance de 
vie a également contribué à l’essor de l’endovasculaire, les patients traités sont plus âgés avec 
plus de comorbidités contre-indiquant la mise à plat greffe dans de nombreux cas. 
 
Ainsi aux États unis, 70% des AAA sont traités par voie endovasculaire (23)(24). 
 
La disponibilité croissante d’endoprothèses en dépôt dans les centres chirurgicaux a également 
permis de pouvoir traiter les AAA rompus ou douloureux par voie endovasculaire en urgence 
(25). 
 
La faisabilité du traitement endovasculaire dépend principalement de la morphologie de 
l’anévrisme. Dans la plupart des cas, il s’agit d’une endoprothèse bifurquée sous rénale. En cas 
d’anatomie complexe avec un collet pathologique, une technique fenêtrée (FEVAR) ou 
cheminée (CHEVAR) est utilisée afin de protéger les artères viscérales par la mise en place de 
stents supplémentaires permettant un ancrage aortique plus proximal (26). 
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4/ Suivi et complications 
 

Les complications liées à l’endoprothèse sont regroupées en 3 catégories : 
hémorragiques, ischémiques et infectieuses. 
 
Contrairement à la chirurgie ouverte, la mise en place d’une endoprothèse aortique impose un 
suivi d’imagerie régulier et rigoureux. L’exclusion de l’anévrisme doit être évalué par une 
imagerie post opératoire, un angioscanner en l’absence de contre-indications, puis un examen 
régulier, à 6 mois puis annuel à moyen et long terme jusqu’à la fin de vie selon le calendrier 
recommandé par l’HAS (Annexe 2). 
 
 
4.1 Endofuite 
 

L’objectif du contrôle est de rechercher la présence d’une endofuite. Il en existe 5 
types selon la classification de White et al. de 1997 (27) (Tableau 1 et Figure 4) : 

 
Tableau 1 : Classification des endofuites selon White et al. 
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Figure 4 : Types d’endofuites (28) 
 

 
 
 
La présentation clinique est le plus souvent asymptomatique. 
Le risque de rupture post EVAR est estimé à 1% par an avec une mortalité de 60% et est plus 
fréquent s’il existe un type 1 ou 3 ou une migration (29)(30)(31). 
 
En effet l’apparition d’une endofuite peut être liée à une dilatation secondaire du collet 
pouvant entrainer une migration (32). La taille initiale de l’anévrisme est un facteur favorisant 
(33). 
 
En fonction du type d’endofuite, la conduite à tenir est différente selon le risque de rupture. 
Un type 1 ou 3, à débit important, nécessite une prise en charge chirurgicale rapide devant un 
risque important de rupture, alors qu’un type 2, présent dans 25% des EVAR, peut être surveillé 
et n’entraîner une réintervention qu’en cas d’augmentation de taille du sac anévrismal puisque 
ce type d’endofuite se thrombose spontanément dans 90% des cas (34). 
 
Entre 15 et 20 % des EVAR nécessitent une réintervention pour traitement d’une endofuite 
(33)(35). Elle se fait principalement par voie endovasculaire par extension proximale ou distale 
ou embolisation d’une artère issue du sac anévrismal.  
 
L’échec de prise en charge endovasculaire d’une endofuite nécessite une conversion 
chirurgicale ouverte par ligature de collatérales ou explantation de l’endoprothèse.  
 
Une augmentation de volume du sac anévrismal sans endofuite retrouvée correspond à une 
endotension (36). Le risque de rupture est présent et impose une prise en charge chirurgicale 
ouverte (37)(38). 
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4.2 Thrombose 
 

La thrombose de jambage est une complication de l’EVAR (33). Une récente série a 
rapporté un taux de 3,6 % de thrombose unilatérale avec 1,4 % de thromboses bilatérale à 
différents temps, toutes firmes confondues (39). 
 
Elle est soit de cause mécanique par plicature (« kink ») ou compression d’un jambage, soit liée 
à des lésions vasculaires sous-jacentes rendant le lit vasculaire d’aval insuffisant (40). La 
présence d’une angulation iliaque, de calcifications iliaques et d’un « oversizing » excessif, le 
diamètre initiales des artères iliaques communes et l’implantation au niveau des artères 
iliaques externes sont des facteurs de risque de thrombose post-opératoire (39)(41).  
 
Les patients présentent une ischémie de membre, aiguë ou subaiguë. Une imagerie est ensuite 
réalisée (Figure 5), caractérisant la thrombose d’un jambage ou de la totalité de 
l’endoprothèse. 
 
Plusieurs traitements peuvent être proposés : 
 

- Une thrombectomie mécanique 
- Une thrombo-aspiration 
- Une thrombolyse 
- Un pontage croisé fémoro-fémoral 
- Un pontage axillo-bifémoral ou une explantation avec une reconstruction prothétique 

par voie ouverte en cas de thrombose complète de l’endoprothèse 
 
En cas de restauration vasculaire unilatérale, un geste endovasculaire traitant la cause est 
réalisé. Un « stenting » iliaque avec pour objectif de redresser le « kink » permet de limiter les 
risques de récidive de la thrombose. 
 
 

Figure 5 : Tomodensitométrie avec injection de produit de contraste : thrombose 
d’endoprothèse 

 

 
A : Thrombose du jambage droit, B : Thrombose du corps bifurqué 

 

A B 
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4.3 Infection 
 

L’infection d’EVAR est rare. Selon de nombreuses études, son incidence est estimée 
entre 0,4 et 4% (42)(43)(44). Chalmers et al. ont rapporté le premier cas de stent infecté en 
1993 (45). 
 
Une étude canine a retrouvé un bénéfice de l’antibioprophylaxie lors de la pose de stents 
couverts (46). Les recommandations de la société française d’anesthésie réanimation (SFAR) 
imposent une antibioprophylaxie intra veineuse à dose unique systématique lors de la pose 
d’EDP. 
 
Les causes d’infection sont multiples : 
 

- Systémiques = bactériémie 
- Post interventionnelles = embolisations 
- Fistule aorto-digestive secondaire 
- Locales par contiguité = infection du scarpa, spondylodiscite 
- Aortite native 

 
Le diagnostic d’aortite native a été défini par la présence de 2 ou plus des critères suivants, 
comme décrit par Heinola et al. (47) : 1. présentation clinique (douleur, masse pulsatile, fièvre, 
septicémie, infection concomitante), 1. résultats biologiques (élévation de la CRP, 
hyperleucocytose, hémocultures positives), 3. critères radiologiques (infiltration des tissus 
mous péri-aortiques, progression rapide de l’anévrisme, bulles d’air péri-aortiques, fistules 
aorto-digestive), 4. données per-opératoires (abcès, fistule aorto-digestive, 
lymphadénopathie). 
 
Dans la série de Smeds et al, la fièvre et les douleurs abdominales ou dorsales sont retrouvées 
dans 66 % des cas d’endoprothèses infectées (48). En cas de fistule aorto-digestive, des 
manifestations hémorragiques peuvent être associées comme une hématémèse ou des 
rectorragies (49). 
Un présentation clinique septique sans autre cause retrouvée chez un patient porteur 
d’endoprothèse doit conduire à la réalisation d’un angioscanner (50). 
 
Plusieurs signes faisant suspecter une infection d’endoprothèse peuvent être retrouvés (Figure 
6) : 

- Un abcès du psoas ou une collection profonde 
- Une infiltration péri-aortique 
- Des bulles d’air dans le sac anévrismal associées à une contiguité avec le tube digestif 

orientent vers une fistule aorto-digestive 
 
 
 
 
 
 
 



 22 

 
Figure 6 : Tomodensitométrie avec injection de produite de contraste au temps portal :  

Infiltration péri-aortique et bulles d’air dans le sac anévrismal faisant suspecter une fistule 
aorto digestive 

 
 

 
 
 
Le diagnostic est appuyé par la réalisation d’une tomodensitométrie par émission de positons 
(TEPscanner) ou d’une scintigraphie aux leucocytes marqués en fonction de la chronologie des 
symptômes (Figure 7) (51). La scintigraphie aux leucocytes marquées est plus spécifique que la 
TEP pour le diagnostic d’infection, il peut être réalisé dans les suites précoces de la pose de 
l’endoprothèse en vue d’une reprise chirurgicale contrairement au TEPscanner. 
 

Figure 7 : Tomodensitométrie par émission de positon pré-opératoire (fixation de 
l’endoprothèse suspectant une infection) 

 

 
A, B, D : Hyperfixation de l’endoprothèse avec augmentation du SUVmax traduisant      
une accumulation focale de fluordesoxyglucose (FDG) 
C : Absence d’hyperfixation de la partie proximale de l’endoprothèse 
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L’identification bactériologique est systématiquement recherchée par la réalisation 
d’hémocultures répétées puis de prélèvements profonds lors de la prise en charge chirurgicale. 
Le rendement des prélèvements pré-opératoires est en effet assez faible, puisque dans notre 
série portant sur les aortites natives, le profil bactériologique n’était obtenu que dans 27,5% 
des patients avant prélèvement opératoire. 
Des prélèvements de collections guidés par la tomodensitométrie peuvent être également 
réalisés (52). 
 
Le diagnostic repose donc sur un faisceau d’arguments : la symptomatologie clinique, le bilan 
biologique et l’imagerie.  
 
La prise en charge optimale d’une infection d’endoprothèse inclut une dépose complète du 
matériel infecté associée à une reconstruction vasculaire biologique ou prothétique et une 
antibiothérapie adaptée dans un centre à haut volume et en concertation pluridisciplinaire avec 
des médecins infectiologues et réanimateurs (recommandations ESVS Mars 2020). 
 
Dans certains cas, notamment les patients de haut risque chirurgical, un traitement à minima 
peut être proposé : dépose partielle de matériel, pontage extra anatomique (axillo-bifémoral), 
débridement et lavage chirurgical seul (53)(54). 
 
Une prise en charge conservatrice par antibiothérapie suppressive associée ou non à un 
traitement chirurgical à minima est associée à une mortalité importante. Une revue de la 
littérature par Moulakakis et al. a retrouvé une mortalité intra hospitalière de 21 % et globale 
de 45 %. Elle serait de 100 % en cas de fistule aorto-digestive (53).  
 
La présence d’une fistule aorto-digestive, le plus souvent duodénale, peut être le résultat 
mécanique d’une érosion par l’angulation du collet aortique ou de coils d’embolisation 
(55)(56)(57). Elle est rarement associée à une rupture rétropéritonéale (58). 
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5/ Conversion secondaire : Explantation 
 
 La chirurgie d’explantation consiste en une mise à plat-greffe de l’AAA avec dépose de 
l’endoprothèse en place. La présence de cette dernière rend la chirurgie plus difficile et requiert 
la présence d’un opérateur expérimenté. 
L’explantation est considérée tardive lorsqu’elle est réalisée plus de 30 jours après la pose. 
 
 
5.1 Indications 
 

Une explantation de l’endoprothèse est requise dans certaines indications : 
 

- Échec ou impossibilité du traitement d’une endofuite par technique endovasculaire 
- Thrombose complète 
- Infection (recommandations ESVS Mars 2020) (59) 

 
L’analyse du scanner pré-opératoire est indispensable, permettant de recueillir des 
informations nécessaires à l’élaboration de la stratégie opératoire. Elle donne des indices sur 
la marque de l’endoprothèse, la présence de crochets supra rénaux ou d’autres matériels (coils, 
stents) et la morphologie de l’anévrisme (60) et permet ainsi de choisir la voie d’abord 
chirurgicale et la zone de clampage les plus adaptées. 
 
 
5.2 Voie d’abord et clampage 
 
 Deux voies d’abords peuvent être utilisés en fonction de l’anatomie de l’AAA : 

- La voie trans-péritonéale par laparotomie médiane est privilégiée lorsqu’elle est 
possible car elle permet de réaliser une exploration digestive en cas d’infection. 

- En cas d’atteinte de l’aorte viscérale ou d’antécédent de chirurgie abdominale, une voie 
rétro-péritonéale par lombotomie plus ou moins associée à une thoraco-phrénotomie 
est requise (61). 

 
L’expérience et la préférence du chirurgien entrent également en jeu dans le choix de la voie 
d’abord (60). 
 
