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L’Hypertension portale est définie par une élévation de la pression dans le
systeme porte au dessus de 15 mm Hg, ou par une élévation du gradient de
pression porto-cave au dela de 5mmHg. Celle-ci est liée a I"augmentation de la
résistance a I’écoulement du sang dans le systeme porte, le plus souvent d’origine
pré-hépatique (I’exemple du cavernome porte) et intra hépatique (I'’exemple de la

cirrhose).

L'hémorragie digestive constitue une complication fréquente et sévere de
I'nypertension portale. La cause la plus fréquente du saignement est la rupture de

varices cesophagiennes et cardiotubérositaires.

Le traitement de premiere ligne en cas d’hémorragie par rupture des varices
cesophagiennes comprend les mesures de réanimation standard et I'association de
médicaments vasoactifs qui doivent étre débutés le plus tot possible ainsi qu'un

traitement endoscopique par ligature ou sclérose des varices.

Notre étude est une analyse rétrospective du profil hémorragique chez les
enfants atteints d’Hypertension portale, suivis au service de pédiatrie du CHU-
Hassan Il de Fés durant la période allant du mois janvier 2011 au mois novembre
2014.

Les objectifs de cette étude sont de :

- Connaitre les causes d’hypertension portale pourvoyeuses d’un grand risque
hémorragique.

- Etudier la récidive hémorragique sous traitement par bétabloquants.

- FEtudier la récidive hémorragique par rapport au nombre de séances de

ligatures réalisées.
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I-Rappel Anatomique :

1. Anatomie du foie [5,6] :

Le foie est la plus volumineuse des glandes annexes du tube digestif. Il est
doué de fonctions métaboliques complexes et indispensables a la vie. Il est situé a la
partie supérieure et droite de la cavité abdominale dans I'étage sus-mésocolique,
sous la coupole diaphragmatique. On lui décrit 3 faces : supérieure ou
diaphragmatique, inférieure ou viscérale, et postérieure. Sa face inférieure est
parcourue de plusieurs sillons dont le sillon antéropostérieur droit (fossa vesica
felleae) correspondant au lit de la vésicule biliaire ou fossette cystique. (Figures 1 et
2)

La segmentation du foie (Figure 3) est un mode de division du parenchyme
hépatique permettant un véritable « éclatement » du foie en 8 portions
indépendantes. La numérotation de ces segments part du centre vers la périphérie :
Le segment 2 correspond au secteur latéral gauche, les segments 3 et 4 constituent
le secteur paramédian gauche (le segment 3 siege a gauche du sillon ombilical et du
ligament rond, le segment 4 est a leur droite), le segment 5 inférieur et le segment 8
supérieur constituent le secteur antérieur droit, le segment 6 inférieur et le segment
7 supérieur constituent le secteur postérieur droit.

Ainsi le foie gauche est constitué des segments 4, 3 et 2 et le foie droit des
segments 8, 7, 6 et 5. Le lobe droit est constitué de cinqg segments (4, 5, 6, 7, 8),
c'est-a-dire du foie droit plus le segment 4 qui appartient au foie gauche, le lobe
gauche est constitué de deux segments (2, 3) et n’est qu’une partie du foie gauche.

Le segment 1 correspond au lobe spiegel qui appartient par ses pédicules

Vasculaires glissoniens au foie droit et au foie gauche
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Figure 1 : Face supérieure du foie
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Figure 2 : Face inférieure du Foie
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Figure 3 : Représentation schématique de la segmentation du Foie

Les voies biliaires sont formées d’une voie principale ou canal cholédoque et
d’une voie accessoire qui comprend la vésicule et le canal cystique.

Les canaux biliaires intra hépatiques drainent les secrétions biliaires des
différents lobules hépatiques et se réunissent au niveau du hile en 2 canaux droit et
gauche (Figure 2). Leur union forme le confluent biliaire supérieur ou convergence
biliaire qui est toujours en extrahépatique. Cette convergence est entourée par la
capsule de Glisson (mince capsule fibreuse qui entoure le foie), dont
I’épaississement au niveau du hile forme la plaque hilaire. Cette disposition
particuliere permet I'abord plus facile des canaux biliaires lors du traitement
chirurgical.

Le canal hépatique se situe au bord droit du pédicule hépatique en avant de

la veine porte. Il recoit, au cours de sa descente, le canal cystique et devient a partir
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de cette réunion la voie biliaire principale. Cette voie biliaire descend dans le bord
droit du petit épiploon, a la partie antérieure du pédicule hépatique, a la face
antérieure de la veine porte dont elle rejoint progressivement le bord droit. L’artere
hépatique est a gauche de la voie biliaire sur le méme plan. Dans son segment rétro
pancréatique, la voie biliaire principale est en rapport avec la face postérieure de la
téte du pancréas en avant, et la veine cave inférieure en arriéere.

Dans son segment terminal, la voie biliaire principale est en rapport avec le
canal de Wirsung, ces deux canaux se jettent dans la partie moyenne du deuxieme
duodénum au fond de I’'ampoule de Vater.

La vésicule biliaire, diverticule de la voie biliaire principale, est piriforme ;
elle posseéde un corps cylindrique en rapport avec la face inférieure du foie. Son
collet correspond a un entonnoir centré par le canal cystique. L’abouchement du
cystique dans la voie biliaire principale ou le confluent biliaire inférieur, est situé
habituellement au niveau du bord supérieur du premier duodénum. Il peut y avoir de
nombreuses variations anatomiques, et le cystique peut s’aboucher a n’importe quel

niveau entre le hile du foie et ’'ampoule de Vater.
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Figure 4 : Schéma du pédicule hépatique
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2. La veine porte :

La veine porte (Figure 5) améne au foie le sang veineux du tube digestif, du
pancréas, et de la rate.

C’est une veine volumineuse de 8 a 10 cm de long et d’un diameétre de 15 a

20 mm chez I’adulte et moins de 1 cm chez I’enfant [5,7].

2-1 Origine :

La veine porte nait de la confluence a angle droit, a la face postérieure de
Iisthme pancréatique a hauteur de la deuxiéme lombaire, un peu a droite de la ligne
médiane, de deux troncs veineux :

< La veine mésentérique supérieure : de direction verticale et ascendante,
draine le sang de l'intestin gréle, du colon droit, d’'une partie de I'estomac, du
duodénum et du pancréas.

% Le tronc spléno-mésaraique : est horizontal, constitué lui-méme par la

réunion de deux veines :

a- La veine splénique :

Qui draine le sang de la rate vers le tronc porte, elle recoit les vaisseaux
courts gastriques, pancréatiques, et la veine Castro-épiploique gauche.

b- La veine mésentérique inférieure :

Elle draine le sang veineux du colon gauche et du rectum, rejoint la veine
splénique pour former le tronc spléno-mésaraique.

2-2- Trajet et terminaison :

Le tronc de la veine porte ainsi formé se dirige obliquement en haut, a droite
et en avant, croisant obliquement la veine cave inférieure.
Dans son trajet ascendant, la veine porte se dégage rapidement de la face

postérieure du pancréas, croise la face postérieure du premier duodénum et pénéetre
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dans le bord droit du petit épiploon, ou elle est I’élément le plus postérieur du
pédicule hépatique.

Au niveau du hile hépatique, la veine porte se divise en deux branches qui
pénetrent a I'intérieur du parenchyme hépatique et s’y ramifient :

- Une branche droite courte dont la direction continue celle du tronc principal.

- Une branche gauche longue qui s'en écarte presque a angle droit et chemine
dans le hile avant de pénétrer dans le foie en se recourbant vers l'avant pour
se terminer par le récessus de Rex.

Au cours de son trajet, la veine porte recoit des collatérales :
- Sur sa gauche, la veine coronaire stomachique et la veine pylorique.
- Sur sa droite, la veine pancréatico-duodénale supérieure droite et les veines

cystiques [5].
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Figure 5 [5]: Systéme porte-Vue d’ensemble
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3. Les anastomoses porto caves (Figure 6):

Ce sont des connexions entre le systéme porte et le systéme cave lequel
est représenté par la veine cave inférieure et la veine cave supérieure. Elles se
développent au cours de I'hypertension portale principalement au niveau de quartes
régions [7,9]:

- L'esophage et lI'estomac: C'est la dérivation supérieure, le sang rejoint le
systeme azygos puis la veine cave supérieure par l'intermédiaire de la veine
gastrique gauche, les vaisseaux du cardia et de l'cesophage. Cela explique le
développement des varices cesophagiennes.

- Le rectum : dérivation inférieure. Anastomoses entre la veine porte et la veine
cave inférieure via la veine mésentérique inférieure et les veines rectales a
I'origine de varices rectales.

- Anastomoses porto-ombilicales ou dérivations antérieures: Normalement
occluse apres la ligature du cordon ombilical, la veine ombilicale peut étre
reperméabilisée en cas d'hypertension portale. La dérivation vers le systéeme
cave se fait en surface par l'intermédiaire des veines épigastriques
superficielles, soit en profondeur par la veine fémorale et les veines
thoraciques internes.

- Anastomoses spléno-rénales ou dérivations postérieures :

- Dérivations entre la veine porte et la veine cave inférieure, on distingue :

**Anastomose de LEJARS : naissant du réseau intra parenchymateux
splénique et se jetant dans la veine rénale gauche

**Anastomose de MARIAU : reliant directement la portion pédiculaire de la
veine splénique a la veine rénale gauche.

Le tronc gastro-phréno-capsulo-rénal : anastomoses naissant dans la sous-

muqueuse de la grosse tubérosité gastrique, puis le sang emprunte la veine
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inférieure du pilier gauche du diaphragme et rejoint par l'intermédiaire de celle-ci
les veines capsulaires moyenne, rénale gauche et cave inférieure.

On décrit également d'autres voies de dérivations accessoires [7] :

La prévalence de ces varices ectopiques dépend de la nature de I'HTP (1 a 3%
en cas de bloc intra hépatique, 20 a 30% en cas de bloc extra hépatique) [9]:

- Le canal d'Arantius : habituellement remplacé par un ligament (appelé
ligament veineux), peut se reperméabiliser. Ce canal nait de la branche
portale gauche et se termine le plus souvent dans la veine hépatique gauche.

- Anastomoses pariétales : diverses et nombreuses, on cite :

< Les veines de RETZIUS (au niveau des accolements pariétaux des divers
organes tributaires du systéme porte).

% Les veines miscellanées (dues a des adhérences acquises).

% Les veines splénopariétales (au niveau des zones d’accolement de la rate et
de la paroi abdominale postérieure).

- Anastomose porto-porte : les varices peuvent se développer au niveau de la

vésicule biliaire.
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Veine arygos

Figure 6 [6]: Anastomoses porto-caves
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lI-Rappel Physiologique :

1. Hémodynamique de I’HTP :

L'exploration hémodynamique de I'hypertension portale comprend I'étude des
pressions et des débits dans le systéme porte [7,11].

1-1 Etude de |a pression portale :

Elle peut étre mesurée par des méthodes directes et indirectes :

a. Méthodes directes :

La pression portale peut étre mesurée directement au cours d'une
intervention chirurgicale en introduisant une aiguille, connectée a un manometre,
dans la lumiere de la veine porte, cependant les résultats obtenus sont faussés par
I'anesthésie générale qui modifie la circulation systémique et splanchnique.

Elle peut également étre mesurée par une aiguille fine de CHIBA par voie
transcutanée transpariétale sous controle radiotélévisé, cette méthode invasive
requiert des conditions d'asepsie rigoureuse et une hémostase correcte.

Enfin, on peut ponctionner la veine porte par voie transjugulaire
transhépatique méme dans le cas d'un bilan d'hémostase altéré.

b. Méthode indirecte :

C'est la méthode la plus utilisée, elle consiste aprés un abord veineux
jugulaire (ou parfois fémoral), a cathéteriser une des veines hépatiques sous
controble radio télévisé et a mesurer la pression en position blogquée ou occluse (avec
un ballonnet).

Enfin, cet abord jugulaire permet de mesurer la pression sus-hépatique libre
et donc de calculer le gradient de pression sus—hépatique.

La mesure de la pression dans les VO au cours d'une endoscopie digestive
peut se faire par ponction directe avec risque de saignement, ou par un capteur ou

un ballonnet.
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1-2 Etude du débit sanguin hépatique :

a. Méthodes directes :

Utilisent des capteurs électromagnétiques au cours d'une intervention
chirurgicale mais les résultats sont faussés par I'anesthésie générale, la laparotomie
et la dénervation des vaisseaux.

b. méthode indirecte :

La plus utilisée, mesure la clairance hépatique selon le principe de FICK. Cette
mesure n'est fiable que si le coefficient d'extraction hépatique est supérieur a 10 %
ce qui n'est pas le cas des insuffisances hépatocellulaires.

