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« Vis comme si tu devais mourir demain. Apprends comme si tu devais vivre 

toujours. » 

 

Gandhi 
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INTRODUCTION 
 

 

 

Les infections des prothèses vasculaires sont des complications rares mais 

graves qui surviennent au cours des revascularisations des membres inférieurs à 

l’étage sous crural et aortique. Leur incidence est comprise entre 3.8 % et 11 % 

selon les séries
 (1-9)

. Elles concernent souvent le Scarpa, très utilisé pour l’abord 

fémoral
 (10)

. Ces infections sont à l’origine d’une augmentation du taux de 

morbi-mortalité, d’amputations et de coûts liées aux réinterventions et aux 

réhospitalisations
 (2,11)

. De nombreuses études ont recherché les facteurs de 

risque des infections des prothèses vasculaires, et ont étudié les résultats du 

traitement conservateur ou du traitement non conservateur de ces infections
 (1,2)

. 

La prise en charge classique est la dépose de la prothèse infectée avec excision 

des tissus infectés associée ou non à une revascularisation en fonction de la 

tolérance clinique de l’ischémie
 (12)

. 

 

En pratique clinique, la problématique est totalement différente en cas de 

revascularisation à l’étage aortique ou à l’étage sous crural. En effet, la dépose 

d’un pontage aorto-fémoral est une intervention plus lourde associée à une 

morbi-mortalité plus importante que celle liée à une revascularisation sous 

crurale. 

 

Face à une infection prothétique, le choix entre la dépose complète du 

matériel infecté ou le simple parage des tissus infectés se pose et les pratiques 

diffèrent entre les différents chirurgiens. 
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Peu d’études ont comparé l’efficacité des traitements conservateurs et non 

conservateurs au cours de la prise en charge des infections de prothèse. 

Nous avons donc réalisé cette étude rétrospective pour comparer les résultats des 

traitements conservateurs et non conservateurs des infections des prothèses 

vasculaires au Scarpa, en recherchant les facteurs de risque associés ainsi que les 

taux de morbi-mortalité et les taux d’amputation. Nous avons analysé 

séparément les résultats des pontages aorto-fémoraux et des pontages 

périphériques pour prendre en compte la problématique clinique différente de 

ces 2 situations. 
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GÉNÉRALITÉS 
 

 

1-Infection de prothèse : 

 

Le taux d’infection postopératoire en chirurgie vasculaire varie entre 2 et 

11 % selon les séries avec une majorité d’infection au Scarpa
 (13)

. La morbi-

mortalité de ces infections prothétiques est importante avec un taux de mortalité 

compris entre 10 et 50 %. Ces taux sont plus élevés en cas de pontages aorto-

fémoraux. Les taux d’amputations sont compris entre 5 et 35 %
 (8,14)

. L’infection 

provient la plupart du temps d’une contamination peropératoire soit par des 

germes portés par le patient lui-même ou par des facteurs extérieurs 

(environnement chirurgical, chirurgien, défaut de stérilisation, non-respect des 

règles d’hygiène). Dans certains cas, l’infection peut résulter d’une translocation 

systémique d’un germe. D’autres facteurs interviennent au niveau du pli 

inguinal. La localisation d’une revascularisation artérielle au Scarpa est un 

facteur de risque reconnu d’infection postopératoire, le taux d’infection de 

prothèse au Scarpa variant entre 0,5 et 6 %
 (13)

. La présence d’une volumineuse 

lame ganglionnaire inflammatoire chez un patient ayant une gangrène distale, 

d’une macération due à l’obésité peuvent expliquer pourquoi cette zone est à 

risque. L’autre facteur à prendre en compte est l’existence d’abords itératifs. En 

cas de pontage aortique, la présence d’une fistule aorto-digestive, qu’elle soit 

primitive par érosion du tube digestif par la prothèse ou qu’elle soit secondaire à 

l’infection de prothèse, est une entité à part et constitue un facteur de 

surmortalité indiscutable. 
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De nombreuses interventions de revascularisation utilisent les prothèses 

synthétiques (polyester ou PTFE) en 1
re
 intention

 (15)
. Ces deux types de 

prothèses ont des taux similaires de perméabilité notamment pour les pontages 

aorto-fémoraux, ilio-fémoraux et croisés inter-fémoraux. Dans les pontages 

fémoro-poplités, il s’agit d’un matériel de 2
e
 intention, le premier choix étant la 

veine saphène autologue qui a une meilleure perméabilité que n’importe quelle 

prothèse qui résiste mieux aux infections
 (16)

. La prothèse synthétique résiste 

moins bien à l’infection en raison de son caractère inerte qui permet la 

prolifération microbienne. Au niveau de la zone anastomotique, le risque de 

rupture de la suture est important avec la survenue de complications 

hémorragiques graves. Dans cette étude, nous avons utilisé la classification de 

Szilagyi (Tableau 1) pour évaluer la profondeur de l’infection
 (17)

. 

 

 

 

Stade   

I Superficielle Limitée à l'épiderme 

II Intermédiaire Limitée aux tissus sous-cutanés 

sans exposition de la prothèse 

III Profonde prothèse exposée 

 

Tableau I : Classification de Szilagyi 

 

 

 

 

 

 

 



21 

 

2-Germes : 

 

Le délai d’infection peut être de quelques jours à plusieurs années. Cela 

dépend du germe incriminé. Certains germes vont entraîner des infections 

rapides et virulentes et d’autres peuvent mettre plusieurs années pour se 

développer. Les infections précoces sont le plus fréquemment causées par le 

Staphylocoque aureus dont le taux de résistance aux antibiotiques usuels est en 

augmentation. Le Staphylococcus epidermidis est le principal responsable des 

infections tardives. On retrouve aussi une proportion importante de bacilles 

gram négatifs. Les infections à champignon comme le Candida sont 

particulièrement graves et récidivantes malgré le remplacement prothétique
 (13)

. 

 

3-Diagnostic : 

 

3.1-Diagnostic clinique : 

 

Dans la majorité des cas, il repose sur des signes cliniques au niveau du 

triangle de Scarpa qui ne sont pas toujours présents, évocateurs mais non 

spécifiques. Les signes les plus fréquents sont un écoulement purulent par une 

fistule cutanée, un abcès avec une masse non battante au Scarpa, une rougeur 

cutanée, une nécrose cutanée ou une désunion de l’abord fémoral (Fig. 1). Les 

signes généraux ne sont pas toujours fréquents. D’autres signes peuvent être 

évocateurs d’une infection de prothèse : un faux anévrisme, une hémorragie au 

niveau du Scarpa, la thrombose d’un jambage prothétique, des emboles distaux. 

Dans le cas d’infections tardives, les signes évocateurs peuvent être une 

altération de l’état général, une fièvre au long cours, des douleurs abdominales 

ou une fistule aorto-digestive. 
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Fig. 1: Infection de Scarpa avec désunion sans exposition de la prothèse 

 

3-2 Diagnostic radiologique
 (18)

 : 

L’angioscanner est l’examen de 1
re
 intention. Il permet de visualiser 

l’ensemble de la prothèse. Les signes évocateurs sont la présence de bulles d’air, 

une infiltration péri-prothétique et une collection liquidienne. Il permet 

d’évaluer la perméabilité de la prothèse. On recherchera aussi un éventuel faux 

anévrisme septique par rupture anastomotique. 

L’angioIRM peut avoir un intérêt en cas de contre-indication à l’angioscanner. 

Le TEP-scanner ou la scintigraphie aux leucocytes marqués est surtout utile 

pour les infections tardives où le diagnostic d’infection de prothèse n’est pas 

évident. Il est intéressant dans le suivi des infections de prothèses non déposées. 

La quantification de la SUV (standardized uptake value) est un bon indice
 (19)

. 

Cet examen prend de plus en plus d’importance dans le diagnostic et le suivi des 

patients porteurs d’une infection de prothèse vasculaire. 
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Fig.2 : Infection de pontage fémoro-poplité au TEP-scanner 
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Fig.3 : Collection autour d’un pontage ilio-fémoral avec une présence d’une bulle d’air 
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4-Traitement
 (20) 

: 

Le traitement des infections de prothèse comprend un traitement médical 

reposant sur l’antibiothérapie et le contrôle des facteurs de risque cardio-

vasculaires. Le traitement chirurgical comprend soit le traitement conservateur, 

soit l’exérèse de toute la prothèse infectée qui définit le traitement non 

conservateur. 

 

4-1 Traitement conservateur : 

Ce traitement est généralement indiqué lorsque la prothèse vasculaire 

n’est pas exposée macroscopiquement (Szilagyi I ou II). Mais il est parfois 

réalisé en cas d’exposition de la prothèse chez des patients à risque. Il n’est pas 

indiqué en cas de complications aiguës (faux anévrisme septique, rupture 

d’anastomose, thrombose de jambage). 

