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POINTSESSENTIELS

- L'enquéte étiol ogique des hémorragies digestives, centrée par |'endoscopie, doit débuter trés
précocement, dés |'obtention d'une stabilité hémodynamique.

- Le pronostic des hémorragies digestives est essentiellement lié au terrain, al'age et aux tares

associ ées.

- Chez les malades présentant un ulcére a haut risque de récidive, un traitement endoscopique doit étre
réalisé. Les différentes méthodes d'hémostase endoscopique ont une efficacité global ement
comparable.

- Les traitements médi camenteux n'ont pas radicalement modifi€ le pronostic des hémorragies
ulcéreuses.

- Les hémorragies par rupture de varices cesophagiennes relévent d'un traitement endoscopique
associé aun traitement vasoactif par voie intraveineuse ainstaurer le plus rapidement possible.

- Les hémorragies digestives basses posent surtout des problémes de diagnostic étiologique en raison
deladifficulté et du manque de rentabilité des explorations complémentaires. Ladiverticulose et les
angiodysplasies en sont les principales étiologies.

- Plus de 75 % des hémorragies digestives basses vont sarréter spontanément, mais le taux de récidive
est élevé.




Les hémorragies digestives aigués restent I'une des grandes urgences en
hépato-gastroentérologie. Les éiologies des hémorragies digestives les plus
graves sont toujours essentiellement représentées par lamaladie ulcéreuse
gastroduodénde et I'hypertension portale. Leur prise en charge est
multidisciplinaire et fait appel aux compétences des réanimateurs, des
gastroentérologues, des radiologues et des chirurgiens. De nouvelles
techniques endoscopiques et de nouvel les substances pharmacol ogiques ont
permis daméiorer la prise en charge immeédiate et de diminuer le risque de
récidive, maisleur impact sur lamortdité n'a pu étre clairement démontré. S
des facteurs pronostiques précoces ont été récemment définis, I'hospitaisation
en milieu spécidise reste, tout au moins initidement, incontournable.

Dés|'admisson d'un patient présentant une hémorragie digestive, lamiseen
cauvre des mesures de réanimation, S elles savérent nécessaires, est
indispensable. En effet, dune part, les criteres de gravité initiaux sont d'ordre
hémodynamique et dautre part, I'enquéte éiologique " invasive ", qui consste
le plus souvent afaire une endoscopie, ne pourra étre effectuée dans de bonnes
conditions que lorsgque I'éat hémodynamique du maade sera sabilisé.

EVALUATION DE LA GRAVITE DE L'HEMORRAGIE ET DU
PRONOSTIC

Il sagit de la premiere étape de la prise en charge qui doit étre concomitante a
lamise en cauvre des mesures de réanimation. L'anamnese ne permet qu'une
appréciation grossiere de la perte sanguine. Le malade et son entourage ont
souvent tendance a surestimer la quantité de sang extériorisée. Quelques
notions class ques peuvent cependant étre rappelées

- lorsgqu'une hémorragie et d'origine haute, une hématémése correspond a une
quantité de sang supérieure acdle dun médéna;;

- lorsgu'une [ésion digestive haute entraine une rectorragie, la perte sanguine
est importante et souvent supérieure au litre.

Toutefois, les Sgnes dliniques objectifs dhypovolémie (hypotension
orthogtatique, tachycardie, Sgnes de choc...) sont plus fiables. Chez le maade
non cirrhotique, le meilleur critére permettant d'évauer I'importance de
I'némorragie est |e volume de concentrés globulaires transfusés pendant les 24
premiéres heures pour maintenir un éat hémodynamique correct.

Dans une éude récente portant sur 335 admissions pour hémorragie digestive
haute, Corley et al. [1] ont pu isoler avant I'endoscopie cing facteurs
indépendants de mauvais pronogtic : un hématocrite initid inférieur &30 %,
une presson systalique initide inférieure 2 100 mmHg, la présence de sang
rouge dans la sonde gastrique, la notion de cirrhose ou la présence d'ascite, et
enfin, une hématémése de sang rouge. En andyse mulltivariée, ces facteurs
éaent Sgnificativement associés a une évolution défavorable : deces,
nécessté d'une intervention chirurgicale, récidive d'un mééna aprés résolution
initide ou encore chute de I'hématocrite malgré les transfusions. Toutefois, la
plupart des éudes font intervenir des criteres endoscopiques. Aingd, Rockckall



et a. [2] ont propose un score prédictif de récidive hémorragique faisant
intervenir I'age, la présence de signes de choc, de facteurs de comorbidité, de
stigmates cliniques ou endoscopiques d'hémorragie récente et les données de
I'endoscopie. Les facteurs de comorbidité induisant I'évolution laplus
défavorable éaent l'insuffisance rénde, l'insuffisance hépatocdlulare et la
présence de méastases multiples.