Le niveau de clampage est évalué en pré-opératoire. Ainsi en cas d’ancrage supra-rénal, un 
clamplage coeliaque peut être nécessaire le temps de déposer la partie proximale de 
l’endoprothèse (62). Il est associé à un risque accru de complications et de mortalité post 
opératoires.  
En l’absence de crochets, un clampage supra-rénal est le plus souvent suffisant. 
 
Le clampage est modifié en per opératoire en fonction de l’avancée de l’intervention, il est 
séquentiel avec pour objectif de limiter le temps d’ischémie des artères viscérales. 
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5.3 Technique d’explantation 
 
 Une exposition de l’aorte sous rénale, plus ou moins coeliaque si nécessaire, permet 
d’effectuer un contrôle en zone saine pour le clampage aortique. 
 
L’explantation peut être totale ou partielle. 
 
 

a) Explantation totale 
 

L’explantation totale est requise en cas d’infection de l’EVAR.  
L’ablation de l’endoprothèse rend de manière inéluctable le tissu aortique fragile ajoutant une 
difficulté supplémentaire à la réalisation de l’anastomose vasculaire. 
 
En l’absence d’ancrage proximal supra-rénal, une traction douce et progressive (technique 
« clamp and pull ») permet généralement la désinsertion du matériel sans difficultés. 
 
La présence de crochets supra-rénaux entraine un risque plus important d’agression de la paroi 
aortique et de lésion des artères rénales (63). 
Des techniques ont été mises au point afin de minimiser ce risque (Figure 7). Par exemple, 
l’utilisation d’une seringue de 20 mL permet de recapturer les crochets sans agresser la paroi 
lors du retrait (64). 
 
 

Figure 7 : Techniques d’explantation proximale (65) 
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b) Explantation partielle 
 

Dans certaines situations, une partie de l’endoprothèse peut être laissée en place. En 
l’absence d’infection et en fonction de l’indication initiale, une anastomose peut être réalisée 
directement sur l’endoprothèse saine (63) (Figure 8). 
 
Ainsi, le retrait des crochets supra-rénaux ou des jambages (s’il n’existe pas d’endofuite de type 
1a ou 1b) peut être évité, permettant dans certains cas un niveau de clampage plus bas et une 
chirurgie plus courte et donc des suites moins lourdes (66). 
 
 

Figure 8 : Suture directe de la partie proximale de l’endoprothèse en l’absence d’enduite de 
type 1a (67) 

 

 
 
 

c) Alternatives 
 

Des alternatives à l’explantation existent en cas d’endofuites. En effet, un « wrapping » ou 
un « banding » proximaux avec fixation de l’endoprothèse peuvent être réalisés, permettant 
de tamponner l’endofuite et ainsi d’éviter sa dépose (68)(69). 
 
Dans certains cas d’endofuite de type 2, une simple ligature des artères concernées (artères 
lombaires et/ou mésentérique inférieure) peut suffire au traitement. 
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5.4 Substituts vasculaires 
 

L’explantation d’une endoprothèse est suivie d’une reconstruction vasculaire à l’aide de 
substituts vasculaires qui peuvent être biologiques ou synthétiques. 
 

a) Substituts biologiques 
 

Il en existe de plusieurs types, d’origine humaine ou animale, ils sont principalement utilisés 
en cas d’infection. 
 
Ainsi, il peut s’agir (Figure 9) : 
 

- D’autogreffe veineuse 
- D’allogreffe artérielle ou veineuse 
- De xénogreffe = péricarde Bovin 
- De prothèse semi biologique = Omniflow 

 
 

Figure 9 : Substituts biologiques 
 
 

 
 

     A : Allogreffe artérielle cryopréservée, B et C : Allogreffes veineuses (Bioprotec),  
     D : Péricarde bovin tubulisé, E : Prothèse Omniflow 
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L’autogreffe veineuse 
 

Dans le cadre d’une reconstruction aorto-iliaque, les veines fémorales superficielles 
peuvent être utilisées. Leur diamètre permet de restaurer l’axe iliaque. Elles sont prélevées 
dans le même temps opératoire et peuvent être anastomosées avec d’autres matériels 
biologiques afin de créer un néo-système aorto-iliaque. 
 
Un faible taux de réinfection est retrouvé dans la littérature avec une bonne perméabilité à 
long terme (70). 
La complication post-opératoire relative au prélèvement de veines profondes est 
principalement l’insuffisance veineuse, pouvant aller jusqu’à 15 % (71). 
 
 
L’allogreffe artérielle 
 

L’allogreffe s’inscrit comme le substitut vasculaire de choix en cas d’infection aortique, 
primaire par anévrisme mycotique ou secondaire par infection de prothèse vasculaire. C’est en 
1952 que Dubost et al. (72) et en 1954 que Debakey et al. (73) ont décrits les premiers 
remplacements aortiques par allogreffes fraîches. Puis les techniques de conservation des 
allogreffes ont évolué jusqu’à la cryopréservation, qui semble montrer de meilleurs résultats 
en termes d’altération pariétale, de perméabilité et d’évolution anévrismale. 
Les allogreffes sont prélevées lors de prélèvements multi-organes (PMO) de façon stérile puis 
sont préparées pour le conditionnement. 
 
Le greffon est ensuite placé dans deux poches de congélation : la première contenant une 
solution de cryo-préservation et la deuxième une solution anti-cristallisation.  
La congélation est ensuite contrôlée par ordinateur : 

- -1°C par minute jusqu’à -40°C 
- Puis -5°C par minute jusqu’à -145°C 

L’allogreffe est ensuite placée dans une cuve de conservation de vapeur d’azote. 
 
Ce type de tissu impose donc d’être utilisé lors d’interventions programmées, du fait du 
processus de décongélation strict durant environ 2h. Une fois décongelé le greffon ne peut pas 
être réutilisé. 
L’inconvénient est donc représenté par l’absence de disponibilité lors de procédures en 
urgence, le coût élevé, le risque de dégénérescence et de rupture à moyen et long terme est 
également supérieur aux autres substituts biologiques (74). 
 
Son principal avantage est la résistance à l’infection (75)(76). 
Touma et al., sur une série de 54 malades dont 17 avec infection native aortique, ont retrouvé 
un taux de mortalité à 30 jours de 28 %, mais de seulement 3,7 % pour le groupe aortite (75). 
Dans 52 % des cas, des complications post-opératoires significatives ont été notées, dont 20 % 
de saignement aigu et 24 % d’événements ischémiques. Le taux d’amputation était de 3 %. 
Deux cas de réinfection ont été décrits. Le taux global de mortalité était de 18 % dans le groupe 
anévrisme mycotique versus 49 % dans le groupe infection de prothèse aortique. 
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La xénogreffe : Péricarde Bovin 
 

Dans certains cas, le péricarde bovin peut être utilisé pour compléter la reconstruction 
aortique. Il est tubulisé au diamètre voulu, associé à d’autres types de greffon, afin de 
reconstruire la bifurcation aorto-iliaque. 
 
Dès que le flux sanguin est rétabli, la surface intérieure du patch se couvre d’abord d’une fine 
couche de fibrine qui sera remplacée progressivement par une néo-intima. Depuis fin 2012, 
LeMaitre Vascular produit le Xenosure®, patch biologique composé d’un lambeau de tissu 
péricardique bovin traité au glutaraldéhyde.  
 
Les résultats à long terme du patch vasculaire en péricarde bovin restent pour l’instant peu 
documentés, notamment sur la résistance du matériau sur le long terme. De plus, les 
complications liées au patch vasculaire biologique doivent faire l’objet d’études spécifiques. 
En revanche, sa disponibilité en urgence et son coût peu élevé sont des atouts indéniables de 
ce nouveau biomatériau, de même que la possibilité de calibrer le diamètre à la demande. 
 
Par contre, il est nécessaire d’anticiper la création du montage avant le clampage aortique 
 
 
L’Omniflow 
 

Il s’agit d’une prothèse biosynthétique, composé d’une matrice de collagènes ovine 
(mouton) renforcée par une endo-structure en treillis de polyester. 
Le treillis de polyester est implanté sur des moutons, en position sous cutanée le long de la 
colonne vertébrale. Puis les moutons sont remis en pâture pendant 3 mois. 
 
L’explantation se fait entre 12 et 24 semaines. Enfin, les tissus en excès sont excisés puis les 
greffons sont sélectionnés, testés et stérilisés. 
 
Leur utilisation se fait hors recommandations (77). 
 
 

b) Substituts synthétiques 
 

En chirurgie vasculaire, les substituts synthétiques sont représentés par deux types de 
matériaux (Figure 10) : 
 

- Le polyéthylène téréphtalate (PET ou Dacron) 
- Le polytétrafluroéthylène expansé (ePTFE ou Goretex) 

 
Pour les reconstructions sus-inguinales, les prothèses textiles tissées ou tricots chaine en PET 
se sont largement imposées (78). 
 
Initialement utilisées hors contexte infectieux, des prothèses synthétiques antimicrobiennes 
ont vu le jour ces dernières années, étendant leurs indications dans les infections. 
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En effet, la société MAQUET Holding B.V & Co.KG. Germany a commercialisé deux types de 
prothèses : 
 

- INTERGARD SYLVER = imprégnée d’acétate d’argent 
- INTERGARD SYNERGY = imprégnée d’acétate d’argent et de triclosan 

 
Les ions argent Ag+ sont actifs contre un large spectre de bactérie, et leur activité 
antibactérienne est proportionnelle à leur concentration, tandis que le triclosan est un biocide 
aux propriétés antibactérienne et antifongique à large spectre. La combinaison argent-triclosan 
semble avoir une action bactéricide plus rapide que les prothèses argentées conventionnelles. 
Ainsi, la prothèse INTERGARD SYNERGY possèdent des propriétés de résistance in vitro à 
l’infection supérieures, grâce à l’association des deux agents antimicrobiens par rapport à la 
prothèse INTERGARD SYLVER pour les infections à Staphylococcus Aureus Méticilline Resistant 
(SARM) (79)(80). 
 
Elle a également démontré sa supériorité in vitro contre les micro-organismes par rapport aux 
prothèses imprégnées de rifadine en per opératoire, qui engendrent l’apparition de mutations 
résistantes à la rifadine sur certains micro-organismes (81). 
 
Sa disponibilité immédiate avec de nombreuses tailles et l’existence de prothèses bifurquées 
en font un matériel de choix en urgence. 
 

Figure 10 : Substituts synthétiques 
 

 
 
 
 

A : Prothèse bifurquée en dacron GELSOFT PLUS (Vascutek), B : Prothèse en ePTFE 
(Gore), C : Prothèse en Dacron imprégnée d’argent et de triclosan INTERGARD SYNERGY 
(Maquet) 
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5.5 Prise en charge post opératoire 
 
 Tous les patients pris en charge pour une chirurgie d’explantation d’endoprothèse 
doivent bénéficier d’une surveillance continue post opératoire en soins intensifs ou en 
réanimation. Elle permet la prise en charge optimale de potentielles défaillances d’organes 
après ce type d’intervention relativement lourde. 
 
Selon les habitudes du centre, une anticoagulation curative est souvent préconisée en post 
opératoire immédiat, associée à une simple anti-agrégation plaquettaire. 
 
Selon les dernières recommandations de l’ESVS (Mars 2020) (59), une antibiothérapie est 
instaurée systématiquement lors d’infections d’endoprothèse. Elle doit être mise en place 
après avis auprès d’infectiologues dans des centres de référence. L’antibiothérapie est : 
 

- Probabiliste à large spectre, une fois les prélèvements bactériologiques faits 
- Puis adaptée à l’identification bactérienne 
- En cas de fistule digestive, une thérapie antifungique doit être associée 

 
 
5.6 Cas particulier : « Bridge to surgery » 
 

Un cas particulier est à noter, il consiste en la prise en charge initiale première par 
technique endovasculaire de type EVAR ou simple couverture endoprothétique de la zone 
pathologique, puis dans un second temps par une chirurgie conventionnelle avec explantation 
endoprothétique et reconstruction. 
 
Par définition, une chirurgie ouverte est préférée dans certains cas : 
 

- Les anévrismes mycotiques 
- Les fistules aorto-digestives primitives ou secondaires 

 
Compte-tenu du taux de mortalité chirurgicale et la propension vers la rupture précoce de 
l’anévrisme infecté en l’absence de prise en charge, une technique EVAR peut légitimement 
être proposée en phase aiguë pour éviter la rupture ou pour stabiliser un état hémodynamique 
instable en cas de rupture.  
 