 

Il comprend les temps suivants : 

 Abord et exploration de la plaie 

 Parage et débridement des tissus infectés 

 Évaluation de l’exposition de la prothèse 

 Prélèvements bactériologiques multiples 

 Lavage et irrigation au sérum associé à la povidone iodée 

 Myoplastie de couverture de la prothèse si celle-ci est exposée 

 Fermeture cutanée avec mise en place d’un drainage et une éventuelle 

incision de décharge latérale 

 Ou absence de fermeture avec mise en place d’un pansement aspiratif 

type VAC® 
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4-1-1 Myoplastie de couverture
 (21)

 ; 

Celle-ci permet de couvrir la prothèse exposée. Elle compense la perte de 

substance des tissus due au parage, il s’agit d’appliquer un muscle bien 

vascularisé sur la prothèse afin de lutter contre la réinfection. Le muscle le plus 

utilisé est le sartorius. On utilisera en priorité son extrémité supérieure. Il s’agit 

d’un lambeau musculaire local ne nécessitant pas une anastomose des pédicules 

nourriciers. Il faut sectionner sa portion aponévrotique sur l’épine iliaque antéro-

supérieure. On libère ainsi sa face postérieure jusqu'à sa face médiale où se 

situent les pédicules vasculaires. Puis on va basculer le muscle autour de ces 

pédicules pour recouvrir la prothèse exposée. (Fig. 4) 

 

Fig. 4 : Technique chirurgicale de la myoplastie du Sartorius
 (20) 

 

 

D’autres muscles peuvent être utilisés comme le muscle droit antérieur, le 

muscle droit interne, ou le muscle grand droit. 
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4-1-2 : Thérapie à Pression Négative (TPN) type VAC
 (22)

 : 

Elle constitue un complément du débridement chirurgical. L’intérêt de ce type 

de pansement repose sur ses capacités de drainage et d’assèchement de la plaie, 

de granulation tissulaire et de lutte contre l’infection par diminution de la charge 

bactérienne. 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 5 : Thérapie par pression négative
 (23)
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Fig. 6 : Tissus de bourgeonnement après thérapie par pression négative au triangle de Scarpa 
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4-2 Traitement non conservateur : 

 

Il est indiqué en cas d’infection grave avec exposition de la prothèse et 

des lignes de sutures anastomotiques. Il comprend le schéma classique du 

traitement chirurgical de l’infection de prothèse vasculaire, avec ablation de la 

prothèse (totale ou partielle), associée ou non à une revascularisation en fonction 

de la tolérance clinique de l’ischémie. Cette revascularisation est réalisée soit in-

situ soit en position extra-anatomique. La prothèse est systématiquement 

prélevée pour analyse bactériologique. 

 

4-2-1 Matériel de substitution utilisé : 

 

Il doit avoir une bonne résistance à l’infection, une bonne compliance et 

une faible thrombogénicité. En priorité, on utilise un matériel autologue. La 

veine grande saphène est le matériel de 1
re
 intention en sous-inguinal. On peut 

aussi utiliser les veines fémorales superficielles et l’artère fémorale superficielle 

controlatérale remplacée par une prothèse. L’allogreffe artérielle cryopréservée 

prélevée sur les patients en état de mort encéphalique lors des prélèvements 

multi-organes est surtout utilisée à l’étage aortique pour avoir un greffon de bon 

calibre. En absence de matériel autologue, les prothèses en polyester imprégnée 

à l’argent sont une bonne alternative en urgence. 

 

 

4-2-2 Revascularisation in situ : 

Celle-ci est réalisée après parage et débridement complet de la plaie 

opératoire. Les anastomoses sont réalisées préférentiellement en zone saine avec 

une myoplastie de couverture. 
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4-2-3 Revascularisation extra-anatomique : 

Elle est indiquée en cas d’infection et de nécrose étendue du Scarpa. Les 

anastomoses seront réalisées à distance de la zone infectée. Au Scarpa, on fera 

un abord électif de l’artère fémorale superficielle ou un abord de l’artère 

fémorale profonde par une voie médio-crurale. Elle est aussi indiquée dans les 

récidives de sepsis ou en cas de sepsis grave. Son avantage théorique est de 

diminuer le risque de réinfection du matériel de substitution ainsi que la durée 

d’ischémie. Elle est intéressante chez les sujets présentant une altération majeure 

de l’état général. Les inconvénients sont la rupture septique du moignon artériel, 

en particulier aortique, même refermé à l’aide de patchs artériels ou veineux et 

une moins bonne perméabilité du pontage. Les pontages extra-anatomiques 

possibles sont les pontages croisés inter-fémoraux sous-cutanés, les pontages par 

le trou obturateur et les pontages axillo-fémoraux. 

 

4-2-4 Ablation de la prothèse sans revascularisation : 

Cette option est possible si l’ablation de la prothèse n’entraîne qu’une 

claudication supportable. La revascularisation pourra être réalisée à distance une 

fois le problème infectieux résolu. 

 

4-3 Antibiothérapie : 

Elle sera commencée rapidement après réalisation des prélèvements 

bactériologiques et secondairement adaptée à l’antibiogramme (Fig. 6). Elle est 

parentérale pendant au moins 2 semaines puis relayée per os. Elle doit 

initialement couvrir les bacilles gram négatifs (ex : Pipéracilline-Tazobactam, 

ticarcilline-Ac clavulanique, carbapénèmes, aminosides…) et les cocci gram 

positifs y compris les méticillines résistants ( ex : Glycopepetides, linézolide, 

daptomycine…). Les dosages sériques des antibiotiques sont systématiquement 

réalisés. La durée totale du traitement varie de 6 semaines à 3 mois. En cas 
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d’infection chronique, une antibiothérapie aux longs cours voir à vie est 

discutée. 

 

 

 

Fig. 7 : Proposition d'antibiothérapie en fonction du germe
 (19) 
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MÉTHODES 
 

 

Nous rapportons ici les résultats d’une étude rétrospective monocentrique 

à partir d’un registre mis à jour de façon prospective de tous les patients ayant 

eu une infection de prothèse vasculaire intéressant le triangle de Scarpa de 2004 

à 2013. Toutes les infections ont été traitées dans le service de chirurgie 

vasculaire du CHU de Poitiers. Les chirurgies prothétiques initiales ont été 

réalisées au CHU de Poitiers ou dans d’autres établissements. 

Nous avons séparé les pontages prothétiques en 2 groupes en fonction de la 

localisation des revascularisations. Le premier groupe comprend l’ensemble des 

pontages réalisés à partir de l’aorte abdominale (groupe Ao). Le deuxième 

groupe comprend les revascularisations sans abord de l’aorte abdominale 

(groupe MI). Les patients bénéficiant d’une revascularisation aorto-fémorale 

couplée à une revascularisation sous-inguinale ont été inclus dans le groupe Ao. 

Dans ces 2 groupes nous avons étudié les patients qui ont bénéficié d’un 

traitement conservateur (groupe C) et ceux ayant eu d’emblée une dépose du 

matériel prothétique (groupe NC). Concernant le groupe Ao, le traitement non 

conservateur était défini par une dépose complète du matériel prothétique avec 

un nouvel abord aortique. Le traitement conservateur comprenait l’ensemble des 

procédés sans abord itératif de l’aorte. Il incluait les pontages non déposés ainsi 

que les déposes partielles des jambages iliaques et/ou des segments fémoraux. 

Concernant le groupe MI, le traitement non conservateur était défini comme une 

ablation totale de la prothèse initiale. Le traitement conservateur était défini 

comme tous les procédés de traitement conduisant à la préservation de la 

prothèse initiale. Cette classification en deux groupes Ao et MI nous paraît en 

effet être plus proche de notre problématique clinique car l’abord aortique redux 

est grevé d’une morbi-mortalité bien plus élevée que celle liée à la dépose d’un 

pontage périphérique. 
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Les patients ayant une infection de prothèse ont été recherchés grâce à la 

base de données Télémaque du CHU de Poitiers, en faisant une requête avec les 

codes CCAM ainsi que les codes diagnostics du PMSI (Tableau I). 

Les données concernant les antécédents, les comorbidités, le type de 

pontage initial, les caractéristiques de l’intervention initiale, les caractéristiques 

de l’infection, l’épidémiologie, le traitement réalisé, les reprises chirurgicales, 

les taux de thrombose ou de rupture, la morbi-mortalité, les taux d’amputation et 

le suivi ont été recueillies à partir des observations cliniques. 

Le critère de jugement principal était la mortalité ainsi que le taux 

d’amputation après traitement de l’infection. Les critères de jugements 

secondaires étaient les taux de reprise, la réinfection et les taux de complication. 

La réinfection était définie par la réapparition d’un syndrome infectieux local ou 

général après guérison totale ou partielle de l’infection première. Celle-ci 

concernait aussi bien les traitements conservateurs que les déposes de matériel. 

La reprise chirurgicale était définie par toute réintervention sur le pontage, dans 

les suites du traitement de l’infection, que le pontage ait été déposé ou non. 

Toutes les complications cardiaques, pulmonaires, urinaires, 

neurologiques, septiques, hémorragiques, digestives et rénales ont été 

recherchées. Des prélèvements bactériologiques locaux ainsi que des 

hémocultures ont été réalisés systématiquement. 

Les pontages aorto-fémoraux ainsi que ceux limités à la région inguinale 

étaient généralement prothétiques en 1
re
 intention. Les pontages fémoro-poplités 

sus ou sous-gonaux étaient réalisés en veine autologue de 1
re
 intention. Ils 

étaient prothétiques en cas d’absence de veine utilisable. Le choix du type de 

prothèse, principalement en polyester ou en PTFE (Polytétrafluoroéthylène) était 

au choix du chirurgien. 

Concernant l’intervention initiale, l’incision fémorale était en générale 

longitudinale, après antisepsie classique à la povidone iodée avec utilisation 

d’un champ collant iodé type Ioban®. L’antibioprophylaxie peropératoire avant 
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incision était habituelle avec injection de céfazoline (céphalosporine de 1
re
 

génération) ou de Vancomycine en cas d’allergie
 (24,25)

. 