Les substances utilisées sont : la bromesulfonephtaléine (BSP), le vert
d'indocyanine (ICG), le rose Bengale, l'or colloidal radioactif, ou encore les

microagrégats d'albumine marqués a l'iode radioactif.

2. Physiopathologie de I’HTP :

L’élévation permanente de la pression dans le lit portal définit I’hypertension
portale (HTP).

Le gradient de pression (AP) dépend de la résistance vasculaire (R) et du débit
sanguin (Q) dans le territoire porte selon la loi d'ohm: AP= Q.R

L'HTP résulte, a la fois, d'une augmentation de la résistance vasculaire porte et
du débit sanguin portal.

2-1 Augmentation de la résistance vasculaire [7] :

En cas d'HTP, elle est le premier événement a intervenir. Cette augmentation
résulte a la fois de la résistance intra hépatique et de la résistance dans la circulation
collatérale.

La résistance vasculaire hépatique se situe au niveau de la microcirculation,

c'est a dire au niveau des sinusoides. Son augmentation est due en partie a des

Mr. Amine Hamdane 26



Le profil hémorragique de I'hypertension portale chez I’enfant Thése N°116/15

déformations architecturales: nodules de régénération, fibrose péri portale, autour
de la veine centrolobulaires et I'espace de DISSE (capillarisation des sinusoides) et a
des facteurs dynamiques sensibles a des agents vasomoteurs tels que : le monoxyde
d'azote (NO), la prostacycline (PGI2), les agonistes des récepteurs beta2-
adrénergiques et endothéline-1.

Apres le développement de la circulation collatérale, la résistance au niveau de
ces vaisseaux intervient également dans la pathogénie de I'hypertension portale.

La circulation collatérale augmente le retour veineux au coeur, et par
conséquent le débit cardiaque, cette augmentation, s'associe a une élévation du
débit splanchnique.

2-2 Augmentation du débit sangquin splanchnique :

Cette augmentation résulte d'un syndrome d'hypercinésie circulatoire dont le
mécanisme fait impliquer plusieurs facteurs [12]:

a. facteurs paracrines :

Le monoxyde d'azote (NO) et la prostacycline (PGI2) sont deux substances
produites par l'endothélium vasculaire et diffusent dans les cellules musculaires
lisses vasculaires sous-jacentes pour aboutir a un effet vasoactif local.

Leur hyperproduction au cours de L'HTP est responsable d'une vasodilatation
dans les territoires splanchniques.

b. facteurs nerveux :

L'activité sympathique est élevée dans la cirrhose alors qu'elle est normale en
cas d'HTP extra hépatique.
L'hyperactivité  sympathique contribue a I'hypercinésie circulatoire

splanchnique et systémique.
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c. facteurs humoraux :

Plusieurs facteurs comme le Glucagon, vasoactive intestinal peptide-VIP-, la
substance P-SP-, sont connus pour étre des vasodilatateurs de la circulation
intestinale.

d. facteurs physiques :

La circulation collatérale semble fonctionner comme une fistule Artério-
veineuse qui augmente le retour veineux et par conséquent le débit cardiaque.

L'hypercinésie circulatoire a également été observée chez certains patients
apres une anastomose porto cave chirurgicale.

2-3 Diminution de la résistance vasculaire systémique :

Elle est responsable d'une baisse de la pression artérielle qui déclenche une
activation du systéme nerveux sympathique, de [I’axe rénine-angiotensine
aldostérone et de la sécrétion de I'hormone anti diurétique conduisant a une
vasoconstriction, une rétention hydrosodée, une augmentation de la volémie et de
I'index cardiaque. Ces mécanismes de régulation visent a maintenir une pression
artérielle satisfaisante [7].

Au cours de la cirrhose, il y a une diminution de la réponse aux agents
vasoconstricteurs, secondaire a des facteurs humoraux tels que le glucagon qui a
des propriétés vasodilatatrices pré capillaires sur le lit vasculaire splanchnique et
réduit la sensibilité aux vasoconstricteurs de ces vaisseaux.

Le taux plasmatique du glucagon est augmenté en cas d'HTP et apres la

réalisation d'une anastomose porto cave [7].
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3. L’hémorragie digestive au cours de I’'HTP [9,12,43]:

L’hémorragie digestive au cours de I'HTP représente une complication grave et
fréquente, elle est due a la rupture de varices o@esophagiennes et
cardiotubérositaires.

La présence d’un obstacle a I’écoulement du sang portal dans la circulation
cave quel que soit son sieége entraine une augmentation de la pression portale et
une augmentation du gradient porto-cave, permettant le drainage du sang portal
vers les territoires de pression plus basse.

L’accumulation de sang dans le territoire splanchnique est responsable de la
splénomégalie et de la dilatation des voies de dérivation porto-systémiques qui
deviennent tortueuses, cette dilatation est secondaire a I'absence de valves sur ces
veines, et altére la structure de la paroi veineuse et entraine la formation de varices
situées dans la sous muqueuse de I';esophage (varices cesophagiennes), I’estomac
(varices cardiotubérositaires) a travers la veine azygos puis la veine cave inférieure.
Par ailleurs les varices peuvent se former plus rarement, le duodénum, le jéjunum, le
colon, ou le rectum.

La rupture des varices est assimilée a une explosion par déséquilibre entre
une pression excessive dans la varice et la résistance de la paroi. La rupture est
d’autant plus favorisée par d’autres facteurs :

. La prise d’AINS

. Un épisode respiratoire (effort de toux)
. Facteurs locaux : RGO, (Esophagites
. Fonction hépatique : degré de la cirrhose
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I-Type d’étude :

Notre travail est une étude rétrospective, descriptive et analytique du profil
hémorragique chez 43 enfants atteints d’HTP suivis au service de pédiatrie du CHU

HASSAN Il de Fés sur une période allant du mois janvier 2011 au mois novembre

2014.

lI-Population étudiée :

Notre travail concerne 43 enfants atteints d’HTP, le choix de nos malades
répond aux critéres suivants :

> Les critéres d’inclusion : Notre travail concerne les enfants ayant :
e Soit présenté une hémorragie digestive ayant fait découvrir une HTP.
e Soit une HTP connue confirmée a la base des données endoscopiques.

> Les critéres d’exclusion : Sont éliminés de notre étude les enfants suivis pour
Hépatopathie chroniques ayant ou pas des signes cliniques et/ou
échographiques d’HTP sans signes endoscopiques puisque notre travail porte
sur le risque hémorragique en cas de présence de présence de varices
cesogastriques et/ou de varices duodénales, et en cas de gastropathie
hypertensive.
Notre choix a été fait sur les registres d’endoscopie digestive, puis sur les

dossiers du service de pédiatrie et des urgences pédiatriques.
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llI-Méthode d’étude :

A-Recueil des informations :

Une fiche d’exploitation (voir Annexes) a été établie pour chaque patient
permettant le recueil des données nécessaires a l'analyse statistique afin de
répondre aux objectifs de notre étude. Cette fiche précisait :

e Les données sociodémographiques des patients.

e Les antécédents personnels et familiaux des patients, ainsi que I’éventuelle
prise médicamenteuse actuelle ou antérieure notamment de bétabloquants.

e Les caractéristiques de I’hémorragie digestive haute.

e L’existence ou pas d’un contexte de récidive hémorragique et le nombre
d’épisodes.

e Les manifestations cliniques associées.

e Les données des examens paracliniques réalisés.

e L’étiologie d’HTP retenue.

e La prise en charge thérapeutique établie.

e L’évolution avec ou sans traitement.

B-Matériel :

Tous nos patients ont bénéficié d’'une FOGD qui a été réalisée par un
vidéoendoscope type XP 160 ou type néonatal (Olympus®) pour le diagnostic de
I’origine du saignement.

L’examen comportait un temps d’exploration cesophagienne, gastrique et
duodénale. Avant I'’examen un bilan d’hémostase est généralement demandé avec

un rétablissement d’un état hémodynamique stable.
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sur:

La préparation des patients reposait a coté d’une préparation psychologique

La vacuité du tube digestif avant I’examen endoscopique; imposant un jeline
d’au moins 6 heures a I’exception des nourrissons de moins de 3 mois dont le
jelne est limité a 4 heures. Pour prévenir tout risque d’accident
hypoglycémique dans cette tranche d’age, il est nécessaire de mettre une
perfusion avec un soluté glucosé si I’examen est retardé.

Une sédation était systématique chez tous les enfants, avec une surveillance
nécessaire de certains parametres, tels que la fréquence respiratoire, le pouls,
la mesure de la saturation en oxygene.

Pour la séance de ligature de varices cesogastriques, I’endoscope utilisé est de

type: “Olympus® GIF-Q180’’ (Adulte) (Figure N°7), permettant de mettre en place le

Kit de ligature. (Figures N°8)
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Figure N°7 : Vidéoendoscope de |'unité de gastro-entérologie du service de pédiatrie
CHU Hassan Il de Fes

Figure N°8 : Ligature élastique des varices cesophagiennes (Image prise de I'unité de
gastroentérologie service de pédiatrie CHU Hassan |l de Fes)
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La ligature consiste en l'introduction d'un fibroscope équipé d'un cylindre
monté au niveau de son extrémité distale, le cylindre est porteur d'un anneau
élastique circulaire. Le fil guide est fixé dans une rainure interne du cylindre et
introduit dans le canal a biopsie de I’endoscope.

La varice est aspirée dans le cylindre et ligaturée par un anneau élastique
entrainant sa thrombose. L'endoscope doit étre retiré et réintroduit a plusieurs
reprises lors de la méme séance. Une de ses limites tient au diamétre du ligateur mis
sur I'embout distal de I'endoscope (fibroscope d'un diametre d'au moins 9,8 mm),
qui rend délicate la manceuvre d'introduction du fibroscope a la bouche

cesophagienne et réserve cette technique aux enfants de plus de 7 ans.

C-Analyse statistigue :

Les données recueillies ont été codées et saisis sur Excel (Microsoft Office
2007).

Nous avons eu recourt dans notre étude statistique au logiciel Epi info version
3.5.1.

Nous avons ainsi mené une étude descriptive, les valeurs quantitatives ont été
exprimées en moyennes, les valeurs qualitatives en pourcentages.

Pour I’étude analytique, nous avons réalisés une analyse bi-variée en
comparant les moyennes et les pourcentages par le test t de Student et le test de chi
2, avec un seuil de signification retenu p=0.05.

Cette étude était faite en collaboration avec le laboratoire d’épidémiologie de

la faculté de médecine et de pharmacie de Feés.
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IV-Difficultés et limites de I’étude :

Comme toute étude rétrospective, les difficultés rencontrées étaient liées a
I’exploitation des dossiers.

