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Une FAV est une communication anormale permanente entre la circulation 

artérielle et veineuse, peut-être d’origine congénitale ou acquise, sans passage 

par le réseau capillaire distal. 

C’est une forme rare des traumatismes vasculaires, mais reste des lésions 

grave et expose le patient à de nombreuses complications à court, moyen et long 

terme, à la fois locales et générales. 

Les FAV acquises surviennent le plus souvent après un traumatisme 

sérieux pénétrant ou par forte contusion, ou suite à des processus anévrysmaux, 

infectieux et néoplasique [1]. 

A côté des FAV traumatiques qui sont de loin les plus fréquents, il y a les 

FAV iatrogènes qui comportent des multiples causes et localisations vue le 

développement d’acte diagnostique et thérapeutique par cathétérisme artériel. 

Au Maroc, les FAVT restent toujours une pathologie rare. Une étude 

concernant 26 cas menés par le service de chirurgie vasculaire D de Rabat en 

2010 avait rapporté la prédominance des traumatismes pénétrant (88 %) comme 

étiologie, par contre l’origine iatrogène représentait que 11.5 % des cas [Erreur ! 

Signet non défini.]. 

Les FAV post-traumatiques touchent par ordre décroissant la cuisse 

(vaisseaux fémoraux), le cou (carotide commune et veine jugulaire), les bras 

(vaisseaux axillaires et huméraux) [2]. 

Le patient porteur d’une FAV post-traumatique va se consulter pour 

multitude des symptômes clinique, de sévrète variable. Le thrill et la masse 

battante associent ou non au souffle systolo-diastolique sont des signes 
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pathognomoniques. Les signes d’ischémie aigue, d’insuffisance veineuse 

chronique avec œdème, dermite de stase sont également décrites [3][4]. 

La suspicion clinique d’une FAV post-traumatique doit conduire à une 

exploration complémentaire en urgence. Le doppler peut constituer une aide 

intéressante au diagnostic, mais c’est l’artériographie qui constitue l’examen de 

référence, ainsi, il offre l’avantage de permettre dans certains cas un geste 

thérapeutique [2]. 

La chirurgie reste le traitement de choix des FAV post traumatique surtout 

en cas de patients jeunes, mais l’avenir laissant sans doute une grande place aux 

techniques endovasculaires, qui connaissent actuellement un net essor dans les 

pays plus équipés [5]. 

A travers une étude de 4 cas de FAV post-traumatique pris en charge au 

sein du service de chirurgie vasculaire D à l’hôpital Avicenne de Rabat, nous 

essayerons de décrire les données cliniques et para-cliniques des patients et de 

préciser les méthodes thérapeutiques adaptées. 
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La FAV est une entité connue depuis plus de deux siècles puisque William 

Hunter a décrit la première fistule post traumatique en 1757, depuis de 

nombreux cas ont été rapportés de façon sporadique. 

Grégoire et Mondor publient quelques observations après la guerre de 

1914-1918, mais ce sont les travaux de Holman et Malan, après la seconde 

guerre mondiale et la guerre de Corée qui ont institué les bases du diagnostic et 

de traitement des FAV post traumatique [Erreur ! Signet non défini.]. 

L’expérience de la guerre du Viêtnam a montré aussi que la réparation 

précoce des plaies artérielles empêchait la formation ultérieure des fistules 

artérioveineuses 

En effet, la ligature de tous les vaisseaux en rapport avec la fistule 

constituait le seul traitement connu jusqu’au début du siècle. 

Le développement des techniques de réparation endovasculaire a contribué 

grandement au traitement de ces fistules, et constitue actuellement une 

alternative aux traitement chirurgicale [Erreur ! Signet non défini.]. 
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I. Rappel anatomique : 

1. Artère fémorale : 

L’artère fémorale est l’artère principale de la cuisse, elle nait de l’artère 

iliaque externe, continuation de l’artère iliaque commune. 

Elle irrigue les régions antérieures et antéro-médiales de la cuisse, et se 

termine en arrière du genou où elle déviant l’artère poplitée. 

Avant d’arriver dans le bassin, l’aorte abdominale se divise en deux artères 

iliaques communes droite et gauche. L’artère iliaque commune se divise en 

artère iliaque interne et artère iliaque externe. 

En passant sous le ligament inguinal, l’artère iliaque externe devient 

l’artère fémorale. Elle arrive dans le membre inférieur par la lacune vasculaire 

avec la veine fémorale et les vaisseaux lymphatiques et s’engage dans le triangle 

fémoral où sa course est la plus superficielle. 

L’artère fémorale est une artère élastique de diamètre important, son calibre 

est d’environ 8 à 9 mm, et facilement palpable à son origine où on peut y 

prendre le pouls fémoral. 

Au niveau de la partie proximale de l'AF, avant l’origine de l'AFP, que 

l’artère fémorale donne naissance à l’artère épigastrique superficielle, l’artère 

circonflexe iliaque superficielle et les artères pudendales externes qui sont 

responsable de l’irrigation cutanée de la région inguinale. 

Suite à l’origine de l’artère fémorale profonde, l’artère fémorale poursuit 

son trajet distalement sur la face antéro-médiale de la cuisse jusqu’au canal des 

adducteurs où elle devient artère poplitée derrière l’articulation du genou. 
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Figure 1: Branches collatérales de l’artère iliaque externe et de l’artère fémorale au niveau du 

ligament inguinal. 
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Figure 2: Réseau artériel de la cuisse 
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2. Veine fémorale : 

La veine fémorale est la continuation de la veine poplitée au-dessus de 

l'hiatus de l'adducteur (anneau du grand adducteur). Dans son trajet ascendant au 

sein du canal des adducteurs (canal de Hunter), la veine fémorale est d'abord 

postéro-latérale puis postérieure par rapport à l'artère fémorale. Elle pénètre dans 

la gaine fémorale sur le côté latéral du canal fémoral et se termine derrière le 

ligament inguinal en se prolongeant par la veine iliaque externe.  

Dans la partie inférieure du triangle fémoral, la veine fémorale reçoit la 

veine profonde de la cuisse (v. fémorale profonde), la grande veine saphène (v. 

saphène interne) ainsi que d'autres affluents.  

La veine profonde de la cuisse se constitue par la réunion de trois ou quatre 

veines perforantes ; elle débouche dans la veine fémorale à une distance 

approximative de 8 cm en dessous du ligament inguinal et de 5 cm en dessous 

de la terminaison de la grande veine saphène. 

II. Aspects anatomopathologiques : 

Les caractéristiques anatomiques (le site, la forme et les dimensions) de la 

FAV sont des paramètres anatomiques importants, vu leurs impacts 

physiopathologique et thérapeutique qu'elles peuvent avoir. Plus la fistule est 

large et sa localisation proximale, plus le shunt est important [Erreur ! Signet 

non défini.]. 

1. Site : 

Les extrémités sont les parties du corps les plus exposées aux 

traumatismes. De plus, les structures vasculaires au niveau des membres se 

trouvent justes sous la peau, donc très vulnérables.  
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En effet, les membres regroupent 80 à 85 % des FAVA, l’artère fémorale et 

ses branches viennent en premier, suivies de l'artère humérale, puis l’artère 

axillaire [Erreur ! Signet non défini.]. 

2. Dimensions et nombre : 

Les dimensions d'une fistule artérioveineuse sont importantes à considérer 

puisque le débit sanguin va dépendre du diamètre de la brèche vasculaire. 

Le diamètre transversal moyen de la plupart des fistules artérioveineuses 

est de 5 à 10 mm, si le diamètre transversal de la brèche est égal à celui de 

l'artère donneuse, l'extension du diamètre longitudinal de l'ellipse ne résulte en 

aucune augmentation du shunt [6]. 

Les fistules artérioveineuses sont le plus souvent uniques. Les fistules 

multiples existent dans 7 % des cas. Ces fistules multiples sont créés lorsque le 

traumatisme touche en même temps l'artère et ses deux veines satellites, ou bien 

lorsque l'artère et la veine sont touchées à plusieurs niveaux [Erreur ! Signet non 

défini.]. 

Sur le plan physiopathologique, il faut savoir qu'une fistule unique peut être 

plus grave que plusieurs petites fistules (même si la somme des diamètres est 

supérieure), parce que le faible diamètre de ces dernières va amortir la pression 

artérielle, donc diminuer le shunt [Erreur ! Signet non défini.]. 

3. Forme :  

La forme de communication entre l’artère et la veine comprend 

habituellement un sac intermédiaire (ou faux anévrysme) résultant de 

l’hématome initial causé par le traumatisme où siège le plus souvent un 

thrombus.  
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 Le thrombus peut remplir le sac partiellement ou l’occuper complètement, 

il peut aussi obstruer de façon intermittente un des orifices, créant ainsi des 

variations du débit de la fistule. Plus rarement, le thrombus colmate les brèches 

pariétales en aigue, pour se reperméabiliser ultérieurement et démasquer la 

fistule. 

Dans plus de 50 % des cas, la distance entre l'artère et la veine est très 

courte, l'hématome est peu important et le sac est alors petit, parfois la 

communication entre les deux vaisseaux est formée uniquement des deux parois 

vasculaires accolée et la fistulisation s'établit immédiatement par effet ventouse 

de la veine sur l'artère [7]. 

III. Physiopathologie : 

Les conséquences physiopathologiques d’une fistule artérioveineuse sont 

dues à l’importance du débit.  

D’après la formule de Poiseuille, le débit est proportionnel au gradient de 

pression de part et d’autre du conduit, au diamètre de ce conduit, à sa longueur 

et à la viscosité du liquide. Plus la fistule est large et sa localisation proximale, 

plus le shunt artérioveineux est important [Erreur ! Signet non défini.]. 

Schématiquement, le modèle physiopathologique à considérer est un «H» 

formé d’une artère et d’une veine reliées entre elles par la fistule qui sera 

responsable des conséquences locales, distales et générales. 