Le diagnostic d’infection de prothèse était posé devant la présence de 

signes locaux d’infection (rougeur, écoulement, désunion…) et/ou de signes 

généraux provenant d’infection de la prothèse vasculaire fémorale. Nous avons 

considéré que toute infection du Scarpa était une infection de prothèse, qu’elle 

soit exposée ou non. Nous avons considéré le délai de l’infection par rapport à la 

dernière intervention réalisée au niveau de la prothèse, même s’il ne s’agissait 

que d’une retouche ou d’un simple abord. La survenue de ruptures 

hémorragiques ou de thromboses des pontages a été aussi analysée. Ces 

infections ont été classées selon Szilagyi (Tableau II). Les types de germes en 

cause étaient recueillis grâce aux prélèvements locaux peropératoire ou aux 

hémocultures. 

Les patients des groupes conservateurs ont bénéficié d’un lavage simple 

du Scarpa, avec ou sans mise en place d’un pansement aspiratif type VAC®, 

associé éventuellement à une plastie musculaire de couverture. Le suivi 

comprenait une visite médicale à 1 mois puis annuelle. Un écho-doppler de 

contrôle était inclus à chacun de ces visites. Deux patients ont été perdus de vue 

dans le groupe membre MI (2/43, soit 5 %). 

L’analyse statistique d’indépendance a été réalisée à l’aide de test de Chi-

2 et de Fisher, les données quantitatives ont été analysées par des tests de t de 

Student. Le degré de significativité retenu était une valeur de p < 0.05. Les 

analyses ont été faites grâce au site en ligne BiostaTGV. 
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TABLEAU I : Requêtes actes CCAM et codes CIM10 

 

 

 

 

 

 

 
Stade   

I Superficielle Limitée à l'épiderme 

II Intermédiaire Limitée aux tissus sous-cutanés 
sans exposition de la prothèse 

III Profonde prothèse exposée 

 
 

TABLEAU II : Classification de Szilagyi 

 

 

Codes CIM10  

T827 infection et réaction inflammatoires dues à d'autres prothèses, 
implants, greffes cardiaques et vasculaires 

T814 Infection postopératoire 

L022 Abcès cutané, furoncle et anthrax du tronc 

L024 Abcès cutané, furoncle et anthrax d'un membre 

  

ACTES CCAM  

EEGA001 Ablation d'une prothèse artérielle du membre inférieur 
sans revascularisation, par abord direct 

EEGA002 Ablation d'une prothèse artérielle du membre inférieur 
avec revascularisation, par abord direct 

DGGA003 Ablation de prothèse de l'aorte abdominale 
avec pontage aorto-bi-iliaque ou aorto-bi-fémoral, 
par laparotomie 

DGGA002 Ablation de prothèse de l'aorte abdominale 
avec pontage axillo-bi-fémoral, par abord direct 
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RESULTATS 
 

 

Soixante-dix-huit patients ont présenté une infection de prothèse 

vasculaire intéressant le Scarpa et traitée dans le service de chirurgie vasculaire 

du CHU de Poitiers entre 2004 et 2013. Quarante-trois patients ont été classés 

dans le groupe MI et 35 patients dans le groupe Ao. Chaque groupe a été ensuite 

divisé en sous-groupes, conservateur (groupe C) et non conservateur (groupe 

NC). 

 

 

Groupe Membre inférieur (MI) : 
 

 

 

Parmi les 43 patients classés dans ce groupe, 17 ont été traités de manière 

conservatrice (40 %) et 26 de manière non conservatrice (60 %). Le traitement 

non conservateur était défini comme une ablation totale de la prothèse initiale. 

Le traitement conservateur était défini comme tous les procédés de traitement 

conduisant à la préservation de la prothèse initiale. Il y avait 36 hommes pour 7 

femmes. Il y avait 100 % d’homme dans le groupe C contre 73 % dans le groupe 

NC ; p = 0,03. Le BMI et le poids des malades étaient significativement plus 

importants dans le groupe C (BMI 29,2 vs 25,3 respectivement ; p = 0,015). Il 

n’y avait pas de différences significatives concernant les autres comorbidités 

notamment diabète, HTA, coronaropathie, tabagisme, BPCO et insuffisance 

rénale. (Tableau III). 
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TABLEAU III : Facteurs de risque du groupe MI 

 

 

 

 

 

 

 Conservateur 
(n = 17) 

Non conservateur 
(n = 26) 

p 

    

Homme 17 (100 %) 19 (73 %) 0,03 

Age 69,1 68,3 0,85 

HTA 13 (76 %) 20 (77 %) 0,97 

Dyslipidémie 12 (71 %) 15 (58 %) 0,52 

Diabète 8 (47 %) 6 (23 %) 0,1 

-Non insulino-traité 4 (24 %) 3 (12 %) 0,41 

-Insulino dépendant 4 (24 %) 3 (12 %) 0,41 

Immunodépression 0 (0 %) 1 (4 %) 1 

Insuffisance rénale 5 (29 %) 7 (27 %) 1 

- Dialysé 1 (6 %) 3 (12 %) 1 

Créatininémie 100,4 85,5 0,19 

-DFG (MDRD) 76 83,4 0,42 

-DFG (Cockcroft) 80,6 78,6 0,85 

Coronaropathie 6 (35 %) 9 (35 %) 0,96 

- Revascularisé 3 (18 %) 3 (12 %) 0,67 

Insuff. cardiaque 3 (18 %) 7 (27 %) 0,71 

AVC ischémique 1 (6 %) 4 (15 %) 0,63 

Tabagisme 17 (100 %) 21 (81 %) 0,14 

BPCO post-tabagique 4 (24 %) 12 (46 %) 0,2 

Poids 84,5 70,2 0,006 

Taille 1,7 1,66 0,17 

BMI 29,2 25,3 0,015 

Obésité (BMI>30) 5 (29%) 2 (8%) 0,09 

Cancer 2 (2 %) 4 (15 %) 1 

ATCD sepsis 1 (6 %) 1 (4 %) 1 

- Loco-régionale 0 (0 %) 1 (4 %) 1 
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Concernant l’intervention initiale, il y avait plus de pontages fémoro-

poplités dans le groupe NC sans atteindre le seuil de significativité (54 % vs 

29 %, respectivement ; p = 0,11). L’incidence des réinterventions était 

significativement plus élevée dans le groupe NC que dans le group C (46% vs 

12 %, respectivement; p = 0.02). Concernant le type de matériel utilisé, les 

différences étaient à la limite de la significativité avec plus de pontage en 

polyester dans le groupe C (59 % vs 31 % respectivement ; p = 0.07) et plus de 

pontage en PTFE/polyuréthane dans le groupe NC (69 % vs 41 %, 

respectivement ; p = 0.07). On n’observait aucune différence dans les étiologies 

entre les 2 groupes. La proportion des patients ayant un trouble trophique au 

moment de l’intervention initiale était comparable entre les deux groupes NC et 

C (41 % vs 38 % respectivement ; p = 0.86). (Tableau IV et V). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 Conservateur 

(n = 17) 
Non conservateur (n 

= 26) 
p 

    

Intervention    

Pontage fémoro-poplité/jambier 5 (29 %) 14 (54 %) 0,11 

Pontage Ilio-fémoral 8 (47 %) 10 (38 %) 0,58 

Patch fémoral 2 (12 %) 3 (12 %) 1 

Pontage croisé interfémoral 4 (24 %) 4 (15 %) 0,69 

Pontage axillo-fémoral 1 (6 %) 1 (4 %) 1 

 
 

TABLEAU IV : Intervention prothétique initiale groupe MI 
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 Conservateur 

(n = 17) 
Non conservateur 

(n = 26) 
p 

    

Étiologie    

-Athérome 15 (88 %) 25 (96 %) 0,55 

-Anévrisme 2 (12 %) 1 (4 %) 0,55 

Circonstance    

-programmée 13 76 %) 20 (77 %) 1 

-En urgence 4 (24 %) 6 (23 %) 1 

    

Redux 2 (12 %) 12 (46 %) 0,02 

Prothèse    

- Polyester 10 (59 %) 8 (31 %) 0,07 

-PTFE/polyuréthane 7 (41 %) 18 (69 %) 0,07 

    

Durée intervention 
initiale (min) 

222 226 0,93 

Trouble trophique 7 (41 %) 10 (38 %) 0,86 

 

 
 

TABLEAU V : Données intervention prothétique initiale groupe MI 
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Le délai moyen de survenue de l’infection par rapport à l’intervention 

initiale était de 14,4 mois dans le groupe NC et de 4,5 mois dans le groupe C (p 

= 0.09), avec un délai médian de 1,9 mois vs. 0.7 mois, respectivement. Les 

infections précoces (<30j) étaient plus souvent traitées de façon conservatrice 

(13/17 (76 %) vs 7/26 (27 %) respectivement ; p = 0.001), alors que les 

prothèses infectées tardivement étaient plus fréquemment déposées (19 (73 %) 

vs 4 (24 %) ; p = 0.001). Le mode de révélation de l’infection par une 

complication aiguë était plus fréquent dans le groupe NC (38% vs 0 % 

respectivement ; p = 0.003). Il s’agissait de 5 (19 %) ruptures et de 5 (19 %) 

thromboses. On notera que les infections étaient plus profondes selon la 

classification de Szilagyi dans le groupe NC que dans le groupe C (24 (92 %) vs 

8 (47 %) ; p = 0.003). (Tableau VI). 
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 Conservateur 

(n = 17) 
Non conservateur 

(n = 26) 
p 

    

Délai infection moyen (mois) 4,5 14,4 0,09 

Délai médian 0,67 (0,33-36,17) 1,9 (0,3-102,17)  