L'évauation du pronostic peut étre utile pour déterminer la conduite
thérapeutique. En effet, des considérations économiques pourraient nous

inciter a sdlectionner les malades présentant une hémorragie digestive haute de
bon pronogtic, afin de leur proposer une prise en charge ambulatoire. Aing,
Campo et d. ont mené une éude concernant 424 patients admis pour
hémorragie digestive haute [3]. Les malades présentant des facteurs de mauvais
pronostic - maades ayant des varices, un ulcere avec une hémorragie active,
un vaisseau visible ou encore un caillot adhérent, malades pour lesquels on ne
retenait aucun diagnogtic précis a l'issue de I'endoscopie, patients en mauvais
éat généra (ASA > I1), sous traitement anticoagulant, présentant des signes de
choc hypovolémique, ou des conditions socio-économiques incompatibles avec
un suivi ambuletoire) - ont éé exclus. Les auteurs ont aind séectionné 39 %
des admissonsinitides. Celes-ci ont ensuite &é randomisées entre
hospitdisation treditionnelle et suivi ambulatoire. Le méme traitement curatif

(y comprisles transfusions en cas dhémoglobine < 8 g/L) a été propose aLix
malades des deux groupes. La durée moyenne du s§jour hospitalier a é&é de 12
heures dans |e groupe ambulatoire et de 3 jours dans le groupe hospitaisé. Le
taux de récidive (2 %) et lamortalité (0 %) éaent identiques dans les deux
groupes. Ces résultats, concordant avec ceux d'études similaires[4] [5],
démontrent donc lafaisabilité dun suivi ambulatoire sans aggravation du
pronogtic pour environ 40 % des patients admis pour hémorragie digestive
haute. Bien entendu, le suivi ambulatoire n'a pas encore baayé larégle de
I'hospitalisation systématique pour les hémorragies digestives et on ne saurait
gue recommander une extréme prudence dans son gpplication.

DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ET CONDUITE THERAPEUTIQUE

Lapremiére éape du diagnogtic éiologique consste alocdiser lalésion par
rgpport al'angle de Treitz. Plus de 80 % des hémorragies digestives hautes
vont sextérioriser sous forme dhématémese et/ou de mééna et les hémorragies
digestives basses peuvent étre responsables de rectorragies et/ou de mééna. En
fait, en pratique dinique, lastuaion la plus Smple et I'nématémese qui igne
toujours une [ésion haute. Une rectorragie peu abondante et isolée est le plus
souvent d'origine basse. En revanche, un méléna ou une rectorragie abondante
peuvent provenir dune |ésion Stuée a un éage quel conque du tube digestif ;
cependant, en raison de leur fréguence, on recherchera en premier lieu une
|ésion digestive haute.



HEMORRAGIESDIGESTIVESHAUTES

Les hémorragies digestives hautes représentent 80 & 90 % de I'ensemble des
hémorragies digestives. S 90 a 95 % d'entre elles vont sarréter spontanément,
une récidive hémorragique peut survenir dans 12 a 30 % des cas pour les
ulcéres duodénauix, dans 25 a 48 % pour les ulceres gastriques et dans 56 a 70
% pour les ruptures de varices cesophagiennes|e].

L'interrogatoire et I'examen clinique vont rechercher des sgnes dorientation :
antécédents de maadie ulcéreuse, de chirurgie abdominde, digestive ou
aortique, notion d'éthylisme chronique, existence d'épigastragies, de pyrosis,
de vomissements ayant précédé la survenue de I'némorragie ou encore
d'épisodes hémorragiques antérieurs. L'interrogatoire définira surtout les prises
meédicamenteuses : AINS, aspirine, anticoagulant. L'examen dinique
recherchera des signes en faveur d'une cirrhose, d'une hypertension portae
aing que des cicatrices de chirurgie abdominae. On ne pourra cependant pas
porter de diagnostic sur ces seuls déments puisqu'environ 30 % des
hémorragies digestives survenant dans un contexte de cirrhose avérée sont
dues & une maladie ulcéreuse.

L 'endoscopie est donc une étape essentielle du diagnostic et souvent du
traitement des hémorragies digestives hautes. Elle permet le diagnogtic dans 85
a96 % des cas. Dans l'idéd, larédisation de I'endoscopie doit avair lieu dans
les 12 heures suivant |e début de I'némorragie ce qui permet de diagnostiquer
une hémorragie active dans plus de 40 % des cas[7], alors que s I'endoscopie
est effectuée dans les 12 heures suivantes, son efficacité diminue de 30 %. On
gardera cependant a l'esprit que I'endoscopie ne doit étre pratiquée que lorsque
I'état hémodynamique du maade est stabilisé. En cas de troubles de la
conscience, une intubation préaable peut étre nécessaire en raison du risque
dinhaation. Le lavage gastrique a visée hémogtatique a &¢é pratiquement
abandonné car il est peu efficace et c'est une source d'erreur d'interprétation.
Quand, magré des manoauvres de mobilisation du patient pendant
I'endoscopie, la présence de sang et/ou de caillots intragastriques en grande
quantité ne permet pas le diagnogtic Iésonnd, lamise en place dune sonde
nasogadtrique &, éventudlement, un lavage gadtrique al'eau exclusvement,
peuvent se discuter &fin de permettre la réalisation d'une endoscopie ultérieure
dans de meilleures conditions. Dans ces Situations, I'utilisation de drogues

accél érant |la vidange gastrique comme |'érythromycine a pu étre proposte ala
dose de 200 a 350 mg en intraveineuse lente [8].