1. Conséquences locales 

Il s’agit des modifications concernant l’artère proximale, la veine 

proximale et la formation de collatérales artérielles et veineuses 
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1.1. Artère proximale (AP) : 

A la phase aigüe le flux sanguin au niveau de l'artère proximale est toujours 

augmenté et centrifuge, notamment en diastole où le débit peut atteindre 80 à 90 

% du débit systolique. Malgré l'augmentation des débits, les pressions sont en 

général maintenues.  

En cas de large fistule, en début d'évolution, la chute des résistances peut 

diminuer les pressions systoliques et diastoliques. Mais avec la dilatation 

progressive de l'artère, la pression systolique se normalise pour laisser un discret 

élargissement de la différentielle [8]. 

A la phase chronique, les répercussions sur l'artère elle-même sont 

caractéristiques : l'artère va s'allonger et se distendre, puis devenir tortueuse, 

parfois anévrysmale. La paroi artérielle va subir des remaniements dégénératifs 

avec perte du tissu élastique et musculaire et apparition de plaques 

d'athérosclérose [Erreur ! Signet non défini.]. 

Ces remaniements sont expliqués soit par les effets des vibrations du 

courant sanguin, soit par un mécanisme de défense de l'endothélium contre le 

stress imposé par l'hyper-débit sur la paroi de l'artère [9]. 

1.2. La veine proximale (VP) : 

Le flux est toujours augmenté, pulsatile et centripète (vers le cœur). Vu la 

grande compliance et la faible résistance du circuit veineux, la pression est 

rapidement dissipée et va baisser quelques centimètres plus haut que la fistule 

malgré un flux élevé. La force des pulsations transmises est rapidement amortie, 

n'excédant pas 5 mmHg [10]. 
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Les changements dégénératifs et athéroscléreux sont identiques à ceux de 

l'artère proximale. Cependant, la veine se dilate plus, devient plus tortueuse.  

Il est courant de dire qu'elle devient artérialisée, puisqu'elle perd toutes ses 

composantes élastiques au cours de ce processus. La veine sera surtout remaniée 

face à l'orifice fistuleux, à cause de l'impact du jet artériel et de la vibration du 

courant sanguin [Erreur ! Signet non défini.]. 

1.3. Les collatérales : 

Le flux sanguin dans les collatéraux reste orientés. Les collatérales 

artérielles seront toujours antérogrades, alors que les collatérales veineuses 

centripètes, vers le cœur [Erreur ! Signet non défini.]. 

La fistule artérioveineuse induite le développement des collatérales plus 

qu'une sténose, aux niveaux artériel et veineux. 

Il a été démontré expérimentalement que le flux dans les collatéraux est 

plus important en cas de fistule artérioveineuse fémoro-fémorale qu'en cas de 

ligature de l'artère fémorale [11]. 

2. Conséquences distales 

La fistule artérioveineuse présente toujours un risque d'ischémie pour le 

territoire d'aval. Il y a constamment une chute relative des chiffres de pressions 

au niveau de l'artère distale [12]. 

2.1. La veine distale (VD) : 

Au niveau de la VD, le retentissement de la FAV diffère selon l’importance 

du shunt : 
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- Si le shunt est faible, la pression au niveau de la veine distale est 

supérieure à la pression au niveau de la veine de la fistule. Donc le débit sera 

centripète, orienté vers le cœur. 

- Si la fistule est large et le débit important, la pression dans la veine distale 

est inférieure à la pression au niveau de la fistule. Le débit sera centrifuge, 

rétrograde, jusqu'à la première valve compétente [13]. 

Sans conséquence à la phase aigüe, la dilatation progressive de la veine va 

empêcher la coaptation des valves et donc prolonger le flux rétrograde vers la 

périphérie. Qui se traduira à terme par un tableau d’insuffisance veineuse avec 

œdème, dermite de stase, ulcérations et augmentation du volume du membre 

[14]. 

Cependant, la compliance veineuse va amortir la pression du flux sanguin 

et ce flux rétrograde va s'arrêter quelque part en distalité.  

Sur le plan anatomo-phathologique, la VD va se dilater et s'allonger et subir 

à un degré moindre, les mêmes changements dégénératifs que la veine 

proximale [15]. 

2.2. L’artère distale (AD) : 

Comme pour la veine distale, le flux sanguin dépend là aussi du jeu des 

pressions. Il reste antérograde dans le cas des petites fistules, surtout si les 

collatérales ne sont pas bien développées.  

En cas de large fistule, la résistance du lit capillaire est supérieure à celle de 

la fistule et le flux devient inversé, rétrograde. Ceci va mettre en ischémie 

relative le territoire d'aval [Erreur ! Signet non défini.]. 
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Dans de rares cas, le flux dans l'artère distale est stagnant, à cause d'une 

égalité des résistances. Le courant sanguin sera alors normal en systole et 

rétrograde en diastole. 

L'artère distale ne subit pas de changements, contrairement à l'artère 

proximale et aux veines proximales et distales, elle peut se réduire légèrement, 

pour regagner sa taille normale avec le développement des collatérales. 

3. Conséquences générales : 

Dès l'ouverture d'une fistule artérioveineuse, la cascade des événements 

entraînés par la chute brutale des résistances aura des répercussions cardiaques 

importantes.  

En effet, le cœur va répondre au shunt artérioveineux par une augmentation 

du volume systolique d'abord, et de la volémie totale efficace ensuite. Ces effets 

systémiques sont d'une importance majeure chez des patients porteurs de 

maladie cardiaque [16]. 

Il est vrai que dans la plupart des cas, le débit dans la fistule est modéré 

permettant une bonne tolérance cardiaque pour des dizaines d'années, mais chez 

le malade instable, ou si la fistule est importante (fistule aorto-cave), les 

conséquences cardiaques peuvent être fatales.  

L'étude détaillée des facteurs hémodynamiques va permettre de mieux 

cerner la physiopathologie : 

3.1. La pression artérielle (PA) : 

La tension artérielle va accuser une chute plus ou moins importante avec 

l'installation du shunt, elle va entraîner une aggravation de l'hypoperfusion 

d'aval causée par le shunt lui-même.  
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Deux mécanismes vont pallier l'hypoperfusion : une vasoconstriction 

périphérique et une augmentation du débit cardiaque.  

La tension systolique va se normaliser avec apparition d'un discret 

élargissement de la différentielle par persistance d'une diastolique diminuée, 

donnant ce que l'on appelle le pouls en " marteau hydrique " [Erreur ! Signet 

non défini.] [17]. 

3.2. La pression veineuse centrale (PVC) : 

Elle va s'augmenter discrètement avec l'augmentation du retour veineux par 

la fistule, et va participer à l'augmentation du débit cardiaque (selon la loi de 

Frank-Starling), mais sera éphémère, car vite dissipée par cette même 

augmentation de débit [Erreur ! Signet non défini.]. 

Si le cœur est d'emblée défaillant, la pression veineuse restera élevée. 

3.3. Le débit cardiaque (DC) : 

Le débit cardiaque va rapidement augmenter en réponse à la diminution des 

résistances et la chute de la perfusion systémique.  

C'est l'élévation du volume d'éjection systolique (VES) due au retour 

veineux augmenté, qui est presque exclusivement responsable de l'augmentation 

du débit cardiaque [Erreur ! Signet non défini.]. 

Le débit est augmenté accessoirement par une accélération de la FC et une 

vasoconstriction d'origine humorale [18]. 

3.4. Le flux sanguin systémique (FSS) : 

Ayant chuté initialement, il va donc s'élever avec l'augmentation du DC, 

tout en restant inférieur à l'état basal. 
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- Si le shunt au niveau de la fistule est important (de 20 à 40 % du DC), le flux 

sanguin systémique va rester modérément abaissé, malgré l'augmentation du débit 

cardiaque, à cause du détournement du flux sanguin à travers la fistule [19]. 

- Si le shunt est majeur (plus que 60 % du DC), comme c'est le cas dans les 

fistules aorto-caves, la compensation cardiaque reste insuffisante et le malade va 

développer rapidement une insuffisance cardiaque congestive [Erreur ! Signet 

non défini.] [20]. 

3.5. Volume cardiaque (VC) : 

Le volume du cœur va augmenter progressivement, surtout en cas de fistule 

importante.  

La cardiomégalie commence rapidement avec l'installation de la fistule 

artérioveineuse. Elle est due aussi bien à une hypertrophie qu'à une dilatation 

[21] [Erreur ! Signet non défini.]. 

Les cavités droites sont d'abord touchées, puis évoluer vers une atteinte bi-

ventriculaire [Erreur ! Signet non défini.]. 

3.6. La volémie totale (VT) : 

La volémie totale augmente progressivement avec le passage à la 

chronicité. Cette augmentation va permettre l'amélioration du débit cardiaque et 

de la perfusion périphérique [Erreur ! Signet non défini.][Erreur ! Signet non 

défini.]. 

Dans certaines fistules massives (aorto-caves), la transfusion sanguine peut 

aider à assurer une volémie adéquate [Erreur ! Signet non défini.]. 
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L'augmentation de la volémie est déclenchée par la chute de la pression 

artérielle qui va entraîner une diminution de la filtration glomérulaire, une 

augmentation de la réabsorption tubulaire distale et une activation du système 

rénine-angiotensine-aldostérone [Erreur ! Signet non défini.][22]. 

3.7. L’insuffisance cardiaque congestive (ICC) : 

L’ICC peut ne jamais apparaître dans le cas des petites FAV. En revanche, 

elle peut être rapidement fatale dans les larges fistules. 

L'apparition et puis l'évolution de l'insuffisance cardiaque dépend aussi en 

grande partie de l'état cardiaque antérieur du patient. 

Le shunt gauche droit et puis l’incapacité du cœur a compensé 

l’augmentation chronique du flux sanguin conduit à un remodelage ventriculaire 

et puis de l’insuffisance cardiaque [Erreur ! Signet non défini.][Erreur ! 

Signet non défini.]. 

On peut résumer le schéma physiopathologique : 

- La fistule entraîne une chute des résistances, donc une chute de la 

pression artérielle. 

- La fistule et la chute de la pression artérielle entraînent une 

hypoperfusion systémique. 

- La fistule entraîne une augmentation du retour veineux vers le cœur. 

- Le cœur va réagir par une élévation du débit cardiaque par 

augmentation surtout du volume systolique. Le cœur commence à se 

dilater à cause de la surcharge volumétrique. 