En effet, il s’agit le plus souvent de patients admis dans un contexte de choc hémorragique, 
pour lesquels une chirurgie conventionnelle ouverte n’est pas réalisable devant la difficulté 
opératoire. Une prise en charge endovasculaire temporaire par mise en place d’une 
endoprothèse est réalisée afin d’obtenir une hémostase en urgence, puis la prise en charge 
réanimatoire précède la dépose de l’endoprothèse avec mise à plat greffe de l’anévrisme et 
reconstruction en prothèse ou matériel biologique (82)(83). 
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En cas de fistule aorto-digestive secondaire à un pontage prothétique, une attention 
particulière est requise quant à la faisabilité du traitement endovasculaire. La longueur du corps 
prothétique doit être mesurée afin de s’assurer du déploiement correct du jambage 
controlatéral. De plus, l’implantation d’une prothèse sans ancrage proximale sera préférée afin 
de faciliter le second temps chirurgical. 
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6/ Objectif de l’étude 
 

Devant l’augmentation croissante du traitement endovasculaire des AAA et donc des 
complications relatives à l’EVAR, la conversion secondaire précoce ou tardive est de plus en 
plus fréquente, avec une mortalité et morbidité importante. 
 
Dans cette étude, nous rapportons l’expérience d’un centre expert dans la prise en charge des 
explantations d’endoprothèses aortiques précoces et tardives. 
L’objectif est d’évaluer les résultats à court, moyen et long terme des explantations 
d’endoprothèses aortiques au CHU de Bordeaux. 
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MATÉRIEL ET METHODE 
 
1/ Population de l’étude 
 

Tous les patients ayant bénéficié d’une chirurgie d’explantation d’endoprothèse 
aortique au CHU de Bordeaux de juillet 2008 à mai 2020 ont été inclus de façon rétrospective 
dans cette étude descriptive observationnelle monocentrique.   
 
La conversion chirurgicale était définie comme toute explantation d’endoprothèse aortique, 
sous rénale ou fenêtrée, totale ou partielle avec clampage aortique et reconstruction vasculaire 
anatomique par pontage prothétique ou biologique. Aucune reconstruction extra-anatomique 
pour explantation d’endoprothèse aortique n’a été réalisée au CHU de Bordeaux durant cette 
période. 
 
L’explantation était réalisée soit de façon élective, soit en urgence dans le cadre d’un anévrisme 
rompu sur endofuite persistante ou sur fistule aortodigestive.  
Les cas d’explantation précoces d’endoprothèse implantée en urgence dans le cadre d’une 
fistule aortodigestive hémorragique instable de type « Bridge To Surgery » ont été inclus. 
 
Les patients convertis en urgence en per opératoire d’une chirurgie d’EVAR ont été exclus de 
l’étude, ainsi que les patients ayant bénéficié d’une chirurgie ouverte post endoprothèse sans 
explantation de matériel endoprothétique ni reconstruction, de type ligatures d’artères 
lombaires, d’artère mésentérique inférieure, de « wrapping » ou irrigation lavage. 
 
1.1 Données recueillies  
 

Nous avons analysé les données individuelles démographiques, préopératoires, per 
opératoires et post opératoires sur les dossiers médicaux. 
Les données pré-opératoires incluaient : 
 

- L’âge du patient 
- Les facteurs de risque cardio-vasculaires 
- Les comorbidités : insuffisance rénale, respiratoire et cardiaque 
- Les antécédents de chirurgie abdominale définissant la présence ou non d’un 

abdomen hostile 
- Le score ASA (American Society of Anesthesiologists) (Annexe 3) 
- La marque et le type d’endoprothèse initiale 
- L’indication initiale qu’il s’agisse d’une chirurgie programmée ou d’urgence 
- Les interventions secondaires intercurrentes liées à la chirurgie aortique, traitement 

d’endofuites, ou intéressants d’autres spécialités 
- Le délai entre l’EVAR initiale et la conversion 
- L’indication de conversion : infection, thrombose ou endofuite et le caractère 

rompu ou non 
- L’imagerie réalisée 

 
 
 



 35 

Les données per-opératoires étaient : 
 

- Le caractère urgent ou non de la procédure :  
o La prise en charge était définie urgente dans les 24 premières heures, en 

urgence différée dans les 15 jours et élective après 15 jours 
- La présentation clinique 
- Le type de dépose : totale ou partielle 
- La durée de la procédure 
- Les pertes sanguines 
- Les niveaux et temps de clampage 
- Le type de reconstruction 
- Le substitut vasculaire utilisé 
- Le geste digestif associé en cas de fistule digestive 
- La réalisation d’une épiploplastie et/ou d’une laparostomie 

 
Enfin, les données post-opératoires regroupaient : 
 

- Les complications précoces 
- Le décès précoce : < 30 jours 
- La mortalité intra hospitalière 
- La durée d’hospitalisation : réanimation, soins intensifs et conventionnelle 
- Le type de germe en cas d’infection 
- Les types et durées d’antibiothérapie en cas d’infection 
- Les complications à distance après sortie d’hospitalisation 
- Les traitements et reprises chirurgicales à distance 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 36 

2/ Indications 
 
Les patients inclus présentaient 3 types d’indications chirurgicales :  
 

- L’infection de l’endoprothèse aortique 
- La présence d’une endofuite persistante ou d’une endotension (incluant la rupture 

secondaire) 
- La thrombose endoprothétique complète ou les thromboses itératives 

 
 
2.1 Infection 
 
 Le diagnostic d’infection d’endoprothèse était suspecté devant une présentation 
clinique septique :  présence de fièvre, de douleurs abdominales et d’altération de l’état 
général sans autre cause identifiée. 
 
Une fistule aortodigestive était suspectée en cas de manifestations hémorragiques 
(hématémèse, rectorragies ou méléna) associées au sepsis. 
  
Le bilan biologique recherchait la présence d’un syndrome inflammatoire biologique. Des 
hémocultures répétées à la recherche d’une bactériémie étaient systématiquement réalisées.  
 
Une imagerie par tomodensitométrie abdominopelvienne injectée était réalisée en première 
intention, permettant d’appuyer le diagnostic d’infection : présence d’infiltration péri aortique, 
de bulles d’air ou d’abcès profond au contact de l’endoprothèse. 
 
En l’absence de présentation hémorragique aiguë, un complément d’imagerie par tomographie 
par émission de positons (TEPscanner) et/ou scintigraphie aux leucocytes marqués permettait 
de confirmer l’infection. Les cas de patients non traités en urgence ont été discutés en réunion 
de concertation pluridisciplinaire pour validation de la dépose de l’endoprothèse, ainsi certains 
dossiers ont été récusés pour une chirurgie de conversion. 
 
 
2.2 Endofuite 
 
 La conversion en cas d’endofuite était réalisée soit de façon élective dans le cadre d’une 
endofuite persistante malgré les interventions secondaires endovasculaires soit en urgence 
dans le cadre d’un anévrisme rompu sur endofuite connue ou non. 
 
Les douleurs abdominales associées à une instabilité hémodynamique chez les patients 
porteurs d’endoprothèse faisaient suspecter une rupture sur endofuite, à fortiori en cas de 
perte de vue dans le suivi post chirurgie initiale. 
 
Tous les patients ont bénéficié d’une tomodensitométrie abdomino-pelvienne injectée avec 
temps artériel et temps tardif afin de confirmer le diagnostic d’endofuite et son type, ainsi que 
la rupture en cas d’instabilité hémodynamique. 
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La caractérisation du type d’endofuite respectait la classification décrite par White et al. (27). 
 
Les endofuites persistantes étaient définies comme des endofuites ayant nécessité une reprise 
chirurgicale par voie endovasculaire (embolisation ou extension) restant visualisées lors de 
l’imagerie de contrôle. La présentation clinique était asymptomatique. 
 
Les anévrismes avec une expansion du sac sans endofuite visualisée faisaient retenir l’indication 
d’explantation sur endotension ou endofuite non visualisée. 
 
En cas de rupture aortique, les patients ont été pris en charge en urgence. 
 
 
2.3 Thrombose 
 
 La thrombose d’endoprothèse était révélée par l’apparition de symptomatologie 
occlusive brutale, non connue avant la chirurgie initiale. La plupart des cas de conversion pour 
thrombose était représentée par un tableau d’ischémie subaiguë bilatérale avec douleurs de 
repos des membres inférieurs. Une claudication sévère des membres inférieurs d’apparition 
récente amenait également à la réalisation d’une imagerie aortique. 
 
Une tomodensitométrie abdomino-pelvienne et des membres inférieurs avec injection de 
produit de contraste permettait de réaliser le diagnostic de thrombose complète de 
l’endoprothèse associée ou non à des lésions artérielles des membres inférieurs. 
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3/ Technique chirurgicale 
 
 La conversion chirurgicale a été réalisée par voie transpéritonéale par laparotomie 
médiane dans la plupart des cas et par voie rétropéritonéale par thoraco-phréno-lombotomie 
si une reconstruction de l’aorte viscérale était nécessaire. 
 
Tous les patients ont bénéficié d’un clampage aortique électif ou séquentiel, que ce soit au 
niveau de l’aorte coeliaque, de l’aorte supra-rénale ou de l’aorte sous-rénale. Les différents 
niveaux et leurs durées ont été renseignés. L’explantation d’endoprothèses avec ancrage 
supra-rénal nécessitait un clampage coeliaque ou supra-rénal. 
 
Selon l’indication et la présentation peropératoire, l’endoprothèse était retirée soit 
complètement soit partiellement. En cas d’infection, une explantation complète était requise 
et de nombreux prélèvements bactériologiques étaient effectués. L’extraction était réalisée 
avec une seringue de 20 cc ou en traction directe en fonction du type d’endoprothèse.  
 
Des abords fémoraux premiers, avant la chirurgie abdominale, ont été réalisés en cas de 
pontage aorto-bifémoral. 
 
La reconstruction aortique était réalisée soit avec du matériel prothétique, soit avec du 
matériel biologique (allogreffe, veine fémorale superficielle ou péricarde bovin tubulisé), 
notamment en cas d’infection. En cas d’explantation partielle, une anastomose directe sur le 
matériel endoprothétique laissé en place était réalisée.  
 
Une épiploplastie permettait de créer une interface entre le tube digestif et la reconstruction 
aortique et les patients étaient laissés en laparostomie lorsque qu’un « second look » était 
nécessaire, lors de reconstructions digestives ou de doute sur la viabilité secondaire du tube 
digestif notamment en cas de fistule aorto-dudénale. 
 
Dans certains cas, notamment en présence d’abcès du psoas, des sondes urétérales de type 
double J ont été implantées 48 heures avant l’intervention afin de repérer les uretères en cas 
d’inflammation importante.   
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4/ Suivi 
 
 En postopératoire immédiat, les patients ont bénéficié d’une anticoagulation curative 
pendant 24 à 48 heures associée à une mono-antiagrégation plaquettaire. 
 
Les complications et éventuelles reprises chirurgicales ont été recherchées. 
 
Les patients étaient revus régulièrement en post opératoire à 6 semaines, 3 mois, 6 mois puis 
annuellement avec une échographie doppler artérielle aortique et des membres inférieurs. 
 
En cas d’infection, une consultation conjointe avec les infectiologues était réalisée 15 jours 
après l’arrêt des antibiotiques avec un bilan biologique. 
 
Depuis 2013, les dossiers des patients infectés étaient discutés en réunion de concertation 
pluridisciplinaire d’infection de prothèse vasculaire (RCP IPV) réunissant des infectiologues, des 
chirurgiens vasculaires, des bactériologistes, des anesthésistes-réanimateurs et des médecins 
nucléaires, afin d’établir la relecture, le calendrier et les modalités de suivi. Le protocole de 
suivi comprenait habituellement un examen clinique, un bilan biologique avec numération et 
CRP, et un TEPscanner tous les 6 mois durant la première année puis annuellement, avec une 
présentation des résultats au cours de la RCP IPV mensuelle. 
 