Nous avons constaté le manque de certaines données, en particulier celles qui
concernent les examens biologiques ainsi que I’évolution de certains malades au

cours du suivi.
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Observations ! 2 3 4 :
Age 2 ans 12 ans 7 ans 3 ans 8 ans
Sexe F M M M F
ATCD et prise -Hémorragie | RAS -Transfusion Csg Syndrome
Digestive, -Csg d’Alagille
médicamenteuse Prokinétiques
Hémorragie Type Hématémese | Hématémese + | Hématémese - Hématémeése
) . + Méléna Méléna
dlgeStIVE Abonda Moyenne Grande Moyenne - Moyenne
et _ ses nce
caracteres Nombre 5 épisodes 3 épisodes 1 épisode - 4 épisodes
d’épiso
des
Signes cIiniques RSP + PCM - PCM - Ictére - Ictére - PCM
. - Ecchymoses - HSMG - HSMG - Ictére
associes - HSMG - Ascite - RSP
- Ascite
Biologie - Anémie - Anémie -Bicytopénie, - Anémie - Anémie
-GOT/GPT : - Trouble de crase hypoalbuminémie | - Cytolyse | modérée
Normaux -Cytolyse hépatique | -Cytolyse hépatique - Cholestase
-bilirubine : modérée hépatique
normale -Sérologies : modérée
négatives -Légere  hyper-
- Bilan cuprique : | bilirubinémie
négatif
-bilan d’auto-
immunité : négatif
FOGD - Béance du | VO stade II-1lI - VO stade VO stade | - VO stade |-
cardia 1-11-11 1l
- Varice - GH - GH
duodénale - GN
Autres Imagerie -SMG Foie d’hépatopathie | - HSMG HSMG HSMG
- Aspect de | chronique Ascite de faible
examens Cavernome abondance
Porte - Aspect de PKHR
Fond d’(ﬁll NF Normal NF Normal NF
Histologie NF NF NF Cirrhose NF
A2F3 Métavir
Diagnostic retenu Cavernome Hépatopathie HTP sur PKHR HTP sur | HTP sur
porte indéterminée cirrhose syndrome
hépatique d’Alagille

Traitement médical

Bétabloquant
s + IPP
+Transfusion

Bétabloquants
+ IPP

+ Diurétiques
+ Colimycine
+ Transfusion

Bétabloquants
+ Lactulose
+ Diurétiques

Bétabloquants
+Diurétiques
+ Vitamine K
+ Transfusion

Bétabloquants

Ligature des VO

NF

2 séances

3 séances

NF

3 séances

Evolution

Récidive

Récidive

Favorables

Favorable

Favorable

Hémorragige

hémorragique
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Observations 6 7 8 9
Age 2 ans 15 ans 4 ans 10 ans
Sexe F M F M
ATCD et prise | RAS Csg Cathétérisme Prise d’aspirine
Z d | i
médicamenteuse ¢ & vene
ombilicale a la
période
NN+Prise
d’aspirine et de
paracétamol
HD et ses | Type Hématémese - Hématémese Hématémese
caractéres | Abondance | faible - Moyenne Grande
Nombre 1 épisode - 3 épisodes 2 épisodes
d’épisodes
Signes cliniques associés PCM ~AEG PCM - Epistaxis
-HSMG - PCM
-Trouble de la marche - SMG
Biologie - Anémie - Bicytopénie - Anémie -Anémie séveére
-Cytolyse hépatique | + Hypoalbuminémie -GOT/GPT : -GOT/GPT :
modérée + normaux normaux
-Légeére 7 v globuline -Bilan de | -Bilan de
hypoalbuminémie + cholestase : cholestase :
- /Cuprurie normal normal -
+ NCéruléoplasmine
FOGD - VO stade II-1lI VO stade | - VO stade II-1ll | - VO stade
- VCT - GH =111l
- GH - VCT
-GN
Autres Imagerie Foie d’hépatopathie | Foie d’hépatopathie chronique | Aspect de | - Foie
examens chronique Hypersignal FLAIR de la | cavernome d'hépétopathie
substance blanche porte chronique
- Aspect de
cavernome porte
Fond d’ceil Normal Anneaux de Keyser-Fleischer NF NF
Histologie Fibrose hépatique NF NF NF
Diagnostic retenu HTP sur  fibrose | HTP sur maladie de Wilson Cavernome Cavernome
hépatique porte porte
Traitement médical Bétabloquants Cupripen Bétabloquants Bétabloquants
+IPP +IPP +IPP
+Vit K +Lactulose +Lactulose
+Transfusion +Transfusion +Colimycine
+Transfusion
Ligature des VO 3 séances NF 3séances 2 séances
Evolution Favorable Favorable Récidive Récidive

hémorragique

hémorragique
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Observations 10 11 12 13
Age 14 ans 2 ans 11 ans 11 ans
Sexe F M M M
ATCD et prise | RAS Prise d’aspirine -Hémorragie - Diabéte type |
médicamenteuse digestive - Csg
-Transfusion
- Csg
HD et ses | Type - Hématémese Hématémeése -
caracteres Abondance - Faible Moyenne -
Nombre - 3 épisodes 3 épisodes -
d’épisodes
Signes cliniques associés - SMG - RSP - RSP - PCM, Fiévre, Sd
- Ascite - PCM - PCM PP
- CvC - SMG - OMI, CVC
- SMG - HSMG
- Ascite - Ascite
Biologie -Anémie - Anémie Bicytopénie - Anémie
- 7Cuprurie - Infection du liquide | (Anémie sévere) - Trouble de crase
+ d’ascite - Hyperglycémie
NCéruléoplasmine - Trouble de crase - Infection du
- Bilan de Wilson négatif liquide d’ascite,
- Bilan d’auto-immunité : CRP ~
négatif +
Hypoalbuminémie
712 globuline
FOGD VO stade | - VO stade - VO stade Ill VO stade |
=11 - GH
- SR
- VSC
- GH
Autres Imagerie -Foie Ascite de moyenne | - Foie | -foie
examens d’hépatopathie abondance d’hépatopathie d’hépatopathie
chronique + chronique chronique
- Ascite de | SMG - Aspect de | - Aspect de
moyenne cavernome porte cavernome porte
abondance - Ascite de faible
abondance
- Lésion tissulaire
du foie gauche
Fond d’ceil Anneaux de Keyser- | Normal NF NF
Fleischer
Histologie NF NF NF NF

Diagnostic retenu

HTP sur maladie de
Wilson

Hépatopathie
indéterminée

Cavernome porte

Cavernome porte

Traitement médical

Cupripen+Vit K

Bétabloquants

Bétabloquants

Bétabloquant

+IPP +I1PP +IPP+Insuline
+ Lactulose +Lactulose +Colimycine,
+Transfusion + Colimycine Triaxon, Genta,
+Colimycine,Triaxon, + Transfusion Flagyl
Genta, Flagyl
| Ligature des VO NF 4 séances 4 séances NF
Evolution Favorable Récidive hémorragique Récidive Favorable
hémorragique a
I’arrét du trt
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Observations 14 15 16 17 18
Age 13 ans 6 ans 13 ans 8 ans 11 ans
Sexe F F M M F
ATCD et prise RAS Csg Csg Anémie, Csg Anémie, Csg,
Traumatisme
médicamenteuse cranien,
géophagie
HD et ses Type Hématémeése - Hématémeése Hématémeése Hématémese +
- + méléna méléna
caracteres Abondance | Grande - Faible Grande Moyenne
Nombre 1 épisode - 1 épisode 1 épisode 1 épisode
d’épisodes
Signes Cliniques PCM, HSMG Ictere, HSMG Ictere, PCM, | PCM, CVC, | AEG, PCM,
Ascite HSMG Ecchymose,
associés CVC, HSMG
Biologie Thrombopénie Thrombopénie, Anémie, Anémie Anémie,
GOT/GPT, et | Cytolyse Cholestase, sévere+ Cytolyse
bilan de | hépatique, Bilan cuprique | Thrombopénie | hépatique,
cholestase cholestase, négatif, bilan | - Bilan | Cholestase, Pic
normaux 7Cuprurie, d’auto- hépatique 1 globuline
NCéruléoplasmine | immunité normal
négatif
FOGD - VO stade - VO stade Il VO stade I-II - VO stade - VO stade II-11I
1=11-111 - GH =11 - SR, GH
- GH, GN - VCT
- GH
Autres Imagerie -Foie Foie Foie Aspect de | Foie
d’hépatopathie | d’hépatopathie d’hépatopathie | cavernome d’hépatopathie
examens chronique chronique+ HSMG | chronique porte, HSMG chronique
-Aspect de
cavernome
porte
Fond d’ceil NF Anneaux de | Normal NF Baisse de
Keyser-Fleischer 'acuité visuelle
Histologie NF NF Cirrhose NF NF
Diagnostic retenu Cavernome HTP sur maladie | HTP sur | Cavernome Hépatopathie
porte de Wilson cirrhose porte indéterminée
Traitement médical Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants, | Bétabloquants,
IPP, Lactulose, | trovolol, IPP IPP, Lactulose Vitamine K,
Vitamine K Vitamine K Transfusion,
Remplissage
Ligature des VO 3 séances NF NF 3 séances 1 séance
Evolution Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable
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Observations 19 20 21 22
Age 11 mois 5 ans 14 ans 4 ans
Sexe M F F F
ATCD et prise INN, HSD | RAS Csg Csg, Anémie,
opéré, Prise Transfusion
médicamenteuse d’aspirine
HD et ses Type - Hématémese+Méléna | - Hématémese
. +méléna
caracteres Abondance - Moyenne - Faible
Nombre - 1 épisode - 2 épisodes
d’épisodes
Signes cIiniques Ictére, PCM | PCM, Ictere, ascite OMI, SMG RSP, Fiévre,
. ecchymose, PCM, CVC,
associes CVC, HSMG Ascite
Biologie Anémie, Anémie sévere, | Thrombopénie Pancytopénie,
Trouble de | cholestase, sévere, Trouble de | Infection du
crase, bilan | hypoalbuminémie, crase, liquide
d’auto- Bloc B-y, ~/«lx2 | Hypoalbuminémie, | d’ascite
immunité globuline /cuprurie,
négatif, Ncéruléoplasmine
cholestase, pic
12
globuline
FOGD VO stade | - VO Stade I-II - VO stade I-I - VO stade
- GH -GN =111
-GH
Autres Imagerie HSMG HSMG Foie Foie
d’hépatopathie d’hépatopathie
examens chronique, SMG chronique
Fond d’ceil Normal Normal Normal Normal
Histologie NF Cirrhose NF Fibrose
hépatique
Diagnostic retenu Hépatopathie HTP  sur cirrhose | HTP sur maladie | HTP sur
indéterminée hépatique de Wilson fibrose
hépatique
Traitement médical Bétabloquants, | Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants,
Vitamine K, | Transfusion Cupripen, IPP, Lactulose,
Transfusion Vitamine K Vitamine K,
Diurétiques,
Triaxon, Flagyl
ﬂgature des VO NF NF NF 1 séance
Evolution Favorable Favorable Favorable Favorable
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Observations 23 24 25 26
Age 10 mois 10 ans 15 ans 10 ans
Sexe M M M M
ATCD et prise | *° RAS Cs9 Csg
médicamenteuse
HD et ses Type Hématémese - Hématémese Hématémese
R +méléna +méléna
caracteres Abondance | Movenne - Faible Moyenne
Nombre 1 épisode - 1 épisode 1 épisode
d’épisodes
Signes Cliniques aSSOCiéS PCM, CVC, HSMG, | CVC, HSMG, | AEG, PCM, | PCM, CVC,
Ascite Ascite Ictére, HMG HSMG, Ascite
Biologie Pancytopénie, Trouble de | Anémie + | Anémie
Hypoalbuminémie, | crase, thrombopénie modérée
7y globuline /cuprurie, sévére, trouble
\céruloplasmine | de crase
FOGD - VO stade II-lll VO stade Il VO stade | VO stade Il
- GH
Autres Imagerie Foie Ascite+SMG foie Aspect de
d’hépatopathie d’hépatopathie | cavernome
examens chronique chronique porte, HSMG,
Ascite
Fond d’(ﬁl' NF Normal Normal NF
Histologie Cirrhose NF NF NF
Diagnostic retenu HTP sur cirrhose | HTP sur maladie | Hépatopathie Cavernome
hépatique de Wilson indéterminée porte
Traitement médlcal Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquant, Bétabloquants,
IPP, Vitamine K, | cupripen, Vitamine K, | Lactulose,
Diurétiques, Vitamine K Transfusion Vitamine K,
Transfusion Transfusion
Ligature des VO 2 séances de | NF NF NF
ligature
Evolution Favorable Favorable Favorable Récidive
hémorragique

Mr. Amine Hamdane

43



Le profil hémorragique de I'hypertension portale chez I’enfant

Thése N°116/15

Observations 27 28 29 30
Age 6 ans 11 ans 8 ans 12 ans
Sexe M F M M
ATCD et prise Csg + ictére RAS RAS Hémorragie
digestive,
médicamenteuse transfusion,  prise
d’IPP
HD et ses Type - Hématémese Hématémese Hématémese+
. +méléna méléna
caracteres Abondance | - Faible Moyenne Moyenne
Nombre - 1 épisode 2 épisodes 3 épisodes
d’épisodes
Signes cIiniques Ictere, HSMG, | PCM, HSMG PCM, Ictére, CVC, | PCM, HSMG
Ascite, Hernie HSMG
associés ombilicale
Biologie Anémie Anémie -Anémie -Anémie sévere
sévere, modérée, -Trouble de crase | - hypoalbuminémie,
Cholestase, Cytolyse -Cytolyse 712 globuline
7Y dlobuline hépatique hépatique,
modérée cholestase,
hypoalbuminémie,
7o globuline
FOGD VO stade |IIl, | VO stade lll - VO stade I-1I - VO stade II-1ll
GP - GH - GH
Autres Imagerie Dilatation Foie Lésion tissulaire | Foie d’hépatopathie
kystique des | d’hépatopathie | du foie gauche de | chronique
examens VBIH, HSMG, | chronique nature
Ascite indéterminée
Fond d’(EI' NF Normal Normal Normal
Histologie NF Cirrhose NF Cirrhose
Diagnostic retenu Syndrome de | HTP sur | HTP  sur lésion | HTP sur cirrhose
Caroli cirrhose tissulaire hépatique
hépatique indéterminée

