


 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 سبحانك لا علم لنا إلا ما علمتنا
إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية   
 

 



 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 

DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif     pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan      Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 



 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida     Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima     Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*     Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 



 

Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*     Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne 
 

Novembre 2000 

Pr. AIDI Saadia      Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 



 

 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *     Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 



 

Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina     Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*    Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam      Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 



 

Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila      Cardiologie   
Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed     Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*    Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 
Pr. KILI Amina      Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*    Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 



 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*    Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed      Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*     Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*    Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*     Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*     Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab     Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*     Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*     Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*    Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 



 

Pr. AKHADDAR Ali*     Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*     Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*    Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *    Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*    Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal     Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade     Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa     Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha     Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*     Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*     Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima     Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam     Anesthésie Réanimation 



 

Pr. MOUJAHID Mountassir*    Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad     Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  
Pr. DRISSI Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*    Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*     Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina     Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila    Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*    Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba   Anatomie  
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La fistule artérioveineuse (FAV) se définit par une communication 

anormale entre une artère et une veine adjacente, sans passage par le réseau 

capillaire. Ses étiologies sont très variables [1], elles peuvent être congénitales 

ou acquises. 

Avec le développement des techniques de cathétérisme vasculaire et leur 

généralisation, les fistules artérioveineuses commencent à devenir de plus en 

plus fréquentes, ce qui  constitue un vrai challenge thérapeutique[2].  

Pendant des années, la seule option thérapeutique proposée pour la gestion 

des FAV, quand le traitement conservateur échoue était la ligature chirurgicale 

du shunt [3]. Néanmoins, la morbi-mortalité associée à la chirurgie et le 

l’avènement des techniques de traitement endovasculaires moins invasives ont 

modifié complétement le profil évolutif des FAV et leur mode de prise en 

charge.  

En effet, le traitement endovasculaire est devenu actuellement le traitement 

de référence, surtout chez les patients instables avec un risque opératoire majeur  

[4, 5]. 

Nous rapportons, à travers une étude rétrospective comportant 02 

observations, l’expérience du service de chirurgie vasculaire de l’Hôpital 

Militaire d’instruction de Rabat dans la gestion endovasculaire de fistules 

artérioveineuses post traumatiques des membres inférieurs en insistant sur les 

données épidémiologiques, cliniques et paracliniques des patients et de mettre le 

point sur les modalités de prise en charge endovasculaire.                   
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I.HISTORIQUE 
 

La fistule artérioveineuse est une entité connue depuis plus de deux siècles 

puisque William Hunter a décrit la première fistule posttraumatique par tous ses 

signes cliniques typiques dès 1757 [6].  

Les cas sporadiques se sont succédés jusqu’en 1920 quand Callander [7], 

revoyant la littérature, regroupe 447 fistules en majorité acquises (trois 

seulement étaient congénitales).  

Grégoire et Mondor [8] publient quelques observations après la guerre de 

1914-1918, mais ce sont les travaux de Holman et de Malan [9, 10] après la 

Seconde Guerre mondiale et la guerre de Corée qui ont institué les bases 

fondamentales du diagnostic et du traitement des fistules artérioveineuses 

acquises.  

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

constituait le seul traitement connu jusqu’au début du siècle. En 1902, Carrel 

[11]effectue la première anastomose vasculaire mais la chirurgie réparatrice des 

fistules reste très timide jusqu’après la Seconde Guerre mondiale, devenant 

ensuite la règle.  

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

précoce des plaies artérielles empêchait la formation ultérieure des fistules 

artérioveineuses[12]. 

L’essor de la radiologie interventionnelle dès 1970, avec le développement 

des techniques du cathétérisme percutané, a contribué grandement au traitement 

de ces fistules [13, 14] 
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II. RAPPEL ANATOMIQUE 
On se contente de rappeler l’anatomie vasculaire des membres 

inférieurs.[15]  

I. Artères des membres inférieurs : 

L’aorte abdominale se bifurque à la hauteur de L4 L5 en 2 artères iliaques 

primitives droite et gauche. Chaque artère iliaque primitive se divise en : 

1. Artère iliaque externe qui suit la ligne innominée, suit la branche ilio-

pubienne, et passe sous le ligament inguinal, en dedans du psoas et de la 

bandelette ilio-pectinée, pour devenir l’artère fémorale commune. Elle donne 

cependant précédemment : 

o Artère iliaque circonflexe  

o Artère épigastrique 

2. Artère iliaque interne (ou hypogastrique) qui donne des branches à 

destinée viscérale pour les organes du petit bassin et des branches pariétales : 

o Artère glutéale supérieure  

o Artère glutéale inférieure (ou ischiatique)  

o Artère obturatrice qui gagne la membrane obturatrice. 

o Artère pudendale (ou honteuse interne) :  

o Branches participant à la vascularisation de la racine du membre 

inférieur et de la région fessière. 
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L’artère fémorale commune présente un trajet court (2cm) et chemine dans 

le trigone fémoral ou triangle de Scarpa. Elle donne d’abord dans le trigone 

fémoral : 

 Artère circonflexe iliaque supérieure 

 Artère épigastrique supérieure ou cutanée abdominale 

 Artères pudendales externes supérieure et inférieure 

 

Figure 1 : Planche anatomique montrant la bifurcation  

de l’aorte abdominale et ses branches terminales [15] 
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Figure 2 : Planche anatomique montrant l’origine, le trajet 

 et la terminaison de l’artère fémorale commune[15].   
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L’artère fémorale commune se divise ensuite en : 

a. Artère fémorale profonde sortant en dehors et en arrière du tronc de la 

fémorale commune. Elle donne de nombreuses branches qui participent à la 

vascularisation de la cuisse : 

o Artère circonflexe médiale (ou postérieure) se divise en : 

1. Branche ascendante  

2. Branche horizontale qui s’anastomose avec une branche de 

l’artère circonflexe latérale. 

3. Branche descendante en arrière 

4. Branche anastomotique avec l’artère ischiatique. 

b. Artère circonflexe latérale (ou antérieure) donne : 

o Une branche supérieure  

o Branche antérieure  

o Branche cutanée latérale descendante. 

Les 2 artères circonflexes réalisent un cercle anastomotique. 

c. Artère du quadriceps (peut naître de l’artère cutanée latérale) 

d. 3 artères perforantes qui passent entre les différents faisceaux des 

muscles adducteurs de la cuisse  

e. Artère fémorale (anciennement appelé superficielle) qui descend 

verticalement sur le bord antéro-médial de la cuisse, traversant la région crurale 

puis au 1/3 inférieur du canal pour passer sous l’arcade du 3ième faisceau du 
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grand adducteur. Elle devient alors l’artère poplitée qui croise d’avant en arrière 

et de dedans en dehors le fémur pour aller se placer à son extrémité inférieure 

L’artère poplitée, oblique vers le bas et le dehors, devient verticale dans le 

creux poplité. Elle donne : 

o 2 Artères géniculées supéro- médiale et latérale. 

o Artère géniculée médiane 

o 2 Artères pour les gastrocnémiens 

o 2 Artères géniculées inférieures médiale et latérale (à destinée 

articulaire) 

Artères géniculées forment un cercle anastomotique périarticulaire en avant 

du genou, renforcé par l’artère descendante du genou et des branches de la 

tibiale antérieure. 

L’artère poplitée se divise en 3 branches à la hauteur de l’arcade du 

soléaire : 

a. Artère tibiale antérieure : oblique vers le dehors et l’avant, elle enjambe 

le bord supérieur de la membrane interosseuse et passe à la face 

antérieure de la cuisse (loge antéro-latérale). Elle donne des branches 

pour le cercle anastomotique du genou : 

o Artère récurrente tibiale antérieure 

o Artère récurrente tibiale latérale ou récurrente fibulaire. 

o Artère récurrente tibiale médiale 
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b. Un tronc tibio- fibulaire qui se divise en : 

o Artère fibulaire. 

o Artère tibiale postérieure. 

L’artère tibiale antérieure descend dans la loge antéro-latérale sous le 

muscle tibial antérieur. En passant sous le rétinaculum des extenseurs du pied, 

elle devient l’artère dorsale du pied ou artère pédieuse qui reste en dehors du 

tendon du muscle tibial antérieur et surcroise le tendon de l’extenseur propre du 

gros orteil. L’artère tibiale antérieure donne : 

 Artère malléolaire latérale 

 Artère malléolaire médiale 

Artère fibulaire : chemine à la partie postérieure de la membrane 

interosseuse et donne : 

 Branche fibulaire. 

 Branche antérieure. 

 Branche postérieure qui descend et donne une branche 

calcanéenne. 

 Branche à destinée musculaire et cutanée. 

Artère tibiale postérieure donne de nombreuses branches à destinée 

musculaire. 

 

 



11 

Artère tibiale antérieure devient artère pédieuse et chemine à la face dorsale 

du pied. Elle donne une arcade artérielle dorsale qui donne elle-même : 

a) Branche pour le 1er espace interosseux qui s’anastomose avec l’arcade 

artérielle plantaire. 

b) Branches pour les espaces interosseux. 

L’artère tibiale postérieure croise la malléole tibiale d’arrière en avant, se 
divise dans le canal calcanéen médial en 2 branches : 

a) Artère plantaire médiale 

b) Artère plantaire latérale qui forme l’arcade artérielle plantaire et qui 
donne les artères intermétacarpiennes plantaires qui s’anastomosent avec 
l’arcade dorsale provenant de l’artère dorsale du pied (Artère pédieuse). 

II. Veines des membres inférieurs :  représentées par deux types 

de réseaux veineux :    

 Profond 

 Superficiel 

Le sang veineux part des réseaux capillaires et remonte vers la racine des 
membres pour se jeter dans les veines iliaques qui constituent le grand tronc 
collecteur veineux pour les membres inférieurs. 

a) Le réseau profond 

Il existe 2 veines profondes par tronc artériel. 

Au niveau du pied, il existe 2 veines plantaires latérales et 2 veines 
plantaires médiales qui vont se jeter dans les 2 veines profondes tibiales 
postérieures. 
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Il existe sur le dos du pied, 2 veines superposables à l’artère dorsale du pied 
ou artère pédieuse qui se jettent dans 2 veines profondes tibiales antérieures. 

Au niveau du genou, l’ensemble des veines profondes tibiales antérieure et 
postérieure vont se réunir en une seule veine : la veine poplitée, que l’on trouve 
dans la fosse poplitée et qui devient fémorale en passant sous l’arcade du grand 
adducteur. La veine poplitée croise l’artère poplitée de dehors en dedans (forme 
de S italique) en passant en arrière. 

La veine fémorale, dans la partie antéro-latérale de la cuisse, en avant des 

adducteurs, croise en X l’artère fémorale superficielle de dedans en dehors, en 

passant en arrière de celle-ci. 

Au niveau du trigone fémoral, elle se place en dedans de l’artère fémorale 

pour passer sous le ligament inguinal, en dedans de la bandelette ilio-pectinée et 

du nerf fémoral. Elle reçoit au niveau du triangle de Scarpa la veine fémorale 

profonde, satellite de l’artère fémorale profonde. Cette veine fémorale profonde 

est constituée par la réunion d’un certain nombre de branches : 

 Veine du quadriceps 

 Veine circonflexe médiale 

 Veine circonflexe latérale 

 Veines perforantes 

3 à 4 cm en dessous du ligament inguinal, la veine fémorale va recevoir sur 

sa face antérieure la veine grande saphène qui appartient an réseau veineux 

superficiel. Au niveau de la fosse poplitée, la veine poplitée va recevoir la veine 

petite saphène par sa face postérieure. Elle appartient au réseau superficiel : ces 

2 veines saphènes décrivent chacune 1 crosse en traversant l’aponévrose. 
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Il existe 2 veines profondes par artère sauf pour les branches artérielles qui 

naissent directement de l’artère fémorale commune dans le trigone fémoral. Ces 

veines satellites ne se drainent pas dans la veine fémorale mais de façon sus-

aponévrotique dans la crosse de la veine grande saphène. Ce sont : 

 La veine circonflexe iliaque superficielle 

 La veine épigastrique superficielle 

 Les 2 veines pudendales externes supérieure et inférieure. 