-précoce (<30j) 13 (76%) 7 (27%) 0,001 

   -tardive (>30j) 4 (24%) 19 (73%) 0,001 

    

Sepsis général 2 (12 %) 5 (19 %) 0,68 

Complication aiguë 0 (0 %) 10 (38 %) 0,003 

-rupture 0 (0 %) 5 (19 %) 0,14 

-thrombose 0 (0 %) 5 (19 %) 0,14 

    

CRP 140 104 0,3 

Szilagyi    

- Intermédiaire 9 (53 %) 2 (8 %) 0,003 

-Profond 8 (47 %) 24 (92 %) 0,003 

 

 

TABLEAU VI : Caractéristiques des infections du groupe MI 
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Concernant les modalités de traitement, la thérapie par pression négative 

était plus fréquemment utilisée dans le groupe C (41 % vs 8 %, respectivement ; 

p = 0,02). Dans le groupe NC, la dépose de la prothèse était associée à une 

revascularisation chez 20/26 patients (77 %). Les pontages utilisés étaient in-situ 

dans 17/26 cas, et extra-anatomiques dans 3/26 cas. Le substitut utilisé était une 

veine autologue dans 11 cas (42 %) et une allogreffe dans 9 cas (35 %). Nous 

n’avons pas eu recours dans cette étude à des prothèses résistantes à l’infection 

type prothèse imprégnée de sels d’argent. Dans le groupe C, il y a eu une 

revascularisation devant la découverte d’une infection en peropératoire lors d’un 

pontage ilio-fémoral redux. La survenue de complications loco-régionales était 

plus élevée dans le groupe NC mais de façon non significative 9 (35%) vs 3 

(18%) respectivement ; p = 0.31). Le taux de rupture des prothèses était 

respectivement de 19 % (5/26) dans le groupe NC contre 12 % (2/17) dans le 

groupe C ; p = 0.68. Le taux de thrombose était respectivement de 15 % (4/26) 

dans le groupe NC contre 6 % (1/17) dans le groupe C; p = 0.63. Par ailleurs 7 

patients (41 %) du groupe C ont nécessité une reprise dont 5 remplacements 

prothétiques complets contre 7 (27 %) reprises dans le groupe NC ; p = 0.33. Il 

n’y a pas eu de différence significative concernant les complications générales 

entre les 2 groupes. Il y a eu 8 amputations (31 %) majeures dans le groupe NC 

contre 0 dans le groupe C (p = 0.014). Il n’y a pas eu de différence significative 

concernant les infections chroniques, 4 (15 %) pour le groupe C contre 2 (12 %) 

dans le groupe NC (p = 1). (Tableau VII). 
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 Conservateur 

(n = 17) 
Non Conservateur 

(n = 26) 
P 

    

Revascularisation 1 (6 %) 20 (77 %) < 0,001 

-in situ 1 (6 %) 17 (65 %) 0,0001 

- Extra-anatomique 0 (0 %) 3 (12 %) 0,27 

Substitut    

-Allogreffe 0 (0 %) 9 (35 %) 0,007 

-Veine autologue 0 (0 %) 11 (42 %) 0,001 

-prothèse 1 (6 %) 0 (0 %) 0,4 

Thérapie pression négative type VAC© 7 (41 %) 2 (8 %) 0,02 

Plastie 1 (6 %) 2 (8 %) 1 

Complication 3 (18 %) 9 (35 %) 0,31 

-Thrombose 1 (6 %) 4 (15 %) 0,63 

-Délai thrombose (mois) 9 6 0.8 

-Rupture 2 (12 %) 5 (19 %) 0,68 

-Délai de rupture (mois) 0,91 1 0,93 

Nombre de patients repris 8 (47%) 12 (46%) 0,95 

Reprise avec retouche +/- remplacement 7 (41 %) 7 (27 %) 0,33 

Délai de reprise (mois) 3,73 5,52 0,69 

Remplacement complet 5 (29 %) 23 (88 %) 0,21 

Nbre moyen de reprise qd repris 1,62 2,33 0,2 

Complications générales    

-cardiaque 1 (6 %) 3 (12 %) 1 

-pulmonaire 0 (0 %) 1 (4 %) 1 

-rénale 1 (6 %) 0 (0 %) 0,4 

-neurologique 0 (0 %) 1 (4 %) 1 

-urinaire 0 (0 %) 1 (4 %) 1 

-septique 1 (6 %) 0 (0 %) 0,4 

-choc hémorragique 0 (0 %) 2 (8 %) 0,51 

Amputations majeures 0 (0 %) 8 (31 %) 0,014 

Délai amputation NR 16,4  

Sepsis chronique 2 (12 %) 4 (15 %) 1 

Temps hospit infection (jours) 21,7 27,9 0,33 

 

 

 

TABLEAU VII : Résultats des traitements de l’infection et complications du groupe MI 
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Concernant l’identification des germes, l’incidence du staphylocoque était 

plus élevée dans le groupe NC par rapport au groupe C (69 % contre 57 %, 

respectivement ; p = 0.15). Nous n’avions pas mis en évidence de germe chez un 

patient du groupe C (6 %) et chez 3 patients (12 %) du groupe NC (p = 1). La 

diversité des germes était plus importante dans le groupe C. (Tableau VIII) 

 

 

 

 

 

 

 
 Conservateur 

(n = 17) 
Non conservateur 

(n = 26) 
p 

    

Staphylocoque dont : 8 (47%) 18 (69%) 0,15 

-Staphylocoque Auréus méthicilline sensible 5 (29 %) 7 (27 %) 1 

-Staphylocoque Auréus méticilline résistant 2 (12 %) 5 (19 %) 0,68 

-Autre staphylocoque 1 (6%) 6 (23%) 0,21 

E.Coli 3 (18 %) 2 (8 %) 0,37 

Streptocoque 1 (6 %) 0 (0 %) 0,39 

Enterobacter cloacae 3 (18 %) 2 (8 %) 0,37 

Enterococcus faecalis 0 (0 %) 1 (4 %) 1 

Pseudomonas aeruginosa 1 (6 %) 4 (15 %) 0,63 

Corynebacterium  0 (0 %) 4 (15 %) 0,14 

Candida 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

Autres germes  6 (35 %) 0 (0 %) 0,002 

Pas de Germe 1 (6 %) 3 (12 %) 1 

Polymicrobienne 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

 

 
TABLEAU VIII : Bactériologie groupe MI 

 

Autres germes : Morganella morganii (2), Proteus vulgaris, Protéus mirabilis, Prevotella 

buccalis, Serratia marcescens. 
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Cette étude n’a pas mis en évidence de différence significative entre les 2 

groupes concernant les perméabilités primaires, primaires assistées et 

secondaires. Nous avons observé 7 (41 %) réinfections dans le groupe C et 7 

(27 %) réinfections dans le groupe NC (p = 0.33), avec un délai moyen de 0,95 

mois contre 5,54 mois (p = 0.23). Il y a eu 2 décès (8 %) ≤ 30 J dans le groupe 

NC contre aucun dans le groupe C (p = 0.51). Parmi les 2 décès ≤ 30 J du 

groupe NC, un est en rapport avec un infarctus du myocarde massif suite à un 

choc hémorragique compliquant une rupture d’anastomose d’un pontage ilio-

fémoral, l’autre décès est en rapport avec un syndrome de glissement chez un 

patient ayant un état général très altéré. Au total, 3 décès 9 étaient imputables à 

l’infection prothétique dans le groupe NC. Le suivi moyen des deux groupes 

était équivalent (p = 0.69). Au total, il y a eu 6 décès (35 %) dans le groupe C 

contre 9 (35 %) dans le groupe NC (p = 0.96). (Tableau IX) 
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 Conservateur 

(n = 17) 
Non conservateur 

(n = 26) 
p 

    

Perméabilité    

-primaire 82 % 58 % 0,11 

-primaire assistée 82 % 65 % 0,31 

-secondaire 88 % 73 % 0,28 

    

Réinfection 7 (41 %) 7 (27 %) 0,33 

-délai moyen réinfection 0,95 5,54 0,23 

    

Décès à 30j 0 (0 %) 2 (8 %) 0,51 

Décès (total) 6 (35 %) 9 (35 %) 0,96 

Suivi moyen (mois) 34,82 38,72 0,69 

 

 
TABLEAU IX : Suivi des patients du groupe MI 
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Groupe Aorte (Ao) : 
 

Ce groupe comprenait 35 malades dont 23 (66 %) ont été traités de 

manière conservatrice (groupe C) et 12 (34 %) de manière non conservatrice 

(groupe NC). Le traitement non conservateur était défini par la dépose complète 

du matériel prothétique avec un nouvel abord aortique. Le traitement 

conservateur comprenait l’ensemble des procédés sans abord itératif de l’aorte. 