- Le volume sanguin systémique sera plus ou moins compensé par 

l'augmentation du débit cardiaque, si le shunt n'est pas majeur. 
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- En phase chronique, la volémie totale va augmenter. La surcharge 

peut entraîner dans certains cas, une insuffisance cardiaque 

congestive. 

IV. Etiologies :  

Le développement d’une fistule artérioveineuse résulte d’une lésion ayant 

rompu ou fragilisé la paroi de l’artère et de la veine adjacente. 

A côté des FAV traumatiques qui sont de loin les plus fréquentes, il y a les 

FAV d'origine tumorale, anévrysmal et infectieux reste à considérer. 

1. Les traumatismes : 

On distingue différents traumatismes causaux : les traumatismes pénétrants, 

fermés, et iatrogènes.  

1.1. Traumatismes pénétrants : 

Une FAV sera retrouvée chez 5 % des patients ayant subi un traumatisme 

pénétrant [Erreur ! Signet non défini.]. 

Les fistules résultent le plus fréquemment des plaies pénétrantes par arme 

blanche (63 %) ou par des projectiles de petit calibre et de basse vélocité (26 %), 

par opposition aux plaies par gros éclats ou les projectiles de haute vélocité qui 

se compliquent, d’hémorragie massive et de perte de substance.  

Plus de la moitié des FAV post-traumatiques se situent dans la région 

cervico-médiastinale, et l’autre moitié est partagée entre les extrémités 

inférieures et supérieures. Les vaisseaux thoraco-abdominaux sont moins 

fréquemment lésés [Erreur ! Signet non défini.][23]. 

1.2. Traumatismes fermés : 
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Les FAVA occasionnées par les traumatismes fermés (Ex : fracture) 

entraînant une contusion des parois artérielle et veineuse adjacente sont moins 

fréquentes. 

Les fractures qui peuvent se compliquer d'un FAVT sont : fistule carotido-

caverneuse par fracture de l’os sphénoïde, fistule artérioveineuse sous-clavière 

dans le défilé thoracique, fistule artérioveineuse hypogastrique par fracture du 

pelvis [Erreur ! Signet non défini.]. 

1.3. Traumatismes iatrogènes : 

Actuellement, les traumatismes iatrogènes sont les causes les plus 

fréquentes de fistules artérioveineuses : 

 La ponction et le cathé artériel diagnostique ou thérapeutique reste la 

première cause de faux anévrysmes et de fistules artérioveineuses.  

 Ligature en « masse » d’une artère et d’une veine : la fistule peut se 

constituer sur le pédicule splénique après splénectomie, sur le pédicule 

rénal après néphrectomie, ou sur le pédicule portal après chirurgie 

gastro-intestinale. 

 Les ponctions-biopsies d’organes. Les fistules artérioveineuses rénales sont 

les plus fréquentes. Des fistules après une biopsie du sein ont été rapportées 

[Erreur ! Signet non défini.]. 

2. Les anévrismes : 

La rupture d'un anévrysme artériel dans une veine satellite peut aboutir à la 

formation d'une fistule artérioveineuse. Ceci a été souvent décrit dans le cas des 

anévrysmes athéro-scléreux de l'aorte abdominale, la rupture se fait dans la 

veine cave, créant une fistule à très haut débit.  
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Le siège de cette rupture peut se faire aussi dans la veine rénale gauche, 

surtout quand celle-ci se trouve en position rétro-aortique. La fistulisation par 

rupture d'un anévrisme de l'aorte thoracique est exceptionnelle [Erreur ! Signet 

non défini.]. 

3. Les infections et néoplasies : 

Toutes les causes qui vont fragiliser et éroder les parois d'une artère et 

d'une veine adjacente vont créer une fistule artérioveineuse, notamment les 

pathologies infectieuses ou malignes. 

 La malignité doit être toujours suspectée devant une fistule artérioveineuse 

non traumatique. Les tumeurs retrouvées sont les hépatomes, les 

hypernéphromes, les hémangiopéricytomes, les tumeurs glomiques et les 

angiosarcomes [24][Erreur ! Signet non défini.]. 

V. Manifestations cliniques 

Les symptômes sont variables : tuméfaction pulsatile en regard d’une 

cicatrice, un bruit agaçant (le thrill), claudication intermittente atypique, 

symptômes d’insuffisance cardiaque à débit élevé avec antécédents de 

traumatisme. 

Cliniquement, il faut distinguer entre la forme aigue et la forme chronique. 

Le patient présentant une fistule artérioveineuse peut consulter pour une 

multitude de symptômes, variables selon la sévérité [25]. 

A la phase aigüe, il faut distinguer deux situations cliniques : la fistule 

symptomatique (ischémie de membres, insuffisance cardiaque, etc…) et la 

fistule asymptomatique [Erreur ! Signet non défini.]. 
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Donc lorsque le patient consulte uniquement pour une plaie, ou un 

traumatisme, ce n’est qu’un examen clinique rigoureux, guidé par une forte 

suspicion, qui permettra de poser le diagnostic. C’est dans ce genre de situation, 

que le diagnostic reste méconnu et que la fistule évolue vers la chronicité 

[26][27].  

L’examen clinique, doit chercher à comprendre le mécanisme lésionnel, et 

le trajet de l’agent vulnérant (arme blanche, arme à feu,…), si ce dernier croise 

le trajet d’une région « vasculaire », il faut alors s’attacher à faire la preuve du 

respect des structures vasculaires. La présence d’un pouls distal n’exclut en 

aucun cas le diagnostic.  

Les signes cliniques directs d’une fistule sont une tuméfaction pulsatile, un 

thrill (frémissement) continu à renforcement systolique maximal au site de la 

fistule, se traduisant à l’auscultation par un souffle et la compression de la fistule 

fait disparaître le thrill, c’est le signe de Terrier [Erreur ! Signet non défini.]. 

Ces signes, classiques, sont inconstamment retrouvés à la phase aigüe, en 

cas de fistules de bas débit notamment, et ne sont le plus souvent pas ou mal 

recherchés. 

 Les signes indirects doivent faire évoquer le diagnostic : le retentissement 

systémique (élargissement de la différentielle, le pouls en «marteau hydrique », 

le signe de Branham, l’insuffisance cardiaque…), lorsqu’il existe, mène 

rapidement au diagnostic, mais en son absence, il faut rechercher des signes 

d’aval, on peut retrouver des signes d’insuffisance artérielle (pâleur, froideur, 

début de gangrène), ou veineuse (œdème, chaleur, cyanose…), ainsi que des 

varices pulsatiles. Le pouls peut être aboli, mais reste le plus souvent présent, 

mais diminué [Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non défini.]. 
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VI. Paraclinique : 

1. Echo-doppler 

En urgence le doppler artériel peut constituer une aide intéressante au 

diagnostic. Il va détecter la vélocité augmentée au niveau de l'artère proximale et 

le courant à travers la communication artérioveineuse avec à ce niveau un flux 

veineux pulsatile [28][Erreur ! Signet non défini.].  

Le doppler couleur montre un pattern de haut débit couplé à un 

effondrement des résistances dans l’artère distale. La fistule peut être 

directement visualisée comme des flashs turbulents de couleur hétérogène. 

[Erreur ! Signet non défini.] 

L’échographie doppler prend son intérêt dans le suivi post-traitement des 

FAVT [29]. 
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Figure 3: image d’écho Doppler montrant la zone de turbulence en faveur de la 

communication anormale entre artère et veine fémoral. 

2. Artériographie : 

Si le doppler objectif la fistule, il ne permet pas à lui seul de déterminer la 

suite de la prise en charge. On doit avoir recours à l’artériographie, qui constitue 

l’examen de référence, chaque fois que cela est possible [30] [Erreur ! Signet 

non défini.] [Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non défini.].  

En effet, elle permettra d’étudier l’anatomie de la fistule. Cet examen offre 

l’avantage de permettre dans certains cas un geste thérapeutique.  

3. Tomodensitométrie : 

Elle permettra de voir les rapports de la fistule avec les structures du 

voisinage et d'en apprécier l'extension dans les organes adjacents [Erreur ! 

Signet non défini.].  

Le faux anévrisme partiellement ou totalement thrombosé, est vu en entier 

sur les coupes de l'angio-TDM alors qu'il n'est pas opacifié par l'artériographie 

[Erreur ! Signet non défini.]. 

4. Imagerie par résonance magnétique : 

Son avantage par rapport à la tomodensitométrie réside dans la possibilité 

de l'obtention de coupes en plusieurs plans. Elle permet aussi d'estimer les 

différents flux.  

C'est devenu l'examen de choix pour les fistules artérioveineuses 

congénitales. 

5. ETT : 
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Elle met en évidence les signes d'IVG à débit élevé. Elle montre en plus 

une éventuelle hypertension artérielle pulmonaire occasionnée par le haut débit 

[31]. 
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VII. PEC thérapeutique : 

Le but du traitement est d'interrompre la FAV en conservant au mieux 

l'intégrité anatomique des vaisseaux, et de restaurer en amont et en aval un état 

circulatoire normal. 

Trois attitudes thérapeutiques sont possibles : la surveillance, la chirurgie et 

le traitement endovasculaire. 

La surveillance est exceptionnellement adoptée et envisagée dans le cas des 

petites fistules parenchymateuses post-biopsies hépatiques ou rénales. 

L'oblitération spontanée a été décrite, mais la surveillance doit s'arrêter dès les 

premiers signes cliniques [32]. 

1. Chirurgie conventionnelle : 

La chirurgie reste le traitement de choix des FAV post traumatique, mais il 

pose d’abord un problème d’accès à des structures profondes, nécessitant une 

dissection étendue des éléments vasculonerveux, ce qui n’est pas toujours facile 

dans une zone délabrée et fibrosée [Erreur ! Signet non défini.] [33]. 

La chirurgie trouve ses indications dans les FAVA périphériques des 

membres étant donné la facilité d’accès, et les FAVA thoraco-abdominales des 

gros vaisseaux.  