La veine fémorale commune, réunion de la veine fémorale et veine 

fémorale profonde, se poursuit au-delà du ligament inguinal par la veine iliaque 

externe. Cette veine après sa réunion avec la veine iliaque interne va former la 

veine iliaque commune qui s’abouchera à la veine cave inférieure. A la partie 

initiale de la veine iliaque externe s’abouche la veine circonflexe iliaque 

profonde 



14 

b) Le réseau superficiel : 

 

Figure 3 : planche anatomique montrant le réseau veineux superficiel  

des membres inférieurs[15].   
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 La veine grande saphène : 

La veine grande saphène va naitre d’une veine dorsale latérale, 

prolongement de l’arcade veineuse dorsale : veine marginale médiane.  

La veine grande saphène va recevoir des afférences provenant des faces 

antéro-médiales et postéro-médiales et d’une grande branche afférente provenant 

de la face antérieure de la cuisse : veine saphène accessoire ou antérieure.  

Le réseau superficiel possède aussi des branches perforantes qui lui 

permettent de se drainer dans le réseau profond. (Au niveau du pied, le réseau 

superficiel draine une partie du réseau profond, dans le reste du membre c’est 

l’inverse). 

 La veine petite saphène : 

Elle part de la veine marginale latérale qui draine l’arcade veineuse dorsale. 

La veine petite saphène remonte jusqu’à la partie inférieure de la fosse poplitée 

où elle se jette dans la veine poplitée en décrivant une crosse.  

L’ensemble du réseau veineux (superficiel et profond) est muni d’un 

système de valvules. Elles sont destinées à éviter le retour du sang veineux à 

partir de la veine cave inférieure dans le membre inférieur. Elles existent en 

nombre assez constant : 

- Valvule ostiale située à la naissance de la veine fémorale profonde. 

- Valvule de la crosse de la veine grande saphène. 

- Valvule de la crosse de la veine petite saphène. 
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III. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE : 
 

Le débit sanguin à travers une FAV dépend du gradient de résistance entre 

la fistule et le lit capillaire d’aval, ainsi le flux sanguin se dirige 

préférentiellement vers la fistule où règne une résistance moindre, dès lors 

l’importance de la connexion et la durée de l’installation de la fistule 

conditionnent fortement le retentissement hémodynamique et la tolérance de 

celle-ci. 

Selon 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 une lésion et proximale et la fistule est large, 

plus le shunt et important et plus le retentissement serait éloquent [16]. 

La brèche vasculaire conditionne le débit sanguin de la fistule [17]. La 

brèche a une forme écliptique le plus souvent. 

L’extension du diamètre longitudinal ne se traduit pas par une 

augmentation du shunt, mais au contraire, si le diamètre transversal est déjà égal 

au diamètre de l’artère donneuse, par chute des résistances périphériques[18]. 

De plus lorsqu’elles sont multiples (7% cas), les fistules sont souvent mieux 

tolérées qu’une fistule unique. En effet, le débit de deux fistules n’est pas égal 

au double de chacune car le fait d’ouvrir une fistule près d’une autre, fait chuter 

le flux dans les deux[17, 19]. 

De plus, l’existence d’un faux anévrisme, sac intermédiaire entre l’artère et 

la veine, résultant l’organisation de l’hématome initial post traumatique, réduit 

le débit de la fistule[20]. En effet, lorsqu’une artère et une veine sont proches, la 

communication s’établit directement par accolement des parois par effet 



17 

ventouse de veine sur l’artère[21], offrant alors peu de résistances et un shunt 

important. A contrario, lorsqu’un hématome se constitue entre les deux 

vaisseaux, puis s’organise en faux anévrisme plus au moins complexe, les 

résistances sont importantes et le débit moindre[21].      

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

constitué d’une artère et d’une veine reliées entre elles par la fistule, cette 

dernière sera responsable de conséquences d’amont, d’aval et des conséquences 

systématiques qui seront détaillées dans ce qui va suivre. 

I-Conséquences d’amonts : 

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

proximale et la formation de collatérales artérielle et veineuses. 

1-Artère proximale : 

A la phase aigüe, on note une augmentation de flux sanguin dans l’artère 

proximale, qui reste centripète. Cette augmentation est beaucoup plus 

importante en diastole où le débit peut atteindre 80 à 90 % du débit systolique. 

 En cas de large fistule, la chute des résistances peut abaisser les pressions 

systoliques et diastoliques au début, mais avec la dilatation progressive de 

l’artère, la pression systolique se normalise pour ne laisser qu’un discret 

élargissement de la différentielle[17]. 

Dans les cas chroniques, l’artère alimentant la FAV peut se dilater 

aboutissant à la formation d’anévrysme. Cette dilatation a été décrite par Hunter 

dès 1753[6]. Bien que moins fréquente, l’artériomégalie peut continuer a se 

développer même après l’exclusion de la fistule[22]. 
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Il existe plus d’une théorie pour tenter d’expliquer la dilatation de l’artère 

proximale au cours d’une FAV, dont l’une est basée sur l’intensification des 

forces de cisaillement sur l’endothélium, secondaire à l’augmentation localisée 

de flux vasculaire, selon cette théorie, il y’a une augmentation de la production 

de facteur relaxant dérivé de l’endothélium (EDRF endothélium-derived 

relaxing factor), ce qui provoque la vasodilatation en agissant sur la musculature 

lisse de l’artère[23]. 

La deuxième théorie est basée sur l’augmentation chronique du flux dans 

l’artère proximale, qui va augmenter le diamètre du vaisseau, ce qui conduit à 

une rupture des fibres élastiques [23]. Cette destruction des fibres élastiques de 

la paroi artérielle peut être liée à la progression de l’artériomégalie même après 

l’exclusion de la FAV. 

Avant l’exclusion de la FAV, les parois artérielles sont soumises à une 

faible résistance vasculaire périphérique à partir de l’aorte à la fistule. 

L’augmentation des résistances périphérique en combinaison avec les 

modifications histologiques de la paroi artérielle peuvent expliquer la poursuite 

de l’artériomégalie, voir son apparition après l’exclusion[6].        

2-Veines proximale  

Dans la veine proximale, le flux est toujours augmenté, pulsatile et 

centripète (vers le cœur). Le circuit veineux a une grande compliance et une 

faible résistance. De ce fait, la pression sera rapidement dissipée et va chuter 

quelques centimètres plus haut que la fistule malgré un flux élevé. La force de 

pulsation transmise est rapidement amortie n’excédant pas 5 mmHg[19]. 
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La Paroi de la veine va subir des changements dégénératifs et 
artérioscléreux identiques à celui de l’artère proximale, mais elle se dilate plus et 
devient plus tortueuse. A long terme, la veine perd toutes ses composantes 
élastiques et devient « artérialisée ». 

3-Collatérales : 

La FAV induit la formation de collatérales plus qu’une sténose, aux 
niveaux artériel et veineux. Le flux sanguin dans les collatérales reste 
normalement orienté. Les collatérales artérielles seront toujours en antérograde, 
vers la périphérie et les collatérales veineuses centripètes, vers le cœur[17]. 

Les collatérales veineuses seront plus tortueuses et dilatées que les 
collatérales artérielles[18].    

II- Conséquences d’aval : 

La fistule artérioveineuse post-traumatique, constitue toujours une menace 
d’ischémie pour le territoire d’aval.      

1-Veine distale : 

Le retentissement de la fistule au niveau de la veine distale diffère selon 
l’importance du shunt : 

- Si le shunt est faible, la pression au niveau de la veine distale reste 
supérieure à la pression dans la veine au niveau de la fistule, avec un débit 
veineux distal centripète.  

- Si le shunt est plus important, le flux devient centrifuge, rétrograde, 
jusqu’à la première valve compétente[17]. Sans conséquences à la phase 
aigüe, ce caractère rétrograde du flux veineux distal se traduira à terme, du 
fait de la décoaptation des valves par dilatation pariétales, par un tableau 
d’insuffisance veineuse parfois révélateur de la lésion.  
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Cependant, la compliance veineuse va amortir la pression du flux sanguin, 

et ce flux rétrograde va s’arrêter quelque part distalisé[24]. 

Sur le plan anatomo-pathologique, la veine distale va se dilater, s’allonger 

et subir, à un degré moindre, les mêmes changements que la veine 

proximale[19].   

2-Artère distale : 

Les pressions artérielles en aval de la fistule seront abaissées de façon plus 

au moins importante selon son degré. 

Le flux reste antérograde en cas de petites fistules, surtout si les collatérales 

ne sont pas bien développées. Si la fistule est large, la pression au niveau de 

l’artère distale est diminuée et la résistance du lit capillaire est supérieure à celle 

de la fistule pouvant donner un flux inversé et rétrograde avec une ischémie 

relative du territoire d’aval [1]. 

Contrairement à l’artère proximale et aux veines proximales et distales, 

l’artère distale ne subit pas de changements. Elle peut se réduire légèrement, 

pour regagner sa taille normale avec le développement des collatérales. 
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 Figure 4: Physiologie normale d'une artère et d'une veine sans fistule. (a) et (b) représentent 

un flux sanguin normal à travers l'artère. (c) et (d) illustrent le retour veineux normal avec 

présence de valvules fonctionnelles. 
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Figure 5 : Physiologie altérée en présence d'une FAV. (a) Absence d'inversion du débit 
pendant la diastole. (b) Inversion de l'écoulement dans le vaisseau distal, entraînant un vol. (c) 

Dilatation du segment veineux proximal, hypertension veineuse. (d) Les soupapes 
incompétentes résultantes. 

 

La pression au niveau de l’artère distale au cours d’une fistule chronique 

est basse par le développement d’artères collatérales. 

Le flux est rétrograde dans la veine distale est due à l’incompétence 

valvulaire. 
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III-Conséquences systémiques : 

Les conséquences systémiques des fistules artérioveineuses périphériques 

en phase aigüe sont souvent imperceptibles car dans la plupart des cas le débit 

dans la fistule est modéré et permet une bonne tolérance cardiaque pendant de 

nombreuses années chez un sujet non porteur d’une cardiopathie. 

Ces signes, loin d’être au premier plan le plus souvent doivent être 

considérées comme une alarme afin d’éviter tout retard diagnostique, car ils 

témoignent de fistules proximales de débit très important engagent le pronostic 

vital [24]. 

L’ouverture d’une FAV va entrainer une chute brutale des résistances, 

suivie d’une cascade des événements aboutissant à des répercussion cardiaques 

importantes [25]. 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[17, 25]. 

L’étude détaillée des facteurs hémodynamiques va permettre de mieux 

cerner la physiopathologie des FAV post traumatiques. 

1-Pression artérielle : 

La pression artérielle va accuser une chute plus au moins importante avec 

l’installation du shunt. Elle va entrainer une aggravation de l’hypoperfusion 

d’aval causée par le shunt lui-même.  

Deux mécanismes vont pallier l’hypoperfusion : une vasoconstriction 

périphérique et une augmentation du débit cardiaque. La pression systolique va 

se normaliser. Restera un discret élargissement de la différentielle par résistance 
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d’une diastolique diminuée, donnant ce que l’on appelle le pouls en « marteau 

hydrique »[16, 26] 

2-Pression veineuse centrale (PVC): 

La PVC va s’élever discrètement avec l’augmentation du retour veineux 

par la fistule. Elle va participer à l’augmentation du débit cardiaque (selon la loi 

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

augmentation de débit[16, 27]. Alors que si le cœur est d’emblée défaillant, la 

pression veineuse restera élevée. 