Il incluait les pontages non déposés ainsi que les déposes partielles intéressant 

les jambages iliaques et/ou les segments fémoraux. Il y avait dans ce groupe 30 

hommes et 5 femmes. Il y avait 83 % d’hommes dans le groupe C contre 92 % 

dans le groupe NC (p = 0.664). Les patients étaient significativement plus âgés 

dans le groupe C comparé au groupe NC (64 ans vs. 54,9 ans respectivement ; p 

= 0.004). L’incidence de l’HTA était plus importante dans le groupe C (78 % vs 

33 % respectivement ; p = 0.02). Le BMI était significativement plus élevé dans 

le groupe C (27 vs 23,7 respectivement ; p = 0.04). Il n’y avait pas de différence 

significative concernant les autres facteurs de risque (Tableau X). 
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 Conservateur 

(n = 23) 
Non Conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Homme 19 (83 %) 11 (92 %) 0,664 

Age 64 54,9 0,004 

HTA 18 (78 %) 4 (33 %) 0,02 

Dyslipidémie 16 (70 %) 6 (50 %) 0,27 

Diabète 8 (35 %) 1 (8 %) 0,12 

-non insulino-traité 5 (22 %) 1 (8 %) 0,64 

-Insulino dépendant 3 (13 %) 0 (0 %) 0,54 

Immunodépression 2 (9 %) 1 (8 %) 1 

Insuffisance rénale 3 (13 %) 2 (17 %) 1 

- dialysé 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

Créatininémie 78,4 77,3 0,9 

-DFG (MDRD) 95,6 103,4 0,51 

-DFG (Cockcroft) 95 101,25 0,56 

Coronaropathie 14 61 %) 5 (42 %) 0,31 

-revascularisé 8 (35 %) 2 (17 %) 0,43 

Insuf cardiaque 4 (17 %) 1 (8 %) 0,64 

AVC 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

Tabagisme 23 (100 %) 12 (100 %) 1 

BPCO 12 (52 %) 4 (33 %) 0,48 

Poids 77,8 70,2 0,16 

Taille 1,69 1,73 0,18 

BMI 27 23,7 0,04 

Obésité 6 (26 %) 1 (8 %) 0,38 

Cancer 4 (17 %) 0 (0 %) 0,27 

ATCD sepsis 2 (9 %) 1 (8 %) 1 

-loco-regional 1 (4 %) 0 (0 %) 1 

 
 

TABLEAU X : Facteurs de risque dans le Groupe Aortique (AO) 
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Dans ce groupe, il n’y avait pas de différence significative concernant le type 

d’intervention initialement réalisée et les revascularisations complémentaires. 

Sept pontages sur 35 (20 %) avaient été réalisés sous cœlioscopie sans 

différence significative entre les 2 groupes dont 3 (13 %) dans le groupe C et 4 

(33 %) dans le groupe NC ; (p = 0.2). L’étiologie et les circonstances de 

l’intervention initiale étaient comparables entre les 2 groupes. Le taux de 

réintervention était comparable entre les 2 groupes 12 patients dans le groupe C 

(52 %) contre 7 patients (58 %) dans le groupe NC, (p = 1). Le type de prothèse 

était comparable entre les 2 groupes. (Tableau XI et XII). 

 

 

 

 

 

 
 Conservateur 

(n = 23) 
Non Conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Pontage aorto-bi-fémoral 20 (87 %) 10 (83 %) 1 

Aorto-uni fémoral 3 (13 %) 2 (17 %) 1 

Cœlioscopie 3 (13 %) 4 (33 %) 0,2 

Revascularisations 
complémentaires : 

   

-Fémoro-poplité 3 (13 %) 1 (8 %) 1 

-Ilio-fémoral 1 (4 %) 2 (17 %) 0,27 

-Patch fémoral 2 (9 %) 1 (8 %) 1 

-Troncs digestifs 1 (4 %) 1 (8 %) 1 

-Autres 2 (9 %) 2 (17 %) 0,59 

 
 

TABLEAU XI : Intervention prothétique initiale chez les patients du groupe Aorte (AO) 
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 Conservateur 

(n = 23) 
Non Conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Étiologie    

Athérome 20 (87 %) 11 (92 %) 1 

-Anévrisme 3 (13 %) 1 (8 %) 1 

Circonstance    

-programmée 22 (96 %) 11 (92 %) 1 

-En urgence 1 (4 %) 1 (8 %) 1 

    

Réintervention 12 (52 %) 7 (58 %) 1 

Prothèse    

- Polyester 20 (87 %) 11 (92 %) 1 

-PTFE/polyuréthane 3 (13 %) 1 (8 %) 1 

    

Durée de l’intervention 
initiale (min) 

276 370 0.36 

Troubles trophiques 3 (13 %) 3 (25 %) 0,39 

 

 

 

TABLEAU XII : Données concernant l’intervention initiale chez les patients du groupe Aorte 

(AO) 
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Le délai moyen de survenue de l’infection était de 27,1 mois dans le 

groupe C et de 41,4 mois dans le groupe NC; (p = 0.37) avec respectivement un 

délai médian de 4,8 mois et de 37,14 mois. Il n’y avait pas de différence 

significative entre les 2 groupes concernant la survenue d’une infection précoce 

avec 5 patients (22 %) dans le groupe C et un patient (8 %) dans le groupe NC; 

(p = 0.64). Il y avait plus de signes d’infection générale dans le groupe NC, 

(9/12 patients (75 %) contre 7/23 patients (30 %) dans le groupe C, p = 0.03). 

Les ruptures artérielles en rapport avec l’infection ont été plus fréquentes dans le 

groupe NC (7/12) soit 58 % contre 4/23 soit (17 %) dans le groupe C, p = 0.02). 

L’incidence des thromboses artérielles révélant l’infection prothétique était 

comparable dans les deux groupes. Le grade de l’infection était plus important 

dans le groupe NC que dans le groupe C (100 % vs 65 %, respectivement ; p 

= 0.03). (Tableau XIII). 
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 Conservateur 

(n = 23) 
Non Conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Délai infection moyen (mois) 27,1 41,4 0,37 

Délai médian 4,8 (0,67-280) 37,15 (0,53-97,33)  

-précoce (<30j) 5 (22%) 1 (8%) 0,64 

   -tardive (>30j) 18 (78%) 11 (92%) 0,64 

    

Infection générale 7 (30 %) 9 (75 %) 0,03 

Complication aiguë 7 (30 %) 7 (58 %) 0,15 

-rupture 4 (17 %) 7 (58 %) 0,02 

- dont fistule aorto-duodénale NR 4 (33 %)  

-thrombose 3 (13 %) 0 (0 %) 0,54 

    

CRP 108 141 0,51 

Classification de Szilagyi    

- atteinte Intermédiaire 8 (35 %) 0 (0 %) 0,03 

-atteinte Profonde 15 (65 %) 12 (100 %) 0,03 

 
 

TABLEAU XIII : Caractéristiques des infections chez les patients du groupe Aorte (AO) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



53 

 

Dans le sous-groupe NC des patients du groupe AO, 11/12 patients (92 %) 

ont bénéficié d’une revascularisation. Celles-ci ont toutes été réalisées en 

allogreffe mises en position in situ. Un patient n’a pas été revascularisé car il est 

décédé en pendant la réalisation du pontage. Dans le groupe C, 5/23 (22 %) 

revascularisations ont été réalisées. Il s’agissait de déposes partielles, 4 pontages 

ont été réalisés en prothèse et un en veine autologue. La plastie musculaire de 

recouvrement a été plus fréquemment utilisée dans le groupe NC (5/12 patients 

(42 %) que dans le groupe C, 2/23 patients (9 %), p = 0.03). Il n’y a pas de 

différence significative concernant les complications loco-régionales. Le taux de 

rupture était de 17 % (4/23) dans le groupe C contre 17 % (2/12) dans le groupe 

NC. Le taux de thrombose était de 17 % (4/23) dans le groupe C contre 25 % 

(3/12) dans le groupe NC ; p = 0.67. Douze patients (52 %) ont été réopérés dans 

le groupe C et 4 (33 %) dans le groupe NC (p = 0.74). Le nombre moyen des 

reprises était de 3,5 dans le groupe NC contre 1,4 dans le groupe C ; p = 0.015). 

Dans le groupe C, un remplacement complet avait été réalisé chez 7/23 patients 

(30 %) correspondant donc à 58 % des reprises (7/12). Le taux des 

complications générales était comparable entre les 2 groupes. Il y a eu 1 

amputation majeure dans chaque groupe. Il n’y a pas eu de différence 

significative concernant les infections chroniques, 5/23 (22 %) dans le groupe C 

contre 3/12 (25 %) dans le groupe NC. (Tableau XIV). 
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 Conservateur 

(n = 23) 
Non conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Revascularisation 5 (22 %) 11 (92 %) < 0,001 

-in situ 5 (22 %) 11 (92 %) < 0,001 

- Extra-anatomique 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

Substitut    

-Allogreffe 0 (0 %) 11 (92 %) < 0,001 

-Veine autologue 1 (4 %) 0 (0 %) 1 

-prothèse 4 (17 %) 0 (0 %) 0,28 

VAC 2 (9 %) 1 (8 %) 1 

Plastie 2 (9 %) 5 (42 %) 0,03 

Complication    

-Thrombose 4 (17 %) 3 (25 %) 0,67 

-Délai thrombose (mois) 14,7 39,9 0,31 

-Rupture 4 (17 %) 2 (17 %) 1 

-Délai rupture (mois) 18,82 1,4 0,36 

Nombre de patients repris 12 (52%) 4 (33%) 0,29 

Reprise avec retouche +/- remplacement 9 (39 %) 4 (33 %) 0,74 

Délai de reprise (mois) 10,9 30,1 0,34 

Remplacement complet 7 (30 %) 12 (100 %) < 0,001 

Nbre moyen de reprise qd repris 1,42 3,5 0,015 

Complications générales    

-cardiaque 2 (9 %) 1 (8 %) 1 

-pulmonaire 2 (9 %) 0 (0 %) 0,54 

-rénale 1 (4 %) 0 (0 %) 1 

-neurologique 1 (4 %) 0 (0 %) 1 

-urinaire 0 0 (0 %) 1 

-septique 4 (17 %) 4 (33 %) 0,4 

-choc hémorragique 2 (9 %) 4 (33 %) 0,15 

Amputations majeures 1 (4 %) 1 (8 %) 1 

Délai amputation 1 4 NR 

Sepsis chronique 5 (22 %) 3 (25 %) 1 

Temps hospit infection (jours) 20,1 24,1 0,62 

 
 

TABLEAU XIV : Techniques de revascularisation dans le groupe AO et complications 

postopératoires dans ce groupe 
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Concernant la bactériologie, l’incidence du staphylocoque était plus 

importante dans le groupe C avec 9 patients sur 23 (39 %) contre un seul patient 

dans le groupe NC (5 %), (p = 0.12). Les prélèvements ramenant une flore 

polymicrobienne ont été plus fréquents dans le groupe NC (25 %) contre 0 % 

dans le groupe C, p = 0.03). Parmi ces infections à flore polymicrobienne, on 

retrouvait une fistule aorto-digestive. 6 patients sur 23 (26 %) avaient eu des 

prélèvements négatifs dans le groupe C et 3 patients sur12 (25 %) dans le groupe 

NC, (p = 1) (Tableau XV). 