 
5/ Critères de jugement 
  
Le critère de jugement principal était : 
 

- Le taux de mortalité à 30 jours 
 
Les critères de jugement secondaires étaient : 
 

- Le taux de mortalité intra-hospitalière 
- Le taux de survie globale 
- Le taux de réinfection en cas d’infection endoprothétique 

 
 
Les facteurs pronostiques à 30 jours puis généraux sur la population globale ont été analysés.  
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6/ Analyse statistique 
 

Les données ont été répertoriées sur un tableur Excel (Microsoft Office) et les analyses 
statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel Graphpad Prism v8.0. 
Les données quantitatives sont exprimées en moyennes et écarts type en cas de distribution 
normale, par leurs médianes et intervalles interquartile dans le cas contraire. 
Afin d’apprécier la normalité des variables, ces dernières ont été évaluées par un test de 
Shapiro-Wilk. 
 
Les données qualitatives sont exprimées en effectifs associé à leurs fréquences en 
pourcentage. Un test du Khi-deux a été réalisé si les conditions d’applications étaient réunies, 
sinon on utilisait un test exact de Fisher. 

Pour les variables quantitatives, la liaison a été évaluée par un test de Student pour 
comparaison de moyennes pour les échantillons indépendants si la distribution était normale 
pour la variable et par un test non paramétrique de Mann-Whitney le cas contraire.  

L’analyse des facteurs prédictifs de mortalité comportait une analyse multivariée par 
régression logistique pour l’ensemble des variables présentant un p<0,10 en analyse 
univariée. 

Les taux de survie étaient évalués selon la méthode de Kaplan Meier et comparés selon un test 
du log-rank. 
 
Une analyse de sous-groupes, selon l’indication d’explantation pour infection ou non (associant 
les endofuites et les thromboses), a été réalisée afin de comparer les résultats. 

Les analyses statistiques ont été considérées comme significatives au risque de première 
espèce établi à 5%.  
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RÉSULTATS 
 
1/ Données générales 
 
1.1 Démographie 
 

De juillet 2008 à mai 2020, 43 patients ont été pris en charge au CHU Bordeaux pour 
explantation d’endoprothèse aortique selon les critères d’inclusion et d’exclusion 
précédemment définis. 
 
40 d’entre eux étaient des hommes (93%) et l’âge moyen était de 70 ans +/- 8. Les 
caractéristiques des patients sont regroupées dans le Tableau 2. 
 
 

Tableau 2 : Caractéristiques des patients 
 

CARACTÉRISTIQUES 
Moyenne +/- écart type ou Effectif (%) 

(n=43) 
Age (année) 70 ± 8 
Sexe masculin 40 (93) 
Tabac 29 (67) 
     Tabac Sevré 13 (30) 
HTA 29 (67) 
Dyslipidémie 25 (58) 
Diabète 5 (12) 
Insuffisance rénale 9 (21) 
     Insuffisance rénale non dialysé 6 (14) 
     Insuffisance rénale dialysé 3 (7) 
Coronaropathie 14 (33) 
Insuffisance respiratoire 8 (19) 
IMC (kG/m2) 25 ± 5  
Abdomen hostile 2 (5) 
ASA 1-2 13 (30) 
ASA 3-4 30 (70) 

 
HTA = Hypertension artérielle 
ASA = American Society of Anesthesiologists 
IMC = Indice de masse corporelle 
 
La procédure initiale d’EVAR a été réalisée en urgence dans 10 cas (23%), 8 patients présentant 
un anévrisme rompu et 2 d’un anévrisme douloureux. 
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1.2 Indications et types d’endoprothèse 
 

Les indications de conversion sont décrites dans le Tableau 3. 30 patients (70%) ont 
présenté une infection de leurs endoprothèses représentant l’indication la plus fréquente dans 
notre série. 
La deuxième cause d’explantation était l’endofuite avec 8 patients (19%) suivie par la 
thrombose, 5 patients (12%). 
 
Parmi les patients traités pour endofuite, 4 présentaient une rupture d’anévrisme et 1 un 
anévrisme douloureux : 3 d’entre eux avaient un hématome rétro péritonéal sur endofuite de 
type 1a, un autre sur endofuite de type 3 et le scanner de l’anévrisme douloureux montrait une 
augmentation du sac anévrismal sur endofuite de type 1a. 
Au total 6 patients se sont présentés avec un AAA rompu dont 2 pour infection. 
 
16 (37%) fistules aorto-digestives ont été retrouvées chez les patients porteurs d’une infection 
d’endoprothèse.  
 
3 patients présentant une ischémie subaiguë des membres inférieurs bilatéral et un 4ème une 
claudication bilatérale sévère ont été pris en charge pour thrombose complète 
d’endoprothèse. L’indication de conversion concernant le 5ème patient a été posée sur des 
thromboses itératives avec une endoprothèse perméable au moment de la dépose. 
 
 

Tableau 3 : Indications d’explantation 
 

INDICATION Effectif (%) (n=43) 
Asymptomatique 33 (77) 
Rompu 6 (14) 
Douloureux 2 (5) 
    
Endofuite 8 (19) 

-       Type 1 5 (12) 
-       Type 2 1 (2) 
-       Type 3 1 ** (2) 
-       Type 4 1 (2) 
-       Type 5 1 (2) 

           Avec Rupture 4 (9) 
           Avec Syndrome fissuraire 1 (2) 
Infection 30 (70) 
       FAD 16 (37) 
Thrombose 5 (12) 

 
** dont une association type 1 et 3 
FAD : fistule aortodigestive  
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Les caractéristiques de l’endoprothèse selon le modèle et le type d’ancrage sont récapitulés 
dans le Tableau 4. L’endoprothèse Excluder (W. L. Gore & Associates, Flagstaff, AZ, USA) avec 
17 cas (40%), était la plus explantée, suivie de la Zenith (Cook, Bloomington, IN, USA) avec 9 
patients (21%). Nous notons 4 patients opérés dans le cadre d’un « Bridge to surgery » avec 
dans tous les cas l’implantation d’une endoprothèse Excluder. 
 
Deux patients avaient bénéficié de la mise en place d’une deuxième endoprothèse 
secondairement pour endofuite de type 1 proximale et 1 patient était porteur d’un module 
fenêtré Zenith associé à une endoprothèse Gore Excluder. 
 
 

Tableau 4 : Types et caractéristiques des endoprothèses explantées 
 
TYPE Effectif (n=43) (%) 
Zenith (Cook, Bloomington, IN, USA) 9 (21) 
Excluder (W. L. Gore & Associates, Flagstaff, AZ, USA) 17** (40) 
Endurant (Medtronic, Santa Rosa, CA, USA) 6 (14) 
Talent (Medtronic, Santa Rosa, CA, USA) 2 (5) 
Anaconda (Vascutek, Inchinnan, Scotland) 8 (19) 
Non renseigné 2 (5) 
   
Ancrage  

          Supra-rénal (dont 2 fenêtrées et 3 cheminées) 19 (53) 
          Sous-rénal  23 (44) 
          Non renseigné 1 (2) 
   
EABI 29 (67) 
EABI + embolisation 5 (12) 
EABI + Fenêtre ou Cheminée 5 (12) 
EAUI + pontage croisé 4 (9) 
   
Intervention intermédiaire pour endofuite 7 (16) 
Autre intervention intermédiaire 14 (33) 

  
**dont 1 associé à une Cook fenêtrée, 1 associé à une Anaconda fenêtrée, 1 associé à une Cuff 
Medtronic, et parmi elles 1 branchée iliaque gore 
EABI = Endoprothèse aorto-biiliaque 
EAUI = Endoprothèse aorto-uniiliaque 

 
La répartition des indications selon la firme est représentée sur la Figure 11. 
 
 
 
 
 
 



 44 

Figure 11 : Répartition des indications selon le type d’endoprothèse (Incluant les 2 
endoprothèses fenêtrées supplémentaires) 

 

 
 
     NR = Non renseigné 
       

1.3 Suivi 
 

a) Délai de conversion 
 

Le délai moyen entre l’EVAR et la conversion chirurgicale était de 34 mois +/- 54. 
9 (21%) patients ont été pris en charge en urgence, 8 (19%) en semi urgence et 26 (61%) 
électivement. La répartition est représentée dans le Tableau 5 
 

Tableau 5 : Délais et caractère urgent 
 

DÉLAI et CARACTERISTIQUES 
Moyenne +/- écart type ou Médiane (min ;max) ou 

Effectif (%) 
(n=43) 

EVAR-Explantation (mois) 34 ± 54 
EVAR-symptômes (mois) 15 (0;100) 
Symptômes-Explantation (jours) 30 (0;1364) 
   
Indication  

        Élective 26 (61) 
        Urgence différée 8 (19) 
        Urgente 9 (21) 
   
Statut hémodynamique  

       Stable 39 (91) 
       Instable 4 (9) 

Min : valeur minimale 
Max : valeur maximale 

16

6
3

5
2

3

4 1

1

1
1 3

0
2
4
6
8
10
12
14
16
18

Gore Cook Medtronic Vascutek NR

Indications selon la firme commerciale

Infection Endofuite Thrombose



 45 

b) Chirurgies intercurrentes 
 

21 patients (48%) ont bénéficié de chirurgies intercurrentes entre l’EVAR initiale et la 
dépose de l’endoprothèse, 7 (16%) pour le traitement endovasculaire d’une endofuite et 14 
(32,6%) pour des chirurgies variées dont 10 (23,3%) pour une chirurgie vasculaire. 
 

Parmi les infections, 12 patients ont eu des interventions intercurrentes entre l’EVAR et la 
conversion secondaire, dont 3 pour endofuites :  

2 patients avaient eu une extension de leurs jambages à gauche pour endofuite de type 1b 
à 12 et 46 mois respectivement, 1 patient a bénéficié d’une embolisation pour endofuite de 
type 2 à 3 ans. 
 
Un patient présentant une infection de son endoprothèse avait été pris en charge en urgence 
pour un faux anévrisme proximal avec mise en place d’une endoprothèse aorto mono-iliaque 
+ un pontage croisé fémoro-fémoral ; un autre avait bénéficié d’une revascularisation du 
membre inférieur gauche avec amputation d’orteil sur ostéite à SAMS pour AOMI stade IV ; un 
patient avait été pris en charge par un traitement initial conservateur sur une diverticulite 
perforée dans le sac anévrismal avec une intervention de Hartman + un lavage et une 
épiploplastie ; un patient a été opéré d’une évacuation d’hématome du scarpa surinfecté à 1 
mois et un autre d’une thrombectomie de l’artère fémorale profonde gauche avec extension 
du jambage puis d’une embolisation d’hématome rénal et d’un pontage fémoro-poplité droit. 
 

Parmi les patients explantés pour endofuite, 3 d’entre eux ont nécessité une procédure 
endovasculaire complémentaire : 1 patient opéré initialement pour AAA rompu avait une 
endofuite de type 1a avec mise en place d’une extension aortique proximale et d’une cheminée 
rénale droite, ensuite suivi pour une endofuite de type 2 qui, persistante associée à une sténose 
du stent rénal, ce qui a motivé la dépose du matériel ; le 2ème patient avait bénéficié d’une 
embolisation d’une endofuite de type 2 à 12 mois ainsi que d’une embolisation hypogastrique 
avec extension de jambage pour endofuite de type 1b à 23 mois, la persistance d’une endofuite 
de type 2 avec expansion du sac anévrismal a mené à la conversion secondaire ; le dernier 
patient avait bénéficié d’une EVAR initiale pour AAA rompu puis d’une embolisation d’une 
endofuite de type 2 puis a été pris en charge en urgence et converti pour une nouvelle rupture 
de son anévrisme sur endofuite de type 1a non connue. 
 

Parmi les thromboses d’endoprothèse, 4 patients ont eu des épisodes de thrombose 
avant la conversion secondaire. Un patient avait été embolisé d’une endofuite de type 2 à 1 
mois puis une thrombectomie du membre inférieur droit à 2 mois ; 2 autres ont bénéficié d’un 
pontage axillo-bifémoral et d’un pontage fémoro-fémoral croisé pour une thrombose de 
l’endoprothèse et thrombose du jambage droit respectivement ; le dernier avait été pris en 
charge pour mauvaise application au niveau du collet aortique, à 4 mois d’une endoprothèse 
GORE sans endofuite visible, avec mise en place d’une endoprothèse ANACONDA bifurquée 
fenêtrée sur les 2 artères rénales puis repris à de multiples reprises (5 fois) pour 
thrombectomies du membre inférieur gauche. 
 