3-Débit cardiaque (DC) : 

Le débit cardiaque va immédiatement augmenter en réponse à la 

diminution des résistances et la chute de la perfusion systémique. C’est 

l’élévation du volume d’éjection systolique due au retour veineux augmenté, qui 

est presque exclusivement responsable de l’augmentation du débit cardiaque 

[27]. Ce dernier n’est augmenté qu’accessoirement par une accélération de la 

fréquence cardiaque et une vasoconstriction d’origine humorale[17, 19]. 

4-Flux sanguin systémique (FSS) : 

Ayant chuté initialement, le FSS va donc s’élever avec l’augmentation du 

débit cardiaque, tout en restant cependant inférieur à l’état basal[16]. 

Si le shunt au niveau de la fistule est important (de 20 à 40 % du débit 

cardiaque), 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[28]. 

Si le shunt est majeur (plus de 60 % du débit cardiaque), comme c’est le 

cas dans les fistules aortocaves, la compensation cardiaque par augmentation du 



25 

débit reste insuffisante. Le malade va développer rapidement une insuffisance 

cardiaque congestive [17, 28, 29]. 

5- Volume cardiaque : 

Le volume de cœur va augmenter fréquemment, surtout en cas de fistule 

importante[29]. La cardiomégalie commence rapidement avec l’installation de la 

fistule artérioveineuse. Elle est due aussi bien à une hypertrophie qu’à une 

dilatation [25, 29]. 

Les cavités droites sont d’abord touchées, pour évoluer ensuite vers une 

atteinte bi-ventriculaire. 

6- Volémie totale (VT) : 

La VT augmente progressivement avec le passage à la chronicité, cette 

augmentation va permettre l’amélioration du débit cardiaque et de la perfusion 

périphérique[27]. L’augmentation de la volémie est déclenchée par la chute de la 

pression artérielle qui va entrainer une diminution de la filtration glomérulaire, 

une augmentation de la réabsorption tubulaire distale et une activation du 

système rénine-angiotensine-aldostérone, provoquant une rétention de sodium et 

de l’eau [27]. 

Dans certaines fistules massives (aortocaves), la transfusion sanguine peut 

aider à assurer une volémie adéquate[16, 17]. 

7- Insuffisance cardiaque congestive : 

Elle peut ne jamais apparaitre dans le cas des petites fistules 

artérioveineuses. En revanche, elle peut être rapidement fatale dans les larges 

fistules[17]. 
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Le shunt gauche droit et puis l’incapacité du cœur à compenser 

l’augmentation chronique du volume conduit à un remodelage ventriculaire, une 

dilatation et puis l’insuffisance cardiaque[29, 30].       

L’apparition et puis l’évolution de l’insuffisance cardiaque dépendent aussi 

en grande partie de l’état cardiaque antérieur du patient[25]. 

On peut résumer le schéma physiopathologique des fistules 

artérioveineuses comme suivant : 

- La fistule artérioveineuse entraine une chute des résistances, donc une chute 

de la pression artérielle. Cette dernière entraine une hypoperfusion 

systémique avec la possibilité d’ischémie du territoire d’aval. 

- La fistule entraine une augmentation du retour veineux vers le cœur 

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

surtout du volume systolique, à la longue, il deviendra incapable de 

compenser la surcharge volumétrique, le cœur commence à se dilater. 

- Le volume sanguin systémique sera plus ou moins compensé par 

l’augmentation du débit cardiaque, si le shunt n’est pas majeur  

- En phase chronique, la volémie totale va augmenter. La surcharge peut 

entrainer dans certains cas, une insuffisance cardiaque congestive. 
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Figure 6 : Conséquences physiopathologiques au cours  

d’une FAV post traumatique aigue et chronique 
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Nous rapportons l’observation de deux patients reçus dans le service de 

chirurgie vasculaire de l’Hôpital Militaire d’Instruction Med V de Rabat pour la 

gestion de leurs fistules artérioveineuses d’origine post traumatique. 

Observation n°1 : 

Un patient de 26 ans, sans antécédents, il a été adressé en consultation suite 

à l’apparition d’une masse battante et douloureuse de la jambe gauche. Il avait 

été victime 3 semaines plus tôt d’un traumatisme lors d’un accident de moto. Le 

bilan lésionnel initial avait trouvé une plaie du tiers inféro- externe de la jambe, 

des pouls pédieux et tibial postérieur présents, un déficit de la flexion du pied 

était constaté et la radiographie montrait des morceaux de verre incarcérés sans 

lésion osseuse. Une section du tendon du muscle tibial antérieur était suspectée.  

L’exploration chirurgicale effectuée par un chirurgien orthopédiste s’était 

déroulée avec mise en place d’un garrot pneumatique à la racine de la cuisse. 

Les morceaux de verre étaient retirés, la section partielle du tendon de muscle 

tibial antérieur était confirmée et suturée, puis un parage de la plaie complétait le 

geste. 

Le patient sortait 2 jours plus tard et débutait sa rééducation. Quatorze jours 

après, il constatait l’apparition au niveau de la zone traumatisé d’une 

tuméfaction du tiers inférieur de la jambe, indolore au début et augmentant 

progressivement de volume et devenant hyperalgique (Figure 7A). 

L’examen clinique retrouvait une masse battante et présentant un souffle à 

l’auscultation. Un échodoppler montrait un faux-anévrisme partiellement 

thrombosé de l’artère tibiale antérieure (ATA) (Figure 7B). Une artériographie 

réalisée en salle d’artériographie montrait une FAV entre l’ATA et la veine 
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tibiale antérieur (Figure 8A1) en plus de PA de l’ATA (Figure 8A2) Du fait de 

la localisation haute de la FAV par rapport au PA, une embolisation de l’ATA 

était décidée et effectuée sans héparinisation générale par mise en place d’un 

Coil (Complex Helical-18 Pushable Coils 11mm 17mm-Boston Scientific 

Corporation) à cheval sur la FAV (Figure 8B1).  

Le contrôle artériographique montrait une occlusion complète de la partie 

proximale de l’ATA avec arrêt de flux dans la FAV et dans le PA (Figure 8B2). 

Le patient subissait le lendemain au bloc opératoire une anévrysmectomie de 

décompression associée à une fermeture par un point simple au Prolène® 6/0 de 

la brèche de l’ATA réalimentée par le reflux artériel (Figure 9). Les suites 

opératoires étaient simples, il ne reçut aucune médication antiagrégante par la 

suite et les contrôles cliniques et échographique à 6 mois étaient sans 

particularité. 
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Figure 7 : 
A : A1, A2 flèche Blache : masse de la partie inférieure de la jambe à l’admission du malade ; 

B : une image échographique de la masse montrant une formation bien limitée avec un thrombus 

hémi-circonférentiel en mode B (B1), et une mosaïque de couleur typique, un chenal présentant un 

flux de type artériel situé sur le trajet de l’artère tibiale antérieur au doppler. 
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Figure 8 : artériographie de l’artère tibiale antérieure : fistule artérioveineuse entre 

 l’artère et la veine (A1, flèche noire) ; pseudo-anévrisme thrombosé de l’artère tibiale 

antérieure (A2, flèche blanche à contours noirs) ; un Coil a été placé dans l’artère tibiale 

antérieure juste en proximal et en aval de la fistule artérioveineuse. Une injection de produit 

de contraste ne montre aucune preuve supplémentaire de la fistule artérioveineuse et une 

exclusion totale du pseudo-anévrisme (B1, B2). 
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Figure 9 : Imagerie per-opératoire après exclusion du pseudo-anévrisme.  

La lésion de l’artère tibiale antérieure a été identifié et suturé  

(flèche blanche) aucune hémorragie active n’est évidente. 
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Observation n°2 : 

Patient de 26ans ayant victime 2 mois auparavant d’un traumatisme violant 

de la face postérieure de la cuisse gauche lors d’un match de football. 

L’évolution a été marquée par l’apparition d’une masse de la face postérieure de 

la cuisse augmentant progressivement de volume et devenant de plus en plus 

douloureuse surtout au cours d’un effort ce qui a motivé la consultation. 

L’examen à l’admission trouvait un patient bien portant avec une masse 

volumineuse de la face postérieure de la cuisse gauche avec un trill à la 

palpation et un souffle systolo-diastolique à l’auscultation, le reste de l’examen 

était sans particularités notamment tous les pouls étaient bien perçus. 

Le patient a bénéficié d’un échodoppler qui a objectivé la fistule 

artérioveineuse d’une branche de l’artère fémorale profonde et de la veine 

fémorale profonde. 

Devant la gêne douloureuse et la complexité de la FAV, on a décidé de 

réaliser un traitement par embolisation endovasculaire de la communication. 

Le patient a été admis à la salle de cathétérisme, une ponction de l’artère 

fémorale commune droite puis on a cathétérisé sélectivement l’artère fémorale 

profonde gauche par Crossing-over, l’opacification (figure 10) a montré une 

communication entre la deuxième artère perforante (branche collatérale de 

l’artère fémorale profonde) et une branche collatérale de la veine fémorale 

profonde. 

L’embolisation a été réalisée avec un Coil avec une exclusion totale de la 

FAV. Le patient est sorti le lendemain. L’évolution a été marquée par la 

disparition de la douleur et la régression de la masse 
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Figure 10 : artériographie a montré une communication entre la deuxième artère perforante 

(branche collatérale de l’artère fémorale profonde) et une branche collatérale de la veine 

fémorale profonde. 

A1 

A2 

B1 
B2 
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Tous les deux de nos patients étaient de sexe masculin, de jeune âge (26 

ans), sans antécédents pathologiques notables, présentant quelques semaines 

avant leur admission un traumatisme du membre inférieur : le premier 

occasionné par un AVP, alors que le deuxième était suite d’un match de 

football.        

Les fistules artérioveineuses post traumatiques intéressant le réseau artériel 

des membres constituent une pathologie devenant de plus en plus fréquente[31] 

suite à l’accroissement incessant du taux d’accident de la voie publique pour la 

population jeune et la préférence  d’usage de technique de diagnostic et de 

traitement moins invasive d’accès vasculaire pour la population de patient d’âge 

avancé  .  

La localisation au niveau des membres est en tête des FAV acquises avec 

une fréquence de 80 à 85% [8, 32]. 

C’est une lésion qui est facile à diagnostiquer hormis l’expression clinique 

qui est pauvre surtout à la phase post traumatique immédiate et la majorité des 

patients reste asymptomatiques ou paucisymptomatiques[8, 33, 34]. 

Le délai d’apparition des FAV après le traumatisme causal est très variable 

peut allez de quelques jours à plusieurs mois[31], exceptionnellement après des 

années, chez nos deux cas, l’intervalle d’apparition des signes cliniques était de 

03 et 08 semaines respectivement.    

Les signes cliniques initiaux se présentent en une masse battante 

douloureuse sur le trajet artériel avec un thrill à l’auscultation (ce qui concorde 

avec les observations rapportées en dessus), ce dernier peut être absent en cas de 

thrombose de la fistule. 
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L’examen vasculaire initial d’un membre traumatisé doit être minutieux et 

répété, essentiellement quand le traumatisme se reproduit à proximité d’un 

vaisseau. La palpation des pouls distaux n’élimine pas la présence des lésions 

vasculaire (cas du patient 1 dont les pouls pédieux était perceptible au moment 

de l’examen initial et après l’embolisation de l’ATA, la bonne suppléance de 

l’arc plantaire était responsable d’un pouls de reflux). 

En cas de l’utilisation d’un garrot pneumatique lors de l’exploration 

chirurgicale d’une plaie (exemple du patient 1). Il devra être relâché avant la 

fermeture cutané, pour ne pas passer à côté d’une lésion saignante pouvant 

évoluer vers une FAV ou faux-anévrisme. 