L'hémorragie ulcéreuse

Elle congtitue la principal e cause dhémorragies digestives hautes (30 % a 40 %
des cas). Mdgré I'utilisation " larguamanu " des traitements médicamenteux et
le dével oppement des techniques dhémostase endoscopique, le pronogtic de
ces hémorragies, qui et essentidlement lié au terrain, al'ége et aux tares

ass0ci ées, reste inchangé avec une mortdité de 6 a10 % [9].



Endoscopie diagnostique et thérapeutique

L 'endoscopie permet le diagnogtic en visudisant une ulcération aing que des
sgnes dhémorragie plus ou moins active définis selon la classfication de
Forrest modifiée[10] :

- | : sagnement actif :

- la: saignement en jet,

- 1b : saignement en ngppe ;

- 11 : saignement récent :

- lla: vaisseau vishle,

- lIb: caillot adhérent,

- llc : tache pigmentée ;

- I11 : absence de stigmate dhémorragie.

Cette classfication a un intérét pronostique puisqu'elle est corrélée au risque
de récidive : 80 a 100 % de récidive pour les hémorragies classées la, 40 a50
% pour les hémorragies |laet del'ordre de 5 % pour les ulcéres classés 1.

L "absence de consensus entre les études [11] [12], la variabilité des aspects
endoscopiques dans le temps et sous |'effet des traitements [13], ansi que
I'absence de critéres cliniques comme dans le score de Baylor [14] ont conduit
certains auteurs a remettre en question la classification de Forrest. Cependant,
elle reste essentidlle dans la dratégie décisonndle face a un maade donné. En
effet, les ulcéres présentant une hémorragie active (typel) et les ulcéres qui
sont le sege dun vaisseau visble (type 118) nécessitent larédisation dun geste
d'hémostase endoscopi que puisque deux méta-analyses ont démontré I'impact
dun td traitement sur lamortaité, le taux derécidive et lerecours ala
chirurgie. En revanche, pour les|ésions a moindre risque de récidive,
I'némostase endoscopique ne semble pas se judtifier [15] [16].

Différentes méthodes d'hémostase endoscopique peuvent étre utilisées. La
sclérothérapie est une des techniques les plus souvent employées car ele est
peu colteuse, trangportable, facile dutilisation et ne nécessite pas une gabilité
absolue pendant sa rédisation. Divers produits peuvent ére utilisés.
L'adréndine, diluée au 1/10 000 ou au 1/20 000, associe un effet tampon a un
effet vasocondricteur loca. Magré un pouvoir hémogtatique immédiat, son
efficacité est générdement de courte durée et de cefait, certains préféerent
I'utiliser comme adjuvant &fin de faciliter lamise en cauvre d'autres méthodes
plutét gu'en monothérapie. Lesinjections d'dcool absolu vont avoir une action
plus" sclérosante™ en provoquant un oadéme et une fibrose locde et auraient
pour certains auteurs un effet plus durable [17]. D'autres agents sclérosants ont
pu étre égdement utilisés : sérum sdé (hyper- ou isotonique), polidocanal,
colle biologique.

Plusieurs méthodes de coagulation peuvent égaement étre utilisées. La
photocoagulation laser est la premiére méthode a avoir démontré son efficacité.
Plus récemment, |e laser argon a égdlement &é proposé. La thermocoagulation
par heater probe est trés utilisée aux Etats-Unis, mais peu diffusée en France.
Le risque de perforation en est |e principa inconvénient. L'éectrocoagulation
bipolaire (BICAP) entraine une brllure superficielle et contrlée avec un

risque de perforation plus faible. Son efficacité en termes d'arrét de



I'némorragie initide, de réduction du risque de récidive et de réduction du
recours ala chirurgie a é&é démontrée. Toutes ces méthodes de coagulation
semblent efficaces, mais leur utilisation et limitée par le coltt de I'appareillage
et I'inaccessibilité de certaines Iésions (il est en effet nécessaire d'étre Stué face
al'ulcere pour déclencher letir). Par alleurs, il faut diminer le sang au niveau
de l'ulcére avant de traiter. Ces méthodes pourraient néanmoins avoir un intérét
dans lamesure ou I'association dune injection in situ suivie dune méthode de
coagulation semble supérieure a l'injection en monothérapie [18] [19].