Les différentes interventions intercurrentes sont regroupées dans le Tableau 6. 
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Tableau 6 : Chirurgies intercurrentes 
 
PATIENT Procédure Indication de conversion 
Endofuites    

4 Extension proximale aortique + Cheminée rénale droite Endofuite 

14 Embolisation hypogastrique gauche Infection 

18 Extension du jambage gauche pour endofuite 1b Infection 

19 
Embolisation type 2 + extension jambage droit + embolisation 
hypogastrique droite Endofuite 

28 Embolisation du sac anévrismal Infection 

31 Embolisation type 2 Endofuite 

33 Endofuite type 2 Thrombose 

Autres    
7 Endoprothèse aorto-uniiliaque gauche + pontage fémoro-fémoral 

croisé 
Infection 

9 Échec de recanalisation cheminée droite Endofuite 

14 Néphrectomie pour K urothélial 2015  Infection 

18 Angioplastie TTP + recanalisation TP + résection 5eme orteil 
gauche pour ostéite à SAMS 

Infection 

22 Hartman + Lavage + epiploplastie Infection 

23 Pontage axillo-bifémoral  Thrombose 

28 
Thrombectomie AFP gauche + extension du jambage à gauche / 
embolisation hématome rénal droit / Pontage fémoro-poplité 
droit 

Infection 

33 Thrombectomie du membre inférieur droit Thrombose 

38 Dilatation iliaque externe droite Infection 

39 Pontage fémoro-fémoral croisé Thrombose 

40 Évacuation hématome du scarpa droit surinfecté Infection 

41 Neurolyse du nerf ulnaire Infection 

42 JJ gauche Infection 

43 EABI fenêtrée 2 rénales / Thrombectomies du membre inférieur 
gauche (X5) 

Thrombose 

 
TTP = Tronc tibio-péronier 
TP = Tibial postérieure 
SAMS = Staphylococcus aureus meticillino-sensible 
AFP = Artère fémorale profonde 
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2/ Chirurgie 
 
2.1 Stratégie opératoire 
 
Voie d’abord 
 
 La plupart des patients (91%) ont été convertis par voie trans-péritonéale, la voie 
d’abord était une thoraco-phréno-lombotomie pour seulement 4 d’entre eux (9%) : le premier 
a été opéré pour rupture sur endofuite de type 1a et a nécessité une réimplantation de l’artère 
rénale gauche ; le 2ème avait eu une évolution anévrismale de son aorte coeliaque nécessitant 
la réimplantation de l’artère rénale droite ; le 3ème avait une endoprothèse aortique fenêtrée 
infectée avec 2 fenêtres rénales et le dernier avait une endoprothèse avec ancrage supra-rénal 
nécessitant un clampage coeliaque premier. 
 
 
Clampage 
 

Chez 15 patients (35%) un clampage coeliaque était nécessaire avec une durée médiane 
de 11 min. 20 (47%) patients ont eu un clampage sus-rénal et 5 (12%) un clampage sous-rénal 
strict de respectivement 26 min en moyenne ± 15 et une médiane de 82,5 min. Dans 3 cas, 
cette donnée n’a pas été répertoriée. 
 
Le clampage était séquentiel dans 36 cas.  
 
Explantation 
 

L’explantation de l’endoprothèse était complète chez 36 patients (84%) et partielle chez 
7 patients (16%). 
 
Tous les patients traités pour infection ont bénéficié d’une explantation totale. 
2 patients avec thromboses et 5 avec endofuites ont eu une explantation partielle avec 
maintien d’un jambage ou de la partie proximale de l’endoprothèse. 
 
 
Reconstruction vasculaire 
 

La reconstruction vasculaire était in situ chez tous les patients et orientée par l’analyse 
des scanners pré-opératoires, l’indication et l’explantation.  
 
29 patients (67%) ont bénéficié d’un pontage aorto bi-iliaque, 5 (12%) d’un pontage aorto-
bifémoral, 3 (7%) d’un pontage aorto-aortique et 5 (12%) d’un pontage aorto-endoprothèse ou 
endoprothèse bi-iliaques (dans 4 cas l’anastomose proximale était réalisée directement sur 
l’endoprothèse). 
 
Dans 6 cas (14%), les patients ont nécessité une réimplantation artérielle : 4 réimplantations 
d’une ou deux artères rénales ; 1 réimplantation de tronc coeliaque, d’artères mésentériques 
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supérieure et inférieure et d’artère rénale gauche ; et 1 réimplantation d’artère hypogastrique 
gauche.  
 
La reconstruction n’a pas été réalisable dans un cas d’explantation difficile avec déchirure des 
ostia des artères rénales à l’explantation des cheminées et de l’endoprothèse à ancrage supra-
rénal, déchirure intimale et dissection des artères iliaques. Cette patiente a bénéficié d’une 
simple ligature du moignon aortique sans reconstruction. 
 
La répartition est décrite dans le Tableau 7. 
 
 

Tableau 7 : Stratégie opératoire 
 
STRATÉGIE Effectif (%) (n=43) 
Voie d'abord   
           Transpéritonéale 39 (91) 
           Rétropéritonéale par thoraco-phreno-lombotomie 4 (9) 
Explantation   
           Totale 36 (84) 
           Partielle 7 (16) 
Niveau de clampage   
          Coeliaque 15 (35) 
          Sus rénal 20 (47) 
          Sous rénal 5 (12) 
          Non connu 3 (7) 
Reconstruction vasculaire   
          Pontage aorto bi-iliaque 29 (67) 
                    + Réimplantation d'artères rénale, viscérale ou hypogastrique 6 (14) 
          Pontage aorto bi-fémoral 5 (12) 
          Pontage aorto-aortique 3 (7) 
          Pontage aorto-EDP ou EDP-iliaque 5 (12) 
Pas de reconstruction 1 (2) 

 
EDP = endoprothèse 

 
Le substitut vasculaire utilisé était synthétique chez 33 patients (77%), avec une majorité de 
prothèses Synergy dans 26 cas (60%). 9 patients, tous opérés pour infection d’endoprothèse, 
ont bénéficié d’une reconstruction avec du matériel biologique. 
 
La répartition est représentée dans le Tableau 8. 
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Tableau 8 : Substitut vasculaire utilisé 

 
MATÉRIEL Effectif (%) (n=43) 
Substituts prothétiques 33 (77) 
          Prothèse synergy 26 (60) 
          Prothèse silver 1 (2) 
          Prothèse dacron non imprégnée 6 (14) 
Substituts biologique*** 9 (21) 
          Allogreffe 4 (9) 
          VFS 4 (9) 
          Péricarde bovin 3 (7) 
          Omniflow   1 (2) 
Non reconstruit 1 (2) 

  
*** dont 1 association VFS + péricarde bovin tubulisé et 1 
association allogreffe + péricarde bovin + omniflow  
VFS = veine fémorale superficielle 

 
 
2.2 Données per opératoires 
 
 La durée opératoire moyenne était de 299 min ± 103 et les pertes sanguines durant 
l’intervention avaient un volume médian de 2300 millilitres. 
 
Parmi les patients avec fistule aorto-digestive, 9 (21%) ont bénéficié d’une suture directe du 
défect digestif et 7 (16%) d’une résection digestive. 
 
Le Tableau 9 récapitule les données per opératoires. 
 
 

Tableau 9 : Données per opératoires 
 

DONNÉES PER-OPÉRATOIRES 
Moyenne ± écart type ou Médiane (min;max) ou Effectif (%) 

(n=43) 
Réparation digestive 16 (37) 
      Suture directe 9 (21) 
      Résection 7 (16) 
Durée opératoire (minutes) 299 ± 103 
Pertes sanguines (mL) 2300 (400;7500) 
Épiploplastie 19 (44) 
Laparostomie 21 (49) 

 
mL = millilitres 
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2.3 Données post opératoires 
 

a) Durées de séjour 
 

La durée médiane de séjour était de 22 jours.  
La répartition est décrite dans le Tableau 10. 
 
La durée médiane de suivi était de 7 mois. 
 
 

Tableau 10 : Durées de séjour et de suivi 
 

DURÉE Médiane (min;max) 
Totale (jours) 22 (0;90) 
Réanimation (jours) 9 (0;64) 
Soins intensifs (jours) 0 (0;10) 
Hospitalisation conventionnelle (jours) 9 (0;46) 
    
Durée de suivi (mois) 7 (0;92) 

 
 

b) Complications 
 

29 patients (67%) ont présenté des complications post opératoires précoces dont 
15 (35%) nécessitants une reprise chirurgicale (Tableau 11). 
 
 

Tableau 11 : Complications et reprises chirurgicales précoces 
 

Étiologies Complications Reprise chirurgicale 
Vasculaires 14 10 
          Hémorragiques 9 7 
          Ischémiques 3 3 
          Infectieuse 2 0 
Digestives 9 8 
           Ischémiques 3 3 
           Infectieuses 2 2 
           Non précisé 4 3 
Rénales 2 0 
Pulmonaires 
Infectieuses 6 0 

Métaboliques 7 0 
Cardiaques 2 0 
      
Effectif (%) (n=43) 29 (67) 15 (35) 
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On note 10 reprises chirurgicales précoces pour complications vasculaires :  
- 7 pour hémostase secondaire 
- 3 pour thrombose de jambage post opératoire (aucun d’entre eux n’a été explanté 

pour thrombose initialement et une thrombectomie du jambage était réalisée) 
 
Les complications digestives étaient diverses, à type d’ischémie rectale, colique ou grélique, de 
cholécystites de réanimation, de fistules digestives ou de syndrome du compartiment avec 
reprise chirurgicale dans 8 cas. 
 
Parmi les complications prises en charge médicalement : 

- 2 patients ont présenté une insuffisance rénale aiguë avec épuration extra rénale 
transitoire 

- 6 ont présenté une pneumopathie infectieuse 
- 2 ont présenté une défaillance cardiaque, un syndrome coronarien aigu avec choc 

cardiogénique et un arrêt cardio-respiratoire sur inhalation après vomissements 
 
Les complications tardives sont regroupées dans le Tableau 12. 
 
 

Tableau 12 : Complications tardives 
 
PATIENT Complication tardive Reprise chirurgicale 
Vasculaires     

8 Faux anévrysme proximal Endoprothèse aorto biiliaque + cheminée rénales 

10 Faux anévrysme distal Embolisation hypogastrique droite + couverture 
par jambage Gore 

16 Lymphocèle des scarpas Ponction échoguidée 

Digestives    

14 Éventration médiane Cure d'éventration 

Rénales    

21 Sténose des uretères lombaires Sondes JJ itératives 

     
Effectif (n=43) (%) 5 (12) 5 (12) 
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3/ Mortalité 
 
3.1 Mortalité 30 jours 
 
 10 patients sont décédés à 30 jours soit un taux de mortalité à 30 jours de 23% dont 5 
(50%) avaient été pris en charge en urgence, 2 (20%) en semi-urgence et 3 (30%) électivement. 
 
Le Tableau 13 récapitule les causes de décès et la durée de survie. 
 
3 patients sont décédés en post-opératoire immédiat : une patiente n’a pas pu bénéficier d’une 
reconstruction vasculaire après explantation, un patient a eu un arrêt cardio-respiratoire sur 
une défaillance cardiaque, le dernier a présenté une acidose majeure sur hyperkaliémie. 
 
3 patients sont décédés dans la semaine suivant l’explantation : un après un arrêt cardio -
respiratoire non récupéré et deux après défaillance multi viscérale. 
 
4 patients ont présenté de nombreuses complications amenant à une limitation thérapeutique 
après concertation multidisciplinaire entre les réanimateurs et l’équipe chirurgicale. 
 
 

Tableau 13 : Mortalité à 30 jours 
 

Patient Âge (ans) Indication  Urgent/Électif Cause de décès 
Durée de 

survie (jours) 
3 80 Endofuite Urgent Reconstruction impossible < 1 

4 64 Endofuite Électif ACR sur défaillance 
cardiaque 

< 1 

9 66 Endofuite Urgent Acidose sur hyperkaliémie < 1 
15 66 Infection Semi-urgent ACR 1 
18 62 Infection Urgent Défaillance multi-viscérale 2 
26 83 Infection Semi-urgent Défaillance multi-viscérale 5 
27 80 Infection Urgent Limitation thérapeutique 15 
29 74 Infection Électif Limitation thérapeutique 22 
37 80 Infection Urgent Limitation thérapeutique 21 
42 77 Infection Électif Limitation thérapeutique 29 

 
 
ACR = Arrêt cardio-respiratoire 
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3.2 Mortalité intra-hospitalière 
 
 3 patients supplémentaires sont décédés après 30 jours, durant l’hospitalisation 
amenant le taux de mortalité intra-hospitalière à 30%. 
 