Traitement médical

Bétabloquants,

Bétabloquants,

Bétabloquants,

Bétabloquants,

IPP, Lactulose, | IPP colimycine, somatostatine, IPP,
Vitamine K Vitamine K, | Vitamine K,

transfusion Diurétiques,

Transfusion

Ligature dES VO NF NF NF 2 séances

EVO'UtiOﬂ I.nfe.ctlon du | Favorable Favorable R(?udlve . \
liquide hémorragique a
d’ascite I’arrét du traitement
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Evolution

hémorragique

Observations 31 32 33 34
Age 5 ans 10 mois 6 ans 7 mois
Sexe F M F F
ATCD et prise Csg Ictére a I’'age de 3 | Csg Csg, AVB opérée a
mois I’age de 3 mois
médicamenteuse
HD et ses Type Méléna Méléna - -
caractéres | Abondance | Fab' Faible i i
Nombre 3 épisodes 1 épisode - -
d’épisodes
Signes cIiniques PCM, SMG Ictére, SMG, Ascite | OMI, Ascite Ictére, HSMG
associés
Biologie Cytolyse -Anémie - Anémie -Bicytopénie
hépatique -Trouble de crase - /cuprurie -Hypoalbuminémie
modérée Hypoalbuminémie, | - -Cholestase
bloc B-v, 7o | \céruléoplasmine
globuline
Bilan d’auto-
immunité négatif
FOGD VO stade |-l VO stade II-Ill - VO stade | VO stade |-l
- VCT
Autres Imagerie Aspect de | Foie Foie Foie d’hépatopathie
cavernome d’hépatopathie d’hépatopathie chronique+HSMG
examens porte, SMG chronique+ ascite | chronique+ascite
Fond d’ceil NF Normal Normal NF
Histologie | " NF NF NF
Diagnostic retenu Cavernome Hépatopathie HTP sur maladie | HTP sur atrésie des
porte indéterminée de Wilson voies biliaires
opérée
Traitement médical Bétabloquants | Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants,
vitamine K vitamine k, | vitamine K
Diurétiques,
Cupripen
ﬂgature des VO NF 1 séance NF NF
récidive Favorable Favorable Favorable
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Evolution

séances de ligature

Observations 35 36 37 38
Age 6 ans 2 ans 16 mois 4 mois
Sexe M M M M
ATCD et prise Csg Hémorragie Ictere a J10 de vie Hypoplasie rénale +
digestive, ictere a Csg
médicamenteuse I'age de 2 mois,
Transfusion
HD et ses Type Hématémese Hématémeése+ - Hématémese
. méléna
caracteres Abondance | fible moyenne - faible
Nombre 1 épisode 3 épisodes - 1 épisode
d’épisodes
Signes Cliniques PCM, HSMG PCM, CVC, HSMG Ictere, CVC, HMG, | PCM, Ictére, CVC,
Ascite HSMG
assocCiés
Biologie -Bilan cuprique | -Anémie - Cholestase, | ~Anémie  modérée,
négatif -Cytolyse Cytolyse hépatique Hyperbilirubinémie a
-Bilan d’auto- | hépatique -hypoalbuminémie prédominance de
immunité modérée bilirubine indirecte
négatif -Cholestase -hypoalbuminémie,
-Hypoalbuminémie 7 globuline
FOGD VO stade I-1I - VO stade Il VO stade | - VO stade II-1l
- Signes de - GP
prérupture
-GH
Autres Imagerie HSMG, Foyer | HSMG Foie d’hépatopathie | Foie d’hépatopathie
pulmonaire chronique+ascite de | chronique
examens basal droit faible abondance
Fond d’ceil Normal Normal Normal Normal
Hi 5t0|Og ie Cirrhose Cirrhose+AVB Cirrhose A1F3-4 | Cirrhose
constituée Métavir+AVB
Diagnostic retenu HTP sur | HTP sur AVB | HTP sur AVB opérée | HTP sur cirrhose
cirrhose opérée hépatique
Traitement médical Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants, Bétabloquants
vitamine k colimycine, vitamine k
vitamine K
Agature des VO NF 8 séances NF NF
Favorable Favorable aprés 6 | Favorable Récidive

hémorragigue
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Observations 39 40 41 42 43
Age 4 ans 1 an 7 ans 7 mois 10 ans
Sexe M F M F M
ATCD et prise Csg Ictére néonatal | RAS RAS KHF opéré,
ictére, ascite,
médicamenteuse
HD et ses Type Hématémese - Hématémese | -
caractéres | Abondance | m°venne } moyenne }
Nombre 2 épisodes - 1 épisode -
d’épisodes
Signes cliniques PCM RSP, Ictere, | PCM, Ictére, | CVC, HSMG, Ascite | RSP, HMG
HSMG, Ascite HSMG, Ascite
associés
Biologie -Anémie -Anémie Anémie, - Cytolyse | -Cytolyse
-Cytolyse modérée | -Cholestase cytolyse hépatique hépatique,
- hépatique - /cuprurie, /Bilirubine
Hypoalbuminémie modérée, Ncéruléoplasmine directe
cholestase -Bilan
cuprique
négatif
-Bilan
d’auto-
immunité
négatif
FOGD - VO stade I-I-1lI VO stade |-l VO stade I-Il | - VO stade Il VO stade |-l
- GH - GH
Autres Imagerie HSMG Foie Dilatation Foie -VCl  rétro-
d’hépatopathie | kystique des | d’hépatopathie hépatique
examens chronique, VBIH chronique, HSMG, | gréle
SMG, Ascite Ascite deconnectée
des VSH
Fond Normal NF NF Anneaux de | Normal
Keyser-Fleischer
d’ceil
Histologie Fibrose hépatique NF NF NF NF
Diagnostic retenu HTP sur Fibrose | HTP sur AVB | HTP sur | HTP sur maladie | HTP sur
hépatique opérée syndrome de | de Wilson syndrome de
Caroli Budd-Chiari
Traitement médlcal Bétabloquants, bétabloquants, | bétabloquant | bétabloquants, -
vitamine K, | IPP, Vitamine | IPP, vitamine k,
Diurétiques k, lactulose, | lactulose, cupripen
Diurétiques
Ligature des VO 1 séance NF NF NF NF
Favorable Favorable Favorable Favorable Favorable

Evolution
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Abréviations du tableau récapitulatif :

- AEG : Altération de I’état général

- ATCD : Antécédents

- AVB : Atrésie des voies biliaires

- Csg : Consanguinité

- CVC : Circulation veineuse collatérale
- F: Féminin

- Genta : Gentamycine

- GH : Gastropathie hypertensive
-GN : Gastrite nodulaire

- GP : Gastrite pétéchiale

- HMG : Hépatomégalie

- HSD : Hématome sous-dural

- HSMG : Hépatosplénomégalie

- HTP : Hypertension portale

- IPP : Inhibiteurs de la pompe a proton
- KHF : Kyste hydatique du foie

- M : Masculin

- NF : Non fait

- OMI : Edeme des membres inférieurs
- PKHR : Polykystose hépatorénale

- RAS : Rien a signaler

- RSP : Retard staturo-pondéral

- Sd : Syndrome

- Sd PP : Syndrome polyuro-polydipsique
- SMG : Splénomégalie

- SR : Signe de la série rouge

- VBIH : Voies biliaires intra-hépatiques
- VO : Varices ;esophagiennes

- VCT : Varices cardiotubérositaires

- VSC : Varices sous-cardiales

- VSH : Veines sus-hépatiques

. Amine Hamdane
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I-Résultats de I’étude descriptive :

A. Epidémiologie :

1. Age :

Notre étude a porté sur une population de 43 enfants, I’dge de nos patients est

compris entre 4 mois et 15 ans, I’dge moyen était de 7 ans et 8 mois.

H Nourrissons
M Jeunes enfants (<7ans)

 Grands enfants (7-15 ans)

Figure 9 : Répartition des patients en fonction des tranches d’age
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2. Sexe :

Notre série était marquée par une prédominance masculine avec 26 garcons

soit 60% et 17 filles soit 40% et notamment un sexe ratio masculin/féminin de 1.53.

W Masculin

W féminin

Figure 10 : répartition des patients en fonction du sexe

Pour les enfants ayant présenté une hémorragie digestive, on note une

prédominance masculine avec 20 garcons soit 71.5 %, et 8 filles soit 28.5 %.

(Tableau N° 1)

Tableau N° 1 : Répartition des cas d’hémorragie digestive en fonction du sexe

Sexe Nombre Pourcentage
Masculin 20 71.5
Féminin 8 28.5
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3. Origine :
La majorité de nos patients appartenait au milieu urbain représentant ainsi 59%

des cas.

W Urbain

M rural

Figure 11 : répartition des patients en fonction de I’origine

B. Antécédents :

Dans notre série, 22 patients n’avaient pas d’antécédents pathologiques
notables. La notion d’ictéere a été rapportée chez 6 patients, celle de I’hémorragie
digestive chez 4 patients, 3 patients avaient été suivis pour anémie.

Quatre patients étaient porteurs de pathologies suivantes : 1 cas d’AVB, 1 cas
de syndrome d’Alagille, 1 cas de syndrome de Caroli, 1 enfant ayant une hypoplasie
rénale, 1 cas de polykystose hépatorénale.

La notion de géophagie avec antécédent de traumatisme cranien a été retrouvée
chez 1 cas, 1 autre patient a présenté un antécédent d’Hématome sous dural

chronique, on note également 1 cas de diabete type I.
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Tableau N°2 : Principaux antécédents pathologigues rapportés dans notre étude

Antécédents Nombre de cas Pourcentage
Aucun 22 49,2
Ictere 6 14
Hémorragie digestive 4 9.2
Anémie 3 6.9

La consanguinité a été rapportée chez 20 de nos patients soit 48 % de nos

malades.

Concernant la prise médicamenteuse, la prise d’aspirine était retrouvée chez 3

cas, la prise d’IPP chez 2 cas, et une seule prise de Prokinétiques. La notion de

transfusion est rapportée chez 5 cas.

Dans les cas de cavernome porte, un seul avait un antécédent de cathétérisme

de la veine ombilicale a la période néonatale (Observation N°8)

Dans un cas présentant un syndrome de Budd-Chiari, on note un antécédent de

kyste hydatique du foie opéré (Observation N°43)

C. Clinique :

1. Caractéristiques de I’"hémorragie digestive :

a. Mode d’extériorisation :

Dans notre série, ’hémorragie digestive est présente chez 28 de nos patients,

soit 66% de nos patients.

Il peut s’agir soit d’hématémese soit de méléna, ou d’une association des deux,

I’'hématémese est le mode de révélation le plus fréquemment retrouvé avec 15 cas

soit 53,5 %. (Tableau N°3)
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Tableau N°3 : Mode d’extériorisation de I’hémorragie digestive

Hémorragie digestive Nombre Pourcentage
Hématémese 15 53.5
Méléna 2 7.5
Hématémese + Méléna 11 39
Total 28 100

b. Abondance de I’hémorragie digestive :

Dans notre série, I’hémorragie digestive de moyenne abondance était

dominante, I’"hémorragie de grande abondance a été rapportée chez 4 cas. (Tableau

N°4)

Tableau N°4 : Abondance de ’hémorragie digestive

L’hémorragie digestive Nombre Pourcentage
De faible Abondance 10 35.7

De moyenne abondance 14 50

De grande abondance 4 14.3

c. Nombre d’épisodes de I’hémorragie digestive :

La majorité des malades de notre série ont eu un seul épisode d’hémorragie

digestive soit 54.5 % des cas. (Tableau N°5)

Tableau N°5 : répartition des patients selon le hombre d’épisodes de I’hémorragie

digestive
Nombre d’épisodes Nombre de cas pourcentage
1 épisode 15 54.5
2 épisodes 17.5
3 épisodes 6 21
4 épisodes 1 3.5
5 épisodes 1 3.5
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2. Signes cliniques associés :

Dans notre série, tous les patients présentent des signes cliniques variables
digestifs et extradigestifs.

La splénomégalie est le signe clinique le plus fréquemment retrouvé. Elle est
notamment présente chez 71% des patients. L’hépatomégalie est retrouvée chez 66%

des patients. L’ascite chez 40% des malades.
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Figure N°12 : Les signes clinigues associés a I’hémorragie digestive dans notre série

N.B:
e Le patient ayant présenté un trouble de la marche était porteur d’'une maladie
de Wilson avec un syndrome extrapyramidal (Observation N°7)
e Le syndrome polyuro-polydipsique était retrouvé chez un patient connu

diabétique chez qui le diagnostic du cavernome porte était retenu.
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D. Paraclinique :

1. biologie :
a. Hémogramme :
Une Numération formule sanguine a été réalisée chez la totalité des patients de
notre série, dont les résultats ont révélé les données suivante :
- La présence d’anémie chez 30 malades soit 72%, avec 8 cas d’anémie sévere
(Hb <7 g/dl).
- Une thrombopénie retrouvée chez 6 malades soit 14% des patients de notre
série.