La pose de clips endoscopiques peut également étre envisagée. Cette méthode
d'hémostase endoscopique sest révél ée, dans une étude récente, plus efficace
guelesinjectionsin Stu [20]. Toutefois, la encore, certaines Iésons de
présentation trop tangentielle sont inaccessibles et cette technique peut ére
dangereuse en cas d'ulceres creusants.

Magré lamultiplicité et I'efficacité globaement comparable de ces différentes
techniques, la sclérothérapie reste pour beaucoup la méthode de choix en
raison de safacilité dutilisation, de trangport et de son faible colt. Parmi les
mal ades traités endoscopiquement, 10 a 30 % vont présenter une récidive
hémorragique et 10 % seront opérés[e]. Une nouvelle endoscopie, afin de
réaliser un second geste d'hémostase, peut aors étre tentée, maisreste
controversée et ne doit pas retarder le recours alachirurgie, en particulier chez
les sujets &gés de plus de 60 ans en état de choc al'admission [21].

Traitement chirurgical

Aing, en cas de saignement actif non controlé par le traitement endoscopique,
une sanction chirurgicale simpose. Le type de traitement chirurgica a
effectuer (Smple suture ou intervention conventionnelle) est discuté [22]. Chez
les malades atres haut risque opératoire, I'embolisation est dorslaseule
dternative thérgpeutique.

Traitements médicamenteux

L es traitements médicamenteux ne jouent pas un role fondamenta dansla prise
en charge initide des ulceres hémorragiques. En effet, la plupart des
hémorragies ulcéreuses vont sarréter spontanément. Le but du traitement
médica seradonc a court terme de limiter les récidives et along terme de
cicariser l'ulcere. Afin de limiter les récidives, I'objectif initid est dobtenir la
gabilité du caillot adhérent al'ulcére gréce aux substances éevant le pH
gadtrique : en effet, en cas de pH bas, les fonctions plaguettaires sont trés
dtérées et lafibrinolyse est augmentée [23]. Par ailleurs, une agrégation stable
des plaquettes et impossible a pH inférieur 25,4 car elle est dors soumise a
I'action de la pepsine [24]. Quelles que soient les substances utilisées, les
résultats des études sont souvent divergents et sans effet démontré sur la
mortdité : les anti-H2 semblent diminuer les récidives et lesindications
chirurgicales essertiellement chez les mal ades présentant un ulcére gastrique
[25]. L'oméprazole per os a permis de diminuer le nombre de transfusions, le
taux de récidive, les recours alachirurgie et la durée d'hospitalisation dans une
€tude le comparant au placebo [26]. Aucune éude n'a pu démontrer la
supériorité d'un antisécrétoire ou d'une classe d'antiséerétoires. Les
antisécrétoires sont utilisés initidlement par voie intraveineuse : aucune éude



clinique ne judtifie l'augmentation de dose parfois pratiquée. Bien entendu,
comme en ce qui concerne les ulcéres non compliqués, I'association de
plusieurs antisécrétoires est inutile.

Larecherche et |'éradication d' Helicobacter pylori est judtifiée en cas d'ulcére
hémorragique afin de diminuer les récidives qui surviendraient chez un tiers
des malades infectés et non traités dansles 1 a2 ans qui suivent I'épisode
initid [6]. Le déa entre lamise en route du traitement anti-ulcéreux et
I'éradication d' Helicobacter pylori doit probablement étre le plus court
possible (tratement antibiotique initidement par voie intraveineuse ?) et des
études sont actuellement en cours pour le démontrer.

Pour des raisons notamment économiques, lavoie orale va ére preférée ala
voieintraveineuse et sera utilisée deslareprise de I'dimentation. Le jeline ne
sejudtifie qu'en période hémorragique et ne dépasse généraement pas 24 a 48
heures. Lareprise progressive de I'alimentation n'a pas vrament de substratum
scientifique : une dimentation initidement froide, souvent proposée au début

de larédimentation, pourrait avoir pour judtification ladiminution du flux
sanguin pariéta al'ingar de ce qui &ait recherché avec les perfusions
intragastriques d'eau glacée, aujourdhui abandonnées.

Hémorragies digestives hautes non liées a I'hypertension portale

Parmi les autres causes dhémorragies digestives hautes non liées a
I'nypertension portale, on retient essentiellement : les gadtrites liées ou non au
stress, le syndrome de Mdlory-Weiss qui correspond a une ulcération
longitudinale de |a jonction oesogastrique survenant ala suite defforts de
vomissaments, I'ossophagite peptique, les ulcérations sur hernie hiatae,
I'ulcération Smplex de Dieulafoy (ulcération unique minime, le plus souvent
gastrique, dont le fond contient une artére rompue a paroi épaisse) et les
ectasies vasculaires antraes. Ces derniéres sont caractérisees par des plis
antraux contenant des ectasies vasculaires et confluant versle pylore en
réalisant un aspect en rayons de roue ou watermelon stomach. Laprise en
charge de ces différentes pathol ogies ne differe pas en phase hémorragique de
celle des ulceres. Les|ésons de Dieulafoy ont la particularité dentrainer des
saignements abondants pouvant mettre rgpidement en jeu le pronostic vitd.