Le diagnostic paraclinique chez nos 02 patients se basait essentiellement 

sur les données de l’échographie doppler, qui a permis de poser le diagnostic 

positif et topographique des FAV. Le complément par l’angiographie, 

l’angioscanner et l’angio-IRM étudie mieux l’anatomie artérielle, et facilite la 

décision thérapeutique. 

En outre, l’angiographie a l’avantage de permettre la réalisation en même 

temps un traitement endovasculaire si celui-ci a été choisi. 

Le choix de la technique du traitement endovasculaire doit tenir compte de 

plusieurs éléments : la localisation, la taille, le risque évolutif et les lésions 

associées, en effet chez notre patient n°1 une angioplastie par stent couvert de 

l’artère poplitée étant déconseillé en raison du risque accru de fracture ou de 

thrombose. 
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Chez notre patient n°2 la méthode choisie était l’embolisation par Coil ce 

qui permis l’exclusion de la FAV, avec une bonne évolution à courte terme 

permettant la sortie le lendemain du geste. 

Le traitement endovasculaire avec toute ces techniques prennent son intérêt 

dans la gestion relativement facile des FAV, réduisant de façon importante les 

morbidités inhérentes au séjour hospitalier et à la plaie chirurgicale, surtout chez 

une population jeune en plein activité physique. 
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Tableau récapitulatif I : Tableau résumant les données épidémiologiques, diagnostiques et thérapeutiques  

des 02 cas bénéficiant exclusivement d’un traitement endovasculaire dans le service de chirurgie 

 vasculaire de l’hôpital militaire de Rabat. 

N Sexe/Age 

Délais entre 

le trauma et 

la lésion 

Site de la 

lésion 
Clinique Paraclinique Traitement Evolution 

1 
Homme/ 

26 ans 
03 semaines 

Jambe 

gauche 

Masse battante 

indolore ou départ 

devenant 

progressivement 

douloureuse /souffle 

à l’auscultation 

Echographie 

doppler 

Artériographie 

Embolisation par 

Coils+ 

Anévrysmectomie 

Favorable 

2 
Homme/26 

ans 
08 semaines 

La face 

postérieure 

de la cuisse 

gauche 

Masse /trill à la 

palpation/ souffle 

systolo-diastolique à 

l’auscultation 

Echographie 

doppler 

Embolisation par 

Coils 
Favorable 
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I. EPIDEMIOLOGIE :  
 

Dans les études rétrospectives publiées au sujet des FAV post traumatiques, 

l’âge des patients était entre 26 ans et 38 ans comme le montre le 

tableau suivant : 

Tableau II : moyenne d’âge des patients présentant une FAV  

post traumatique en fonction des séries de la littérature 

Auteurs Période Nombre de cas Moyenne d’Age 

Huges[35] 1951-1958 215 37 ans 

Rich[36] 1966-1975 262 26 ans 

Kollemyer[37] 1974-1980 70 29 ans 

Robbs[38] 1982-1992 202 27 ans 

Lacombe[39] 1970-2003 11 45 ans 

Bokhabrine[22] 1996-2006 26 28 ans 

 

Nos deux patients sont âgés de 26 ans, ce qui concorde avec la littérature, 

ainsi la population la plus touchée par les fistules artérioveineuses post 

traumatiques est la population jeune, et ceci est expliqué par le fait que cette 

tranche d’âge est prédisposée aux traumatismes. 

Concernant le sexe, on note que le sexe masculin est le plus touché à 

travers les séries de cas publiées. En effet, les femmes sont rarement sujette aux 

agressions, vu notre contexte socioculturel. 
 



43 

II. ETIOLOGIES : 

La cause traumatique est de loin la cause la plus fréquente des fistules 

artérioveineuses acquises, mais les autres étiologies restent à considérées [8, 40, 

41].Dans ce qui suit on détaille les traumatismes vasculaires qui peuvent causer 

des FAV . 

1. Les traumatismes pénétrants : 

Une fistule artérioveineuse serait retrouvée chez 5% des patients ayant subi 

un traumatisme pénétrant [40]. Les plaies par arme blanche ou par des 

projectiles de petit calibre et de faible vélocité sont celle qui vont se compliquer 

de fistules. En effet, les blessés atteint par de gros éclats ou de projectiles de 

haute vélocité vont se présenter surtout pour hémorragie à cause de la perte de 

substance qui est beaucoup plus importante [33]. 

Sur 202 cas de FAV post-traumatiques observées en Afrique du sud, Robbs 

et Coll [38] ont rapporté que les traumatismes pénétrants représentaient 98%, 

avec comme étiologies :   

 Armes blanches (63%) 

 Armes à feu (33%) 

 Embrochements fracturaires (2%) 

 Origine iatrogène (2%) 

Amrani[42] dans une série de 09 cas , en Belgique, rapporte les étiologies 

suivantes : 75% de cause iatrogène et 25% suite aux traumatismes accidentel 

mineur, ainsi la pathologie iatrogène reste une des causes les plus fréquentes de 

FAV. 
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Parmi les causes iatrogènes on trouve : 

 La ponction et le cathétérisme artériel diagnostique ou thérapeutique 

reste la première cause de faux anévrisme et de fistules 

artérioveineuses[40, 43]. 

 La ligature en « masse » d’une artère et d’une veine est à évoquer en 

second lieu[8, 40, 44] : la fistule peut se situer sur le pédicule rénal 

après néphrectomie, sur le pédicule splénique après splénectomie ou sur 

le pédicule utérin après hystérectomie. Plus rarement, des fistules ont 

été décrites entre l’artère et la veine thyroïdienne supérieure après 

thyroïdectomie ou entre artère et veine après une amputation de 

membre. Certains auteurs ont rapporté des fistules artério-portales après 

chirurgie gastro-intestinales, soit par ligature en « masse » d’une artère 

et une veine, soit par érosion des parois vasculaire à partir d’un 

hématome post-opératoire infecté[8, 45] 

 Les ponctions-biopsies d’organes peuvent créer des FAV par lésion des 

vaisseaux adjacents. Les fistules artérioveineuses rénales sont les plus 

fréquentes[8, 46]. 

 Des fistules iliocaves ou aortocaves ont été décrites par traumatisme 

direct de ces vaisseaux lors des opérations sur les disques lombaires[33, 

47]. 

2. Les traumatismes fermés         

Beaucoup moins fréquent la contusion des parois artérielles et veineuses 

adjacentes par traumatisme fermé va causer une nécrose puis une rupture, et par 

conséquent le développement progressif d’une fistule artérioveineuse[33, 40, 

46]. 
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Les fistules artérioveineuses s’observent très rarement après fractures[48]. 

Les fracture qui peuvent se compliquer d’une FAV sont celles de la base du 

crane (fistule carotido-caverneuses par fracture de l’os sphénoïde), du défilé 

thoracique (fistule artérioveineuse sous clavière) et du pelvis (fistule 

artérioveineuse hypogastrique)[33, 40, 46] 

On remarque que les étiologies des FAV sont très variable, et ceci peut être 

expliqué chez nos deux patients par : 

La fréquence élevée des accidents de la voie publique dans notre pays. 

La prédilection des accidents de sport chez une population jeune en pleine 

activité physique. 
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III. ASPECTS ANATOMOPATHOLOGIQUES : 

Les caractéristiques anatomiques d’une FAV sont importantes à considérer, 

à causes de l’impact physiopathologique, par conséquent thérapeutique, qu’elles 

peuvent avoir. Plus la fistule est large et sa localisation est proximale, plus le 

shunt est important. Les réponses physiopathologiques dépendent de la quantité 

du sang « shunté » et de la durée du shunt[49]. Le site, les dimensions et la 

forme de la FAV sont donc des critères importants à discuter. 

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 juste sous la peau, donc très vulnérables[40]. 

En effet les membres regroupent 80 à 85% des fistules artérioveineuse 

acquises[8, 32, 40]. L’artère fémorale et ses branches viennent en premier 

(40%), suivies de l’artère poplitée (20%). 

Environ 30% des fistules siègent au niveau des tronc supra-aortiques et des 

vaisseaux de membre supérieur. Les FAV du tronc sont les moins fréquentes 

(3%). Le tableau I montre la répartition topographique des FAV retrouvées deux 

séries de blessés[8, 32]. 
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Tableau III : La répartition topographique des FAV post traumatiques retrouvée 

 dans 02 séries de blessés 

Site anatomique 
Groupe I 

n=209 

Groupe II 

n=539 

Membre inferieur 

Artère iliaque 

Artère fémorale 

Artère poplitée 

Artère tibiale 

Autres 

68% 

4% 

40% 

20% 

4% 

67.3% 

1.7% 

27.8% 

17.2% 

18.9% 

1.7% 

Tête et cou 

Artère sous-clavière 

Artère carotide 

Autres 

20% 

10% 

10% 

16.1% 

3.2% 

8.1% 

4.8% 

Membres supérieurs 

Artère axillaire 

Artère humérale 

Artère radiale 

Autres 

12% 

5% 

6% 

1% 

 

13.5% 

5.6% 

5.1% 

0.3% 

2.5% 

Tronc 

Aorte 

Autres 

 

3.1% 

0.3% 

2.8% 
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2) Dimensions et nombres : 

Les dimensions d’une FAV sont importantes à considérer parce que le débit 

sanguin va dépendre du diamètre de la brèche vasculaire[50]. L’orifice est le 

plus souvent elliptique. Le diamètre transversal moyen est de 5 à 10 mm[8]. Une 

notion intéressante est à retenir dans ces ouvertures elliptiques : 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 aucune augmentation du shunt[41]. 

Les FAV sont le plus souvent uniques. Les fistules multiples existent dans 

7% des cas et posent des problèmes diagnostiques et thérapeutiques[8, 46, 50]. 

Ces fistules multiples sont créées lorsque le traumatisme touche en même temps 

l’artère et ses deux veines satellites, ou bien lorsque l’artère et la veine sont 

touchés à plusieurs niveaux. 

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

être plus grave que plusieurs petite fistules (même si la somme des diamètres 

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

artérielle, donc diminuer le shunt[50]. Il faut savoir aussi que le débit de deux 

fistules identiques et parallèles n’est pas égal ou double de chacune [19]; en 

effet, le fait d’ouvrir une fistule près d’une autre diminue le flux dans les deux. 

C’est le vol dû à la chute des résistances. 

3) Forme : 

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

Classiquement, cette communication comprend un sac intermédiaire (ou faux 

anévrisme) où siège le plus souvent un thrombus [21]. Ce faux anévrisme résulte 

d’une organisation de l’hématome initial causé par le traumatisme. Dans plus de 
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50% des cas, la distance entre l’artère et la veine est très courte[8]. L’hématome 

est peu important et le sac est alors petit, parfois inexistant ,la communication 

entre les deux vaisseaux est formée uniquement des deux parois vasculaires 

accolées et la fistulisation s’établit immédiatement par effet ventouse de la veine 

sur l’artère[8, 21]. Ce genre de fistule offre peu de résistance au flux sanguin et 

le début de shunt est élevé. 

Dans les autres cas, notamment quand l’artère et la veine ne sont pas 

adjacentes, un hématome intermédiaire va se constituer puis s’organiser en faux 

anévrisme[21]. Il peut siéger soit entre les deux vaisseaux, soit de côté. Le 

thrombus peut remplir le sac partiellement ou l’occuper complétement. 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 

de façon aigue, pour se reperméabiliser ultérieurement et démasquer la fistule.  