 

 

 
 Conservateur 

(n = 23) 
Non conservateur 

(n = 12) 
p 

    

Staphylocoque dont 9 (39 %) 1 (5 %) 0,12 

-Staphylocoque Aureus méticilline sensible 6 (26 %) 0 (0 %) 0,07 

-Staphylocoque Aureus méticilline résistant 2 (9 %) 1 (5 %) 1 

-Autre staphylocoque 1 (4%) 0 (0%) 1 

E.Coli 4 (17 %) 3 (25 %) 0,67 

Streptocoque 3 (13 %) 2 (17 %) 1 

Enterobacter cloacae 0 (0 %) 0 (0 %) 1 

Enterococcus faecalis 2 (9 %) 0 (0 %) 0,54 

Pseudomonas aeruginosa 2 (9 %) 0 (0 %) 0,54 

Corynebacterium 0 (0 %) 0 (0%) 1 

Candida 1 (4 %) 1 (8 %) 1 

Autres germes 0 (0 %) 3 (25 %) 0,03 

Pas de Germe 6 (26 %) 3 (25 %) 1 

Polymicrobienne 0 (0 %) 3 (25 %) 0,03 

 
 

TABLEAU XV : Résultats du bilan bactériologique chez les patients du groupe Aorte 

 

Autres germes : Serratia marcescens, finelgoldia, lactobacillus. 
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Il n’y a pas eu de différence significative concernant les perméabilités 

primaires, primaires assistées et secondaires entre les 2 groupes. La réinfection a 

concerné 12/23 patients (52 %) du groupe C et 3/12 patients (25 %) du groupe 

NC, (p = 0.12). Il y a eu un décès < 30 J dans le groupe C. Il s’agit d’un patient 

ayant eu une thrombectomie d’un jambage prothétique sans dépose du pontage, 

décédé à J 9 d’un OAP compliquant un syndrome coronarien aigu associé à un 

AVC). Il y a eu 3/12 décès < 30 J (25%) dans le groupe NC. Deux patients sont 

décédés en peropératoire suite à un choc hémorragique dû à une rupture de 

l’anastomose aortique, un de ces patients avait une fistule aorto-digestive. Le 

troisième patient était décédé en postopératoire immédiat des suites d’un choc 

hémorragique et infectieux dans les suites d’une revascularisation par allogreffe 

aorto-bi-fémorale. Tous les décès précoces étaient en rapport avec l’infection 

prothétique. Au total, 8/23 patients (35 %) sont décédés dans le groupe C dont 3 

en rapport avec l’infection de prothèse contre 7/12 patients (58 %) dans le 

groupe NC dont 4 liés à l’infection prothétique; (p = 0.18). Le suivi moyen était 

comparable (p = 0.94). (Tableau XVI) 
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 Conservateur 
(n = 23) 

Non Conservateur 
(n = 12) 

p 

    

Perméabilité    

-primaire 78 % 60 % 0,40 

-primaire assistée 78 % 60 % 0,40 

-secondaire 87 % 100 % 0,54 

    

Réinfection 12 (52 %) 3 (25 %) 0,12 

-délai moyen réinfection 21,14 43,09 0,15 

    

Décès à 30j 1 (4 %) 3 (25 %) 0,11 

Décès 8 (35 %) 7 (58 %) 0,18 

Suivi moyen (mois) 45,53 46,75 0,94 

 

 

Tableau XVI : suivi groupe Ao 
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DISCUSSION 
 

 

 

Groupe Membre inférieur (MI) : 
 

Concernant le groupe membre inférieur, on observe que les infections 

traitées de manière conservatrice ont été celles qui étaient les plus précoces avec 

un délai médian de 0,67 mois contre 1,9 mois (p = 0,09) pour les infections 

prothétiques traitées de façon radicale avec respectivement 76 % d’infection 

dans les 30 jours postopératoires contre 27 % (p = 0,001). On observe aussi que 

les infections sont moins sévères dans les traitements conservateurs avec une 

part plus importante d’infections classées Szilagyi II, la prothèse n’étant pas 

exposée. Seules deux prothéses infectées classées Szilagyi II ont été déposées. 

On ne retrouve pas dans ce groupe de grades Szilagyi I qui sont des infections 

superficielles non étudiées ici. Les prothèses infectées déposées sont en majorité 

de découverte tardive (73 %). Toutes les prothèses infectées révélées par une 

complication ont été déposées (38 % du groupe NC). En effet, les ruptures 

anastomotiques sont dues à une atteinte de l’anastomose sur une prothèse 

infectée. Une thrombose septique traduit l’infection de toute la prothèse. La 

physiopathologie des infections précoces et tardives semble être différente. Les 

infections précoces sont dues à la contamination de la plaie opératoire atteignant 

le tissu sous-cutané, la réalisation d’un lavage-drainage précoce est alors aisée. 

Les infections tardives sont généralement plus silencieuses au départ mais leurs 

complications aiguës sont redoutables, comme la rupture ou la thrombose. 

Le type d’intervention initiale réalisée n’est pas apparu dans cette étude 

comme un facteur déterminant pour l’un ou l’autre des traitements. Il y a 

cependant plus de pontages fémoro-poplités qui ont été déposés (p = 0.11). 
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nous avons aussi observé un BMI significativement plus élevé dans le groupe C 

ainsi qu’une proportion plus élevée de patients diabétiques. Ce qui montre que 

les patients ayant le plus de comorbidités ont été traités en majorité de façon 

conservatrice. L’état général du patient et l’évaluation du risque opératoire ont 

été des critères importants et déterminants dans le choix du traitement. L’obésité 

est un facteur de risque d’infection du site opératoire
 (2)

, elle augmente la durée 

d’intervention du fait des difficultés d’exposition
 (4)

. Chez les patients minces, 

l’infection des tissus sous-cutanés peut rapidement contaminer la prothèse 

devant un tissu de recouvrement peu épais et l’exposition du site est plus simple 

motivant une attitude plus agressive. 

On trouve aussi une proportion significativement plus élevée de chirurgie redux 

initiale parmi les patients du groupe NC. Le caractère redux du Scarpa peut 

engendrer des troubles de cicatrisation, majorer le risque de lymphocèle 

postopératoire et ainsi favoriser des infections profondes
 (1)

. 

Le matériel utilisé pour la revascularisation a été l’allogreffe (35 %) et la 

veine autologue (42 %). La veine saphène autologue restant le matériel de 1
re
 

intention dans les infections de prothèse. L’allogreffe a montré un bon résultat 

dans les infections périphériques avec des taux de sauvetage de membres variant 

de 82 % à 87 %
 (26,27)

. En cas d’ischémie critique des membres inférieurs, cette 

perméabilité médiocre exclut l’utilisation des allogreffes sauf en l’absence de 

veine saphène interne disponible. 

Le VAC a été utilisé dans 41 % des patients du groupe C lors des lavages-

drainages précoces. Cette technique a montré son efficacité dans le traitement 

des infections du triangle de Scarpa. La littérature retrouve entre 82 et 85 % de 

succès de ce type de traitement dans les infections du Scarpa
 (22,23)

. Ces études 

ont aussi montré l’absence d’influence du matériel prothétique (PTFE vs. 

Dacron
®
) sur le résultat du traitement conservateur. 
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La plastie musculaire de couverture a été globalement peu utilisée. Cette 

technique a prouvé son efficacité dans le traitement des infections du Scarpa 

dans le but de couvrir les anastomoses fémorales. Ce type de traitement a donné 

de bons résultats aussi bien dans une utilisation thérapeutique que préventive 
(21)

. 

Herrera et al retrouvent 50 % de sauvetage de prothèse et 91 % de sauvetage de 

membre avec cette technique
 (28)

. Armstong et al rapportent l’absence 

d’amputation et une seule infection chronique après myoplastie de couverture
 

(29)
. 

Concernant la bactériologie, le taux d’infection à staphylocoque aureus est 

similaire celui retrouvé dans la littérature soit un taux variant entre 28 et 60 %
 

(11,12,30)
. Dans le groupe NC, on retrouve sans que ce résultat ne soit significatif, 

une plus grande proportion de Pseudomonas et de Corynebacterium, réputés 

comme plus agressifs
 (14)

. 