L 'endoscopie peut se révéler peu contributive soit en raison de l'importance du
saignement soit, S elle est rédisée gpres I'arrét de I'némorragie, en ne mettant
en évidence aucune |ésion ce qui contraste avec I'importance du saignement et
doit faire évoquer le diagnodtic. S lalésion est identifiée, le traitement
endoscopique (sclérose, éectrocoagulation, ligature élastique ou miniloop)
peut aors étre efficace. Dans le cas contraire, un recours rapide alachirurgie
et dors nécessaire. Les ectasies vasculaires antrales relévent en premier lieu
d'un traitement endoscopique par € ectrocoagulation ou par laser.

Hémorragiesliéesal hypertension portale

Elles représentent la deuxiéme grande cause dhémorragie digestive haute.
Elles peuvent ére liées soit ala rupture de varices oessocardiaes ou fundiques
it a une forme sévére de gastropathie hypertensive prenant en endoscopie un
aspect en mosaique avec présence de Sgnes rouges. Un tiers des malades vont
décéder avant datteindre I'nbpital, deux tiers des hémorragies sarrétent



spontanément, mais 60 % vont présenter une récidive précoce. La mortalité de
la premiére hémorragie (37 %) est supérieure a celle de larécidive (31 %). Les
facteurs prédictifs de lamortaité sont surtout représentés par les facteurs
refléant la gravité de la cirrhose (score de Child, encépha opathie hépatique,
fonction rénal€e). La survenue d'une récidive précoce est également pgorative,
aors que les parametres associés a l'importance de I'hémorragie n'influencent
pas les taux de mortdité. La prise en charge initide repose essentidlement sur
I'endoscopie.

Sondes de tamponnement

Les sondes de tamponnement (Blakemore ou Linton) sont actuellement
réservées aux hémorragies cataclysmiques ou aux échecs des autres
traitements. En effet, bien qu'dles permettent d'obtenir I'némostase dans 94 %
des cas, dles ont été progressivement abandonnées en raison du nombre devé
des récidives (environ 40 %) et des complications (12 %) essentiellement
représentées par les pneumopathies dinhaation [27]. La présence d'une
encépha opathie augmente le risque de complications, de méme que le
maintien de la sonde au+dela de 24 heures.

Traitement endoscopique

L e traitement endoscopique consstera le plus souvent en une sclérose avec
injection de polidocanol qui assureral’hémostase dans 75 a 90 % des cas [28].
Lasclérothérapie sest révél ée supérieure au tamponnement aussi bien en ce

qui concerne I'némostase primaire que le nombre de récidives[29]. Le
pourcentage des complications de la sclérothérapie est éminemment varigble
selon les études (de 0 a 90 %). Des ulcérations postscléroses sont fréquentes,
mais rarement profondes. Hémorragies (14 %), sténoses (10 %) et
médiagtinites sont beaucoup plus rares. Lamortdité liée ala sclérothérapie est
etimée de 0,5 a2 %. Laligature dagtique serait une dternative ala sclérose,
puisgu'dle entrainerait moins de complications pour une efficacité identique

[30]. Cependant, sarédisation peut ére plus ddicate en phase dhémorragie
active et son colit est supérieur aceui de lasclérose. Certains associent les
deux techniques en pratiquant d'abord une sclérose minimale pour stopper
I'némorragie et en rédisant ensuite des ligatures. Cette attitude a l'inconvenient
de nécessiter I'introduction de I'endoscope a deux reprises et donc bien souvent
de nécessiter une anesthésie. Le traitement endoscopique des varices fundiques
repose soit sur laligature soit sur I'injection de colle biologique qui permet

auss d'obtenir une hémostase dans 90 % des cas [6].

Traitements médicamenteux

L es traitements médicamenteux sont souvent proposes en association avec le
traitement endoscopique. Le mécanisme de la rupture de varice est de type
explogf par augmentation de la pression intravariqueuse. Les traitements
médicamenteux vont donc é&tre essentiellement vasocondtricteurs et vont arréter
le saignement en diminuant la pression intravariqueuse. Le premier produit
propose a été la vasopressine. Son efficacité ne se limitant pas au territoire
splanchnique, la vasopressine peut étre responsable de complications
cardiagues non négligeables et des dérivés nitrés lui sont systématiquement
associés. Actudlement, laterlipressine lui est préférée, car dle aune efficacité
comparable, moins d'effets déléeres et peut étre utilisée en monothérapie. La



posologie de laterlipressne et de 1 a 2 mg en bolus intraveineux toutesles 4 a
6 heures. Ces drogues ont une efficacité supérieure au placebo et au
tamponnement et permettent de stopper I'hémorragie dans 55 & 65 % des cas
[30]. Laterlipressine pourrait avoir de plus une influence favorable sur la
mortdité [29]. La somatodtatine a une demi-vie bréve qui impose une perfuson
intraveineuse continue araison de 250 g/h précédée ou non d'un bolus de 250
0. Son efficacité sest révé ée supérieure a celle du tamponnement ossophagien,
de lavasopressine et de laterlipressine pour des effets secondaires moindres
[31] (essentidlement hyperglycémie, nausées, douleurs abdominaes, flush).