Les différentes études citent des résultats satisfaisants à long terme pour les 

FAVA des membres [34] [35]. Néanmoins, une surveillance périodique est 

préconisée pour détecter les récidives. 
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Les techniques chirurgicales comprennent : 

1.1. Ligature artérielle proximale : 

Cette technique chirurgicale est abandonnée. En effet, l'occlusion de l'artère 

proximale va toujours abaisser le flux distal et provoquer donc une ischémie 

périphérique.  

Le flux rétrograde de l'artère distale vers la fistule est augmenté, ce qui va 

aggraver l'ischémie [Erreur ! Signet non défini.].  

C'est un moyen dangereux, dont les résultats sont aléatoires, de plus 

l'intervention ultérieure par techniques endovasculaires devient impraticable. 

1.2. Excision de la fistule : 

Cette technique qui consiste à ligaturer tous les vaisseaux (artères et veines) 

en relation avec la fistule, a été la plus utilisée au cours de la Seconde Guerre 

mondiale [Erreur ! Signet non défini.].  

La perfusion du lit distal va alors dépendre exclusivement des collatéraux. 

Elle est augmentée si la fistule est importante et les collatéraux bien 

développées, mais dans le cas d'une petite fistule avec des collatérales peu 

importantes, le flux périphérique sera abaissé.  

La moitié des patients traités par ligature-excision développeront une 

insuffisance artérielle et quelques cas de gangrène ont été décrits. 

1.3. Fermeture directe avec rétablissement de la continuité : 

La chirurgie réparatrice, traitement de référence, rétablira la continuité 

anatomique des vaisseaux par suture latérale des berges ou « patch » lorsque 

cela est possible, par anastomose termino-terminale ou par pontage (au mieux 

veineux) [Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non défini.].  
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La réparation de la veine est primordiale et ne doit pas être négligée, au 

risque de voir se développer une insuffisance veineuse distale [Erreur ! Signet 

non défini.]. Le premier temps opératoire repose sur le contrôle des vaisseaux 

nourriciers, sur des larges voies d’abord permettant le contrôle des gros 

vaisseaux d’amonts. Ce n’est que secondairement que l’on procédera à la 

dissection de la fistule [Erreur ! Signet non défini.].  

En revanche, les structures veineuses sont souvent à l’origine d’un 

saignement dont l’hémostase est difficile, et à laquelle il faut souvent renoncer 

pour commencer la réparation vasculaire. L’opérateur est alors contraint 

d’effectuer les sutures vasculaires dans un environnement hémorragique, dont 

l’aide s’efforce d’assurer l’hémostase. 

2. Traitement endovasculaire : 

Les techniques radiologiques ont pris leur essor à partir de l'année 1970. Le 

traitement endovasculaire repose sur la pose d’endoprothèses couvertes et sur 

l’embolisation percutanée. Cette dernière est une technique séduisante, car 

sélective, mais reste réservée aux fistules inaccessibles au traitement chirurgical, 

le plus souvent chroniques et distales [Erreur ! Signet non défini.].  

Elle nécessite une grande expérience de l’opérateur, car elle n’est pas 

dénuée de risques majeurs (ischémie, embolies…). La pose d’endoprothèses 

couvertes constitue une alternative thérapeutique à la chirurgie, chez un patient 

hémodynamiquement stable. Ce traitement permet une réparation directe de 

l’artère depuis sa surface intimale, de façon peu invasive, en limitant les pertes 

sanguines et les problèmes anesthésiques, et ne nécessitant pas de dissection 

large, souvent difficile de la zone traumatisée. 
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 L’essor constant de cette discipline, permet d’en élargir progressivement 

les indications [Erreur ! Signet non défini.], [36], [37].  

Cependant, l’efficacité à long terme de ce traitement reste insuffisamment 

évaluée pour être recommandée dans le traitement des traumatismes artériels, ce 

d’autant que se pose le problème de la pose de matériel étranger dans une 

atmosphère potentiellement septique [Erreur ! Signet non défini.]. 

 

 Arbre décisionnel. Fistules artérioveineuses acquises. 
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I. Type d’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, étendue sur une période de 4 ans, 

entre 2015 et 2019. 

Nous avons 4 cas ayant pris en charge pour une FAV post traumatique à 

l’étage fémoral au sein du service de chirurgie vasculaire D au CHU Avicenne. 

II. Critères d’inclusion et d’exclusion : 

1. Critères d’inclusion : 

Toutes les données utilisées dans notre travail ont été recueillies dans les 

dossiers des patients du service de chirurgie vasculaire D du CHU Avicenne 

Rabat.  

Après étude des dossiers des malades ayant été admis pour prise en charge 

d’une FAV, nous avons sélectionné ceux dont le mécanisme lésionnel était post 

traumatique et siégeant au niveau de la cuisse. 

2. Critères d’exclusion : 
 Les FAV congénitales. 

 Les autres localisations des FAV post traumatiques en dehors de la 

cuisse. 

 Les malades perdus de vue durant cette période d’étude. 
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III. Recueil des données : 

Le recueil des données dans les dossiers médicaux a été fait par ordre 

Chronologique croissant de 2015 au 2019, à partir des registres d’hospitalisation 

et des dossiers médicaux. 

1. Observations 1 : 

Un patient âgé de 18 ans qui a été victime d’une agression par arme 

blanche il y a 4 ans au niveau de la face postérieur de la cuisse gauche, et qui 

consulte pour ulcère veineux chronique à la jambe gauche avec des varices et 

œdème (figure 4-5). 

L'examen physique a révélé que le membre inférieur gauche était plus 

grand que celui de droite avec œdème et un trill au milieu de la cuisse, les pouls 

fémoral, poplité et distant étaient présents. 

L'angioscanner des membres inférieure a mis en évidence une FAV entre 

l'artère fémorale superficielle et la veine fémorale, avec une dilatation 

importante de l'artère proximale de la fistule et des veines proximale et distale 

(figure 6-7) 

Une artériographie sélective a montré le siège exact de la fistule entre 

l’artère fémoral superficiel et la veine fémorale (figure 8).  

Le patient était opéré, par abord conventionnel du Scarpa gauche, la 

dissection a trouvé une fistule fémoro-fémoral de 2 cm avec une artère et une 

veine très dilate (figure 9-10), que nous avons réparée avec des sutures latérales.  

L'évolution postopératoire s'est déroulée sans incident et le patient est sorti 

au bout de 3 jours.  
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Au premier mois de suivi, le patient a montré une récupération complète. 

 

 

 

 

  

 

Figure 4: image montrant œdème du membre inferieur gauche 
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Figure 5 : image montrant des varicosités et un ulcère veineux de jambe 
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Figure 6: image angio-scan montrant une fistule entre l’artère fémoral superficiel et la veine 

fémorale. 
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Figure 7: angio-TDM montrant une dilatation des veines, NB : dilatation de la veine iliaque 
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Figure 8: image artériographie montrant la fistule fémorale (communication directe entre les 

vaisseaux fémoraux avec opacification veineuse en phase artérielle) 
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Figure 9: vue opératoire montrant la FAV fémoral. 
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Figure 10 : image per-opératoire après dissection sur la fistule. 
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2. Observation 2 : 

Il s’agit d’un patient âgé de 47 ans qui a été victime d’une agression par 

arme blanche avec point d’impact au niveau de la face externe de la cuisse 

gauche, la plaie a été initialement explorée et suturée dans un autre hôpital. 

72 heures après le traumatisme, le patient a été réadmis en raison de la 

douleur et de gonflement de membre inférieur gauche.  

L’examen clinique mettant en évidence un membre inférieur froid, cyanosé 

avec des pouls distant aboulis et un thrill à la palpation.  

L'angiographie TDM a montré une FAV fémoro-fémorale avec une 

occlusion de l'artère poplitée (figure 11).  

Le patient a été admis en salle d'endovasculaire, où nous avons effectué une 

angiographie sélective pour localiser la FAV et évaluer l'occlusion de l’artère 

poplitée (figure 12),  

Un stent couvert de 8 mm a été déployé à fin de couvrir la FAV, puis on a 

effectué une angioplastie de l’artère poplité (figure 13).  

Le patient est sorti le lendemain sans complications signalées et a été mis 

sous traitement anti-plaquettaire : clopidogrel 75 mg 1cp par jour pendant 3 

mois.  

Une control après 2 semaines par une échographie Doppler a montré une 

exclusion totale de la fistule sans signe de sténose ou de thrombose veineuse 

profonde, les pouls distants étaient palpables. 
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Figure 11: angio-TDM montrant une FAV fémoro-fémoral avec occlusion courte de l’artère 

poplité. 
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Figure 12: image d’artériographie montrant la FAV fémoral et l’occlusion de l’artère poplité 
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Figure 13: image d’artériographie après angioplastie de l’artère poplité et la pose d’une 

endoprothèse couvertes de la FAV. 
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3. Observations 3 : 

Il s’agit d’un patient âgé de 27 ans, victime d’une agression par arme 

blanche il y’a 2 mois au niveau de la face antérieur de la cuisse gauche, qui 

consulte pour douleur, et une masse battante à la cuisse gauche (figure 14) 

associe à une dyspnée d'effort.  

L'examen physique a trouvé une masse battante située à la partie supérieure 

du creux poplitée, un thrill continu avec des pouls distants palpables et des 

signes d'insuffisance cardiaque.  

L'angiographie TDM a montré un faux anévrisme poplité (10 × 6 cm) 

(figure 15) associé à une FAV fémoro-fémoral avec une artère très dilatée (17 

mm) (figure 16).  

Nous avons traité le patient par une technique endovasculaire (figure 17-

18), en déployant un stent- couvert (Cheatham Platinum (CP) Stent System 18 

mm × 45 mm) avec une chirurgie mini-invasive pour mettre à plat le faux 

anévrisme compressif (figure 19).  

Le patient est sorti quelques jours plus tard sans complications et a été mis 

sous traitement anti-plaquettaire: clopidogrel 75 mg 1 cp par jour pendant 3 

mois.  

Le suivi d'un mois par l'échographie Doppler a montré un stent perméable. 
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Figure 14: image montrant un gonflement du membre avec une tuméfaction du au pseudo-

anévrysme. 
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Figure 15: image d’angioscanner montrant un pseudo-anévrysme de l’artère poplité. 