Les informations sont regroupées dans le Tableau 14.  
Les 3 patients ont été hospitalisés en réanimation pendant 37, 65 et 44 jours respectivement, 
de nombreuses complications avec impasses thérapeutiques ont conduit à une limitation 
thérapeutique. 
 
 

Tableau 14 : Mortalité intra hospitalière 
 

Patient Âge (ans) Indication  Urgence/Électif Cause décès 
Durée de 

survie (jours) 
12 83 Endofuite Urgent Limitation thérapeutique 37 
30 61 Infection Électif Limitation thérapeutique 65 
41 66 Infection Électif Limitation thérapeutique 44 

 
 
 
3.3 Mortalité globale 
 

La mortalité globale après suivi était de 40% avec 4 décès supplémentaires. 
 
L’un des patients est décédé d’un cancer pulmonaire et le 2ème d’une défaillance multi viscérale 
sur un choc septique d’étiologie indéterminée (initialement explanté pour infection). La cause 
de décès des deux autres patients est inconnue. 
 
Le Tableau 15 regroupe les données de mortalité. 
La courbe de survie est représentée sur la Figure 12. 
 
 

Tableau 15 : Mortalité 
 

MORTALITÉ Effectif (%) (n=43) 
30 jours 10 (23) 
Intra-hospitalière 13 (30) 
Globale 17 (40) 
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Figure 12 : Estimation de la survie globale selon la méthode de Kaplan-Meier 
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4/ Infection et réinfection 
 
 Plus spécifiquement concernant les infections d’endoprothèse, 11 TEPscanners et 3 
scintigraphies aux leucocytes marqués ont été réalisés, tous positifs, avec une hyperfixation au 
niveau de l’endoprothèse ou de la paroi aortique. 
 
Parmi les 16 fistules aorto-digestives, 8 d’entre elles avaient une communication visible entre 
l’aorte et le duodénum sur le scanner préopératoire.  
On retrouvait également 6 abcès du psoas. 
 
4 patients ont été convertis moins de 3 mois après la pose d’EVAR initiale, dans le cadre d’un 
« Bridge to surgery ». 
 
La culture des prélèvements bactériologiques multiples (hémocultures, endoprothèse, paroi 
aortique, collection) a retrouvé des micro-organismes chez 93% des patients. Les hémocultures 
étaient positives en pré-opératoire chez 11 patients (37%) et les prélèvements per-opératoires 
étaient positifs chez 24 patients (80%). 
 
La culture était poly microbienne chez 14 patients (47%) dont 8 avec plus de 2 germes, les 
résultats de cultures sont détaillés dans le Tableau 16. 
 
L’antibiothérapie était instaurée en post opératoire selon le protocole de l’établissement en 
vigueur au moment de l’explantation en concertation avec l’équipe d’infectiologie du CHU de 
Bordeaux, la durée moyenne d’antibiothérapie était de 8 semaines +/- 15. 
 
Parmi les 11 patients décédés dans le groupe infecté, 3 d’entre eux avaient un sepsis non 
contrôlé. 
 
10 patients (33%) ont bénéficié d’un TEPscanner au cours du suivi, 9 étaient négatifs et 1 était 
positif avec une légère hyperfixation au niveau de l’endoprothèse à 6 mois, dans le cadre d’une 
fièvre Q à Coxiella Burnetti dont le traitement antibiotique était en cours avec une durée totale 
de traitement 18 mois. 
 
Seul 1 patient, explanté pour infection, est décédé 311 jours après la dépose de l’endoprothèse 
d’une défaillance multiviscérale sur choc septique dont le point de départ n’a pas été 
confirmée. Parmi les autres patients, aucune réinfection n’a été décelée au cours du suivi 
clinique et paraclinique, le taux de réinfection était donc de 0%. 
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Tableau 16 : Bactériologie 
 

MICRO-ORGANISMES Effectif (n=43) 
Staphylococcus aureus 3 
Autres cocci gram + 21 

- Autres Staphylococcus  7 
- Streptocuccus spp 6 
- Enterococcus spp 6 
-  Granulicatella adiacens 2 

Cocci gram - (Veillonella) 1 
Bacille gram - 19 

- Escherichia coli 3 
- Bacteroïde fragilis 2 
- Pseudomonas aeruginosa 2 
- Citrobacter freundii 1 
- Enterobacter cloacae 1 
- Coxiella burnetti 3 
- Campylobacter fetus 3 
- Haemophilus parainfluenzae 1 
- Agreggatibacter segnis 1 
- Moraxella osloensis 1 
- Salmonella typhimurium 1 

Bacille gram + 8 
- Propionibacterium spp 2 
- Actinomyces odonlyticus 3 
- Corynebacterium glucuronolyticum 1 
- Lactobacillus rhamnosus 1 

Mycobacterium avium 1 
Champignons 6 

- Candida albicans 3 
- Autres candidas 3 
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5/ Facteurs pronostiques 
 
5.1 Facteurs pronostiques de mortalité à 30 jours 
 
Nous avons évalué les facteurs pronostiques influençant la mortalité précoce entre le groupe 
survie (n=33) et le groupe décès à 30 jours (n=10) (Tableau 17). 
 
La prise en charge en urgence était significativement associée à un risque de décès précoce en 
analyse univariée et multivariée, p=0,02 et p=0,01 respectivement. 
 
Si le délai entre le début de la symptomatologie et l’explantation était court, le risque de 
mortalité précoce était significativement plus important, p=0,004 en analyse univariée, non 
retrouvé en analyse multivariée, probablement en raison du facteur confondant de prise en 
charge en urgence. De même, la tendance vers une augmentation du risque de mortalité 
précoce en cas de rupture en analyse multivariée (p=0,07) n’était pas retrouvée en analyse 
multivariée. 
 
La reprise chirurgicale précoce était associée à un risque plus important de mortalité précoce 
en analyse multivariée, p=0,01. 
 
Le risque de mortalité précoce n’était pas statistiquement différent selon l’indication de 
l’explantation, le niveau de clampage, le type d’explantation ou les données per opératoires. 
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Tableau 17 : Facteurs pronostiques de décès à 30 jours 
 

VARIABLES SURVIE (n=33) DÉCÈS (n=10) p univariée p multivariée 

Indication     
     Élective 23 (70) 3 (30) 0,03 

0,01      Urgence différée 6 (18) 2 (20) >0,99 

     Urgente 4 (12) 5 (50) 0,02 

Présentation     
     Asymptomatique 28 (85) 7 (70) 0,21 

0,7      Rompu 4 (12) 2 (20) 0,07 

     Douloureux 2 (6) 0 (0) >0,99 

Indication d'explantation     
    Endofuite 5 (15) 3 (30) 0,36  
    Thrombose 5 (15) 0 (0) 0,32  
    Infection 23 (70) 7 (70) >0,99  
        FAD 12 (36) 4 (40) >0,99  
Statut hémodynamique     
     Stable  31 (94) 8 (80) 

0,23  
     Instable 2 (6) 2 (20)  
Délai     
     EVAR-Explantation (mois) 38 ± 60 20 ± 25 0,2  
     EVAR-symptômes (mois) 15 (0;100) 17 (0;84) 0,76  
     Symptômes-Explantation (jours) 60 (0;1364) 6 (0;30) 0,004 0,12 

Clampage     
     Coeliaque 11 (33) 4 (40) 0,72  
     Sus rénal 16 (48) 4 (40) >0,99  
     Sous rénal 5 (15) 0 (0) 0,17  
     Non connu 1 (3) 2 (20) 0,13  
Réparation digestive     
     Suture directe 8 (24) 1 (10) 

0,26  
     Résection 4 (12) 3 (30)  
Explantation     
     Totale 27 (82) 9 (90) 

>0,99  
     Partielle 6 (18) 1 (10)  
Données per opératoires     
     Durée opératoire (min) 298 ± 100 302 ± 118 0,94  
     Pertes sanguines (cc) 2100 (400;7500) 2750 (1300;4000) 0,74  
     Épiploplastie 13 (39) 6 (60) 0,3  
     Laparostomie 15 (45) 6 (60) 0,49  
Complications précoces 20 (61) 9 (90) 0,13  
Reprise chirurgicale précoce 9 (27) 6 (60) 0,07 0,01 
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5.2 Facteurs pronostiques généraux 
 

Seules les complications précoces et la reprise chirurgicale précoce apparaissent 
comme facteurs de risque de mortalité globale (88% vs 54 et 59% vs 19%, p= 0,02 et 0,01 
respectivement) en analyse univariée et seule la reprise chirurgicale précoce reste 
significativement associée à la mortalité globale en analyse multivariée, p=0,005 (Tableau 18). 
 
Les données démographiques n’étaient pas responsables d’un risque majoré de décès, de 
même que la présentation clinique, l’urgence de prise en charge et l’indication d’explantation. 
 
 

Tableau 18 : Facteurs pronostiques globaux de décès 
 
VARIABLES SURVIE (n=26) DÉCÈS (n=17) p univariée p multivariée 

Indication     
    Élective 18 (69) 8 (47) 0,21  
    Urgence différée 5 (19) 3 (18) >0,99  
    Urgente 3 (12) 6 (35) 0,12  
Présentation     
     Asymptomatique 21 (81) 14 (82) >0,99  
     Rompu 3 (12) 3 (18) 0,69  
     Douloureux 2 (8) 0 (0) 0,51  
Indication d'explantation     
    Endofuite 4 (15) 4 (24) 0,69  
    Thrombose 5 (19) 0 (0) 0,14  
    Infection 17 (65) 13 (76) 0,51  
        FAD 8 (31) 8 (47) 0,34  
Délai     
     EVAR-Explantation (mois) 44 ± 67 19 ± 21 0,099 0,23 

     EVAR-symptômes (mois) 19 (0;100) 6 (0;84) 0,22  
     Symptômes-Explantation (jours) 60 (0;1096) 13 (0;1464) 0,15  
Explantation     
     Totale 21 (81) 15 (88) 

0,68  
     Partielle 5 (19) 2 (12)  
Épiploplastie 10 (38) 9 (53) 0,53  
Laparostomie 11 (42) 10 (59) 0,36  
Complications précoces 14 (54) 15 (88) 0,02 0,86 

Reprise chirurgicale précoce 5 (19) 10 (59) 0,01 0,005 

Complications tardives 5 (19) 1 (6) 0,38  
Reprises chirurgicales tardives 4 (15) 1 (6) 0,63  
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6/ Résultats de sous-groupes : Infectés versus Non infectés 
 

Une analyse univariée de sous-groupe avec comparaison des patients infectés (n=30) et 
des patients non infectés (n=13) a été réalisée. 
 
Les caractéristiques démographiques entre les deux sous-groupes étaient comparables sauf 
pour l’insuffisance rénale, qui était significativement moins fréquente dans le groupe infecté, 
10% vs 46%, p=0,01. 
 
Le délai entre le début des symptômes et l’explantation était significativement plus important 
dans le groupe infecté avec une moyenne de 223 jours ± 371 vs 16 jours ± 29, p=0,03. 
 
Il y avait moins de ruptures dans le groupe infecté avec 10% vs 38%, p=0,04. 
La durée opératoire et les pertes sanguines étaient significativement plus importantes dans le 
groupe infecté, 324 minutes ± 102 et 2917 mL ± 1561 en moyenne vs 241 minutes ± 79 et 1443 
mL ± 932, p=0,009 et 0,01 respectivement. 
Un nombre plus important de laparostomie a été réalisé dans le groupe infecté, 60% vs 23%, 
p=0,03. 
 
La durée d’hospitalisation en réanimation était plus importante dans le groupe infecté avec en 
moyenne 16 jours ± 15 vs 7 jours ± 10, p=0,01. Il existe également une durée d’hospitalisation 
totale plus importante dans ce même groupe. 
 
Le niveau de clampage coeliaque était significativement moins fréquent dans le groupe infecté, 
23% vs 62%, p=0,03 et le clampage sus rénal était plus fréquemment utilisé, 60% vs 15%, 
p=0,04. 
 
Aucune explantation partielle n’a été réalisée dans le sous-groupe infecté. 
 