Si la perte de substance a été importante ou si le traumatisme a touché le 

carrefour vasculaire, le sac peut être volumineux, double ou multilobé (fistules 

complexes)[8]. Quand le sac va siéger entre les deux vaisseaux, il forme lui-

même le conduit fistuleux. Dans ces cas, la résistance à l’écoulement sanguin est 

plus élevée. Par exemple dans les fistules en forme de H où le bras horizontal du 

H représente le segment interposé [51].             
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IV.  LE DIAGNOSTIC : LES MANIFESTATIONS 

CLINIQUES : 

1) Les symptômes : 

Le patient porteur d’une fistule artérioveineuse va consulter pour une 

multitude de symptômes cliniques, de sévérité variable. 

Il peut s’agir simplement d’une tuméfaction pulsatile (le cas de tous nos 

patients), d’un bruit agaçant (le thrill), ou d’une douleur due au traumatisme en 

cause. 

Plus gravement le patient peut décrire des singes classiques d’une ischémie 

distale aigue ou chronique, d’une claudication intermittente ou d’une 

insuffisance veineuse. 

Dans certains cas, les premiers signes sont ceux de l’insuffisance 

cardiaque. De pareils cas ont été rapportés des dizaines d’années après 

l’installation de la fistule[8]. 

La FAV peut être totalement asymptomatique sur le plan fonctionnel[8, 33, 

34]. Le patient va alors consulter uniquement à cause de la plaie ou du 

traumatisme et c’est l’examen clinique qui va orienter vers le diagnostic. Dans la 

majorité des cas, la clinique est hautement suggestive de la présence d’une FAV.    

2) Les signes cliniques : 

 Les signes cliniques d’amont : 

En amont, l’examen clinique est pauvre, l’artère qui nourrit la fistule est 

augmentée de volume, très battante. Parfois, les veines qui assurent le drainage 

de la fistule forment des varices pulsatiles[8]. 
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 Signes cliniques d’aval :  

L’examen clinique est assez riche. Les varices pulsatiles peuvent exister en 

aval de la fistule[8]. Le membre peut montrer des signes d’insuffisance veineuse 

(pigmentation, ulcération, œdème …) ou artérielle (pâleur, froideur, troubles 

trophiques, début de gangrène …). Le pouls est diminué ou absent, mais peut 

réapparaitre ou augmenter d’intensité lors de la compression de l’artère 

proximale, signant une circulation collatérale bien développée [8, 50, 52]. 

 Signes cliniques au site de la fistule : 

On retrouve souvent les traces de traumatisme en cause. Une tuméfaction 

pulsatile peut siéger juste en regard de la cicatrice. La palpation de la fistule va 

permettre de découvrir un frémissement (ou un thrill) continu, à renforcement 

systolique, pouvant se propager à tout le membre mais reste maximale au site de 

la fistule[8, 41, 50]. Ce thrill va disparaitre à la compression de la fistule : c’est 

le signe de Terrier[8, 41, 50]. L’équivalent auscultatoire du thrill est un souffle 

fortement audible au stéthoscope. 

 Signes clinique cardiaque : 

L’abaissement de la pression artérielle diastolique va provoquer un 
élargissement de la différentielle. Le pouls du patient est alors perçu de façon 
extraordinaire : c’est le pouls en « marteau hydrique »[8, 50, 52]. Le pouls va 
fournir un autre signe pathognomonique de la FAV : la diminution de la 
fréquence cardiaque lors de la compression de la fistule (le signe de 
Branham)[8]. 

Les autres signes cardiaques seront ceux de l’insuffisance cardiaque 
congestive quand elle existe. 
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 Signes cliniques spécifique : 

 Le fistules hépatico-portales[44, 45] : signes d’hypertension portale 

(hémorragie digestive, ascite …). Hémobilie en cas d’une fistule due 

à une biopsie hépatique. 

 Les fistules mésentériques[44] : vol-mésentérique avec angor 

intestinal, diarrhée, malabsorption, … 

 Les fistules rénales [53, 54]: hématurie, douleur lombaire, 

hypertension artérielle. 

 Les fistules pulmonaires[55, 56] : cyanose si le shunt droit -gauche 

dépasse 20% du débit cardiaque. 

 Les fistules carotido-caverneuses[57] : syndrome de vol avec les 

signes neurologiques d’ischémie cérébrale, parfois sévères et 

irréversibles.     

3) Diagnostic positif : 

a. Mesure de pression : 

Les pressions sont toujours abaissées en aval d’une fistule artérioveineuse. 

Elles peuvent s’élever lors de la compression de la fistule ou des veines de 

drainage. Ceci est expliqué par le fait que le flux dans l’artère distale est alors 

augmenté, soit par les collatérales, soit à travers l’artère native même. Ce signe 

pathognomonique ne se trouve dans aucune autre pathologie[50]. Il permet de 

confirmer le diagnostic, sans toutefois l’infirmer au cas où la pression ne s’élève 

pas à la compression (petite fistule, peu de collatérales). 
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b. Pléthysmographie : 

L’aspect de la courbe du pouls est normal mais son volume est réduit. Le 

volume va se normaliser si le vol sanguin est bloqué par compression de la 

fistule[50]. 

c. Mesures de la température : 

A citer pour mémoire. La température est augmentée en amont et au siège 

même de la fistule. Elle est diminuée en aval[8, 50]. 

d. Saturation veineuse en oxygène :  

Elle est élevée par rapport à l’autre membre[48]. 

e. Débit cardiaque : 

Il est élevé, mais diminué lors de la compression de la fistule[58]. 

f. Doppler : 

Il constitue « LE » test diagnostic actuel par excellence. Il va détecter la 

vélocité augmentée au niveau de l’artère proximale et le courant à travers la 

communication artérioveineuse [41, 59]. Le flux veineux apparait pulsatile[59]. 

Le doppler couleur va permettre de visualiser les différents flux avec une grande 

précision[50]. 

g. Scintigraphie : 

Elle consiste à injecter des microsphères radioactives d’un diamètre 

suffisamment élevé pour empêcher leur passage à travers le lit capillaire. Les 

microsphères qui vont traverser seront piégées et détectées dans le poumon. 

Normalement, moins de 3.2% de flux va court-circuiter les capillaires à travers 

les shunts physiologiques[60]. Toute radioactivité au-dessus de ce niveau est 
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attribuée au shunt de la fistule. La scintigraphie est un test simple et précis[50]. 

Elle permet de poser le diagnostic surtout de quantifier le shunt et donc d’en 

évaluer les conséquences sur le cœur et le territoire d’aval[61]. 

h. Artériographie : 

Elle permet de « voir » la fistule et d’en tracer l’anatomie précise. Cet 

examen est donc pratiqué pour toute fistule artérioveineuse quand c’est 

possible[8, 40, 50]. L’utilisation de la fluoroscopie permet d’évaluer 

quantitativement le shunt [40, 50]. L’anatomie peut être mieux précise par 

opacification sélective des différentes structures vasculaires en relation avec la 

fistule [44]. 

i. Phlébographie : 

Elle est parfois utile en cas d’embolisation thérapeutique d’une fistule 

artérioveineuse, pour aborder la fistule par voie veineuse [62].  

j. Tomodensitométrie : 

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

voisinage et d’en préciser l’extension dans les organes adjacents. Le faux 

anévrisme partiellement ou totalement thrombosé, est vu en entier sur les coupes 

tomodensitométriques alors qu’il n’est pas opacifié par l’artériographie[60, 63]. 

k. 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[50]. C’est devenu l’examen de choix pour les fistules 

artérioveineuses congénitales. 
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V. LE TRAITEMENT : 

A moins d’urgence (large fistule aortocave par exemple), la conduite 

devant une fistule artérioveineuse ne peut être planifiée si les différentes 

techniques diagnostiques n’ont pas montré de façon précise, la localisation, la 

taille et les répercussions cardiaques de cette fistule. Ces éléments sont 

essentiels pour le succès du traitement. Trois attitudes thérapeutiques sont 

possibles : la surveillance, la chirurgie et l’embolisation par voie cutanée. 

1. Abstention thérapeutique : 

La première attitude est exceptionnelle adoptée. Elle est 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[44, 53]. 

Deux conditions peuvent freiner le traitement d’une fistule artérioveineuse : 

une insuffisance cardiaque irréversible qui augmentait le risque d’un traitement 

agressif sans en tirer les bénéfices ou une gangrène extensive du territoire 

d’aval[40]. 

L’abstention thérapeutique n’est donc pas de mise face à une fistule 

artérioveineuse [8, 33, 40, 41, 46]. Le traitement sera chirurgical ou percutané. 

Une collaboration entre chirurgien et radiologue est souvent requise pour les 

fistules complexes.  
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2. Traitement chirurgical 

Une fistule aiguë est facilement disséquée tandis qu’une fistule chronique 

va présenter des difficultés à cause de ses artères amincies et de ses veines 

variqueuses et fibrosées. Idéalement, les veines doivent être contrôlées comme 

les artères, mais elles peuvent saigner abondamment lors de la dissection ; le 

chirurgien devra alors renoncer à leur contrôle et commencera la réparation 

vasculaire tandis que l’aide va assurer l’hémostase veineuse par simple 

compression d’amont et d’aval.  

Dans le cas d’une fistule aortocave par rupture d’anévrysme, le 

contrôle de l’aorte doit être très minutieux pour éviter de déloger 

le thrombus pariétal aortique qui peut migrer vers les poumons à 

travers la communication artérioveineuse[33]. Le sang doit être prêt avant le 

début de l’opération et il faut le prévoir largement[8, 33]. Les techniques de 

l’autotransfusion sont très utiles [64]. 

Un autre appoint technique lors des interventions sur les fistules 

entre les gros vaisseaux thoraciques, c’est la circulation extracorporelle. Une 

circulation extracorporelle partielle pourra assurer la vascularisation de l’aorte 

distale en cas de clampage thoracique haut et éviter ainsi l’ischémie médullaire 

rénale ou mésentérique [65, 66]. Un arrêt circulatoire total peut être requis pour 

la correction de certaines fistules centrales[65, 66]. 

a. Ligature artérielle proximale : 

Cette modalité thérapeutique n’est plus préconisée de nos jours. Elle est 

même considérée comme une grave erreur. En effet, l’occlusion de l’artère 

proximale va toujours abaisser le flux distal et provoquer donc un vol et une 



57 

ischémie périphérique. Le flux rétrograde de l’artère distale vers la fistule est 

augmenté, ce qui va aggraver l’ischémie[9]. C’est un moyen dangereux, dont les 

résultats sont aléatoires et qui s’est soldé dans certains cas par une gangrène. De 

plus, l’intervention ultérieure par voie percutanée devient impraticable[67]. 

b. 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[68]. La perfusion du lit distal va alors dépendre exclusivement des 

collatérales. Elle est augmentée si la fistule est importante et les collatérales bien 

développées. 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 [8, 68, 69]. Ce traitement ne peut être préconisé pour les 

fistules siégeant sur de grandes artères et dont la ligature est impossible (rénale, 

carotide, etc.)[8, 17]. C’est le traitement idéal des petites fistules qui siègent au 

niveau d’une branche artérielle peu importante[17]. 

3. Le traitement endovasculaire : 

Les progrès technologiques incessant, tant en matière de procédés 

thérapeutiques endovasculaire qu’en matière de technique d’imagerie 

angiographique numérisée, ont autorisé la réalisation de plus en plus des gestes 

de grande fiabilité clinique, ouvrant ainsi un élargissement des indications 

thérapeutiques endovasculaires [70]. 

Les premières publications sur le traitement endovasculaire des fistules 

artérioveineuses remontent aux années 70 [71] avec des résultats précoces 
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encourageants. Dès son apparition, la voie percutanée a été utilisé pour des 

localisations diverses de la FAV acquise, incluant les membres, le thorax, la 

face, le cuir chevelu, le cerveau et le corps caverneux (post traumatique 

pelvien)[72, 73]. 