  

Figure 16: image d’angioscanner montrant des vaisseaux très dilate. 
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Figure 17: image d’artériographie montrant le pseudo-anévrysme poplité. 

 

Figure 18: image d’artériographie montrant le résultat après pose d’un stent couvert de la 

FAV. 
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Figure 19: image per-opératoire montrant la résection de pseudo-anévrysme par une mini-

chirurgie après traitement endovasculaire. 
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4. Observation 4 : 

Patient âgé de 21 ans qui a été victime d’une agression par arme blanche 

avec point d’impact au niveau de la face antéro-inférieur de la cuisse droite il 

y’a 3 semaines. 

Le patient a été admis dans notre service pour un oedeme et une douleur 

aiguë au niveau de la cuisse compliquée d'une érosion cutanée entourant la plaie.  

L'examen clinique mettant en évidence une masse battante avec un thrill 

continu et des signes inflammatoires au niveau de la peau qui montraient des 

signes précoces de pré-rupture (figure 20).  

L'angiographie TDM a révélé un pseudo-anévrysme de l'artère fémorale 

superficielle avec une FAV fémoro-fémorale (figure 21).  

Le patient était opéré en urgence où nous avons effectué une mise à plat de 

faux anévrysme avec une individualisation de la FAV. On a réparé l’artère par 

greffon veineux et la veine par des sutures latérale (Figure 22-23-24).  

L'évolution postopératoire s'est déroulée sans incident et le patient est sorti 

au bout de 3 jours.  

Au premier mois de suivi, le patient a montré une récupération complète. 
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Figure 20: image per-opératoire montrant une érosion cutanée cause par le pseudo-anévrysme 

avec gonflement de la cuisse. 
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Figure 21: image d’angio-TDM montant un pseudo-anévrysme avec une FAV fémoral. 
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Figure 22 

   

Figure 23 

Figure 22-23 : image per-opératoire après mise a plat de pseudo-anévrysme montrant la FAV 

fémoral. 
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Figure 24: image per-opératoire montrant l’artère fémoral après réparation par un 

greffe veineux. 
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Les données cliniques, paracliniques, opératoires et évolutives des quatre 

patients sont résumés dans les tableaux suivants : 

Tableau 1: Résume les circonstances du traumatisme 

N° Age/sexe Intervalle : 
agression /Dc Circonstance 

1 18 ans/H 4 ans Agression par arme 
Blanche 

2 47 ans/H 72 heures Agression par arme 
Blanche 

3 27 ans/H 2 mois Agression par arme 
Blanche 

4 21 ans/H 3 semaines Agression par arme 
Blanche 

 

Tableau 2: Résume les données cliniques et paracliniques des quatre patients. 

 Clinique Paraclinique Lésions+ site 
 1 Ulcère veineux chronique 

Varices 
Œdème 
Trill 

Angio-TDM 
Artériographie 

FAV entre AFS et 
la VF 

 2 Douleur 
Froideur 
Cyanose 
Œdème  
Pouls distant aboulis 
thrill 

Angio-TDM 
Artériographie 
Echographie doppler 

FAV fémoro-
fémoral avec 
occlusion de l’AP 

 3 Douleur 
Masse battante 
thrill 
Dyspnée d’effort 
Signes d’IC 

Angio-TDM 
Artériographie 
Echographie doppler 

FAV fémoro-
fémoral 
Faux anévrysme 
poplité 

 4 Douleur aigue 
Gonflement 
Signes inflammatoire cutanée 
en faveur de pré-rupture 
Thrill 

Angio-TDM 
 

Faux anévrysme 
de l’AFS 
FAV fémoro-
fémoral  
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 Tableau 3: Résume les opératoires et évolutives des 4 patients 

 Traitement Evolution 
 1 Exclusion de la FAV 

Sutures latérale 
Suites opératoires 
simple 
Sortie à J3 
Récupération complète 
au bout de un mois 

 2 Pose d’un stent couvert 
8mm/40mm 
Angioplastie de l’AP 

Suites opératoires 
simple 
Sortie à J2 
Récupération des pouls 
distaux 

 3 Pose d’un stent couvert 
18mm /45mm 
Mini-chirurgie invasive 
: mise à plat de pseudo-
anévrysme 

Bonne évolution 
Disparition des signes 
d’IC 
 

 4 Mise à plat de pseudo-
anévrisme de l’AFS 
Greffon veineux  
Suture latérale de la 
VF  
 

Suites opératoires 
simple 
Sotie à J3 
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I. Population : 

1. Age : 

L'âge moyen des grandes études rétrospectives se situait entre 26 et 38 ans 

(Tableau 4). 

Dans notre étude, l'âge moyen au moment du diagnostic était de 28 ans et 

les âges extrêmes de 18 et 47 ans. 

L'analyse de l'âge des patients de notre série a montré des similitudes avec 

les données de la littérature. 

 Donc, Il s’agit d’une pathologie du sujet jeune, ceci est expliqué par 

le fait que les jeunes sont plus prédisposés aux traumatismes. 

Tableau 4: Moyenne d’âge des patients présentant une FAV post-traumatique en fonction des 

séries de la littérature : 

Auteurs Période Nombre des cas Moyenne d’âge 

 HUGHES [38] 1951-1958 215 37 

 RICH [39] 1966-1975 262 26 

 KOLLMEYER [40] 1974-1980 70 29 

 ROBBS [Erreur ! Signet 
non défini.] 1982-1992 202 27 

 LACOMBE [41] 1970-2003 11 70 

BOKHABRINE 
[Erreur ! Signet non 
défini.] 

1996-2006 26 28 
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2. Sexe : 

Dans notre étude, les hommes dominent.  

Ceci concorde avec la littérature mondiale que ça soit en temps de guerre 

où la totalité de cas rapportés sont de sexe masculin, ou en temps de paix où le 

sexe masculin est le plus atteint. 

Autre côté, en raison de notre contexte sociale et culturel, les femmes sont 

moins attaquées par les armes blanches. 

Tableau 5: Pourcentage du sexe masculin lors des FAV post traumatique selon certaines 

séries de littérature. 

Auteurs Période Nombre des cas % des hommes 

 HUGHES [Erreur ! 
Signet non défini.] 1951-1958 215 100 

 RICH [Erreur ! 
Signet non défini.] 1966-1975 262 100 

 KOLLMEYER 
[Erreur ! Signet non 
défini.] 

1974-1980 70 60 

 ROBBS [Erreur ! 
Signet non défini.] 1982-1992 202 92 

 LACOMBE 
[Erreur ! Signet non 
défini.] 

1970-2003 11 60 

BOKHABRINE 
[Erreur ! Signet non 
défini.] 

1996-2006 26 86 
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II. Traumatismes vasculaires : 

1. Mécanisme et Agent : 

Dans notre série les FAV post-traumatiques sont surtout observés chez les 

jeunes adultes et sont dus à des blessures par arme blanche. 

Dans une étude portant sur 202 cas de FAV post-traumatique en Afrique du 

Sud, Robbs et Coll [Erreur ! Signet non défini.] ont rapporté que les 

traumatismes pénétrants représentaient 98%, avec comme étiologies les armes 

blanches ont représenté 63%, tandis que les armes à feu ont représenté 26%, par 

contre l’origine iatrogène représente que 1%. 

Une étude en France (1970 à 2003) [Erreur ! Signet non défini.] menée 

sur 78 patients victimes d’un traumatisme vasculaire, a rapporté que les FAV 

représentent 14% de l’ensemble des lésions vasculaires. 

Amrani [Erreur ! Signet non défini.] a rapporté dans 9 cas en Belgique 

que les iatrogènes représentaient 75%, tandis que les traumatismes accidentels 

mineurs ne représentaient que 25%. 

Nous concluons que les causes de la FAV traumatique varient d'un pays à 

l'autre. D'une manière générale, dans les pays en guerre, la cause principale est 

les armes à feu. Dans les pays où la violence civile se produit, les armes 

blanches restent la principale cause. D'un autre côté, l'origine iatrogène occupe 

la première place parmi les pays pacifiques. 

Dans notre étude les FAV post-traumatiques sont dues à des blessures par 

armes blanche, ceci est expliqué par l’usage excessif de cet agent dans notre 

pays par délinquance et vandalisme. 
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Tableau 6: Agents responsables des FAV post traumatiques selon les auteurs. 

AGENT 

ROBBS 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

(202cas) 

BOUKHABRINE 
[Erreur ! Signet non 

défini.] 
(26 cas) 

AMRANI 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 
(9 cas) 

H. NESSRINE 
[42] 

(23 cas) 

Armes 
blanche 63% 69.2% - 43.4% 

Arme à feu 33% 8.7% 0% 8.7% 
Accident 
domestique 0 3.8% 25% 8.6% 

Iatrogènes  2% 8.7% 75% 34.7% 

 

2. Etude anatomopathologique : 

La forme, le site, et les dimensions de la FAVT sont des paramètres 

anatomiques importants, vu leurs impacts physiopathologique et thérapeutique. 

La forme de communication entre la veine et l’artère est variable, 

classiquement elle comprend un faux anévrisme résultant de l’hématome où 

siège le plus souvent un thrombus. Ce faux anévrisme résulte d'une organisation 

de l'hématome initial causé par le traumatisme. 

Dans notre étude, il y a deux cas de FAV associées à un faux anévrisme. 

Ceci est en accord avec la littérature puisqu’elle décrit 60% d’association 

[Erreur ! Signet non défini.]. 

On note que les FAV multiples ont été décrites dans la littérature : 

kollemyer [Erreur ! Signet non défini.] 1.4% et Robbs [Erreur ! Signet 

non défini.] 3.9%. Alors que notre étude n’a rapporté aucun cas. 
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Figure 25 : démontre les variétés anatomiques des FAV  
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III. Délai entre traumatisme et diagnostic : 

Dans notre série, les intervalles sont de 4 ans, 72 heures, 2 mois et 3 

semaines. Plus l'intervalle est long, plus les modifications de la structure 

vasculaire sont importantes. 