Il y a eu 31 % (8/26) d’amputations dans le sous-groupe NC et 0 % dans 

le sous-groupe C ; p = 0.014. On peut expliquer le taux élevé d’amputation du 

sous-groupe NC par la présence de pontages fémoro-poplités/jambiers chez des 

patients en ischémie critique, plus à risque d’amputation que les claudicants 

(54 % vs 26 % ; p = 0.11). Dans la littérature, les taux d’amputation varient 

entre 0 et 40 %
 (1,8,11,12,14,31,32)

. Siracuse et al ont montré que les infections post-

opératoires augmentent le taux d’amputation par 9,8
 (1)

. Calligaro et al ont 

retrouvé des taux d’amputation de 4 % dans les traitements conservateurs, 13 % 

dans les déposes de pontage lors de rupture et jusqu'à 22 % d’amputations en cas 

de dépose sur occlusion
 (14)

. On retrouve dans nos résultats un taux élevé 

d’amputation (31 %) dans le traitement non conservateur mais ce groupe 

comprenait 38 % de patients dont l’infection de prothèse s’était révélée par un 

évènement aigu grave (thrombose de prothèse/ rupture septique). 
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Il y a eu 7/17 (41 %) réinfections parmi les traitements conservateurs 

ayant conduit à 5 remplacements complets (29 %) et 2 infections chroniques 

(12 %). Le groupe NC a eu 7/26 (27 %) réinfections avec 4 infections 

chroniques (15 %). Il y avait donc plus de réinfections dans le groupe C 

comparé au groupe NC. On retrouve dans la littérature des taux de réinfection 

variables de 0 à 30 %
 (11,14,32,33)

. Notre taux de réinfection élevé dans les 2 

groupes peut s’expliquer par la faible utilisation de la plastie musculaire de 

recouvrement et dans une moindre mesure, par une sous-utilisation de la 

thérapie par pression négative (VAC®). La proportion des patients diabétiques, 

47 % dans le groupe C, peut aussi expliquer les retards de cicatrisation, le 

diabète favorisant l’infection du site opératoire et entraînant des troubles de la 

cicatrisation
 (1,34,35)

. 

Dans cette étude, nous n’avons pas observé de surmortalité due au 

traitement conservateur que cela soit à 30 J (0 % vs. 8 %, respectivement ; p 

= 0,51) ou à long terme (35 % vs. 35 %, respectivement ; p = 0,96). Malgré un 

taux de réinfection élevé, aucun décès du groupe C n’était à relier à l’infection 

prothétique. par contre 3 décès du groupe NC étaient en rapport avec l’infection 

de la prothèse. Parmi ces 3 décès, un était en rapport avec un choc 

hémorragique, un autre avec la survenue d’une ischémie aiguë. Le troisième est 

dû à une ischémie mésentérique suite à de multiples occlusions du pontage 

axillo-fémoral. 
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Groupe Aorte (Ao) : 
 
 

Concernant les pontages  aorto-fémoraux, nous avons observé l’âge plus avancé 

des patients du groupe C (64 ans vs 54,9 ans ; p = 0,004) ainsi que la fréquence 

de l’HTA et un BMI plus élevé dans le groupe C. 

Globalement, les patients présentaient plus de comorbidités dans le groupe C 

(dyslipidémie, diabète, coronaropathie, BPCO). Cela montre que les patients 

ayant le plus de comorbidités ont été traités en majorité de manière 

conservatrice. On sait qu’un nouvel abord aortique avec dépose de la prothèse 

présente un risque opératoire important. Nos données confirment que l’état 

général du patient et l’évaluation du risque opératoire ont été des critères 

déterminant dans le choix du traitement. 

Le type d’intervention initiale n’a pas été déterminant dans le choix du 

traitement de l’infection prothétique avec cependant 20 % de pontages réalisés 

sous cœlioscopie qui représentaient 33 % des pontages déposés. Ce taux est 

important au vu du nombre limité des interventions réalisées sous cœlioscopie 

dans notre service. Cette technique augmente le temps d’intervention et la 

couverture prothétique par fermeture du rétropéritoine est plus difficile, ce qui 

explique sans doute le risque infectieux plus élevé observé avec cette technique. 

Comme pour les pontages sous-inguinaux, les infections traitées dans le 

groupe NC étaient plus profondes avec 100 % de Szilagyi III vs 65 % dans le 

groupe C (p = 0,03). 

Le diagnostic de l’infection par une rupture d’anastomose a été 

déterminant dans le choix thérapeutique, elle concernait 58 % du groupe NC 

contre 17 % du groupe C (p = 0,02). Des signes d’infection générale étaient 

présents chez 75 % des patients du groupe NC contre 30 % des patients du 

groupe C (p = 0,03). L’infection était donc plus grave dans ce groupe NC. Ces 

données démontrent une attitude logique plus agressive en cas d’infection 
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« grave ». On retrouve aussi des infections plus précoces dans le groupe C avec 

un délai médian de 4.8 mois contre 37,15 mois dans le groupe NC. 

La thérapie par pression négative a été très peu utilisée dans notre série. 

La plastie musculaire de recouvrement a été plus utilisée dans le groupe NC 

(42 % contre 9 % dans le groupe C ; p = 0,03). Les ruptures des anastomoses 

prothétiques au niveau fémoral ont été à l’origine de la réalisation de 4 des 5 

plasties musculaires du groupe NC. 

Plus d’un patient sur deux (12/23) dans le groupe conservateur a présenté 

une réinfection dont 4 thromboses et 4 ruptures secondaires. Il y a eu au total 7 

(30 %) remplacements complets et 5 infections chroniques dans le groupe C. 

Dans le groupe NC, il y a eu 25 % de réinfection. Ce taux est similaire à celui 

retrouvé par Charlton-Ouw KM et al dans une étude sur la réinfection après 

dépose de pontages aorto-fémoraux
 (36)

. Ceci démontre une meilleure efficacité 

du traitement non conservateur par rapport au traitement conservateur pour 

limiter le taux de réinfection. 

Il y a eu aussi 3 infections chroniques malgré la dépose de la prothèse infectée 

dans le groupe NC ce qui prouve la gravité de l’infection et la difficulté du 

traitement radical. 

L’un ou l’autre des traitements n’a pas été un facteur de risque 

d’amputation avec une seule amputation dans chaque groupe soit un taux de 

6 %. La littérature retrouve des taux d’amputations variant de 0 % à 37 %
 

(11,31,37,38,39,40,41)
. 

Il n’y a pas eu de différence significative concernant la perméabilité des 

pontages entre les groupes. 

La littérature rapporte des taux de mortalité en cas d’infection de prothèse 

aortique de 10 à 50 %
 (32,40,42,43)

. Dans notre série, le taux de mortalité précoce 

était plus élevé dans le groupe NC que dans le groupe C (25 % vs. 4 %, 

respectivement ; p = 0,11), tous ces décès étaient dus à l’infection prothétique. 

Cette tendance est probablement expliquée par l’incidence plus élevée 
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d’infection grave sous forme de rupture septique anastomotique dans le groupe 

NC. Cette différence de mortalité entre les 2 groupes persiste au cours du suivi, 

(58 % vs 35 %, respectivement), avec 3/8 décès dus à l’infection prothétique 

dans le groupe C et 4/7 dans le groupe NC. En résumé, notre série montre 

l’absence de surmortalité due au traitement conservateur que cela soit à 30 J ou à 

plus long terme. L’étude de Calligaro retrouve un taux de succès de 78 % pour 

le traitement conservateur (incluant les déposes partielles chez les patients à haut 

risque opératoire) et confirme ainsi nos résultats
 (44)

. Hormis les décès (<30j) dus 

aux complications aiguës inaugurales, seuls trois patients (2 dans le groupe C et 

1 dans le groupe NC) sont décédés de complications dues à l’infection 

prothétique. 

Hart et al ont comparé les deux types de traitement radical et conservateur 

et retrouvent une mortalité opératoire de 40 % pour le traitement radical et de 

13 % pour le traitement conservateur avec respectivement 13 % et 27 % 

d’infection chronique
 (45)

. Ils ne retrouvent pas de différence de mortalité à long 

terme et conseillent le traitement conservateur pour les patients à haut risque. 

Aucune revascularisation extra-anatomique n’a été réalisée dans l’étude de Hart 

de même que dans notre série. Certaines équipes conseillent la réalisation d’un 

pontage extra-anatomique en 1
re
 intention

 (11,41)
, surtout en cas de fistule aorto-

digestive
 (31)

. 

Dans notre étude, toutes les revascularisations du groupe NC ont été 

effectuées en utilisant une allogreffe artérielle. Ce type de revascularisation est 

devenu la référence pour les revascularisations in situ. Kieffer et al, en utilisant 

cette technique pour remplacer une prothèse aortique infectée, ont rapporté une 

mortalité opératoire de 20 %
 (43,47)

.Toutefois le manque de disponibilité de ces 

allogreffes nécessite d’envisager en urgence l’utilisation d’autres substituts 

artériels telles que les prothèses imprégnées de sels d’argent. Pupka et al ont 

montré l’intérêt de ces prothèses mais aussi leur risque de réinfection
 (48)

. 

L’utilisation des veines fémorales superficielles est une alternative donnant de 
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bons résultats en termes de mortalité (8 % de mortalité opératoire) et de 

résistance à la réinfection (<1%). En contrepartie, leur prélèvement bilatéral 

rallonge la durée opératoire de façon très significative ce qui peut être un 

problème chez ces malades infectés dont l’état général est précaire. De plus ces 

patients peuvent présenter à la suite du prélèvement des veines fémorales 

superficielles des œdèmes chroniques des membres inférieurs dont l’influence 

sur la qualité de vie est mal évaluée dans la littérature
 (49)

. 