- Une bicytopénie objectivée chez 6 patients soit 14% de nos malades.

B Anémie
B Thrombopénie

I Bicytopénie

Figure N°13 : Répartition des résultats de I’hémogramme dans notre série

b. Groupage sanguin :
Un groupage sanguin a été demandé chez 18 cas ayant nécessité une

transfusion sanguine par divers produits (CG, PFC) soit 42% de nos malades.
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c. Bilan de Cholestase :

Un bilan de cholestase comportant un dosage de Bilirubine totale, directe et
indirecte, avec un éventuel dosage de PAL et de YGT a été réalisé chez 16 malades
de notre série, une cholestase biologique notamment une élévation des taux de la
bilirubine totale a prédominance de bilirubine directe, ainsi qu’une élévation des

taux de PAL et de yGT a été révélée chez 15 cas, soit 35.7% de nos patients.

d. Bilan de cytolyse :

Le taux de transaminases (GOT/GPT) a été demandé chez 33 patients de notre

série, Une cytolyse hépatique a été révélée chez 13 cas de notre série. Ainsi on
note :
- Une légeére élévation des enzymes hépatiques chez 8 cas.
- Un taux de transaminases a 5 fois la normale chez 3 cas.
- Un taux de a 7 fois la normale chez 2 cas.

e. Bilan de fonction hépatique :

e Taux de prothrombine (TP) :

Le Taux de prothrombine a été demandé chez tous les malades de notre série
afin d’évaluer la fonction hépatique et de rechercher une insuffisance
hépatocellulaire. Le bilan est revenu normal chez 12 patients soit 28% de nos
malades et perturbé chez 31 patients soit 72% des malades de notre série. (Tableau
N°6)

Tableau N°6 : Répartition des cas selon le taux de prothrombine

Taux de Prothrombine Nombre de cas Pourcentage
<50 % 7 16.2
50-70 % 24 55.8
>70% 12 28
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Electrophorese des protéines et albuminémie :
Le bilan est réalisé chez 15 malades de notre série soit 35.7% de nos patients,
et a objectivé les résultats suivants :
- Une Hypoalbuminémie chez 12 cas soit 25.6% des malades
- Une 7 en a1, o2 globuline chez 3 cas soit 7% des malades
- Un bloc B-y avec 7~ en 1, x2 globuline chez 2 cas soit 4.6% des malades
- Une 7 en y globuline chez 2 cas soit 4.6% de nos malades.

f. Bilan Cuprique :

Vingt de nos patients soit 46.5% des cas ont bénéficié d’un bilan cuprique
comportant le dosage de la cuprémie, la cuprurie de 24h et de la céruléoplasmine.

Il est revenu perturbé chez 7 patients soit 16.3% de nos malades, portant
essentiellement sur la baisse de la céruléoplasmine et I’élévation de la cuprurie
consolidant le diagnostic de la maladie de Wilson.

g. Autres examens biologiques :

Les sérologies des hépatites virales B et C et du virus de
I'immunodéficience humaine VIH, ont été réalisés chez 11 cas soit 25.6% de nos
malades de notre série, revenus toutes négatives.

Le Bilan d’auto-immunité est demandé chez 9 cas, il était toujours négatif.

La ponction du liquide d’ascite est réalisée chez 3 cas soit 7% de nos malades
qui ont présenté un syndrome fébrile associé a une ascite devant la suspicion d’une
infection de liquide d'ascite, et chez qui les résultats étaient positifs.

Des chiffres glycémiques élevés étaient objectivés chez un seul malades de

notre série déja connu diabétique Type | (Observation N°13).
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2. Radiologie :

a. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale est réalisée chez la totalité des patients de notre
série, I’échographie doppler était également réalisée chez nos malade afin d’étudier
la perméabilité de la veine porte et de ses branches et d’évaluer la taille des
vaisseaux hépatiques et de rechercher une éventuelle circulation collatérale.

Les résultats ont révélé des signes d’HTP et des signes d’atteinte hépatique
chronique, ainsi que des signes d’orientation étiologique, I'’examen échographique a

également contribué au diagnostic positif du cavernome porte. (Tableau N°7)

Tableau N°7 : Répartition des données échographiques

Données échographiques Nombre de cas Pourcentage
Splénomégalie 17 40
Hépatomégalie 14 32.5
Ascite 13 30
Foie d’Hépatopathie chronique 21 49
Aspect d’HTP sur cavernome porte 9 21
Dilatation kystique des VBIH 2 4.6
Lésion tissulaire hépatique 2 4.6
Déconnexion entre la VCI rétrohépatique : 53
et les VSH

b. Angioscanner abdominal :
L’angioscanner abdominal a été réalisé dans 3 cas :
e Deux cas de cavernome porte ou son but était d’étudier le systeme Rex
(Circulation intra-hépatique) dans le but d’une prise en charge
chirurgicale pour établissement d’une anastomose porto-cave.

(Observations N° 12, 31)
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e Un cas de syndrome de Budd-Chiari ou il a montré une déconnexion
entre la VCI rétrohépatique et les VSH. (Observation N°43)

c. IRM abdominale :

Réalisée chez un seul malade porteur du syndrome de Budd-Chiari (Observation
N°43) montrant une déconnexion entre la veine cave inférieure rétrohépatique et les
veines sus—-hépatiques et les veines sus-hépatiques pouvant étre en rapport avec la
cure chirurgicale du kyste hydatique du foie que le patient avait présenté.

d. IRM cérébrale :

Réalisée chez 2 malades, un hypersignal de la substance blanche en rapport
avec la maladie de Wilson a été objectivé chez 1 seul cas de notre série. Ce patient a

présenté un syndrome extrapyramidal. (Observation N°7) (Figure N°14)

Figure N°14 : Image d’hypersignal de la substance blanche a I'IRM cérébrale en

rapport avec la maladie de Wilson
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3. Fibroscopie eesogastroduodénale (FOGD) :

L’endoscopie digestive haute a permis de mettre en évidence les signes
endoscopiques d’hypertension portale chez tous les malades de notre série (tableau
N°8).

On note I'absence de varices cesophagiennes chez 1 seul cas de notre série avec
présence d’une béance du cardia associée a une gastropathie hypertensive et une
varice duodénale (Observation N°1), les signes de la ligne rouge ont été objectivés

chez 3 cas de notre série (Observations N° 11, 18,36).

Tableau N°8 : Répartition des résultats de I’endoscopie digestive haute

Aspects endoscopiques Nombre Pourcentage
Varices cesophagiennes 42 97.6
Varices cardiotubérositaires 5 12
Gastropathie hypertensive 19 45.2
Gastrite pétéchiale 2 4.6
Gastrite nodulaire 4 9.2
Varice duodénale 1 2.3

N.B:
e Les varices cardiotubérositaires étaient toujours associées aux varices
cesophagiennes
e Plusieurs malades présentent en méme temps l’association de varices

cesophagiennes a une gastropathie hypertensive.
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Figure N°15 : Gastropathie hypertensive (Image prise de 'unité de gastro-

entérologie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés)
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Figure N°16 : Varices cesophagiennes stade Ill avec des signes de la ligne rouge

(Image prise de 'unité de gastro-entérologie CHU Hassan Il de Fés)
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> Stades des varices cesophagiennes :
Parmi les 42 patients, présentant des VO, on note un certain équilibre entre les
varices cesophagiennes stade | et stade lll, avec une prédominance de varices

cesophagiennes stade Il qui sont présent chez 26 cas soit 63% des malades. Les VCT

sont toujours associées a des varices cesophagiennes. (Tableau N°9)

Tableau N°9 : Proportion des varices cesophagiennes et cardiotubérositaires

Stade VO Stade | VO stade Il VO stade lll VCT
Nombre de cas 23 27 21 5
Pourcentage 53.5 62.8 48.8 11.6

Figure N°17 : Varice ;esophagienne stade | (Image prise de l'unité de gastro-

entérologie du service de pédiatrie CHU Hassan |l de Feés)
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Figure N°18 : Varices cesophagiennes stade Il (Image prise de I'unité de gastro-

entérologie service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés)
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Figure N°19 : Varices cesophagiennes stade lll (Image prise de 'unité

de gastro-entérologie CHU Hassan Il de Fés)
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4. ponction Biopsie Hépatique :

La ponction biopsie hépatique a été réalisée chez 13 malades de notre série soit
31% des cas. Les résultats ont précisé :
- Une cirrhose sans orientation étiologique chez 8 cas.
- Une cirrhose chez 2 cas opérés pour Atrésie des Voies Biliaires.

- Une fibrose hépatique chez 3 cas.

5. Autres examens paraclinigues :

a. Fond d’ceil :

L’examen ophtalmologique a été réalisé chez 26 malades de notre étude, il a
montré un anneau de Keiser-Fleischer chez 4 cas de maladie de Wilson.

b. Radiographie thoracique :

Réalisée chez 28 malades de notre série, a mis en évidence un foyer basal droit

dans un cas. (Observation N° 35)

E. Diagnostic retenu :

Les étiologies sont dominées par le bloc intra-hépatique avec 76.7 % des cas,
le bloc sous-hépatique représenté par le cavernome porte présente 21% des cas. Le

bloc sus-hépatique (Syndrome de Budd-Chiari) est retrouvé chez un cas (2.3%).
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Tableau N°10 : Répartition des patients en fonction de I’étiologie

Etiologie Nombre de cas | Pourcentage
Cavernome porte 9 21
Maladie de Wilson 7 16
Atrésie des voies
4 9.2
biliaires
) Syndrome de Caroli 2 4.6
Bloc intra-hépatique - -
Polykystose hépatorénale 1 2.3
Syndrome d’Alagille 1 2.3
Fibrose hépatique congénitale 3 6.9
Cirrhoses indéterminée 15 35.4
Syndrome de Budd-Chiari 1 2.3

F. Prise en charge thérapeutique :

Dans notre étude, une hospitalisation a été indiquée chez tous nos patients, la

prise en charge thérapeutique étaient variable en fonction des :

- Antécédents pathologiques.

- Symptomes présentés par les patients.

- La présence ou non d’hémorragie digestive et son I’abondance.

- Signes endoscopiques objectivés par la FOGD.

- La cause.

1. La transfusion sanguine :

Une transfusion sanguine a été indiquée chez 18 malades de notre série, soit

42 % des cas. Parmi ces malades on note 8 cas d’anémie sévere ayant nécessité une

transfusion par des culots globulaires (19 % des cas), et 15 cas transfusés de PFC

(35 %). L’éventuelle transfusion par les culots plaquettaires n’a pas été précisée

chez les malades de notre série. (Tableau N°11)
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Tableau N°11 : Répartition des cas selon les produits de transfusion sanguine

Transfusion Nombre de cas Pourcentage
Culots globulaires 8 19
PFC 15 35

2. Le traitement médical :

Le traitement médical a été instauré chez la totalité des patients de notre série,

les bétabloquants ont occupé une part importante dans la stratégie thérapeutique

appliquée chez nos malades. On note un arrét des bétabloquants par les patients

chez deux cas (Observation N°12 et 30) (Tableau N°12)

Tableau N°12 : Répartition des patients en fonction des différentes thérapeutiques

médicales
Traitement Nombre de cas Pourcentage

Bétabloquants 40 93
IPP 18 42
Vitamine K 25 58
Prokinétiques 1 2.3
Diurétiques 10 23.2
Lactulose 11 25.6
ATB 8 18.4
D-Pénicillamine 7 16.1
Corticothérapie 1 2.3
insulinothérapie 1 2.3
1 2.3

Remplissage

N.B : Le patient ayant été mis sous corticothérapie (Observation N°27), avait été

traitée comme hépatite auto-immune avant d’établir le diagnostic de la maladie de

Caroli.
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3. Ligature endoscopiqgue des varices cesophagiennes :

Dans notre série, la ligature endoscopique des varices cesophagiennes a été

réalisée chez 17 cas, soit 39.5 % de nos malades.

a. Nombre de séances réalisées :

Un total de 47 séances de ligature ont été réalisées, le nombre de séances

réalisées pour chaque patient était variable allant de 1 a 8 séances. (Tableau N°13)

Tableau N°13 : répartition des cas en fonction du nhombre de séances de ligature

réalisées
Ligature endoscopique des VO Nombre de cas
1 séance 4 cas
2 séances 4 cas
3 séances 6 cas
4 séances 2 cas (Observations N°11,12)
8 séances 1 cas (Observation N°36)

b. Indications de la ligature endoscopique des varices cesophagiennes :

Parmi les 17 enfants qui on bénéficié de ligature endoscopique de VO, 11 entre

eux ont eu des varices cesophagiennes stade Ill, 3 autres avec des Varices

cesophagiennes et des Varices cardiotubérositaires. Dans 3 autres cas les varices

cesophagiennes stade Ill étaient associées a des signes de la ligne rouge. (Tableau

N°14)
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Tableau N°14 : indications de la ligature endoscopique des varices

Varices (Esogastriques Nombre Pourcentage
VO stade Il 11 64.6 %
VO stade Ill + VCT 3 17.7 %
VO stade Ill + Signes de la ligne rouge 3 17.7 %
Total 17 100%

Figure N°20 : Ligature endoscopique d’une varice cesophagienne (Image prise de

'unité de gastro-entérologie du service de pédiatrie, CHU Hassan Il Fés)
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G. Evolution : (Figure N°21)

Dans notre série, I’évolution était favorable chez 32 malades soit 74.4%

La récidive hémorragique est survenue chez 10 patients soit 23.3 %, dont deux
cas de récidive hémorragique survenus a I’arrét des bétabloquants par les malades
(Observations N° 12, 30).