Pour que le traitement endovasculaire soit efficace, doit en premier 

éliminer le trajet fistuleux tout en préservant la perméabilité artérielle[1]. 

a. Embolisation : 

Les premières tentatives sont dues aux neurochirurgiens qui, dès 1931, ont 

tenté l’embolisation d’une fistule carotido-veineuse et d’une malformation 

artérioveineuse intracérébrale par artériotomie carotidienne[74]. 

C’est en 1974 que Serbinenko[75] invente les ballons largables, toujours en 

neurochirurgie. Parallèlement, le développement des techniques de cathétérisme 

sélectif et hyper-sélectif va aboutir à l’utilisation de l’embolisation percutanée et 

dans tous les territoires. 

a.1 But et principes : 

On recherche une oblitération vasculaire totale, permanente ou temporaire, 

par agent d’occlusion mis en place par cathétérisme, afin d’obtenir une ischémie 

d’aval. Le matériel d’occlusion est donc adapté en taille et en calibre au vaisseau 

visé, afin que l’occlusion vasculaire ne se limite au territoire souhaité. 

Le cathéter par lequel ces agents sont délivrés doit être compatible avec le 

vaisseau cathétérisé (calibre et forme), mais aussi avec le matériel 

d’embolisation utilisé (biocompatibilité et calibre). La maitrise du geste est 

essentielle ; elle repose sur une évaluation soigneuse à partir de l’angiographie 

diagnostique, exposant la cartographie vasculaire mais aussi l’hémodynamique 
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dans le territoire, qui varie avec le caractère terminal ou non, le débit et les 

suppléances, afin de déterminer la technique d’embolisation choisie. 

La surveillance et l’adaptation du geste per-procédure doivent être 

constantes pour détecter le reflux [70]. 

 Effet temporaire  

En préopératoire pour diminuer la taille et la vascularisation de la FAV 

post traumatique et en faciliter l’extirpation chirurgicale  

On pourra donc se contenter d’une embolisation relativement proximale, 

utilisant éventuellement du matériel résorbable. 

 Effet définitif 

Pour oblitérer la FAV post traumatique et atténuer la menace 

hémorragique, l’occlusion doit être faite très près de la fistule pour éviter sa 

reperméabilisation par une circulation collatérale et avec du matériel non 

résorbable[76]. 

a.2 Embols utilisés : 

 Embol de petite taille pour une embolisation distale : 

Solide ou liquide, ils sont poussés avec du contraste, ce qui permet de les 

suivre en scopie. Ils vont oblitérés les vaisseaux lésionnels et favoriser la 

thrombose sanguine à leur contact. 
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Ces embols sont de petite taille, ne sont utilisées que dans les FAV distales 

qui sont de petite taille ; mais, comme la plupart des FAV ont un shunt 

important, il y a risque que ces emboles le franchissent et entrainent une embolie 

pulmonaire. Donc il faut les éviter dans ce cas-là. 

 Embol de grande taille 

Les « Coils » sont des ressorts métalliques, enrobés de fibre textiles de 

laine ou de Dacron qui accentuent la coagulation à leur contacte, leur diamètre 

est variable. 

Les ballonnets largables sont habituellement attachés à des cathéters très 

souples, non dirigeables qui sont portés vers le site fistuleux par le flux sanguin 

préférentiel. Là, ils sont largués. Il y a 2 types ballonnets en silicone et 

ballonnets en latex. 

Ces deux types d’embols sont largement utilisés dans les FAV post 

traumatiques. 

a.3 Technique 

L’angiographie préalable fait le bilan anatomique de la FAV post 

traumatique à emboliser. Elle permet de choisir les emboles et le matériel de 

cathétérisme à utiliser, On utilise le plus souvent un accès par ponction de 

l’artère fémorale commune. Cette voie utilisée en direction céphalique ou 

caudale, permet d’atteindre pratiquement toutes les artères, au besoin au moyen 

d’un micro cathéter coaxial hydrophile qui peut être avancé jusqu’à des 

vaisseaux de 1 à 2 mm de diamètre [77]. 
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Un accès est également possible par ponction d’une artère de membre 

supérieur (artère brachiale), mais le taux de complication est plus élevé. Un 

accès plus direct est rarement utilisé. Par principe, l’opérateur s’efforça de traiter 

la lésion de manière très sélective, en présence de lit d’aval. Donc dans la FAV 

post traumatique, l’obstruction doit être réalisée près de la fistule pour éviter 

toute revascularisation par les collatérales [70, 77]. 

Il faut cependant garantir aussi que l’agent utilisé ne franchira pas la fistule 

ou ne recirculera pas vers des vaisseaux qui doivent être préservés. 

Une artériographie de contrôle est ensuite réalisée 

a.4 Complications :  

 Complications infectieuses : 

Il peut s’agir d’abcédation du territoire embolisé voire de septicémie qui 

seront prévenues par une antibiothérapie de couverture et un strict respect des 

règles d’asepsie pendant l’intervention. 

 Complications emboliques : 

Par ischémie des tissus sains adjacents à la lésion ou à distance, elles 

entrainent des tableaux extrêmement divers selon le territoire anatomique 

concerné et parfois des tableaux très graves. 

 Echec d’embolisation : 

Il peut être dû au choix d’un matériel ou d’une embolisation incomplète des 

pédicules nourriciers de la lésion, ou encore à un spasme de l’artère à emboliser    
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b. Les endoprothèses : 

Leur utilisation dans les FAV post traumatiques est récente[78], cette 

technique endovasculaire mini-invasive est devenue un outil important dans le 

traitement des FAV post traumatiques et des lésions traumatiques vasculaires en 

général [70, 78]. 

Le matériel utilisé est le même que celui utilisé dans l’angioplastie [1, 78, 

79] . 

Le « stent couvert », composé d’un stent métallique muni d’un ballon 

gonflable et couvert d’une prothèse en PTFE (Polytétrafluoroéthyène) ou en 

polyester qui sont insérés par voie percutanée ou à travers une artériotomie en 

territoire sain loin de la lésion vasculaire.   

Les modalités de déploiement des prothèses endovasculaires dépendent de 

la configuration anatomique des vaisseaux nourriciers et des vaisseaux de 

drainage. Plusieurs approches ont été ainsi décrites[1, 80] : 

- L’approche trans-artérielle, classique par voie percutanée ou 

à travers une artériotomie à ciel ouvert mais loin du site lésionnel  

- L’approche trans-veineuse, rétrograde, utilisée d’amblée en 

cas d’échec de la chirurgie de multiplicité d’axe artériels donneurs ou 

après échec de la voie artérielle. 

- L’approche combinée trans-artérielle et trans-veineuse. 

Une artériographie de contrôle est ensuite réalisée. Mais cette technique 

connait, elle aussi des complications : 
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 Des complications en rapport avec le cathétérisme artériel : hémorragie, 

faux anévrisme, thrombose, ou même une FAV au point de ponction. 

 Des complications infectieuses : suite à la pose de matériel étranger 

dans une atmosphère potentiellement septique. 

 Des thromboses secondaires.       

c. Indication du traitement endovasculaire : 

En l’absence de toute ischémie, d’hémorragie active, et de lésions 

artérielles étendues, les FAV post traumatiques peuvent être traitées par voie 

endovasculaire. 

Ce traitement endovasculaire est peu invasif, il diminue les pertes 

sanguines, diminue la durée d’hospitalisation, peut être réalisé sous anesthésie 

locale et ne nécessite pas la dissection large souvent difficile à la zone 

traumatisée[22, 24]. 

En plus, cette méthode trouve toute son importance chez les patients 

porteurs de tares médicales contre-indiquant toute anesthésie générale, et surtout 

dans les fistules inaccessibles ou d’accès délicat chirurgicalement[1, 79]. 

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

évaluée pour être recommandé dans les FAV post traumatique [24], ce d’autant 

que se pose le problème des complications suscitées 

Les procédures chirurgicales classiques  comme la résection partielle, la 

ligature et la réparation primaire étaient les options chirurgicales les plus 

fréquemment utilisées[81].  
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Dans le cas de FAV vue tardivement , avec un élargissement important de 

la veine adjacente et des lésions nerveuses associées, peuvent potentiellement 

causer des difficultés pour une approche chirurgicale classique[82].  

Une perforation simple d'une structure veineuse élargie à haut débit, qui a 

une paroi relativement mince, peut conduire à une hémorragie massive au cours 

de la chirurgie[83].  

En outre, le taux de la morbi-mortalité péri-opératoire serait très élevés 

chez les patients ayant un traumatisme grave et une dysfonction multi 

systémique. 
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 Tableau IV : différentes techniques thérapeutiques utilisées dans le traitement des FAV post traumatiques   

 
Type 

d’intervention 
 

Notre série 
Rich 

1966-1975 

Kollemeyr 

1974-1980 

Robbs 

1982-1994 

Bokhabrine 

1996-2010 

02 cas 262 cas 70 cas 202 cas 26 cas 

Chirurgie 

conventionnelle 

Exclusion de 

FAV 
 

 

100% 81% 100% 100% 

Exclusion du 

faux anévrisme 
60% - - - 

Reconstruction 

artérielle 

Ligature 52% 30% 10% 20.8% 

STT - 7% 20% 0 

Suture des brèches 7.2% 16% 19% 20.8% 

Greffon veineux 10% 17% 27% 58.3% 

Greffon 

prothétique 
0.3% - 6% 0 

Ligature 52% 11% 44% 41.6% 

Suture 30% 74% 43% 45.8% 

Traitement 

endovasculaire 

Embolisation  2/2 0 33% 1% 4.6% 

Endoprothèse  0 0 - 0 - 
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4. Commentaires 

La chirurgie conventionnelle reste la méthode thérapeutique la plus utilisée 

à travers les publications représentées dans le tableau IV ci-dessus : Rich, 

Kollemyer, Robbs et Bokhabrine. 

Le traitement chirurgical repose sur la réparation artérielle et veineuse et 

l’exclusion de la fistule, c’était le principe thérapeutique depuis la guerre de 

Corée [69]. 

Quand les lésions sont diffuses ou de localisation difficile, l’embolisation 

artérielle est une alternative thérapeutique sure et efficace[84], le traitement 

endovasculaire par les endoprothèses est une technique mini-invasive qui a 

l’intérêt de préserver la continuité artérielle [22], ainsi dans la série de 

Kollemyer  [37] 33% des cas ont bénéficié d’une embolisation, 4.6% [22]dans la 

série de Bokhabrine et 1%[38] dans la série de Robbs. 

Branco [85] a regroupé 10 études à propos des traumatismes axillaires et 

sous claviers traitées par techniques endovasculaires depuis la publication de 

Patel en 1996 jusqu’au mois d’aout 2016 (Tableau V), il a montré que 

l’utilisation de ces techniques a connu une augmentation marquée passant de 

0.3% en 2002 à 9% en 2010. 

L’étude de Branco[85] a conclu qu’en matière de traumatisme vasculaire, 

les résultats immédiats des techniques endovasculaires restent comparables avec 

la chirurgie, alors que les résultats à long terme restent non encore définis.         

Récemment, l’approche endovasculaire dans le traitement des fistules 

artérioveineuses post traumatiques a connu un développement majeur et 

devenant de plus en plus une alternative thérapeutique significative et efficace 
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par rapport à la chirurgie[86-88]. Coils métalliques et implantations de stents 

couverts sont fréquemment utilisés pour le traitement endovasculaire des FAV.  

Avec l'amélioration significative de la technologie du stent dans la dernière 

décennie, l'utilisation de stents couverts pour les FAV post-traumatiques et les 

pseudo-anévrismes deviennent très populaires [86, 87, 89, 90]. L'utilisation de 

stents couverts pour traiter les FAV est techniquement facile et il a été rapporté 

avoir un grand succès technique et un faible taux de complications dans diverses 

sites fistuleux.[83, 87, 90]. 