Plus récemment, I'octréotide sest révélé auss efficace que la vasopressine ou
laterlipressine [32]. || a cependant I'avantage d'une demi-vie supérieure acelle
de la somatodtatine et d'un colt inférieur. Le schéma thérapeutique
actuellement recommandeé est de 25 g/h en perfusion intraveineuse continue

sur 48 heures. Un autre dérivé de la somatostatine, e vapreotide, est
actudlement en cours d'étude. Une des tendances actuelles est de commencer
le traitement médica le plus tét possible, des I'hospitaisation et avant
I'endoscopie, afin de permettre |a réalisation des gestes endoscopiques dans de
meilleures conditions. La mise en route du traitement des la prise en charge par
I'équipe du Samu d'un maade présentant une hémorragie digestive supposée en
rapport avec une hypertension portale peut méme ére envisagée. En effet, une
étude amontré une amdioration de la survie gréce al'utilisation tres précoce
préhospitdiere de terlipressne [33].

Radiologieinterventionnelle

Le recours alaradiologie interventionnelle est indiqué chez les maades ayant
eu un échec d'hémostase primaire endoscopique et/ou pharmacologique. Ces
malades ont un pronostic désastreux avec une mortdité supérieure a90 %. Le
shunt intra- hépatique porto-systémique (TIPS) est mis en place par voie
trangugulaire et condste a pratiquer une communication entre une branche
droite de la veine porte le plus souvent, et une veine hépatique droite. Cette
communication, dilatée par un ballon dangioplastie, est maintenue en place par
une prothese expansible. Le TIPS entraine une diminution moyenne de la
pression porte de 50 % et ne compromet pas les chances de succes d'une
trangplantation ultérieure. Il permet I'obtention d'une hémostase secondaire
dans 95 & 100 % des cas. Les principales complications sont |'encéphal opathie
(15 & 25 % des cas), la sténose qui a pour corollaire la récidive hémorragique
et qui peut survenir dans 20 % des cas aprés 1 an et I'hémobilie (15 %). La
mortalité concerne surtout |es patients présentant une cirrhose Child C et bien
gudle soit tres devée, dle resteinférieure a celle de la chirurgie (42 versus 79
%, p < 0,05) [34]. Le TIPS n'apas dindication en prévention de larécidive
précoce.

Traitements chirurgicaux

Lestraitements chirurgicaux consstent soit en une chirurgie directe des varices
assophagiennes de type transsection oesophagienne, soit en une dérivation
portale (dérivation splénorénde ou portocave). Les dérivations ont
I'inconvénient dentrainer I'apparition dans 25 a 50 % des cas dune

encéphal opathie hépatique, 10 % d'entre eles seront invalidantes [6]. Le choix
entre les deux types dintervention dépend essentiellement des habitudes du
chirurgien, de I'existence d'une ascite ou d'une encéphaopathie, et de



I'éventualité d'une trangplantation ultérieure. La chirurgie est, dans ces
contextes dinsuffisance hépatocelulaire, grevée dune mortdité et d'une
morbidité importantes. La part des traitements chirurgicax dans le traitement
des hémorragies liées al'hypertenson portale est donc de plus en plus réduite
au profit de laradiologie interventionnelle qui savere étre une solution souvent
efficace en cas d'échec du traitement standard.

Traitements associés

Paradléement au traitement spécifique, I'némorragie digestive, dans un

contexte dinsuffisance hépatocelulaire, va nécessiter la prévention de
I'encéphal opathie hépatique. Par allleurs, lamortalité des cirrhotiques par
surinfection bactérienne au décours des hémorragies digestives judtifie une
décontamination intestinae précoce, notamment lorsguil existe de I'ascite. On
peut proposer un traitement par fluoroquinolone, comme la norfloxacine (400 a
800 mg par jour per 0s) acommencer juste avant le geste endoscopique et a
poursuivre pendant toute la période de risque de récidive hémorragique soit
globdement de I'admission ala sortie du maade et pendant au moinslescing
jours qui suivent [35]. Des inhibiteurs de la pompe a protons sont souvent
administrés pour prévenir les ulcérations graves post-scléroses. Cependant,
I'oméprazol e a été testé contre placebo dans une éude contrélée et sest révélé
inefficace dans cette indication[38].