La série de Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.] a rapporté un délai 

moyen de 5.4 mois, par contre la série d’Amrani [43] a rapporté un délai de 3 

ans et 5 mois. 

A partir de ces données, on peut conclure que la plupart des FAV post 

traumatiques sont à haut débit, donc de manifestation précoce. 

Il est à signaler que la moyenne de cet intervalle diffère selon le mécanisme 

lésionnel [Erreur ! Signet non défini.Erreur ! Signet non défini.] : 

 Pour les traumatismes iatrogènes, elle est de 20 mois 

 Pour les autres traumatismes, elle est de 5 mois. 

 

IV. Tableaux cliniques : 

Les manifestations cliniques des FAVT sont variables. 

Le tableau 7 présente une comparaison entre notre série et celle de Robbs 

[Erreur ! Signet non défini.], Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.] et 

H.Nessrine [Erreur ! Signet non défini.] en termes de manifestations cliniques. 
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Tableau 7: Présentation clinique (%) selon les auteurs : 

SIGNES 
CLINIQUES Notre série 

Boukhabrine 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

Robbs 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

H.nessrine 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

Masse battante 25 92.3 52 91.3 
Souffle SD 0 76.9 96 60.8 
Augmentation de 
volume 75 15 - - 

Ischémie (aigue et 
chronique) 25 7.6 - 17.2 

Compression 
nerveuse 75 3.8 9 - 

Abolition des 
pouls 25 19.2 8 0 

Varices pulsatiles 0 7.6 12 0 
Insuffisance 
veineuse 25 3.8 9 8.6 

IC 25 0 4 8.6 
Hémorragie 0 0 - 4.3 
Thrill 100 92.3 14 86.9 
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Les patients atteints de FAV post-traumatique seront consultés pour une 

variété de symptômes, qui varient en fonction de la gravité. Il peut s’agir 

simplement d’une masse battante, d’un bruit agaçant (thrill), ou d’une douleur 

due au traumatisme en cause. Plus sérieusement, le patient peut décrire les 

signes classiques d’une ischémie distale aigue ou chronique, d’une claudication 

intermittente ou d’insuffisance veineuse. Dans certains cas les premiers signes 

sont ceux de l’IC. 

Donc, cliniquement il faut distinguer entre la forme aigue et la forme 

chronique. 

Le patient va alors consulte uniquement à cause de la plaie ou du 

traumatisme et c’est l’examen clinique guidé par un haut index de suspicion, qui 

va orienter vers le diagnostic. Parfois le diagnostic reste méconnu et la fistule 

évolue vers la chronicité [Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non 

défini.]. 

Notre série a rapporté un cas d’ischémie aigue, concordant avec ce qui est 

décrit dans la série de Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.] 7.6%. Ceci 

peut être expliqué par le fait que la FAV siège au niveau d’un vaisseau principal 

(Artère fémorale). 

Dans les deux séries de Bokhabrine et Robbs, les trois signes 

pathognomoniques des FAV post traumatiques sont la masse battante, le thrill et 

le souffle systolo-diastolique. Par contre dans notre série, les 4 patients avaient 

présenté un thrill et 2 patients avaient présenté une masse battante, avec absence 

de souffle systo-diastolique. 
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Notre série a rapporté un cas d’IC congestive, contre 4% chez Robbs 

[Erreur ! Signet non défini.] et aucun cas chez Bokhabrine [Erreur ! Signet 

non défini.], ceci peut être expliqué par le fait que le Dc était posé tardivement. 

En l’absence des 3 signes pathognomoniques ou des signes d’insuffisance 

cardiaque congestive, il faut rechercher des signes d’aval. On peut retrouver des 

signes d’insuffisance veineuse (œdème, chaleur, ulcère veineux …), ainsi que 

des varices pulsatiles. 

Notre série a rapporté un cas d’insuffisance veineuse, généralement ils ne 

sont décrits que dans les FAV diagnostiquées tardivement. 
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V. Examens paracliniques : 

En dehors d'un contexte d'urgence (hémorragique importante, ou d’une 

ischémie aigue). Lorsqu'une lésion artérielle est suspectée cliniquement, il est 

toujours utile d'effectuer des examens complémentaires sans délai pour 

confirmer ou infirmer le diagnostic [44].  

1. L’échodoppler artériel : 

L'écho-doppler est l'examen de choix pour avoir une idée assez précise de 

l'anatomie de la FAV. L'échographie bi-dimensionnelle couplée au codage 

couleur permet le plus souvent de bien localiser la FAV et de visualiser les 

dilatations artério-veineuses en amont et en aval de la fistule. On trouve parfois 

une dilatation anévrismale à proximité de la FAV.  

L'utilisation du doppler pulsé va permettre en plus de mesurer des flux dans 

les différents segments vasculaires au voisinage de la FAV. Le flux artériel en 

amont de la fistule est le plus souvent augmenté avec une composante 

diastolique, le flux veineux est lui aussi augmenté et souvent pulsatile. En 

mesurant la vélocité sanguine moyenne et le diamètre d'une artère en amont 

d'une fistule, on peut calculer le débit de cette FAV en comparant les mêmes 

mesures effectuées du côté sain. Ces données peuvent être très utiles lorsqu'on 

veut suivre l'évolution d'une fistule asymptomatique [45] [46]. 

L’écho-doppler est un examen opérateur-dépendant et qui ne permet pas à 

lui seul de déterminer la suite de la prise en charge [Erreur ! Signet non 

défini.]. Donc l’échographie doppler prend son intérêt dans le suivi post 

thérapeutique des FAVT [Erreur ! Signet non défini.]. 



70 
 

Dans notre série, cet examen a été réalisé chez deux patients dans le cadre 

de suivi post thérapeutique. Par contre dans la série de Lacomb [Erreur ! Signet 

non défini.] a décrit un pourcentage de 78%, alors que Bokhabrine [Erreur ! 

Signet non défini.] a réalisé cet examen chez tous les patients étudiés. 

 Donc, dans notre pratique cet examen n’est pas une investigation de 

routine en matière de diagnostic des FAV post traumatiques. 

2. Artériographie : 

L'artériographie sélective est une méthode de diagnostique définitive avant 

un geste thérapeutique qui peut parfois se faire dans le même temps si l'on opte 

pour un traitement par embolisation ou par une endoprothèse. 

L'artériographie permet de donner deux ordres de renseignements : 

 Morphologiques : précisant le calibre des artères, l’aspect de leur bord, 

la richesse et la distribution de leur collatérales, et renseignant sur le lit 

d’aval et le drainage veineux de retour [47]. 

 Fonctionnels : appréciant la vitesse circulatoire aux trois temps 

successifs de l’examen qui sont : le temps artériel, le temps capillaire 

ou parenchymateux et le temps phlébologique [Erreur ! Signet non 

défini.]. 

Par contre l’artériographie ne permet pas de voir les rapports avec les 

structures de voisinage, ni un faux anévrysme thrombosé. Donc on aura recours 

à d’autres examens complémentaires. 

Dans l’étude de Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.], l’artériographie 

préopératoire était demandée chez 86% des cas, 78% chez Lacomb [Erreur ! 

Signet non défini.] et 60% chez Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.]. 
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Dans notre série, elle a été demandée chez 3 patients (75%), en deuxième 

intention complétant l’angioscanner des MI dans les 3 cas. 
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3. Angioscanner : 

Elle permet d’étudier les rapports de la fistule avec les organes de 

voisinage. Il renseigne aussi sur l’état des structures avoisinantes et permet de 

compléter le bilan lésionnel [48] [Erreur ! Signet non défini.]. 

Les faux anévrysmes partiellement ou totalement thrombosés, sont vu sur 

les coupes de l’angioscanner [Erreur ! Signet non défini.]. 

 Dans notre série, l’angioTDM du MI a permis de poser le diagnostic de 

FAV chez les 4 patients. Par contre, dans l’étude de Bokhabrine [Erreur ! 

Signet non défini.] n’avait recours à cet examen que dans 7% des cas. 

Ceci peut être expliqué par le fait que cet examen permet une meilleure 

étude des faux anévrismes [49], sachant que notre série a enregistré 2 cas 

associant un faux anévrisme à la FAV post traumatique. Ainsi que sa 

disponibilité dans notre formation. 

4. Angio-IRM : 

L’avantage de l’angio-IRM par rapport à l’angio-TDM est représenté dans 

la possibilité de l'obtention de coupes en plusieurs plans [Erreur ! Signet non 

défini.] [Erreur ! Signet non défini.]. 

Dans notre étude, on n’a pas eu recours à l’angio-IRM. 

VI. PEC thérapeutique : 

Le but du traitement est d'interrompre la FAV en conservant au mieux 

l'intégrité anatomique des vaisseaux, et de restaurer en amont et en aval un état 

circulatoire normal. 
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3 attitudes thérapeutiques sont possibles : abstention thérapeutique, la 

chirurgie et les techniques endovasculaires. 

1. Abstention thérapeutique : 

Les petites FAV peuvent parfois évoluer spontanément favorablement, il ne 

faut donc pas se précipiter d'emblée avec des manœuvres invasives sur des 

petites fistules asymptomatiques.  

Rivers et coll ont suivi neuf fistules fémorales survenues après cathétérisme 

cardiaque dont six se sont spontanément fermées après un suivi allant jusqu'à 

vingt mois [Erreur ! Signet non défini.]. 

D'autres auteurs ont montré que par simple compression avec une sonde 

d'ultrason, on peut faire disparaître des complications vasculaires post-

cathétérisme tels que pseudo-anévrisme ou petite fistule. Ce traitement a des 

bonnes chances d'être couronné de succès surtout chez des patients non anti-

coagulés, la présence d'une anticoagulation empêche souvent le colmatage d'une 

brèche vasculaire [Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non défini.]. 

2. Chirurgie conventionnelle : 

Les techniques chirurgicales comprennent : � 

 La ligature artérielle proximale : considérée aujourd’hui comme une 

erreur car son bénéfice est aléatoire et les complications fréquentes 

sinon constantes. 

 L’excision de la fistule : développer au cours de la Seconde Guerre 

mondiale, réservée aux fistules siégeant sur des artères de petit 

calibre peu importantes en termes de vascularisation [Erreur ! 