 
   

Figure 11 : Image d’un stent couvert 

L'embolisation  Trans cathéter est utilisée actuellement pour traiter les FAV 

du rachis cervical, des viscères et des membres [91, 92]. Les agents emboliques 

disponibles comprennent le caillot autologue, les éponges de gélatine, le 

collagène micro fibrillaire, les particules d'alcool polyvinylique, les Coils 
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métalliques, des ballonnets détachables et des agents emboliques liquides tels 

que le cyanoacrylate de N-butyle (n-BCA).  

Le choix de l'agent embolique dépend de certain nombre de critères : la 

taille du vaisseau à emboliser, le calibre du cathéter de déploiement nécessaire 

pour atteindre la cible, et si une embolisation répétée est anticipée. 

La réussite de l’embolisation  des FAV nécessite un positionnement précis 

du cathéter sur le site fistuleux avant la délivrance de l’agent embolique pour 

obturer correctement la fistule [93, 94]. 

 

 
Figure 12 : Image illustrative d’un Coil métallique   

Les micro Coils et les agents particulaires et liquides déployés à travers des 

micro cathéters coaxiaux sont généralement utilisés pour des FAV de petite 

taille, cervicales, rénales ou viscérales avec un taux de réussite technique élevé 

[91, 95-97]. 
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Bien qu'un nombre limité de publications sur l'embolisation des FAV post-

traumatiques, les principes sont similaires à ceux utilisés pour le traitement 

endovasculaire des anévrismes viscéraux. Gabelmann et al ont rapporté 92% de 

succès initial traitant les anévrismes viscéraux avec le Coil métallique avec un 

taux de mortalité de 4% et une seule récidive à un an [98].  

De multiples interventions sont généralement nécessaires pour atteindre ce 

niveau de succès pour les FAV post traumatiques, mais l’embolisation par Coil 

des FAV spléniques, hépatiques, mésentériques et rénales acquises est 

généralement efficace et peut préserver le flux sanguin dans l’artère nourricière 

de l’organe [94, 98, 99]. 

Le principal risque associé à l'embolisation des FAV est la thrombose des 

artères liées à la fistule, entraînant une ischémie parenchymateuse du territoire 

vascularisé. En raison de la communication directe entre une artère et une veine 

dans une FAV, le déploiement prudent et stratégique du matériel embolique est 

essentiel pour éviter une embolisation par inadvertance. Des Coils de plus 

grande taille peuvent être déployées en premier fournissant un échafaudage pour 

les Coils de plus petite taille[3].  

Les Coils détachables peuvent être nécessaires pour une mise en place 

précise afin que des Coils incorrectement positionnées puissent être récupérées.  

L’emplacement d'une endoprothèse couverte de protection, d'une 

Amplatzer Septal Occluder ou d'un ballon temporaire peut réduire le risque de 

thrombose dans ces situations. 
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Lorsque le cyanoacrylate de N-butyle (n-BCA) est utilisé, il est important 

de comprendre que le rapport du Coil iodée au n-BCA détermine le temps de la 

Polymérisation du n-BCA. La diminution de la densité de n-BCA prolonge le 

temps de polymérisation et permet une diffusion et une embolisation plus 

périphérique [100].  

Avec une technique prudente, l'ampleur de l'infarctus lié à l'embolisation 

par cathéter des FAV rénales, par exemple, a été limitée à moins de 10% dans 

plus de 75% des patients et entre 10% et 20% dans le reste [96]. 

 Les conséquences du traitement des FAV post traumatiques 

La réparation chirurgicale et endovasculaire d'une grande FAV peut 

conduire aux changements hémodynamiques dramatiques. Elévation immédiate 

de résistance vasculaire systémique, diminution de la pression veineuse centrale, 

augmentation du flux régurgitant à travers la valve aortique, et diminution de 

l'oxygénation veineuse centrale mixte peuvent être observé. Une combinaison de 

vasodilatateurs et de vasopresseurs est souvent nécessaire pour maintenir la 

stabilité hémodynamique et un débit cardiaque raisonnable[101, 102]. Des 

précautions doivent également être prises pour éviter la complication connue de 

l’embolie gazeuse pendant traitement chirurgical. 

 Pour le traitement chirurgical : 

Le résultat du traitement des FAV impliquant l’aorte abdominale et les 

artères iliaques dépend de l'âge du patient, la cause de la fistule, et la durée et la 

gravité des altérations hémodynamiques. Les patients avec une FAV spontanée 

sont plus âgés et ayant plus de comorbidités que ne le font les personnes plus 

jeunes présentant des FAV post-traumatiques.  
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Le choc hémorragique, l’embolie pulmonaire, l’infarctus du myocarde, 

l’accident vasculaire cérébral et la défaillance multi systémique constituent un 

taux de complication de  39%, associé au taux de mortalité de 34% suite au 

traitement chirurgical d’une FAV spontanée [4, 103-106]. La perméabilité de 

greffe à long terme est excellente allant jusqu’à 96% chez les patients 

survivants, parce que les patients atteints de FAV aortocave ou  ilio-iliaques sont 

plus jeunes, la mortalité péri-opératoire est plus faible et de meilleurs résultats à 

long terme sont prévus[4, 103-106]. 

Jusqu'à récemment la réparation chirurgicale des FAV post-cathétérisation 

était le traitement de choix pour ces lésions. Cependant, la nécessité d'opérer de 

façon urgente des patients instables avec des temps de saignements et de 

coagulation prolongés peut être associé à une morbidité systémique et locale 

majeure, améliorant ainsi l'attrait du traitement endovasculaire de ces lésions[2, 

107]. 

Aucun rapport n'aborde spécifiquement les conséquences du traitement de 

FAV viscérales. Cependant, le taux de mortalité chirurgicale pour le traitement 

électif des anévrismes de l'artère viscérale est d'environ 5% ; cela augmente de 

10% à 25% chez les patients présentant une rupture anévrismale des artères 

spléniques et à 21% chez ceux ayant une rupture des anévrismes hépatiques. De 

même, des informations limitées sont disponibles sur les résultats des FAV 

rénales réparées chirurgicalement.  

Les résultats des réparations d'anévrismes de l'artère rénale suggèrent que 

la réparation des FAV peut être entrepris avec de faibles taux de mortalité et de 

morbidité dans des institutions avec une vaste expérience dans ce sens[108] . 
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 Les résultats du traitement endovasculaire 

Les endoprothèses aortiques ont été utilisées pour traiter les FAV, et leur 

utilisation pour cette indication est susceptible d'augmenter en raison de la faible 

morbidité et mortalité associées. Stent-grafts ont également été déployés avec 

succès dans 90% à 100% des patients sélectionnés avec pseudo anévrismes ou 

FAV des artères carotides, sous-clavières et axillaires. Des résultats similaires 

obtenus dans le traitement des pseudo anévrismes peuvent être anticipés chez les 

patients avec des FAV si l'on prend soin d'emboliser les branches latérales qui 

peuvent contribuer au développement d’endofuites par la suite. Un taux 

d'occlusion de 6% à 12% et d’épaississement intimal entraînant une sténose de 

50% ou plus, ont été rapporté dans 4% à 20% des endoprothèses carotidiennes et 

sous-clavières pendant les périodes de suivi allant de quelques mois à 48 mois ; 

ces conclusions renforcent la nécessité d'une vigilance continue et le suivi 

systématique de ces patients [5, 109, 110]. L’ajout d'une thérapie antiagrégante 

plaquettaire peut diminuer le taux d'occlusion et réduire l'incidence de 

l'épaississement intimal reste à déterminer. Aucune étude n'a comparé la 

chirurgie à la thérapie endovasculaire pour les FAV carotidiennes. Cependant, 

un rapport a comparé la réparation chirurgicale (n = 5) et endovasculaire 

traitement (n = 7) des lésions traumatiques sous-clavières et axillaires dans 

lequel trois des sept stent-greffes ont été placés pour FAV. Les auteurs de cette 

étude n'ont trouvé aucune différence dans les résultats entre les deux groupes à 1 

an [110].  

Le traitement endovasculaire des FAV iatrogènes est signalé avoir un taux 

de réussite technique de 88% à 100% pour les FAV des artères fémorales 

profondes ou superficielles [111-113] 
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Les dispositifs de ligature vasculaire sont maintenant fréquemment utilisés 

après le cathétérisme percutané et les interventions sur la région inguinale. Bien 

que l'utilisation de ces appareils soit associée à une réduction du temps 

nécessaire pour réaliser l'hémostase et la déambulation, qu’ils peuvent réduire le 

nombre de FAV, d’hématomes et de pseudo anévrismes reste toujours 

controversée [114, 115].  

Dans une série récente de 90 patients atteints d’anévrismes artériels 

viscéraux ou pseudo anévrysmes rapportés par Tulsyan et al., 53% ont été pris 

en charge par un traitement endovasculaire[116]. L'embolisation par Coils était 

réussi chez 98% des patients, taux de mortalité péri-opératoire était de 8,3%. Les 

auteurs aussi ont rapporté 0% de mortalité post-opératoire, mais un taux 

d'infarctus de 40% chez les patients avec des anévrismes de l'artère 

splénique[116]. Seulement 23% à 36% des FAV rénales nécessitaient un 

traitement par embolisation trans cathéter ou la mise en place d'un stent-graft ; 

Dans de telles lésions le taux de réussite était de 90%. 
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Tableau V : Tableau résumant le travail de Branco et al sur le traitement endovasculaire des 

lésions vasculaires post traumatiques 

Etude Références Traumatisme Type de lésion Matériel utilisé Mortalité Recul 
moyen Perméabilité 

Patel et al. 
(1992) [117] 6/0 PSA(5) 

AVF(1) 

Palmaz stent (Genesis) 
with hand sewn PTFE 

converage 
0/6(0%) 

19 
months 
(7-30 

months) 

6/6(100%) 

Stecco et al. 
(2000) [118] 1/0 Partial 

transection (1) PTFE covered Gianturco 0/1 (0%) 3 moths 1/1 (100%) 

Xenos et al. 
(2003) 

 
[110] 4/3 

PSA (3) 
AV-Fistula (3) 

Partial 
transection(1) 

Wallgraft (Boston 
scientific) 0/7 (0%) 12 moths 6/7(85.7%) 

Vinces et al. 
(2005) [119] 1/0 AV-Fistula(1) Viabahn (Gore) 0/1 (0%) Unkown 1/1 (100%) 

Castelli et 
al. (2005) [120] 1/6 

PSA (4) 
Dissection (2) 

Partial 
transection (1) 

Wallgraft/Wallstent 
(Boston Scientific) and 

Fluency (Bard) 
0/7 (0%) 

22 
months 
(3-48) 

7/7 (100%) 

Testerman 
et al. (2008) [121] 1/0 PSA (1) ICast (Atrium) 0/1 (0%) - - 

Du Toit et 
al.(2008) [122] 57/0 

PSA (42) 
AV-Fistula 

(12) 
Occlusion (3) 

Hemobahn (Gore) 
Wallgraft (Boston 

Scientific) 
Fluency (Bard) 

And Palmaz (Genesis) 
stent with sutured PTFE 

 

2/57(3.5%) 48 moths 49/57(85.9%) 

Cohen et al. 
(2008) [123] 6/0 PSA(6) 

Jostent (Abboth) 
Wallgraft (Boston 

Scientific) 
And Fluency (Bard) 

6/0 (0%) 7 moths 5/6 (83.3%) 

Carrick et 
al.(2010) [124] 4/2 

PSA (1) 
Partial 

transection (1) 
Unknown (4) 

Walgraft (Boston 
Scientifc ) 2/6 (33.3%) - 4/6 (66.7%) 

Branco et 
al. (2016) [85] 11/7 

Partial 
transection 

(13) 
PSA (3) 

Dissection (1) 
AV-Fistula (1) 

Viabahn (Gore) 
iCats (atrium) 

and wallstent (Boston 
scientific ) 

1/18(5.6%) 8 moths 
(1-30) 16/18 (88.9%) 

AVF: arteriovenous Fistula 

PSA: pseudoaneurysm 
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Les 10 études regroupées par Branco [85]se sont intéressées à la région 

axillo-subclavière, rapportant plusieurs types de lésion à ce niveau. 