Les résultats du traitement patients traités dans le groupe NC montrent 

que la gravité de l’infection (sepsis général, rupture artérielle) qui oblige à traiter 

ces infections par la dépose complète de la prothèse entraîne une surmortalité. 

Ce qui remet en cause l’utilisation préférentielle de l’allogreffe artérielle en cas 

d’infection d’une prothèse aortique. Cela confirme l’étude de Touma, et al qui 

retrouve avec un suivi médian de 12,1 mois
 (42) 

une mortalité imputable à 

l’allogreffe de 7 % et des complications majeures (rupture, thrombose) 

imputables à l’allogreffe dont le taux était de 19 %. Cette étude repose donc la 

question de la durabilité à moyen terme des allogreffes cryopréservées. En cas 

d’infection de prothèse aorto-fémorale, il n’est peut-être pas nécessaire de 

déposer la prothèse en l’absence de rupture ou d’infection générale. Un 

traitement antibiotique à vie semble préférable même s’il expose le patient à une 

infection chronique. Roy et Grove ont confirmé que l’antibiothérapie au long 

cours chez les patients à risque était une alternative acceptable. 
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CONCLUSIONS 
 

 

Cette étude nous a permis de préciser les résultats de notre prise en charge 

des infections prothétiques. Elle a retrouvé une morbidité-mortalité plus faible 

avec le traitement conservateur par rapport au traitement non conservateur 

comportant l’exérèse totale de toute la prothèse infectée. Cela aussi bien à 

l’étage aortique qu’à l’étage sous-inguinal. 

Toutefois, le traitement conservateur a ses limites et il a conduit à un taux 

de réinfection plus important comparé à celui observé avec le traitement radical 

sans que cela d’ailleurs n’affecte la survie des patients. Il faut aussi ajouter que 

les patients traités dans les groupes conservateurs, que cela soit à l’étage 

aortique ou sous-crural, avaient plus de comorbidités et des infections moins 

profondes et plus précoces que ceux traités de façon radicale.  

 

À l’étage aortique, un mode de révélation significativement plus 

important sous forme de complications dans le groupe NC peut biaiser 

l’interprétation des résultats même si la présence d’une complication aiguë 

témoigne d’une infection grave et nécessite une attitude thérapeutique agressive 

indispensable pour éradiquer le foyer infectieux. Dans ce contexte, nos résultats 

confirment le pronostic sévère de la dépose de prothèse aortique associée à une 

revascularisation in situ par allogreffe cryopréservée. 

 

À l’étage sous-inguinal, le traitement non conservateur a abouti un taux 

plus élevé d’amputation ce qui est en partie expliqué par l’incidence plus élevée 

des patients en ischémie critique dans ce groupe témoignant d’une 

vascularisation plus précaire et d’un risque inhérent plus élevé d’amputation 

majeure de membre inférieur. 
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Nos résultats montrent que le traitement conservateur peut être efficace et 

proposé en 1
re
 intention en l’absence de thrombose septique du pontage infecté 

ou de rupture septique. La place de la plastie musculaire au niveau du triangle de 

Scarpa et de la thérapie par pression négative en association avec le traitement 

conservateur doit être évaluée afin de savoir si ces techniques adjuvantes 

peuvent limiter les réinfections qui demeurent le risque de cette approche 

thérapeutique. 
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RESUME 

 

Introduction : L’infection de prothèse vasculaire est une complication relativement fréquente 

qui expose le patient à une morbi-mortalité élevée. Un traitement conservateur limiterait 

l’agression chirurgicale mais son efficacité a été peu étudiée. L’objectif de cette étude a été 

d’évaluer le traitement conservateur en cas d’infections de prothèses vasculaires. 

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective  de tous les patients présentant une infection de 

prothèse vasculaire, traités au CHU de Poitiers entre 2004 et 2013. Du fait d’une 

problématique différente, nous avons analysés séparément les pontages périphériques (groupe 

MI) et les pontages aorto-fémoraux (groupe Ao). Chacun des groupes étaient répartis en 

traitement conservateur (groupe C) et non conservateur (groupe NC). Les critères 

d’évaluation ont été le taux d’amputation, de mortalité et de réinfections. 

Résultats : Quarante-trois  patients ont été analysés dans le groupe MI et 35 dans le groupe 

Ao. Dans les groupes C, les patients présentaient plus de comorbidités (diabète, surcharge 

pondéral). Les infections des groupes C étaient plus précoces (76% vs 27% ; p=0,001 dans le 

groupe MI et 22% vs 8% ; p=0,64 dans le groupe Ao) et moins profondes (47% vs 92% 

d’infection classée Szilagyi III ; p=0,003 dans le groupe MI et 65% vs 100% ; p=0,03 dans le 

groupe Ao). Le mode de révélation de l’infection des patients des groupes NC se faisait plus 

fréquemment sous forme aiguë (rupture, thrombose) (38% vs 0% ; p=0.003 dans le groupe MI 

et 58% vs 17% ; p=0,02 dans le groupe Ao). Dans le groupe MI, le taux d’amputation était de 

31% dans le groupe NC vs 0% dans le groupe C (p=0.014). Dans le groupe Ao, il y a eu 1 

amputation dans chaque groupe. Dans le groupe MI, il y avait 41% de réinfection dans le 

groupe C vs 27% dans le groupe NC (p=0,33), la mortalité à 30j était de 0% vs 8% 

respectivement (p=0.51) et la mortalité globale de 35% vs 35% respectivement (p=0,96). 

Dans le groupe Ao, il y avait 52% de réinfection dans le groupe C vs 25% dans le groupe NC 

(p=0,12), la mortalité à 30j était de 4% vs 25% respectivement (p=0,11) et la mortalité globale 

de 35% vs 58% respectivement (p=0,18). Le suivi moyen était équivalent dans les 2 groupes. 

Conclusion : Le traitement conservateur est efficace dans les infections prothétiques non 

compliquées au détriment d’un risque de surinfection plus important comparé au traitement 

non conservateur mais sans influence sur la mortalité à moyen terme. Le traitement non 

conservateur doit être réservé aux infections profondes, et dans le cas d’une rupture septique 

ou d’une thrombose septique de la prothèse. La place de la plastie musculaire de 

recouvrement ainsi que la thérapie par pression négative en complément est à évaluer. 

Mots-clés : infection, prothèse vasculaire, traitement conservateur, traitement non 

conservateur. 
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RESUME 

 

Introduction : L’infection de prothèse vasculaire est une complication relativement fréquente 

qui expose le patient à une morbi-mortalité élevée. Un traitement conservateur limiterait 

l’agression chirurgicale mais son efficacité a été peu étudiée. L’objectif de cette étude a été 

d’évaluer le traitement conservateur en cas d’infections de prothèses vasculaires. 

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective  de tous les patients présentant une infection de 

prothèse vasculaire, traités au CHU de Poitiers entre 2004 et 2013. Du fait d’une 

problématique différente, nous avons analysés séparément les pontages périphériques (groupe 

MI) et les pontages aorto-fémoraux (groupe Ao). Chacun des groupes étaient répartis en 

traitement conservateur (groupe C) et non conservateur (groupe NC). Les critères 

d’évaluation ont été le taux d’amputation, de mortalité et de réinfections. 

Résultats : Quarante-trois  patients ont été analysés dans le groupe MI et 35 dans le groupe 

Ao. Dans les groupes C, les patients présentaient plus de comorbidités (diabète, surcharge 

pondéral). Les infections des groupes C étaient plus précoces (76% vs 27% ; p=0,001 dans le 

groupe MI et 22% vs 8% ; p=0,64 dans le groupe Ao) et moins profondes (47% vs 92% 

d’infection classée Szilagyi III ; p=0,003 dans le groupe MI et 65% vs 100% ; p=0,03 dans le 

groupe Ao). Le mode de révélation de l’infection des patients des groupes NC se faisait plus 

fréquemment sous forme aiguë (rupture, thrombose) (38% vs 0% ; p=0.003 dans le groupe MI 

et 58% vs 17% ; p=0,02 dans le groupe Ao). Dans le groupe MI, le taux d’amputation était de 

31% dans le groupe NC vs 0% dans le groupe C (p=0.014). Dans le groupe Ao, il y a eu 1 

amputation dans chaque groupe. Dans le groupe MI, il y avait 41% de réinfection dans le 

groupe C vs 27% dans le groupe NC (p=0,33), la mortalité à 30j était de 0% vs 8% 

respectivement (p=0.51) et la mortalité globale de 35% vs 35% respectivement (p=0,96). 

Dans le groupe Ao, il y avait 52% de réinfection dans le groupe C vs 25% dans le groupe NC 

(p=0,12), la mortalité à 30j était de 4% vs 25% respectivement (p=0,11) et la mortalité globale 

de 35% vs 58% respectivement (p=0,18). Le suivi moyen était équivalent dans les 2 groupes. 

Conclusion : Le traitement conservateur est efficace dans les infections prothétiques non 

compliquées au détriment d’un risque de surinfection plus important comparé au traitement 

non conservateur mais sans influence sur la mortalité à moyen terme. Le traitement non 

conservateur doit être réservé aux infections profondes, et dans le cas d’une rupture septique 

ou d’une thrombose septique de la prothèse. La place de la plastie musculaire de 

recouvrement ainsi que la thérapie par pression négative en complément est à évaluer. 

 

Mots-clés : infection, prothèse vasculaire, traitement conservateur, traitement non 

conservateur. 