HEMORRAGIESDIGESTIVESBASSES

Ce chapitre rassemble I'ensemble des hémorragies dont I'origine est située en
avd del'angle de Treitz. Leur diagnodtic étiologique est souvent plus difficile
aéablir que dans les hémorragies digestives hautes. Leur pronogtic sest
cependant amélioré avec une mortdité globale de l'ordre de 5 210 % [6].
L'interrogetoire et I'examen clinique généra n'apportent générdement qu'une
alde modeste, mai's on recherche systématiquement la notion de prise de
température rectale, de manoauvres traumatiques endo-anales, de prise
médicamenteuse (anticoagulant ou anti-inflammatoire). La recherche dune
prise d'anti-inflammatoires et importante car ils ont pu ére incriminés dans

des perforations ou hémorragies du gréle et du clon, dans les complications de
la diverticulose et dans les hémorragies digestives basses quelle qu'en soit
I'éiologie[37]. L'existence dune diarrhée, dune fievre ou d'un syndrome
inflammatoire peuvent orienter vers une calite infectieuse ou inflammeatoire,
I'existence d'antécédents familiaux, d'une dternance diarrhée/condtipation, d'un
syndrome rectal vers un cancer colorecta, la survenue de douleurs
abdominales suivies de rectorragies dans un contexte vasculaire vers une colite
ischémique. L'examen proctologique, rédise systémetiquement avant la
coloscopie, comporte une inspection de la marge anale, un toucher rectda et une
anuscopie.

L 'endoscopie est |e plus souvent indispensable : on commencera par une
endoscopie haute en cas de méléna ou de rectorragies abondantes. Une
rectosgmoidoscopie est nécessaire d'emblée pour les rectorragies minimes ou
modérées et en cas de négativité de I'ossogastroduodénoscopie. S la

rectos gmoidoscopie n'apporte pas le diagnostic, on réalisera une coloscopie



apres préparation correcte afin de visualiser au mieux I'ensemble de la
mugueuse et de ne pas méconnaitre de petites |ésions de type angiodysplasie
par exemple. Dans ces conditions, |e diagnostic pourra étre éabli dans
pratiquement 90 % des cas [38]. En cas de rectorragies abondantes, certains,
arguant des propriétés laxatives du sang et de la possibilité de locaiser la

|ésion en repérant la limite supérieure du contenu sanglant, proposent de

réaliser la coloscopie sans préparation. Cette attitude est cependant contestée et
conduit le plus souvent ala multiplication dexamens inutiles.

Lorsque la coloscopie est négative, la stratégie diagnostique et dors fonction
des disponibilitéslocaes : il pourrasagir dune entéroscopie, dune
scintigraphie aux hématies marquées au 99mTc ou dune artériographie. Le
taux de complications de |'artériographie, qui peut atteindre 10 %, lui fait
souvent préeférer la scintigraphie. Ces deux derniers examens ne seront
contributifs que sils sont réalisés en période d'hémorragie active. Or, la plupart
des hémorragies sont intermittentes ou d'un débit insuffisant. L'entéroscopie
semble donc préférable mais dune part, elle n'est pas disponible dans tous les
centres, et d'autre part, ele n'‘explore que rarement la totdité du grée.

S, magré la persstance de I'némorragie, ces examens sont négatifs, on est
aors conduit & proposer une laparotomie exploratrice avec rédisation dune
entéroscopie peropératoire afin de guider le geste du chirurgien.

Ladiverticulose colique

Malgré des explorations bien conduites, |e diagnostic des hémorragies
digestives basses reste incertain dans 5 % a 12 % des cas. Les causes
rectocoliques représentent 95 % des étiologies identifiées et sont surtout
dominées par la diverticulose colique (25 %) et les angiodysplasies (17 %). 1l a
été estimé que I'némorragie peut étre le premier sgne de diverticulose dans 15
a20 % des cas et que dans 5 % des cas, il Sagirad'une hémorragie sévere [39].

Cependant, compte tenu de la fréquence de la diverticulose dansla population
générde (on admet en effet que 35 % des sujets de plus de 50 ans sont porLa
diverticulose est responsable de 6 460 % des hémorragies digestives graves et
I'angiodysplasie de 3 a 34 % [40].teurs de diverticules coliques), la principae
difficulté est dimputer I'némorragie aladiverticulose. Le meilleur critere et la
visudisation du saignement au niveau du diverticule, mais en pratique, il Sagit
le plus souvent d'un diagnogtic délimination. S 80 % des diverticules siegent
au niveau du colon gauche, plus de 50 % des diverticules hémorragiques sont
Situés au niveau du cdlon droit. Méme dansles cas ou ele est abondante,
I'némorragie diverticulaire va sarréter spontanément dans 56 % des cas pour
ne récidiver que dans 13 % des cas [40]. Danslestrésrarescasou le
saignement est visualisé en endoscopie, un geste locd, qui serale plus souvent
une injection hémogtatique peut suffire ale stopper. Les hémorragies
abondantes, continues ou récidivantes nécessitent le plus souvent un recours a
la chirurgie (hémicolectomie droite, colectomie segmentaire).