On note également un seul cas (Observation N°27) compliqué d’une infection

du liquide d’ascite et un cas de décompensation ascitique (Observation N° 11)

2,30%

B Favorable
B Récidive hémorragique

= Complication

Figure N°21 : Evolution des malades de notre série
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lI-Résultats de I’étude analytique :

A. Etiologies d’HTP et hémorragies digestives :

> Répartition des cas d’hémorragie digestive en fonction des étiologies d’HTP

retrouvées :

Dans notre série nous avons constaté une fréquence de survenue de

I’hémorragie digestive chez les cas porteurs d’un cavernome porte (89% des cas).

On note aussi la fréquence de I'hémorragie digestive dans le groupe des malades

ayant une hypertension portale sur bloc intra-hépatique (61% des cas), surtout les

cas de cirrhoses indéterminées, avec absence d’hémorragie digestive chez les

patients porteur de cirrhoses métaboliques.

L’hémorragie digestive est absente en cas de bloc sus-hépatique (Syndrome

de Budd-Chiari). (Tableau N°15)

Tableau N°15 : Cas d’hémorragie digestive dans chaque groupe étiologigue

Nombre de
Nombre de cas Pourcentage
cas
Etiologies dans chaque d’hémorra dans chaque
groupe . groupe
étiologique digilsetive étiologique
Bloc sous-hépatique (Cavernome porte) 9 8 89
Cirrhoses biliaires 7 3
Cirrhoses métaboliques 7 0
Bloc Fibrose hépatique
intra-hépatique | congénitale 3 3 9
Polykystose hépatorénale 1 1 3
Cirrhoses indéterminées 15 13 40
Total 33 20 61
Bloc sus-hépatique : 0 0
(Syndrome de Budd-Chiari)
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> Etiologies et nombre d’épisodes d’hémorragie digestive :

Dans notre série le nombre d’épisodes d’hémorragie digestive présenté avant
I’instauration d’un traitement par les bétabloquants et/ou par ligature est variable
dans chaque groupe étiologique. Les malades porteurs d’un cavernome porte ont
présenté plus d’épisodes par rapport aux autres étiologies du bloc intra-hépatique.

(Tableau N°16) :

Tableau N°16 : Répartition des patients en fonction du nombre d’épisodes

d’hémorragie digestive dans chaque groupe étiologique

2 3 4 5

Etiologies 1 épisode | o o o
épisodes | épisodes | épisodes | épisodes

Bloc sous—hépatique

3 cas 1 cas 3 cas - 1 cas
(Cavernome porte)
1 cas 1 cas
Cirrhoses 1 cas
(Maladie - (Syndrome -
biliaires _ (AVB) _
de Caroli) d’Alagille)
Fibrose
hépatique 1 cas 2 cas - - -
congénitale

Bloc intra-
L Polykystose
hépatique ] ] 1 cas - - - -
hépatorénale

Cirrhoses
9 cas 2 cas 2 cas

indéterminée

N.B: Le bloc sus-hépatique (syndrome de Budd-Chiari) et les cirrhoses
métaboliques (maladie de Wilson) sont éliminés du tableau car les malades ayant ces

étiologies n’ont pas présenté d’hémorragie digestive.
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> Etude statistique du risque de survenue de I’lhémorragie digestive en fonction

de I’étiologie :

Dans notre étude, le risque de survenue de I’hémorragie digestive est plus

important pour le bloc sous-hépatique (Cavernome porte), cette différence

est statistiquement significative. (p=0.042)

Dans le bloc intra-hépatique, le risque de survenue d’hémorragie digestive

était plus élevé pour les cirrhoses indéterminées, et les cas de fibrose

hépatique congénitale, il était nul pour les cirrhoses métaboliques. (Tableau

N°17)

Tableau N°17 : Risque de survenue d’hémorragie digestive selon |’étiologie

Hémorragie digestive

Oui (n=28) Non (n=15) p
n % n %
Bloc sous-hépatique (Cavernome
8 28.5 1 6.7 0.042
porte) (n=9)
Cirrhoses biliaires
3 10.8 4 26.6
(n=7)
Bloc intra- | Cirrhoses
hépatique indéterminées 13 46.3 2 13.4
(n=33) (n=15)
Cirrhoses
] 0 0 7 46.6
métaboliques (n=7) 0.260
Fibrose hépatique
] pati 3 10.8 0 0
congénitale (n=3)
Polykystose
hépatorénale 1 3.6 0 0
(n=1)
Total 20 71.5 13 86.6
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B. Diagnostic en fonction du type et de I’abondance de I’hémorragie :

1. Diagnostic en fonction du type de I’hémorragie digestive :

Dans notre étude nous avons retrouvé que les patients présentant un
cavernome porte se présentaient surtout pour des hématémeses avec une relation
statistiquement significative (p=0.024).

Chez les malades ayant un bloc intra-hépatique, le mode d’extériorisation le
plus fréquent est I'association des hématémeses a des mélénas, notamment dans

les cirrhoses indéterminées. (Tableau N° 18)

Tableau N° 18 : Etiologies selon le type d’hémorragie digestive dans notre étude

Hématémese
Hématémese | Méléna +
(n=15) (n=2) Méléna
(n=11) >
n % n % n %
Bloc sous -hépatique
(Cavernome Porte) 6 40 1 50 1 9.1 0.024
(n=8)
Cirrhoses biliaires
(n=3) 2 133 | 0 0 1 9.1
Cirrhoses
indéterminées 4 26.7 1 50 8 72.7
Bloc intra-|(n=13)
hépatique Fibrose hépatique 0.057
2 133 | 0 0 1 9.1
(n=20) congénitale (n=3)
Polykystose
hépatorénale 1 6.7 0 0 0 0
(n=1)
Total 9 60 1 50 | 10 | 90.9
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2. Diagnostic en fonction de I’abondance de I’hémorragie digestive :

Dans notre série I’hémorragie digestive était significativement de grande
abondance chez les patients présentant un cavernome porte (p=0.005).

Cependant, en cas d’HTP sur bloc intra-hépatique les patients se présentaient
surtout avec une hémorragie digestive de faible abondance, cette différence est
statistiguement significative (p=0.010), notamment dans le cas des cirrhoses
biliaires et des fibroses hépatiques congénitales. (Tableau N°19)

Tableau N° 19 : Etiologies selon I’abondance de I’hémorragie digestive dans notre

étude
Faible Moyenne Abondante
(n=10) (n=14) (n=4)
n % n % n % P

Bloc sous-hépatique
(Cavernome Porte) 1 10 4 28.5 3 75 0.005
(n=8)

Cirrhoses

biliaires 3 30 0 0 0 0

(n=3)
Bloc Cirrhoses
intra- indéterminées | 4 40 8 57.1 1 25
hépatique | (n=13)
(n=20) Fibrose

hépatique 0-010

congénitale 2 20 ] 72 0 0

(n=3)

polykystose

hépatorénale 0 0 1 7.2 0 0

(n=1)

Total 9 90 10 | 71.5 1 25
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C. Varices cesogastriques et hémorragie digestive :

Parmi les patients ayant des varices cesogastriques, les deux tiers ont présenté
une hémorragie digestive. (Figure N°22)
Le patient qui n’avait pas de varices cesophagiennes (Observation N°1), avait

saigné par rupture d’une varice duodénale.

EHD +
m HD-

Figure N°22 : Proportion des malades ayant des varices cesogastrigues gui ont

présenté une hémorragie digestive

1. Répartition des cas d’hémorragie digestive en fonction des stades de varices

ceesophagiennes :

Dans notre série le stade endoscopique de varices cesophagiennes le plus
fréquent en cas d’hémorragie digestive et le stade lll avec 19 cas soit 44.2 % de nos

malades. (Tableau N°20)
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Tableau N°20 : Proportion des cas d’hémorragie digestive en fonction des stades de

varices eesophagiennes

Stade de VO Nombre de cas Pourcentage
I 1 2.3
Il 5 28
i 19 44.2

2. les aspects endoscopigues et la récidive hémorragigue :

Dans notre série nous avons trouvé les aspects endoscopiques suivants chez les

patients ayant eu une récidive hémorragiques apres traitement : (Tableau N°21)

Tableau N°21 : Aspects endoscopigues et nombre de récidives hémorragigues

Aspects endoscopiques

Nombre de récidives

VO Stade II-1ll + GH

2

VO Stade I-1I-1ll + VCT + GH

+ SR

1

VO Stade | + Il + Il + VCT + GN

VO Stade lll + GH

VO Stade II-1ll + GP

VO Stade II-11l

VO stade llI

Béance du cardia + VD

VO Stade |-l
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D. Relation entre I'étiologie et la récidive hémorragique :

1. Nombre de récidives hémorragiques en fonction de I’étiologie :

Dans notre étude nous rapportons 10 cas de récidive hémorragique. Celle-ci
est survenue chez 75 % des malades porteur de cavernome porte, contre 20 % des
cas ayant une hypertension portale sur bloc intra-hépatique. On note ainsi I'absence
de récidive hémorragique chez les cas de cirrhose biliaire, de fibrose hépatique

congénitale, et de polykystose hépatorénale. (Tableau N°22)

Tableau N° 22 : Répartition des cas de récidive hémorragique en fonction des

étiologies
Nombre de Pourcentage de
_ _ cas Nombre de récidive dans
Etiologie ; _ o
d’hémorragie récidives chaque groupe
digestive étiologique
Bloc sous-hépatique
patid 8 6 75
(Cavernome porte)
Cirrhoses
3 0 0
biliaires
Cirrhoses
o o 13 4 20
indéterminées
Bloc
] Fibrose
intra- ]
o hépatique 3 0 0
hépatique o
congénitale
Polykystose
] ey ] 1 0 0
hépatorénale
Total 20 4 20
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2. Calcul statistique du risque de récidive hémorragique en fonction de

I’étiologie :

Dans notre étude, la survenue de récidive hémorragique est statistiquement

significative chez les malades porteur de cavernome porte (p=0.001).

Cependant, I’évolution était favorable pour le bloc intra-hépatique, cette

différence est statistiquement significative (p=0.002), les récidive ne sont ainsi

survenues que dans les cas de cirrhoses indéterminées. (Tableau N°23)

Tableau N° 23 : L’évolution en fonction de I’étiologie dans notre étude

Bonne Récidive
évolution hémorragique b
(n=33) (n=10)
n % n %
Bloc sous—-hépatique (Cavernome
3 9 6 60 0.001
Porte) (n=9)
Cirrhoses biliaires
7 24.5 0 0
(n=7)
Cirrhoses
) 7 | 245 0 0
métaboliques (n=7)
Bloc intra- | Fibrose hépatique
; o 3 9 0 0
hépatique | congénitale (n=3) 0.002
(n=33) Polykystose
] vEY ] 1 3 0 0
hépatorénale (n=1)
Cirrhoses
11 27 4 40
indéterminées (n=15)
Total 29 88 4 40
Bloc sus-hépatique (Syndrome de
Budd-Chiari) 1 3 0 0 0.578
(n=1)
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E. Evolution en fonction du traitement :

1. La récidive hémorragique en fonction de la mise ou non sous traitement

bétabloquant associé ou pas a la ligature des varices cesogastriques :

La survenue de récidive hémorragique était variable en fonction du traitement
recu, de I'observance thérapeutique, et la prise éventuelle de médicaments
favorisant la survenue d’hémorragie digestive, notamment la prise d’aspirine. Ainsi
nous rapportons :

- 4 cas de récidive hémorragique ayant été traités par bétabloquants seuls.
- 4 cas ligaturés incluant 2 cas de prise d’aspirine.