Signet non défini.]. 
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  La fermeture directe avec rétablissement de la continuité : chirurgie 

réparatrice, méthode standard actuelle [Erreur ! Signet non défini.] 

[Erreur ! Signet non défini.]. 

Les figures suivantes représentent les différentes techniques chirurgicales 

utilisées pour le traitement des FAVT : 
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Figure 26: Traitement d'une FAV simple en supprimant la continuité artérielle et veineuse. 

 

 

 

 

 

  

  

  
Figure 27: Méthodes respectant la continuité artérielle. 
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Figure 28: Suture endo-veineuse de "Matas". 
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Figure 29: Suture d'une FAV simple par voie endo-artérielle. 
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Figure 30: A : Exclusion artérielle et fermeture de la FAV par voie endo-artérielle, B : 

Traitement d'une FAV avec anévrisme artério-veineux. 
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Figure 31: Endo-anévrismorraphie oblitérante 
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Les buts du traitement chirurgicale sont : 

 Interrompre la FAV  

 Conservation de l'intégrité anatomique des vaisseaux 

 Rétablir la circulation artérielle. 

Le choix entre ces méthodes thérapeutiques dépend de plusieurs facteurs : 

la variété anatomique de la FAVT, l’importance de la sclérose péri-artérielle, la 

possibilité ou non d’une hémostase préalable, et le siège de la FAV. 

La réparation chirurgicale est le traitement de choix depuis des années, en 

particulier chez les adultes jeunes et en bonne santé [Erreur ! Signet non 

défini.] [Erreur ! Signet non défini.], et dans la prise en charge urgente des 

hémorragies où elle offre une meilleure exposition et un meilleur contrôle des 

vaisseaux, permettant se rétablira la continuité anatomique des vaisseaux par 

suture latérale des berges ou «patch» lorsque cela est possible, par anastomose 

termino-terminale ou par pontage (au mieux veineux) [Erreur ! Signet non 

défini.] [50].  

La réparation de la veine est importante et ne doit pas être négligée, au 

risque de voir se développer une insuffisance veineuse distale [51]. 

Mais cette approche thérapeutique est fortement associée à des 

complications péri et postopératoires telles que des lésions nerveuses iatrogènes 

ou une rupture vasculaire compte tenu de l'environnement hostile de la fistule 

post-traumatique qui peut également s'accompagner d'un faux anévrisme, en 

plus d'une mortalité péri-opératoire importante [Erreur ! Signet non défini.][8]. 

Le pronostic après traitement chirurgical d'une FAV sur un membre est bon. 

Le taux de morbidité et d'amputation n'excède pas les quelques pourcents [52].  



82 
 

Dans notre série, nous avons traité chirurgicalement deux de nos patients 

car chez le premier patient (le cas 1) la veine et l'artère fémorales était très 

dilatées, mais dans le quatrième cas, l'intervention chirurgicale était le meilleur 

choix en raison du risque élevé de rupture du faux anévrysme associé, donc nous 

avons réalisé une mise à plat du faux anévrysme avec réparation de l’artère par 

greffon veineux. 

Par contre la chirurgie reste le seul mode thérapeutique utilisé dans les 

séries : Rich [Erreur ! Signet non défini.], Robbs [Erreur ! Signet non 

défini.], Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.], Bokhabrine [Erreur ! Signet 

non défini.] et H. NESSRINE [Erreur ! Signet non défini.]. 

Dans notre étude, on n’a pas utilisé la ligature artérielle, par contre elle était 

proposée dans l’étude de Rich [Erreur ! Signet non défini.] chez 52% des cas 

et dans l’étude de Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.] chez 30% des cas, 

mais dans la série de Boukhabrine [Erreur ! Signet non défini.], la ligature 

artérielle était proposée dans 20,8%. La ligature artérielle est abandonnée, elle 

est remplacée actuellement par des techniques conservatrices.  

Dans notre étude on a eu recours à la suture latérale dans le premier cas, 

par contre ce geste utilisé à des proportions différentes par certains auteurs 

notamment Rich [Erreur ! Signet non défini.] 7.2%, Kollemyer [Erreur ! 

Signet non défini.] 16%, Robbs [Erreur ! Signet non défini.] 19%, 

Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.] 20.8% et H. NESSRINE [Erreur ! 

Signet non défini.] 39.1%. 

Dans le 4éme cas on a utilisé un greffon veineux pour la reconstruction 

artérielle, contre 17% dans la série de Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.], 
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58.3% dans l’étude de Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.], et 17.4% dans 

H. NESSRINE [Erreur ! Signet non défini.]. 

Pour la reconstruction veineuse, la suture est prédominante comme le 

montre les résultats : 2 cas de suture et aucun cas de ligature. Dans l’étude de 

Kollmeyer [Erreur ! Signet non défini.] a rapporté 74% de suture contre 11% 

pour la ligature, par contre dans l’étude de Bokhabrine [Erreur ! Signet non 

défini.] et Robbs [Erreur ! Signet non défini.] où le pourcentage de la suture 

était égal à celui de la ligature. 

3. Traitement endovasculaire : 

Les progrès techniques dans le domaine des endoprothèses et des cathéters 

en radiologie interventionnelle donnent accès à de nombreux territoires 

vasculaires de plus en plus petits [Erreur ! Signet non défini.]. 

Les avantages de l’approche endovasculaire sont multiples : 

l’artériographie permet une localisation précise de la FAVT, unique ou multiple, 

et un cathétérisme des vaisseaux en question en vue d’une oblitération sélective. 

Ces avantages, couplés à un taux de morbi-mortalité bas associée à la procédure 

en font une technique de premier choix. 

Le traitement endovasculaire repose sur la pose d’endoprothèses couvertes 

et sur l’embolisation percutanée. 

L’embolisation est une technique séduisante, car sélective, mais reste 

réservée aux fistules inaccessibles au traitement chirurgical. Le résultat dépend 

de l’expérience de l’opérateur, car elle n’est pas dénuée des complications 

majeures (infectieuses, emboliques, échec de l’embolisation) [53]. 
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Plusieurs types de produits largués par voie endovasculaire sont utilisés à 

l’heure actuelle. On distingue : 

 Le « ballon détachable en latex », utilisé notamment pour occlure des 

FAVA de type carotido-caverneux direct [54] [55]. 

 Le « coïl détachable », (Guglielmi detachable coil) : matériel 

synthétique largué dans le vaisseau nourricier de la FAVA. 

Le traitement endovasculaire par les endoprothèses ou « stent couvert » est 

une technique mini-invasive qui a l’intérêt de préserver la continuité artérielle et 

veineuse. Ce traitement permet ainsi d’éviter la dissection des vaisseaux 

alimentés par la fistule avec son risque de lésions nerveuses, artérielles et 

veineuses [56] [57].  

Cette méthode trouve son importance chez les patients avec des 

antécédents médicaux contre-indiquant toute anesthésie, et surtout dans les 

fistules inaccessibles ou d’accès très délicat chirurgicalement [Erreur ! Signet 

non défini.] [Erreur ! Signet non défini.]. 

Le matériel utilisé est le même que celui utilisé dans l’angioplastie [58] 

[59]:  

Le « stent couvert », ou prothèse stentée, formée d’un stent métallique 

muni d’un ballon gonflable et couvert de prothèse en PTFE ou en polyester qui 

sont insérés par voie percutanée ou à travers une artériotomie en territoire sain 

loin de la lésion vasculaire [Erreur ! Signet non défini.] [60] 

 Le « stent couvert par veine autologue », utilisant la veine céphalique pour 

habiller le stent [61], utilisée pour traiter une FAVA traumatique d’emblée ou 

après échec de l’embolisation par coïl. 
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Cependant, l’efficacité à long terme de ce traitement reste insuffisamment 

évaluée pour être recommandée dans le traitement des FAV non iatrogènes 

[Erreur ! Signet non défini.] [Erreur ! Signet non défini.]. 

  

Figure 32: images démonstratives du stent couvert 

Dans notre série, les techniques endovasculaires sont utilisées dans 2 cas. 

Dans le deuxième cas, la FAV a été découverte après 72 heures et il n'y avait pas 

de dilatation importante dans les vaisseaux, donc un stent couvert a été déployé 

pour couvrir la fistule avec succès et en même temps nous avons effectué une 

angioplastie de l'artère poplitée. 

Par contre dans le troisième cas, le patient présente des signes d'insuffisance 

cardiaque donc la réparation endovasculaire semble être un choix plus adéquat pour 

éviter les complications. Les dimensions accrues de l'artère fémorale superficielle 
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en proximal et en distal par rapport à la FAV (17 mm) sont exclues l'utilisation des 

stents-couvert périphériques. Donc nous avons décidé d'utiliser un stent Cheatam 

en platine, considéré comme le plus adapté au cas.  

Le déploiement du stent Cheatam a été relativement facile et nous avons 

réussi à couvrir la fistule, suivi d'une chirurgie mini-invasive pour mettre à plat 

le faux anévrysme et réduire l'effet de compression. La combinaison de ces deux 

techniques a permis de raccourcir à la fois le temps opératoire et l'hospitalisation 

compte tenu du risque avec ce patient. 

Ces deux techniques thérapeutiques n’ont pas été utilisées dans la série 

Rich [Erreur ! Signet non défini.] et H. NESSRINE [Erreur ! Signet non 

défini.], par contre dans la série de Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.] 

33% des cas ont bénéficiés d’une embolisation, 4.6% dans la série de 

Bokhabrine [Erreur ! Signet non défini.] et 1% dans la série de Robbs 

[Erreur ! Signet non défini.]. 

Branco [62] a regroupé 10 études à propos des traumatismes axillaires et 

sous claviers traités par techniques endovasculaires depuis les publications de 

Patel en 1996 jusqu’au Aout 2016, il a montré que l’utilisation de ces techniques 

a connu une augmentation marquée passant de 0,3 % en 2002 à 9,0% en 2010. 