Il n’existait pas de différence significative en termes de de complications précoces entre les 2 
groupes. Par contre, le taux de reprise chirurgicale précoce était significativement plus élevé 
dans le groupe infecté, 47% vs 8%, p=0,02. 
 
Les taux mortalité à 30 jours, intra hospitalière et globale ne présentaient pas de différence 
statistique significative entre les deux sous-groupes. 
 
Le Tableau 19 regroupe les variables analysées. 
 
Les courbes de survie sont représentées sur la Figures 13. 
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Tableau 19 : Étude de sous-groupe Infectés vs Non infectés 
 
 

VARIABLES Infectés (n=30) Non Infectés (n=13) p univariée 

Caractéristiques démographiques       

     Age (année) 70 ± 7 70 ± 10 0,88 

     Sexe masculin 29 (97) 11 (85) 0,21 

     Tabac 20 (67) 9 (69) >0,99 

     HTA 20 (67) 9 (69) >0,99 

     Dyslipidémie 16 (53) 9 (69) 0,5 

     Diabète 3 (10) 2 (15) 0,63 

     Insuffisance rénale 3 (10) 6 (46) 0,01 

     Coronaropathie 11 (37) 3 (23) 0,49 

     Insuffisance respiratoire 7 (23) 1 (8) 0,4 

     IMC (kG/m2) 25 ± 5 23 ± 3 0,3 

Délai       

     EVAR-Explantation (mois) 25 ± 26 56 ± 92 0,18 

     EVAR-symptômes (mois) 20 ± 25 28 ± 30 0,2 

     Symptômes-Explantation (jours) 223 ± 371 16 ± 29 0,003 

Indication       

     Élective 21 (70) 5 (38) 0,09 

     Urgence différée 5 (17) 3 (23) 0,68 

     Urgente 4 (13) 5 (38) 0,1 

Statut hémodynamique       

     Stable 29 (97) 10 (77) 
0,08 

     Instable 1 (3) 3 (23) 

Présentation       

     Asymptomatique 25 (83) 8 (62) 0,14 

     Rompu 2 (7) 4 (31) 0,04 

     Douloureux 2 (7) 0 (0) >0,99 

Durée        

     Totale (jours) 30 ± 19 16 ± 14 0,01 

     Réanimation (jours) 16 ± 15 7 ± 10 0,01 

     Soins intensifs (jours) 2 ± 3 2 ± 3 0,79 

     Hospitalisation conventionnelle (jours) 11 ± 12 7 ± 7 0,31 

Mortalité       

     30 jours 7 (25) 3 (23) >0,99 

     Intra-hospitalière 9 (32) 4 (31) >0,99 

     Globale 13 (46) 4 (31) 0,51 

Stratégie       

Voie d'abord       

      Transpéritonéale 27 (90) 12 (92) 
>0,99 

      Rétropéritonéale  3 (10) 1 (8) 
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Explantation       

      Totale 30 (100) 6 (46) <0,0001 
      Partielle 0 (0) 7 (54) 

Niveau de clampage       

      Coeliaque 7 (23) 8 (62) 0,03 

      Sus rénal 18 (60) 2 (15) 0,04 

      Sous rénal 3 (10) 2 (15) 0,66 

Complications précoces 22 (73) 7 (54) 0,21 

Reprise précoce 14 (47) 1 (8) 0,02 
 
 
 
 
 
Figure 13 : Estimation de la survie entre les sous-groupes de patients infectés et non infectés 

selon la méthode de Kaplan-Meier 
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DISCUSSION 
 
 

Notre étude rétrospective rapporte les indications et les résultats de la chirurgie de 
conversion secondaire pour explantation d’endoprothèse au CHU de Bordeaux sur une période 
de pratiquement 12 ans, chez des patients aux antécédents d’exclusion d’anévrisme aortique 
sous rénal par EVAR. 
 
 Elle inclut 43 patients, âgés en moyenne de 70 ans. Le taux de mortalité à 30 jours est 
de 23%. Le taux de mortalité intra hospitalière de 30% et le taux de mortalité globale de 40%. 
Nous rapportons un délai moyen entre la chirurgie initiale et la conversion secondaire de 34 
mois, avec une prise en charge en urgence dans 21% des cas. Les complications sont 
principalement vasculaires, digestives et respiratoires. L’indication la plus fréquente est 
représentée par l’infection d’endoprothèse dans 70% des cas avec 37% de fistules aorto-
digestives, suivie de l’expansion d’anévrisme pour endofuite dans 19% et de la thrombose dans 
12% des cas. 
 
 
1/ Incidence et indications 
 
 La proportion d’anévrismes sous rénaux traités par chirurgie endovasculaire a été 
marquée par une évolution croissante ces dernières années (20)(21). Par conséquent, le 
nombre de patients nécessitant une conversion secondaire avec ou sans explantation de 
l’endoprothèse est en augmentation. Une revue de la littérature réalisée par Moulakakis et al. 
en 2010 a retrouvé un taux de conversion tardive de 0,4 à 6,3% (60). 
Le registre EUROSTAR retrouvait un risque cumulé de 2,1% par an de conversion tardive (29), 
statistiquement associé aux endofuites de type 1, 2, et 3, à la migration et au « kinking » de 
l’endoprothèse ; EVAR trial 1 retrouvait un taux de conversion de 2,6% après 3 ans de suivi (84). 
Une récente revue, de 26 études dont 50% datant de moins de 10 ans, réalisée par Kouvelos et 
al. notait un risque de conversion secondaire de 3,8% (85). 
 
La complication la plus fréquente de la chirurgie d’endoprothèse aortique abdominale est la 
survenue d’une endofuite, entrainant dans 20% des cas une reprise chirurgicale endovasculaire 
(33). En l’absence de suivi d’imagerie régulier, une endofuite ne sera détectée que lors de 
manifestations cliniques, notamment une rupture ou fissuration de l’anévrisme, imposant une 
prise en charge en urgence par chirurgie endovasculaire ou ouverte. 
En cas d’échec ou d’impossibilité de traitement endovasculaire, une conversion secondaire 
avec explantation ou non de l’endoprothèse est requise. 
 
Ainsi, l’expansion de l’anévrisme avec ou sans d’endofuite et la migration de l’endoprothèse 
sont les étiologies les plus fréquentes de conversion secondaire retrouvées dans la littérature 
(67)(86)(87) et la série de Verzini et al. on retrouvait 3 indications pouvant être associées : la 
migration de l’endoprothèse, l’endofuite de type 1 et 3 et l’endotension (87). Rebecca et al. 
présentaient 73% d’endofuite, 24 % de migration, 7% de fistule aorto-digestive et 7% de 
thrombose (67). 
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Contrairement à ces données de la littérature, nous rapportons dans notre étude une majorité 
de conversion pour infection d’endoprothèse, représentant 70% des cas. Ceci peut être en 
partie expliqué par un effet centre. En effet le CHU de Bordeaux étant le centre de référence 
des infections de prothèses vasculaires de la région Aquitaine, les infections d’endoprothèses 
sont transférées des centres périphériques pour leur prise en charge. À ceci s’ajoute, au CHU 
de Bordeaux depuis 2013 une RCP d’IPV, ayant lieu une fois par mois, afin d’établir la prise en 
charge de ces infections et leurs suivis. 
 
L’incidence d’infection d’endoprothèse est comprise entre 0,4 et 3% (42)(88). Les hypothèses 
étiologiques sont multiples. Dans certains cas, il s’agirait d’une infection préexistante à 
l’implantation dans le cadre d’un anévrisme mycotique (89). Cette aortite native est le plus 
souvent non connue au moment de la chirurgie initiale d’EVAR, la symptomatologie septique 
apparait alors précocement en post opératoire. 
 
L’infection peut également survenir secondairement, par inoculation bactérienne per 
opératoire : soit au moment de la pose de l’endoprothèse, elle sera donc précoce ; soit lors 
d’interventions secondaires intercurrentes pour traitement d’une endofuite, ponction d’une 
collection ou chirurgies multiples. De plus, une fistule aorto-digestive peut apparaître 
secondairement à l’érosion de l’aorte par les crochets d’ancrage (50), les coils d’embolisation 
(56) ou à une angulation aortique proximale importante entrainant une pression sur le 
duodénum (50). La présence d’endofuite associée à une augmentation de pression sur la paroi 
anévrismale peut également entrainer une nécrose du sac sur la paroi digestive et de ce fait 
une fistule (36)(49).  
En cas d’urgence de prise en charge sur une fistule aorto-digestive native avec choc 
hémorragique, une endoprothèse peut être implantée temporairement en vue de sa dépose 
secondaire : il s’agit du Bridge to surgery (83)(90). 
 
Enfin, la cause de l’infection peut être en lien avec une bactériémie d’origine autre, une 
infection locale à proximité de l’endoprothèse ou une complication infectieuse post opératoire 
de l’endoprothèse (42).  
 
Dans notre série, 48% des patients avaient bénéficié d’une chirurgie intercurrente avant la 
conversion secondaire dont 16% pour traitement endovasculaire d’une endofuite. 
Un patient présentait une sigmoïdite avec perforation dans le sac anévrismal, probablement 
responsable de l’infection secondaire de l’endoprothèse, un autre patient avait bénéficié de 
multiples revascularisations des membres inférieurs et d’une embolisation d’un hématome 
rénal ayant pu entrainer une inoculation bactérienne. 
 
Dans la série de Chaufour et al. regroupant 33 patients opérés dans 11 centres différents pour 
infection d’endoprothèse, 18% présentaient une bactériémie et 36% avaient une fistule aorto-
digestive (88) ce qui est comparable avec notre étude. 
 
Seuls 33% des patients infectés ont bénéficié d’un TEPscanner dans leur suivi, ceci peut 
s’expliquer par le fait que le taux de mortalité intra-hospitalière était de 32 % chez les patients 
infectés et qu’unex partie des patients inclus n’avait pas un suivi suffisant de 6 mois au moment 
du recueil de données. 
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La seconde cause d’explantation d’endoprothèse de notre série était représentée par les 
endofuites persistantes. La découverte d’une endofuite de type 2 doit amener à une prise en 
charge spécifique par une surveillance rigoureuse ou par embolisation endovasculaire 
première. Dans certains cas, elle peut être difficilement diagnostiquée ou confondue avec un 
autre type d’endofuite en fonction des limites de l’imagerie médicale. L’expansion d’un 
anévrisme traité par EVAR est une indication absolue de prise en charge chirurgicale. Ainsi, 
Kouvelos et al. relevait près de 17% des cas de conversion tardives (85). 
 
Une endofuite de type 1 ou 3 doivent être traités rapidement devant le risque de rupture lié à 
une perfusion à haute pression du sac anévrismal. 
Afin de prévenir une endofuite de type 2, une embolisation préventive peut être réaliser en 
présence d’artères mésentérique inférieure ou lombaires de gros calibre (91). 
 
La décision de prise en charge endovasculaire ou de conversion secondaire peut être influencée 
par l’expérience du chirurgien et la disponibilité du matériel. En effet, l’indication 
d’implantation d’un module fenêtré pour endofuite de type 1 proximale nécessite un délai de 
fabrication de 6 semaines et une équipe chirurgicale expérimentée. 
 
De façon comparable à d’autres études (92)(93), une majorité de type 1 proximale était 
retrouvée parmi les patients traités pour endofuite dans notre série. Ceci montre l’importance 
de respecter les instructions d’utilisation sur les critères anatomiques du collet afin de 
minimiser le risque d’endofuite. 
 
La dernière étiologie retrouvée était la thrombose. L’indication de dépose était retenue lorsque 
l’endoprothèse était totalement thrombosée. Un cas particulier d’un patient ayant présenté 
des thromboses itératives avec multiples reprises chirurgicales a conduit à la dépose de 
l’endoprothèse afin de prévenir les récidives et leurs conséquences cliniques. 
 
Notre délai moyen entre la chirurgie initiale et la conversion secondaire est comparable aux 
autres études (67)(86)(92)(93).  
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2/ Technique chirurgicale 
 

La chirurgie de conversion secondaire pour explantation d’endoprothèse est une 
procédure délicate tant pour poser l’indication que pour déterminer sur la stratégie opératoire 
à adopter. Historiquement elle intéresse une population à haut risque chirurgical, bien que plus 
récemment les critères d’éligibilité à une procédure par EVAR soient élargis, d’autant plus que 
de nombreuses procédures sont réalisées dans un contexte d’urgence. 
 