- 2 cas d’arrét des bétabloquants par les malades. (Tableau N°24)

Tableau N°24 : Répartition des cas de récidive hémorragique en fonction des

traitements recu et de I'observance thérapeutigue tenant compte de [|'étiologie

d’HTP
. Nombre de cas de . . i
Traitement recu S ) _ Etiologies retrouvées
récidive hémorragique
) - 3 cas de cavernome porte.
Bétabloquants seuls 4 cas _ o o
- 1 cas de cirrhose indéterminée.
_ ) -1 cas de cavernome porte
Ligature + bétabloquants 2 cas _ o o
-1 cas de cirrhose indéterminée
Ligature + Bétabloquants 5 -1 cas de cavernome porte
cas
(Prise d’aspirine) -1 cas de cirrhose indéterminée
Arrét des bétabloquants 5 -1 cas de cavernome porte
cas
(Ligaturés) -1 cas de cirrhose indéterminée
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Dans notre étude, I’évolution était favorable chez les patients ayant été mis

sous bétabloquants cette différence était statistiquement significative (p=0.012).

Chez les patients qui n'ont pas pris de bétabloquants, la survenue de récidive

hémorragique est statistiquement significative (p=0.049). (Tableau N°25)

Tableau N° 25 : Evolution en fonction du traitement dans notre étude

Récidive Hémorragique

Non (h=33) Oui (n=10) p

n % n %
Bétabloquants

30 91 8 80 0.012
(n=38)
Absence de prise de
bétabloquants 3 9 2 20 0.049
(n=5)
Ligature des VO
associée a la prise des

] 11 33.3 6 60 0.196

bétabloquants.
(n=17)
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2. Risque de récidive hémorragique en fonction du NOMBRE de séances de

ligatures réalisées :

Parmi les 17 malades ligaturés (Voir Tableau N°14), nous avons constaté que
plus le nombre de séance de ligature réalisées est élevé plus I’évolution de nos
malades était favorable. Chez les patients ayant bénéficié de plus de 3 séances de
ligature, le risque de survenue de récidive hémorragique est plus faible (p=0.009).
(Tableau N° 26)

Tableau N° 26 : récidive hémorragique en fonction du nombre de séances de

ligatures réalisées

Récidive hémorragique

Non (n=11) Oui (n=6) p

n % n %
< 3 séances de

5 45 3 50 0.059
ligatures (n=8)
> 3 séances de

6 65 3 50 0.009
ligature (n=9)
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L’hémorragie digestive haute constitue une complication fréquente et sévere
de I’hypertension portale, la cause la plus fréquente est la rupture de varices
cesophagiennes et cardiotubérositaires, I'’endoscopie digestive haute joue un rdle
important en matiere du diagnostic, ainsi que la prise en charge thérapeutique par
ligature ou sclérose endoscopique de varices a coté des bétabloquants et des
médicaments vasoactifs qui doivent étre débutés le plutot possible. Les mesures de
réanimation standards prennent également leur place dans la prise en charge

thérapeutique des cas de gravité extréme [82].

|. Diagnostic positif :

Dans notre série, I’hémorragie digestive était présente chez 66 % de nos
malades. 73% des patients dans la série de Heaton [14] ont présenté une HD, contre

56% des cas dans la série de SBIHI [15].

A. Interrogatoire :

L'interrogatoire permet de préciserles caractéristiques de I’hémorragie
digestive.

1. Le mode d’extériorisation :

Il peut s’agir soit d’hématémese, méléna, ou d’une association d’hématémese
a des mélénas [15].

L’hématémeése constitue le mode d’extériorisation le plus frégquent dans le
carde des hémorragies digestives en cas d’hypertension portale [19], des
rectorragies peuvent étre rapportées en rapport avec des varices rectales. Dans

notre série aucun patient n’a présenté de rectorragies [20,19].
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Dans notre série I’hématémeése était le mode d’extériorisation le plus fréquent
(53.5 %). Ce qui est en concordance avec la série de CHAMLAL [17] ou ’hématémeése
était rapportée chez 80% des cas d’hémorragie digestive.

2. L’abondance :

L’abondance de I’hémorragie digestive permet d’évaluer la sévérité du
saignement et d’apprécier la gravité.

Il peut s’agir soit d’'une hémorragie digestive de faible, moyenne ou grande
abondance [20].

Dans notre série, L’hémorragie digestive était surtout de moyenne abondance
(50%), dans la série de CHAMLAL [17], I’hémorragie digestive de moyenne
abondance était rapportée chez 31% des cas.

3. Le nombre d’épisodes :

Le nombre d’épisodes de I’hémorragie digestive corrélé a son abondance
permet d’évaluer la gravité, et de juger I’évolutivité sans traitement médical et de
rechercher une éventuelle mauvaise observance thérapeutique.

Dans notre série la majorité de nos malades ont présenté un seul épisode

d’hémorragie digestive (54.5%).

B. Examen clinique :

L’examen clinique est important pour évaluer la tolérance hémodynamique de
I’hémorragie digestive, celle-ci étant appréciée par la mesure de la tension artérielle,
fréquence cardiaque et respiratoire ainsi que la mesure de la Saturation artérielle en
oxygeéne, ainsi que I’évaluation de |’état neurologique.

L’examen clinique doit étre minutieux, complet, et bien orienté

permettant également la recherche de signes cliniques d’HTP associés [20].
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C. Examens paracliniques :

1. Numération formule sanguine :

Elle permet d’évaluer le retentissement de I’hémorragie, notamment sur le
taux d’hémoglobine et de poser l'indication de transfusion sanguine en cas
d’anémie sévere.

Dans notre série, I’anémie était présente chez 72% de nos malades, incluant
19 % d’anémies séveres ayant nécessité une transfusion sanguine. Une
thrombopénie a été révélée chez 14 % des cas. On a également noté la présence de
bicytopénie chez 14 % des enfants.

2. Bilan d’hémostase :

Meilleur reflet de I'atteinte hépatique, réalisée aussi bien a titre d’urgence qu’a
titre de suivi, précédant notamment tout examen endoscopique.

Dans notre étude le bilan d’hémostase était perturbé chez 72 % de nos
patients.

3. Fibroscopie cesogastroduodénale :

Tous les malades de notre série ont bénéficié d'une fibroscopie
cesogastroduodénale.

La réalisation d’une fibroscopie cesogastroduodénale est indispensable les
premieres 24 heures qui suivent I'hémorragie digestive, sa réalisation a un intérét
thérapeutique par ligature ou sclérose endoscopique de varices et diagnostique
objectivant des signes endoscopiques d’HTP. (Voir diagnostic étiologique)

Tous nos malades ayant présenté une hémorragie digestive haute ont eu des
signes endoscopiques d’HTP. Selon Costaguta [22], I’hémorragie digestive par
rupture de varices cesophagiennes est présente chez 76% des cas. Dans la série de

Mougenot [19] I’hémorragie digestive sur varices cesophagiennes a été présente
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chez 9.7 % des cas, 14 % des cas d’hémorragie ont présenté des signes

endoscopiques d’HTP dans la série d’ERREIMI [29].

Il. Diagnostic différentiel :

A. S’agit-il vraiment d’une hémorragie digestive ? :

Dans certaines situations, I'origine du saignement peut ne pas étre le tractus
gastro-intestinal, mais peut en fait provenir de l'appareil respiratoire, ou de la
région oro-rhino-pharyngée (épistaxis dégluti). D’ou l'intérét d’un interrogatoire
soigneux, par exemple |’histoire de toux chronique ou d’épisodes de saignements
associés a la toux, nous oriente vers l'origine respiratoire du saignement

Hémoptysie.

B. L’hémorragie digestive est-elle liée a une hypertension

portale ? :

Un interrogatoire portant sur les antécédents de I'’enfant ainsi qu’un examen
cliniqgue complet et minutieux permettent de s’orienter vers un contexte
d’hypertension portale chez I’enfant.

Les examens paracliniques ultérieurs permettront de confirmer une
hypertension portale et rattacher I’hémorragie digestive soit a une rupture de varices

cesogastriques ou a une autre cause digestive. (Voir diagnostic étiologie).
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lll-Diagnostic étiologique :

L’anamnése et I'examen clinique représentent une étape importante dans la
stratégie diagnostique. L’endoscopie digestive haute joue éventuellement un role
primordial devant toute hémorragie digestive compliquant une HTP en précisant

I’origine du saignement, ainsi qu’un role thérapeutique important [18].

A. Interrogatoire :

1. Age :

L’age décrit des malades porteurs d’'une HTP ayant présenté une hémorragie
digestive varie entre 4 mois et 16 ans selon les séries de Gonclaves [13], Heaton
[14], et Sbihi [15]. Dans notre série I’dge des enfants ayant présenté une hémorragie
digestive variait entre 4 mois et 15 ans.

2. Sexe :

Dans la série de Heaton [14], on note une prédominance remarquable du sexe
féminin par rapport au sexe masculin puisque le sexe ratio est de 1.85 soit
pratiqguement le double.

Dans la série de Goncalves [13] il y a un certain équilibre entre les deux sexes.

Tandis que dans notre série ainsi que celle de Sbihi, on note une
prédominance masculine.

Tableau N°27 : Répartition du sexe dans les différentes séries

) Nombre
Série " sexe ratio
Féminin Masculin
Heaton 39 21 1.85
Gonglaves 54 46 1.17
SBIHI 33 56 1.69
Notre série 17 26 1.53
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3. Les antécédents :

a. Les antécédents personnels :

Dans les antécédents des enfants, I'interrogatoire permet de rechercher la
notion d’ictere, I’dge de son apparition, et son évolution. Il est également important
de rechercher une hépatopathie connue, les antécédents d’hémorragie digestive et
d’éventuelle transfusion par les divers produits sanguins, notamment les culots
globulaires et plaquettaires et par le PFC.

L’interrogatoire recherche également la notion de syndrome hémorragique
associé (Epistaxis, Gingivorragie ...) [18].

La notion de cathétérisme de la veine ombilicale est aussi a préciser en
rapport avec le diagnostic étiologique du cavernome porte. Cette notion a été
rapportée chez un seul malade de notre série.

Le contexte psychosocial est aussi important a préciser chez tout enfant.

Dans notre série, 49.2 % de nos patients étaient sans antécédents
pathologiques notables.

b. Les antécédents familiaux :

Une histoire d’hépatopathie dans la famille et de cas similaire est recherchée
également.

c. La prise médicamenteuse :

L’éventuelle prise d’AINS et d’aspirine est recherchée, étant donnés que ces
médicaments sont déclenchant d’épisodes d’hémorragie digestive au cours de I'HTP
[18].

Dans notre série, nous rapportons 3 cas d’hémorragie digestive chez qui la

prise d’aspirine a été rapportée.
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B. Examen clinique :

Aprés avoir évalué le retentissement hémodynamique de [|’hémorragie
digestive, I’examen clinique vient chercher des signes cliniques d’HTP associés aux
signes généraux.

1. La splénomégalie :

C'est un signe trés important d'hypertension portale, de taille variable, parfois
volumineuse arrivant jusqu'a I'ombilic voire méme jusqu'a la créte iliaque, et peut
s'accompagner de douleurs de I'hypochondre gauche, dans certains cas les douleurs
sont tres vives, généralement en rapport avec un infarctus splénique.

Des anomalies hématologiques sont associées : pancytopénie portant sur les
globules blancs et surtout les plaquettes, on parle alors d'hypersplénisme. Il n'y a
pas de rapport entre la taille de la rate et le degré d'HTP.

Elle est retrouvée dans 92% des cas dans la série de Sbihi [15]. Dans notre
série, elle est présente dans 71% des cas. Alors que dans la série de Heaton [14], la
splénomégalie ne présentait que 23% des cas.

2. L'hépatomégalie :

Elle est systématiquement recherchée, une hépatomégalie de surface
irréguliere a bord ferme voire tranchant plaide en faveur de la cirrhose.

Dans certaines hépatopathies non cirrhotiques comme c'est le cas de la
fibrose congénitale du foie, I'hépatomégalie est de consistance ferme ou dure.

Cependant le foie peut étre cliniquement normal en cas de bloc intra-

hépatiques.