Le traitement endovasculaire de l'AF profonde était la technique de choix 

chez plusieurs auteurs : James [63] en 2001 (à propos d’un cas), Tzeng [64] en 

2005 (à propos d’un cas), Mehmet [65] en 2007 (à propos de deux cas) et 

Craxford [66] en 2013 (à propos d’un cas). Ils ont tous rapportés des résultats 

satisfaisant à court et long terme. 
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Le suivi de nos patients, avec contrôle par échographie Doppler, n'a montré 

aucun signe de complication, avec des résultats satisfaisants à long terme. 
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VII. Evolution et complications : 

Le traitement chirurgical ou endovasculaire d'une FAV peut conduire à des 

complications dramatiques. 

Dans la série de Kollemyer [Erreur ! Signet non défini.] a rapporté 5.8% 

des mortalités, Robbs [Erreur ! Signet non défini.] 2 %, Rich [Erreur ! Signet 

non défini.] 1.8 % et H.NESSRINE [Erreur ! Signet non défini.], par contre 

notre étude n’a rapporté aucun cas de décès. 

Notre série n’a enregistré aucun cas d’hémorragie, ni d’infection ou 

d’amputation par contre dans l’étude de H. NESSRINE [Erreur ! Signet non 

défini.] a rapporté 4.3 % pour l’hémorragie, 4.3 % pour l’infection et 4.3 % 

d’amputation. 

Tableau 8: Pourcentage des complications après traitement des FAV post traumatiques 

Complications 

Rich 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

Kollemyer 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

Robbs 
[Erreur ! 

Signet non 
défini.] 

H. 
NESSRINE 

[Erreur ! 
Signet non 

défini.] 
Décès 1.8 5.8 2 4.3 

Infection  2 10 - - 

Hémorragie 3.6 - 9 4.3 

Récidive  1.8 - 6 - 

Amputation 1.7 2 9 4.3 

Ischémie 1.7 - 4 4.3 

TVP 1.6 10 - 4.3 
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La réduction de la taille du cœur et la normalisation du débit cardiaque ont 

été rapportées dans la littérature [67], [Erreur ! Signet non défini.], [68]. 

DURAKOGLUGIL [69] a publié un cas d’insuffisance cardiaque secondaire à 

une fistule artérioveineuse acquise chez un jeune de 18 ans, les résultats d’ETT 

avant et 2 mois après la fermeture de la fistule présentent une nette amélioration. 

Il y avait des exceptions dans la littérature, Nara et al [70] a présenté un cas 

d'insuffisance cardiaque aggravée après la fermeture d’une FAV post 

traumatique suite à l’augmentation brutale des résistances.  

Le suivi de notre malade qui a été présenté une insuffisance cardiaque était 

fait au service de CHD, avec une bonne évolution. 

 

 

 

  



90 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusion 
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Les FAVT sont des lésions vasculaires rare, mais graves, pouvant mettre en 

jeu le pronostic fonctionnel et vital des patients par leurs conséquences 

hémodynamiques, notamment l’insuffisance cardiaque congestive. 

Il s’agit d’une pathologie du sujet jeun de sexe masculin, le mécanisme 

lésionnel varié entre les différents pays. Au Maroc les agressions par armes 

blanches viennent au premier rang, ceci est expliqué par l’usage excessif de cet 

agent dans notre pays par délinquance et vandalisme. 

Les FAV sont souvent méconnues et diagnostiquées après un long délai 

d’évolution, c’est l’examen clinique guidé par un haut index de suspicion, qui va 

orienter vers le diagnostic. 

Une fois diagnostiqués, tous les FAV post-traumatiques doivent être 

traitées pour éviter les complications vasculaires, locales et générales.  

Il n'y a pas d'essais contrôlés randomisés prospectifs pour comparer 

l'efficacité de la réparation chirurgicale et endovasculaire. La réparation 

chirurgicale reste une option efficace et durable qui se pratique depuis des 

années. Alors que les techniques endovasculaires semblent être une alternative 

prometteuse qui peut être plus sûre avec de faibles taux de morbidité, en 

particulier pour les patients instables. Dans certains cas, la combinaison des 

deux traitements peut offrir d'excellent résultats. 
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 RESUME: 

Titre : Fistule artérioveineuse post traumatique à l’étage fémoral (à propos de 4 cas) 

Auteur : Chadia Ezzouitina  

Mots-clés : fistule artérioveineuse, faux anévrysme, endovasculaire, chirurgie, stent 

couvert. 

Introduction : Une FAV est une communication anormale permanentes entre la 

circulation artérielle et veineuse, peut être d’origine congénitale ou acquises, surviennent le 

plus souvent après un traumatisme pénétrant par arme blanche, mais récemment la pathologie 

iatrogène due aux cathétérismes est venue s’ajouter comme mécanisme lésionnel fréquent. 

Matériels et méthodes : L’étude des 4 cas de FAV post traumatique à l’étage fémoral 

est rétrospective. Les données étudiées comprenaient l’âge, le sexe, circonstance de 

découverte, le mécanisme lésionnel, le diagnostic clinique et paraclinique, les modalités de la 

prise en charge chirurgicale et endovasculaire et l’évolution, et ont été colligées au service de 

Chirurgie D du CHU Ibn Sina de Rabat. 

Résultats : L’âge moyen de nos patients est de 28 ans avec une prédominance 

masculine. Le mécanisme lésionnel était l’agression par arme blanche. Les signes cliniques le 

plus fréquent était la masse battante avec thrill. Dans notre étude angioscanner était demandé 

chez tous les patients et l’échodoppler artérielle chez 2 patients dans le cadre de suivi post 

thérapeutique. La prise en charge était chirurgicale chez 2 de nous patients, le premier par 

suture des brèches artérielles et le 4eme par interposition d’un greffon veineux, et 

endovasculaire pour les 2 patients restants par pose d’un stent couvert. 

Conclusion : les FAVT sont des lésions vasculaires rare mais graves, et constitue un 

challenge diagnostique et thérapeutique. Une fois diagnostiques, les FAVT doivent être traite 

pour évites les complications locales et générales.  
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ABSTRAT 

Title: Post-traumatic arteriovenous fistula on the femoral level (about 4 cases). 

Author: Chadia Ezzouitina 

Key words: Arteriovenous fistula, pseudoaneurysm, endovascular, stent-graft, 

surgery. 

Introduction: AVF is a permanent abnormal communication between the 

arterial and venous circulation, can be of congenital or acquired origin, most often 

occurs after a penetrating stab trauma, but recently iatrogenic pathology due to 

catheterizations has been added as a mechanism frequent lesion. 

 Methodology: clinical data of 4 cases of post-traumatic AVF were 

retrospectively reviewed. The data studied included age, gender, circumstance of 

discovery, mechanism of injury, clinical and paraclinical diagnosis, surgical and 

endovascular therapeutic modalities and evolution, which were colligated in the 

Surgical Department “D”, Ibn Sina’s University Health Center of Rabat. 

Results: The average age of our patients is 28 years old, with a clear male 

predominance. The mechanism of injury was stabbing. The most frequent clinical 

signs were pulsatil masse with thrill. In our study, CT angiography was requested in all 

patients and doppler ultrasound in 2 patients as part of post-treatment follow-up. The 

treatment was surgical in 2 of our patients, the first with running sutures and the 4th 

with venous graft interposition, and endovascular for the two remaining patients by 

placing a covered stent. 

Conclusion: traumatic arteriovenous fistulas are rare complication of vascular 

injuries and pose a problem of topographic diagnosis and therapeutic management. 

Once diagnosed, AVF should be treated to avoid local and general complications. 
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  الملخص

 حالات) 4النواسر الشریانیة الوریدیة ما بعد الاصابة على مستوى الفخذ (حوالي  العنوان:

  شادیة الزویتینة تألیف:

الناسور الشریاني الوریدي، تمدد الأوعیة الدمویة الكاذب، الجراحة، اللف،  الكلمات الأساسیة:

  الدعامة المغطاة.

ال دائم غیر طبیعي بین الدورة الدمویة الشریانیة الناسور الشریاني الوریدي ھو اتص مقدمة:

والوریدیة، ویمكن أن یكون من أصل خلقي أو مكتسب، وغالباً ما تكون ناتجة عن صدمات حادة بالسلاح 

الأبیض، و في بعض الأحیان قد تكون ناتجة عن صدمات مغلقة, ولكن تم إضافة الصدمات علاجیة المنشأ 

  تكررة للإصابة.مؤخرًا بسبب القسطرة كآلیة م

حالات من النواسر الشریانة الوریدیة بعد  4في دراستنا الرجعیة، نقدم دراسة  المرضى والطرق:

الصدمة على مستوى الفخذ. تضمنت البیانات التي تمت دراستھا العمر، الجنس، ظروف الاكتشاف، آلیة 

الدمویة من الداخل  الإصابة، التشخیص السریري واسریریة وطرائق العلاج الجراحي والأوعیة

  وتطورھا، وتم جمعھا في قسم الجراحة الأوعیة الدمویة في مستشفى ابن سینا الجامعي بالرباط.

سنة، غالبیتھم من الذكور. آلیة الإصابة كانت الاعتداء بالسلاح  28عمر مرضانا متوسط  النتائج:

س. في دراستنا، تم طلب الماسح الأبیض. كانت العلامات السریریة الأكثر شیوعًا ھي رعشة عند الج

الضوئي للأوعیة لجمیع المرضى والفحص بالصدى دوبلر الشریاني لمریضین كجزء من متابعة ما بعد 

العلاج. كانت الإدارة جراحیة للإثنین من المرضى، الأول عن طریق خیاطة الشقوق الشریانیة والرابع 

لمریضین المتبقین عن طریق وضع دعامة عن طریق إدخال طعم وریدي، وداخل الأوعیة الدمویة ل

 مغطاة.

ھي آفات وعائیة نادرة ولكنھا خطیرة، وتشكل تحدیًا  النواسر الشریانیة الوریدیة الخلاصة:

، یجب معالجتھ لتجنب الناسور الشریاني الوریديتشخیصیاً وعلاجیاً. بمجرد تشخیص معالجة 

 المضاعفات المحلیة والعامة.
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  حظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:حظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللهذه اللفي في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  ل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.ل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكوأن أحافظ بك  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  طبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.طبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الوأن لا أستعمل معلوماتي ال  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  
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