18 cas de FAV ont été décrits, dont le traitement le plus utilisé était le stent 

couvert avec une bonne perméabilité atteignant 100% dans quatre études. 

L’embolisation périphérique prend place en cas de traumatisme des 

membres, et surtout pour l’atteinte de l’artère fémorale profonde[125].  

En 1981 Sclafani et Shaftan [126] ont rapportés 7 cas de traumatismes 

pénétrants de l’artère fémorale profonde avec 2 FAV, traités par embolisation, 

les résultats figurent dans le tableau VI.  

Le traitement endovasculaire de l’artère fémorale profond était la technique 

de choix chez plusieurs auteurs : James en 2001 [127] (à pros d’un cas), Tzeng 

en 2005[128] (à propos d’un cas), Mehmet en 2007 [129](à propos de deux cas) 

et Craxford en 2013 [130](à propos d’un cas) , ils ont tous rapportés des 

résultats satisfaisant à court et long terme. 
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Tableau VI : résultats radiologiques et traitement des lésions de l’artère fémorale profonde 

Clinical 

Presentation 

Case No.(Age) 

Angiographic 

findings 
Treatement Results (Follow-up interval ) 

Large hematoma    

1(18) 
Laceration profunda 

with extravasation 

Proximal and distal 

Gelfoam embolisation 

Persistent angiographic occlusion 

(4weeks) 

2 (22) 

Transection 

circumflex, femoral 

branch extravasation 

End vessel Gelfoam 

embolization 
Satisfactory status (3moths) 

3 (24) 

Transection 

circumflex, femoral 

branch extravasation 

End vessel Gelfoam 

embolization 
Satisfactory status (6moths) 

Mild hematoma    

4 (26) 
Laceration profunda, 

arteriovenous Fistula 

Proximal Gelfoam and 

Sotradecol embolization 

Repeat embolization 

Recurrent angiographic arteriovenous 

fistula (1week) Persistent 

angiographic occlusion (3 moths) 

No symptoms 

5 (28) 

Laceration profunda, 

arteriovenous Fistula 

Proximal and distal steel 

coil embolization 
Lost to follow-up 

Small hematoma 

6 (22) 

Transection 

profundal, branch 

extravasation 

Selective catheterization 

(unsuccessful) 
Lost to follow-up 

Expanding 

hematoma 

7(38) 

Transection profunda, 

distal occlusion 

Proximal 

extravasation 

Proximal steel coil 
Persistent angiographic occlusion (1 

moth) 
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CONCLUSION 
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Devant l’absence de guidelines précisant les modalités de gestion des FAV 

post traumatiques, les équipes de chirurgie vasculaires optent actuellement à une 

approche multimodale dont les techniques endovasculaires constituent l’axe du 

traitement de ces lésions.   

C’est une pathologie qui devient de plus en plus fréquente, qui -si reste non 

diagnostiquée ou mal traitée- ses conséquences physiopathologiques peuvent 

être dramatiques, surtout chez une population jeune en pleine activité physique. 

L’intérêt de rapporter le succès du service de chirurgie vasculaire de 

l’HMIMV dans la gestion endovasculaire de deux FAV post traumatiques chez 

ces jeunes patients, est de promouvoir la place des techniques endovasculaires 

moins invasives dans l’arsenal thérapeutique qui restait dominée durant 

plusieurs décennies par le seul traitement chirurgical. 

La chirurgie conventionnelle permet une ligature sure et définitive du trajet 

fistuleux, mais expose au même temps le patient à des complications non 

négligeables, inhérentes aux techniques anesthésiques, au délabrement tissulaire 

du au traumatisme initial et au séjour post-opératoire plus au moins long. 

Devant ces risques, le traitement endovasculaire offre une alternative très 

prometteuse dans la gestion, actuellement, multimodale des FAV post 

traumatiques, avec un accès percutané facile, et une détection anatomique 

précise du site fistuleux par les dispositifs de la radiologie interventionnelle 

permettant une occlusion sécurisée et rapide du shunt par des matériaux dont le 

progrès technologique ne cesse à les diversifier et les personnaliser pour chaque 

patient.      
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RESUME 

Titre : le traitement endovasculaire des fistules artérioveineuses post- traumatiques : 
l’expérience de l’HMIMV-Rabat 

Auteur : Kamal ELMOKHTARI 

Rapporteur : Pr. Mustafa TABERKANT 

Mots clés : Fistules artérioveineuses – post traumatiques -endovasculaire – embolisation – Coil. 

Introduction : l’approche endovasculaire est une alternative très prometteuse dans la gestion 
des FAV post traumatiques offrant une accessibilité techniquement facile au site fistuleux 
avec des complications post opératoires moins important par rapport au traitement chirurgical 
conventionnel.  

Objectif : Monter la place du traitement endovasculaire des FAV post traumatiques par 
rapport aux autres choix thérapeutiques.   

Matériel et méthode : c’est un rapport de deux observations de FAV post traumatiques 
sectionnées de l’archive du service de chirurgie vasculaire de l’HMIMV et qui ont bénéficié 
d’un traitement endovasculaire exclusif.  

Résultats : les deux observations rapportées sont de deux jeunes hommes de 26 ans chacun, 
sans antécédents pathologiques particuliers, se présentant quelques semaines plus tard d’un 
traumatisme au niveau des membres inférieurs avec une masse battante spontanément 
douloureuse en rapport avec une FAV. Après une exploration radiologique comportant 
essentiellement un échodoppler et une angiographie, les deux patients ont bénéficié d’un 
traitement endovasculaire fait d’une embolisation par Coil avec une bonne évolution post 
interventionnelle.           

Discussion : le développement technologique intéressant les techniques endovasculaires a 
permis d’enrichir l’arsenal thérapeutiques des FAV post-traumatiques, ainsi elles proposent à 
une population relativement jeune une gestion adaptée et moins invasive permettant une 
réinsertion socioprofessionnelle rapide avec des complications post opératoire moins 
importantes.      

Conclusion : Hormis l’absence de guidelines précises dans la gestion endovasculaire des 
FAV post traumatiques, les publications de cas orphelins dans ce sens commencent a 
encouragé les équipes de chirurgie vasculaire d’adopté une stratégie thérapeutique 
multimodale dont le traitement endovasculaire constitue un choix très intéressant.       
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ABSTRACT  

Title: Endovascular treatment of post-traumatic arteriovenous fistulas: the experience 
of HMIMV-Rabat 

Author: Kamal ELMOKHTARI 

Thesis supervisor: Pr. Mustafa TABERKANT 

Key words: Arteriovenous fistulas - post traumatic - endovascular - embolization - 
Coil. 

Introduction: The endovascular approach is a very promising alternative in the 
management of post-traumatic AVFs offering technically easy access to the fistulous 
site with less significant postoperative complications compared to conventional 
surgical treatment. 

Objective: Raise the place of endovascular treatment of post-traumatic FAV compared 
to other therapeutic choices. 

Material and Method: This is a report of two post-traumatic FAV observations 
sectioned from the HMIMV vascular surgery archive and benefited from exclusive 
endovascular treatment. 

Results: The two reported observations are of two young men of 26 years each, with 
no particular pathological medical history, presenting a few weeks later a trauma in the 
lower limbs with a spontaneously painful beating mass related to a FAV. After a 
radiological examination with mainly a duplex ultrasound and angiography, both 
patients received endovascular treatment with Coil embolization with good 
postoperative development. 

Discussion: Technological development involving endovascular techniques has 
enriched the therapeutic arsenal of post-traumatic AVFs, thus offering to a relatively 
young population adapted and less invasive management allowing rapid socio-
professional reintegration with less significant postoperative complications. 

CONCLUSION: Apart from the absence of precise guidelines in the endovascular 
management of post-traumatic AFV, the publication of orphan cases in this direction 
have begun to encourage the vascular surgery teams to adopt a multimodal therapeutic 
strategy which endovascular treatment constitutes a very interesting choice. 
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  ملخص
  

تجربة مصلحة الجراحة العلاج داخل الوعائي للنواسیر الشریانیة الوریدیة بعد الرضوح : العنوان
  الوعائیة بالمستشفى العسكري التعلیمي محمد الخامس بالرباط

  : كمال المختاريالمؤلف
  مصطفى تابركنت الأستاذ :لمشرفا

  الملف. -الانصمام  -اللف الوعائي  - د الصدمة ما بع -: النواسیر الشریانیة الوریدیة  ساسیةالكلمات الأ
  

ً في  مقدمة: لنواسیر الشریانیة الوریدیة بعد الرضوح علاج اإن النھج الداخلي الوعائي ھو بدیل واعد جدا
مع مضاعفات ما بعد الجراحة أقل  الناسوري، مما یوفر سھولة الوصول من الناحیة التقنیة إلى الموقع 

  علاج الجراحي التقلیدي.أھمیة بالمقارنة مع ال
  

الصدمة بالمقارنة مع للنواسیر الشریانیة الوریدیة بعد  : رفع مكان المعالجة داخل الأوعیة الدراسة ھدف
  الخیارات العلاجیة الأخرى.

  
ما بعد الصدمة للنواسیر الشریانیة الوریدیة ین من الملاحظات تتقریر عن اثن ھذا  : الأدوات و النتھجیة

 مصلحة الجراحة الوعائیة بالمستشفى العسكري التعلیمي محمد الخامس بالرباطرشیف من أ أخوذةم
  .حصریا من العلاج داخل الأوعیة الدمویة تااستفادالتي و
  

أي سنة ، مع عدم وجود  26 لشابین عمركل واحد منھما دراستھما تعوذان تالتي تم الحالتین: النتائج
مثل كلاھما بكتلة مؤلمة لھا ى مستوى الأطراف السفلیة بعد بضع أسابیع من رضخ عل، تاریخ مرضي

بعد الفحص الإشعاعي بشكل رئیسي بالموجات فوق الصوتیة والتصویر . وریدي- شریاني بناسورعلاقة 
جید بعد العملیة تطورمع بالقسطرة باللولب الوعائي ، تلقى كلا المریضین معالجة داخل الأوعیة الدمویة 

  الجراحیة.
  

تقنیات الأوعیة الدمویة الداخلیة إلى إثراء الترسانة  شملدى التطور التكنولوجي الذي : أالمناقشة
ً ، التي تمكن فئة عمریة بعد الصدمة ، لنواسیر الشریانیة الوریدیة لالعلاجیة  ، من علاج سھل شابة نسبیا

  ھمیة .المھني السریع مع مضاعفات ما بعد الجراحة أقل أ-مما یسمح بإعادة الدمج الاجتماعي
  

ما  لنواسیر الشریانیة الوریدیةعلاج ا: بغض النظر عن عدم وجود مبادئ توجیھیة دقیقة في الخلاصة
تشجیع فرق جراحة الأوعیة الدمویة على في   الصددفي ھذا قلیلة بعد الصدمة ، فقد بدأ نشر حالات 

 خیارًا مثیرًا للغایة. ائيوععلاج داخل الفیھ الشكل ی يذاعتماد استراتیجیة علاجیة متعددة الوسائط ال
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 بسم ا الرحمان الرحيم
 أقسم با العظيم

  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية -
  .تي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذ -
  . وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول -
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي -
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب -
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي -
  .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 لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد -
  .ابكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما ب -

 على ما أقول شهيد وا.  
 

 



 

 

 