En effet, la prise en charge en urgence est fréquente lors des conversions secondaires, et nous 
avons retrouvé 21% d’interventions réalisées dans les 24 premières heures, en accord avec les 
résultats de Juraszek et al. et Chaston et al. qui retrouvaient respectivement 19,4% et 18,8% 
de procédures en urgence (93)(94). 
La nécessité d’une intervention urgente est le plus souvent en lien avec une rupture 
d’anévrisme, mais elle peut également être associée à un choc septique ou une fistule aorto-
digestive. 
 
Il est intéressant de noter que même si notre série retrouve une majorité de voie d’abord trans-
péritonéale, le choix entre cette voie d’abord et la voie rétro-péritonéale ne présente pas de 
différence de morbi-mortalité à court et long terme et dépend de l’expérience de l’opérateur 
(61)(67). 
 
Un des challenges techniques de cette chirurgie est le retrait de l’endoprothèse, la présence 
de crochets d’ancrage sus rénaux rend cette manœuvre particulièrement délicate. Elle peut 
être compliquée par la présence de fenêtres ou de cheminées au niveau des artères rénales.  
Ainsi, une patiente, porteuse de deux cheminées rénales, opéré pour syndrome fissuraire sur 
endofuite de type 1a, avait présenté une déchirure des ostia rénaux au moment de 
l’explantation entrainant l’impossibilité de reconstruction et un décès post opératoire 
immédiat. Deux autres patients porteurs d’une endoprothèse fenêtrée ont été explantés sans 
complications per opératoire. 
 
Dans notre étude, la technique « clamp and pull » était le plus souvent utilisée, elle comporte 
un risque de lésion de la paroi aortique et des artères rénales. En cas d’ancrage supra rénal la 
technique utilisant une seringue de 20 cc pouvait être utilisée. 
 
Ainsi le risque chirurgical est lié à la difficulté technique, la multiplicité des indications 
endovasculaires et le développement des matériaux (FEVAR, CHEVAR, ancrage de meilleur 
qualité) rendant l’explantation techniquement plus périlleuse. 
 
En plus des risques inhérents à l’extraction du matériel, on remarque fréquemment une 
majoration du climat inflammatoire local rendant plus délicat la dissection de l’aorte juxta 
rénale et des artères iliaques primitives. 
 
En l’absence d’infection une explantation partielle peut être réalisée afin de limiter l’étendue 
de la dissection. 
Nous avons retrouvé seulement 16% d’explantation partielle dans notre étude, ce qui est peu 
en comparaison à d’autres études retenant jusqu’à 44% de procédures laissant en place une 
partie de l’endoprothèse (93). Ceci s’explique par le fait que notre étude présente 70% de cas 
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d’infection d’endoprothèse, requérant donc une dépose complète, alors que dans de 
nombreuses séries retrouvées dans la littérature, la dépose est majoritairement représentée 
par les endofuites. 
 
La stratégie d’explantation partielle permet de réduire le temps opératoire, diminue les risques 
per opératoires et les taux de complications post opératoires (95). 
D’après Kouvelos et al., la préservation de l’ancrage supra rénal est la solution la plus simple en 
l’absence d’endofuite proximale ou d’infection (85). La libération de l’endoprothèse de son 
système de fixation proximal facilite une récupération moins traumatique, la partie de 
l’endoprothèse restante, intacte et in situ, est incluse dans la suture anastomotique comme 
renfort supplémentaire (62)(66). 
Ainsi, les 4 patients présentant une rupture de leurs anévrismes sur une endofuite ont bénéficié 
d’une dépose partielle afin de réduire la morbidité de l’intervention chez ces patients opérés 
en urgence et à haut risque de complications. 
 
L’explantation partielle impose néanmoins  un suivi rigoureux afin de rechercher des 
complications en lien avec le module laissé en place (95). 
 
Si une explantation totale est nécessaire, un clampage d’amont doit être réalisé afin de 
permettre le retrait du dispositif en sécurité. Ainsi, 83% de nos patients ont bénéficié d’un 
clampage coeliaque ou sus rénal, qui représentent un taux extrêmement élevé par rapport aux 
données de Chaston et al. qui ne trouvaient que 11% de clampage coeliaque et 26% de 
clampage sus rénal (94) et aux données de law et al. qui notaient 95% de clampage sous rénal 
pour 95% d’explantation partielle (86). Comme noté précedement, la nécessité d’une 
explantation totale majoritaire dans notre série en lien avec un taux majoritaire d’infections, 
impliquait un clampage plus proximal. 
 
En l’absence d’endofuite, le sac anévrismal pouvait être incisé sans clampage afin de réaliser la 
dépose de la partie distale en clampant directement l’endoprothèse et ainsi de diminuer le 
temps de clampage coeliaque ou sus rénal. Une fois l’endoprothèse retirée, le clamp peut être, 
le plus souvent, repositionné au niveau sous rénal pour la suite de l’intervention (66)(96). 
 
Après la dépose du matériel, la reconstruction doit être anatomique autant que possible. Ainsi, 
nous n’avons réalisé aucun pontage extra-anatomique dans notre série.  
En cas d’infection, une reconstruction ex-situ par pontage extra-anatomique avec ligature du 
moignon aortique peut être réalisée, et Mohapatra et al. notaient 73,3 % de pontages extra-
anatomiques en cas d’infection (97). L’inconvénient est que lors de la réalisation de cette 
technique, le moignon aortique est ligaturé dans un environnement septique avec un risque de 
désunion et de lésions des artères rénales à proximité pouvant entrainer de graves 
complications. 
 
Par ailleurs, le matériel biologique doit être privilégié en cas d’infection bien que sa disponibilité 
en urgence soit moindre. Ainsi, seuls 30% des patients infectés de notre série ont pu bénéficier 
d’une reconstruction biologique, et aucun d’entre eux n’était pris en charge en urgence. Une 
majorité de prothèses IG Synergy a été utilisée toutes indications confondues. Aucune 
réinfection à distance n’a été retrouvée chez les patients traités avec l’IG Synergy ce qui 
souligne l’efficacité antimicrobienne de cette prothèse (81). En effet, un seul patient du groupe 
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infecté est décédé à distance dans les suites d’un choc septique d’origine non déterminée avec 
faux anévrisme proximal, et ce dernier avait bénéficié d’une reconstruction par allogreffe. 
 
La prise en charge médicale associée fait partie intégrante de la prise en charge dans les 
explantations d’endoprothèse. En cas d’infection, autant que possible, les patients pris en 
charge électivement étaient discutés en RCP IPV au préalable à l’intervention. Une 
collaboration avec les infectiologues et réanimateurs est primordiale pour une prise en charge 
optimale et l’antibiothérapie doit, si possible, être instauré après les prélèvements 
bactériologiques et sur avis des infectiologues référents. 
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3/ Mortalité et morbidité 
 

La chirurgie d’explantation d’endoprothèse est grevée d’une morbi-mortalité 
importante comme l’a démontré Harris et al. dans le registre EUROSTAR, avec une mortalité à 
30 jours de 24,4% (29). Notre étude rapporte un taux de mortalité de 23% à 30 jours. Ce taux 
semble comparable à ceux de la littérature, bien que des résultats variables soient retrouvés 
selon les études. En effet, Kelso et al. retrouvaient un taux de 17% , Chaar et al. un taux de 18% 
(98) et Mena et al. de 24% (99) alors que la métaanalyse de Moulakakis et al. retrouvait un taux 
de 10%, passant à 26% en cas de rupture d’anévrisme (60) contre des taux de 0% dans certaines 
études (86)(87). Cependant il est important de noter qu’une grande majorité des patients inclus 
dans ces dernières séries présentait une indication d’explantation pour endofuite. 
 
Les facteurs pronostiques de mortalité à 30 jours retrouvés dans notre étude étaient : le 
caractère urgent de la procédure ; le délai entre l’apparition de la symptomatologie et 
l’explantation ; et la reprise chirurgicale précoce. En effet, 50% des patients décédés à 30 jours 
avaient été opérés en urgence contre 12% parmi les survivants (p=0,02), en accord avec les 
données de la littérature, qui montraient une augmentation significative de la mortalité 
précoce dans les anévrysme rompus avec 67% de décès vs 9% (p≤0,01) dans la série de Kelso 
et al. (67). Il est intéressant de noter que Mohapatra et al. retrouvaient comme facteurs 
prédictifs de mortalité à 30 jours : l’infection, la rupture, et le clampage coeliaque (97). Les 
niveaux de clampage coeliaque ou sus rénal n’apparaissaient pas comme un facteur de risque 
de décès dans notre série. Cependant, la majorité de nos patients (83%) ayant bénéficié d’un 
clampage coeliaque ou sus rénal, un manque de puissance pourrait expliquer cette absence de 
différence. Il n’était pas non plus relevé de différence significative de mortalité précoce ou 
globale en fonction de l’indication d’explantation, dans la limite de la puissance statistique de 
l’étude. Cependant, la série de Chaufour et al., portant exclusivement sur des patients 
explantés pour infection, un taux de décès à 30 jours de 39%, ce qui est plus élevé que les 
données de la littérature lors de dépose pour endofuite ou toutes causes confondues (88). Dans 
notre série, l’explantation pour infection était néanmoins statistiquement associée à une durée 
d’hospitalisation en réanimation plus longue et des reprises chirurgicales précoces plus 
fréquentes. Or, les complications post opératoires associées à une reprise chirurgicale précoce 
entrainent une morbidité importante avec un risque de mortalité accru. En effet nous 
retrouvons dans notre série une proportion importante de patients décédés après limitation 
thérapeutique, intervenant en concertation multidisciplinaire avec les réanimateurs dans le 
cadre de complications itératives chez des patients fragiles par ailleurs. 
 
De façon globale, nous n’avons pas retrouvé de surmortalité à distance avec un taux de 
mortalité global de 40%. 
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4/ Limites 
 

L’inclusion de 43 patients consécutifs pris en charge de manière systématisée par une 
équipe entrainée sur un même centre constitue un point fort pour l’évaluation des résultats de 
cette chirurgie. En effet, l’hétérogénéité des groupes retrouvés dans les différentes études 
publiées dans la littérature rend l’analyse et la comparaison des données difficile. On note 
cependant un effet centre important dans notre étude, avec une majorité d’infections 
d’endoprothèse prises en charge au CHU de Bordeaux, centre de référence des IPV en 
Aquitaine, tandis que la plupart des études de la littérature portent sur une majorité de déposes 
pour endofuite. 

 
Les limites de notre étude sont également marquées par le caractère rétrospectif du 

recueil des données et le manque d’effectif inhérent au caractère rare de l’indication 
d’explantation. Ceci a pu entraîner un manque de puissance statistique dans l’analyse de nos 
données, notamment dans l’analyse de sous-groupe et des facteurs prédictifs de mortalité. 
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CONCLUSION 
 
 

Notre étude a montré plus de 75% de survie à 30 jours toutes indications confondues 
et que le caractère urgent de la prise charge était associé à un risque de mortalité précoce plus 
important. Nous n’avons pas retrouvé de réinfection à distance chez les patients pris en charge 
pour infection de l’endoprothèse.  Au regard de ces résultats, la conversion secondaire apparait 
donc comme une option envisageable et raisonnable du traitement des complications de 
l’EVAR en l’absence de solutions endovasculaires. La morbidité du geste impose une prise en 
charge pluridisciplinaire, réanimatoire et infectiologique spécifique en cas d’infection. 
 
L’indication initiale d’implantation d’endoprothèse et son suivi régulier constituent des 
éléments fondamentaux de la prévention des complications. L’évolution croissante des 
traitements endovasculaires entraine, de fait, une augmentation des complications, dont 
certaines doivent être traitées par chirurgie ouverte, il est donc important de poursuivre un 
apprentissage complet en chirurgie ouverte chez les chirurgiens en formation.  
 
L’explantation d’endoprothèse reste une chirurgie difficile associée à une morbi-mortalité 
relativement importante mais fait partie intégrante de la prise en charge de la pathologie 
anévrismale.  
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ANNEXES 
 
Annexe 1 : Instructions For Use EVAR (recommandations ESVS) 
 

 
 
 
Annexe 2 : Calendrier de surveillance post EVAR (recommandations HAS) 
 

 
 
 
Annexe 3 : Score American Society of Anesthesiologists (SFAR) (100) 
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