L esangiodysplasies

Ce sont des anomdies vasculaires dégénératives souvent multiples
correspondant a des dilatations des veines sous-muqueuses, des veinules ou des
capillaires, surviennent surtout apres 60 ans et prédominent au niveau du colon
droit et du caecum. Elles seraient associées all rétrécissement aortique, a
I'insuffisance rénale et respiratoire, alamaladie de Willebrand et ala cirrhose,
mais I'exisence d'un lien Sgnificatif entre ces pathologies et les

angiodysplasies est actuelement discuté [41]. Le diagnostic est souvent

difficile et I'artériographie reste I'examen de référence mettant classiquement

en évidence un lacis artériolaire en houppe, une opecification veineuse précoce
et prolongée de veines dilatées et tortueuses. L'extravasation de produit de
contraste n'est visible que lorsque le déhit atteint 0,5 a3 mL/min. La
coloscopie peut mettre en évidence des |ésions non visibles en artériographie et
peut étre thérgpeutique (coagulation, sclérothérapie ou laser), maislarécidive
des épisodes hémorragiques est frégquente et peut atteindre 50 % [42]. Le
traitement chirurgica sadresse essentiellement aux hémorragies mettant en jeu
le pronogtic vitd, mais peut également se discuter en cas de récidives
itératives. Pour ces dernieres, le traitement hormonal oestro-progestatif peut
représenter une dternative thérapeutique ala sanction chirurgicae, mais son
role exact, de méme que son mécanisme d'action, ne sont pas encore trés
darement d&finis[43).

L es ulcérations thermométriques

Elles représentent 5 a 23 % des étiologies des hémorragies digestives basses
[44]. Elles peuvent étre trés abondantes et parfois mortelles. Le traitement est
généralement endoscopique (injection locale, @ectrocoagulation). En cas
d'échec, larédisation de points en X peut ére nécessaire,

L estumeursrectocoliques

Elles sont le plus souvent al'origine de saignements minimes. Cependant, dans
certaines séries dhémorragies digestives basses abondantes, les tumeurs
coliques ont pu représenter 10 a 20 % des &iologies.

L escolitesischémiques

Elles surviennent principaement chez les sujets &gés dans un contexte
vasculaire. Elles se traduisent cliniquement par des douleurs abdominaes
auivies d'une diarrhée sanglante. Le diagnogtic est endoscopique. Une sanction
chirurgicae est rarement nécessaire et est davantage envisagée devant une
évolution préperforative que devant un risque hémorragique.

L es colitesinflammatoires
Elles sont responsables dhémorragies séveres dans environ 1 % des cas.

L a polypectomie endoscopique

Elles peut se compliquer dans 0,3 a 2,4 % des cas d'hémorragies, parfoistres
abondantes [45]. Elles cesseront spontanément le plus souvent. Dans le cas
contraire, un geste endoscopique (injection, éectrocoagulation) est
généradement suffisant.

De nombreuses autres |ésions coliques peuvent étre responsables
d'hémorragies digestives basses (varices coligues, colites médicamenteuses,



endométriose, fistules artério-digestives...), mais sont de survenue plus
anecdotique.

Leslésionsdel'intestin gréle

Elles représentent 5 % des hémorragies digestives|e]. || sagira par ordre de
fréquence décroi ssante d'angiodysplasies (70 a 80 % des cas), de tumeurs ou
d'ulceres relevant de causes variées.

Leshémorragies d'origine bilio-pancréatique

Elles sont de diagnodtic difficile car les sont souvent intermittentes.

L 'endoscopie peut visualiser du sang issu de la papille. Les pancréetites
chroniques, les cancers du pancréas, les anévrismes de |'artere splénique,
hépatique ou pancréeticoduodénale en sont les principalix responsables, de
méme que les causes iatrogenes (phinctérotomie endoscopique, biopsie
hépatique) [6].

CONCLUSION

Les hémorragies digestives restent une urgence médico-chirurgical e engageant
souvent le pronogtic vitd. Leur gravité est plus liée au terrain qu'a l'importance
de I'némorragie. La mise en oavre des mesures de réanimation afin d'obtenir
une stabilité hémodynamique est un prédable indispensable avant d'envisager
sereinement la stratégie diagnogtique. En effet, les difficultés de laprise en
charge résident surtout dans le diagnostic étiologique malaisé en raison de la
surface muqueuse a explorer et dans l'inaccessibilité de certaines |ésions (du
gréle notamment). La plupart des [ésions identifiées relévent dun traitement
bien codifié, mais le pronogtic peut rester sombre en raison du terrain sur
lequel dles surviennent (cirrhose en particulier).
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