(D~
~t
(D~

Dans les blocs sous-hépatiques (cavernome porte) L'hépatomégalie a
également rapportée [31].
L'hépatomégalie est trouvée chez 66% de nos patients, alors qu'elle n'est

présente que chez 26% selon SBIHI [15].
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3. L'ascite :

Elle complique la cirrhose et se développe lorsque deux conditions sont
réunies : une HTP et une rétention hydrosodée.

L’ascite est le plus souvent indolore, elle peut cependant provoquer des
douleurs abdominales et entrainer un inconfort abdominal et une dyspnée quand
elle atteint un volume important.

L'ascite est fréquemment associée a un cedéme des membres inférieurs et
parfois a un épanchement pleural le plus souvent du coté droit.

L'ascite qui est présente chez 53% dans la série de SBIHI [15], est retrouvée
qgue chez 40% dans notre série.

4. La circulation collatérale abdominale :

Elle siege principalement entre l'ombilic et I'appendice xiphoide, elle est
représentée par deux ou plusieurs veines, plus ou moins dilatées, dont le courant
sanguin est ascendant. C'est un signe important d'hypertension portale, mais il n'est
pas constant. La présence de la CVC chez 68% des cas dans la série de SBIHI [15].
Dans notre série, la CVC est présente chez 33 % de nos malades soit le tiers des cas.

5. Les signes d'insuffisance hépatocellulaire :

Les signes cliniques de l'insuffisance hépatocellulaire sont variables, les
principaux signes sont :

a. Les manifestations cutanées :

L'angiome stellaire est un petit anévrisme artériolaire d'ou irradient des petits
vaisseaux qui forment une couronne autour du point central.

Les angiomes stellaires siegent principalement sur le visage, les membres
supérieurs et le thorax.

L'érythrose palmaire est une confluence d'angiomes qui donne une teinte

rosée a la paume de la main.
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Les ecchymoses sont également rapportées, Nous rapportons notamment 4
cas dans notre étude.

Un hippocratisme digital est d'observation fréquente au cours de I'insuffisance
hépatocellulaire des cirrhoses.

Une autre modification unguéale, les ongles blancs striés, est également
fréquente chez les cirrhotiques.

b. Les manifestations hémorragiques :

Les manifestations hémorragiques sont les ecchymoses, les hémorragies
gingivales ou nasales, parfois le purpura.

Elles sont dues a plusieurs mécanismes qui peuvent étre associés : déficit de
certains facteurs de la coagulation, coagulation intravasculaire, fibrinolyse,
thrombopénie et fragilité vasculaire.

Dans notre série, on note un cas ayant présenté des épistaxis, un cas
d’hématome sous dural ; et un autre cas ayant présenté un syndrome hémorragique
de la cuisse suite a une injection intramusculaire.

c. L'encéphalopathie hépatigue :

Elle est définie par lI'ensemble des manifestations neuropsychiques liées a
I'insuffisance hépatocellulaire et favorisée par les dérivations porto-caves
systématiques (spontanées ou chirurgicales). Sa pathogénie est en partie liée a
I'nyperammoniémie provenant de la dégradation des protéines, le cycle de l'urée
étant déficient.

Elle est rarement retrouvée chez I'enfant mais sa fréquence augmente au stade
terminal de la cirrhose [32]. Elle évolue en trois stades de gravité croissante :

- Stade | : est caractérisé par la présence d'un astérixis ou flapping tremor, il
existe souvent a ce stade des troubles du comportement, détérioration

intellectuelle, hypertonie de type extrapyramidal.
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- Stade Il : est caractérisé par des troubles de la conscience de type
confusionnel. il est associé a un astérixis.

- Stade Il : est caractérisé par un coma calme, de profondeur variée, sans
signes de localisation.

Dans notre série, I’encéphalopathie hépatique n’a pas été rapportée chez
aucun de nos malades.

d. L'ictére :

De degré variable, a bilirubine a prédominance conjuguée. Il peut étre associé
au cavernome de la veine porte par la compression de la voie biliaire principale. Le
prurit est un signe inconstant. L’ictére est présent chez 38 % des malades de notre
série.

e. Les infections bactériennes :

Les infections bactériennes en rapport avec une diminution des défenses sont
fréquentes chez les patients atteints d'I[HC notamment les infections du liquides

d’ascites qui sont rapportées chez un cas de notre série (Observation N°27).

C. Examens paracliniques :

1. Biologie :

Certains examens biologiques sont demandés pour évaluer le retentissement
de I’hémorragie (NFS), et I'atteinte hépatique (TP, transaminases hépatiques) et pour
orienter la conduite a tenir thérapeutique (urée, créatinine, natrémie, kaliémie et le
groupage sanguin avec RAIl) sans aucun intérét dans |'orientation étiologique,
d’autres examens biologiques sont d’intérét en matiére de diagnostic étiologique

(Bilan cuprique, Bilan d’auto-immunité, sérologies des hépatites virales ...) :
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a. NFS :

Une hémorragie récente peut ne pas modifier I'hnémoglobine ou I'hématocrite.
Le VGM peut diminuer si I’'HD est de faible abondance, évoluant depuis une longue
durée [18].

Dans notre série, 72% des cas présentaient une anémie, qui n’était sévere (Hb
< 7 g/dl) que chez 19 % des cas.

Nous rapportons également dans notre étude une thrombopénie chez 14 %,
ainsi qu’une bicytopénie chez 14 % de nos malades.

b. TP ou bilan de crase :

Le meilleur témoin de la gravité de l'atteinte hépatique. Ainsi, en cas de
cirrhose, I'hémostase est toujours perturbée, L'atteinte est modérée quand le taux
de prothrombine est entre 50 et 70% et sévére quand il est inférieur a 30%.

Dans notre série, I’atteinte hépatique était sévére chez 28 % de nos malades,
et modérée chez 55.8 % des cas.

c. Bilan hépatique :

Demandé devant les signes d’hypertension portale et la présence d’une
hépatopathie chronique.

On note 12 % de cas de cytolyse hépatique et 35.7 % de cas de cholestase
biologique dans notre étude.

d. Bilan cuprique :

Intérét dans le diagnostic positif de la maladie de Wilson, il comporte le
dosage de la cuprémie, cuprurie, et de la céruloplasmine plasmatique, il est revenu
positif chez 16.7 % de nos malades portant essentiellement sur la baisse de
Céruloplasmine et I’élévation de la Cuprurie consolidant le diagnostic de la maladie

de Wilson.
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e. Bilan d’insuffisance hépatocellulaire : Classification de CHILD-CAMBELL :

CHILD a édifié une classification permettant d'estimer le degré d'insuffisance

hépato- cellulaire, CAMPBELL I'a rendue quantitative par attribution de la note 1, 2

ou 3 a chaque parametre.

Tableau N°28 : Classification CHILD-CAMBELL

Groupes A B C
Bilirubinémie (mg/I) <20 (1) 20-30 (2) >30 (3)
Albuminémie (g/l) >35 (1) 30-35 (2) <30 (3)
Ascite Nulle (1) Controlable (2) Mal controlable (3)
Troubles neurologiques Absents (1) mineurs (2) coma (3)

Mauvais
Etat nutritionnel Excellent (1) Bon (2)
Fente musculaire (3)

IHC minime :5-8 IHC modérée : 9-11 IHC sévere : 12-15

f. Autres examens biologiques :

Réalisées en fonction du contexte clinique. Dans notre série la ponction du

liquide d’ascite et CRP ont été réalisés chez 3 de nos malades revenus positifs,

témoignant d’une infection du liquide d’ascite.

2. Fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD) :

Le diagnostic endoscopique des lésions de I'hypertension portale digestive

repose sur des criteres précis.

a. Les varices cesogastrigues :

Les VO, apparaissent comme de longs cordons veineux de couleur blanche ou
bleutée, situés juste au-dessus du cardia. Elles sont classées en trois grades [20,90]:

- Grade | : lorsque les VO s'aplatissent a l'insufflation.

Grade Il : si les VO, ne s'effacent pas lors de l'insufflation et sont non jointives.
9%
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Grade lll : VO jointives, obstruant la lumiere cesophagienne.
- La description des varices cardiotubérositaires (VCT) bénéficie d'une
classification simplifiée.
- Grade | : pour une présence probable.
- Grade Il : en cas de certitude du fait, de leur différenciation nette des gros plis
gastriques, et de la présence de signes rouges.

Dans la série de Sbhihi, la fibroscopie réalisée chez 58 patients a objectivé des
varices cesophagiennes dans 52 cas soit 89.6% des cas. Alors que tous les malades
dans notre étude ont bénéficié d’'une FOGD, la fibroscopie a permis de mettre en
évidence les varices cesogastriques dans 97.6 % des cas étudiés

Le grade des VO et VCT est important a précise puisqu’il peut étre prédictif
d’un risque hémorragique. Et bien qu'ils ne soient pas prédictifs du risque de
rupture des varices, le nombre des VO, leur siége sur la circonférence
cesophagienne, ainsi que leur hauteur mesurée en centimetre depuis la ligne en « Z»
(jonction des muqueuses cesophagienne malpighienne blanchatre et gastrique
cylindrique rose) Sont a décrire.

Parmi les 42 patients de notre série, présentant des varices, on note un certain
équilibre entre les varices oesophagiennes stade | et stade Illl, avec une
prédominance de varices cesophagiennes stade Il qui sont présent chez 27 cas soit
62% des malades.

Dans la série de SBIHI [15], le stade Il est le plus fréquent, alors que dans
notre série le stade Il est prédominant, ce qui est en accord avec la série de

CHAMLAL [17].
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Tableau N° 29 : Comparaison de la proportion des varices cesophagiennes avec

celles des différentes séries

Notre série Série de CHAMLAL Série de SBIHI
Stade
Nombre % Nombre % Nombre %
VO | 23 53.5 20 36.4 8 15.3%
VO Il 27 62.8 16 29.1 17 32.7%
VO Il 21 48.8 13 23.6 27 52 %

b. Les signes de la série rouge :

Les signes de la série rouge décrits initialement au niveau des

VO, applicables a tous les types de varices, sont de description variée :

Macule rouge cerise.

Zébrures.

Voussures érythémateuses ou vésicules hémocystiques.

Zone ecchymotique.
Varice sur les varices.
Télangiectasies diffuses.

Lésions purpuriques.

Dans notre série, les signes de la série rouge ont été objectivés chez 3

enfants ayant tous fait une hémorragie digestive. Dans la série de CHAMLAL [17], les

signes de la série rouge on était rapportée chez 14 cas et compliqués d’hémorragie

digestive chez 7 cas.

c. Les varices cesogastrigues et hémorragie digestive :

L’intensité des varices cesogastriques est jugée de modérée a sévere selon la

surface des VO qu'ils recouvrent et le caractere plus ou moins prononcé de leur

couleur.
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Affirmer la rupture des VO est possible dans prés de la moitié des cas, que
I',esophagoscopie révele un saignement en «jet» ou en « nappe » des varices, ou
plus souvent un caillot plaquettaire blanc adhérant a une varice, ou une érosion
ecchymotique.

Les 3 ou 4 derniers centimetres de |'oesophage sont le site électif du
saignement par rupture de VO.

Dans notre série, plus les deux tiers (67%) des patients ayant des varices
cesogastriques ont saigné, Dans la série de CHAMLAL [17], 36.4% des malades ayant
des varices cesogastriques ont présenté une hémorragie digestive.

L'endoscopie a permis de dégager les criteres majeurs de I'HTP qui se
correlent de facon trés étroite avec la survenue d'hémorragie digestive, permettant
ainsi d'apprécier le risque hémorragique, ces critéres sont au nombre de 3 :

- Varices cesophagiennes tres tendues.
- Aspect congestif, ecchymotique ou télangiectasique de la muqueuse

cesophagienne.

L'aspect endoscopique le plus fréquent, en cas d’hémorragie digestive, dans
notre étude, est celui de varices stade Ill pour 19 cas soit 46.3 % des malades ayant
saigné, et le stade Il pour 05 cas.

Quatre malades ayant des VCT ont saigné, ces 5 cas sont toujours associés a

des VO.
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Tableau N°30 : Proportion des différents stades de varices cesophagiennes en

cas d’hémorragie en comparaison avec la série de CHAMLAL [17]

Stade de varices Notre série Série de CHAMLAL

csophagiennes Nombre % Nombre %
Stade | 1 2.3 7 12.7
Stade Il 5 28 2 3.6
Stade 11l 19 44 .2 10 18.3

d. Lésions muqueuses gastriques de |'HTP :

La gastropathie vasculaire de I'hypertension portale est secondaire au
syndrome hyperkinétique avec hypervolémie et vasodilatation qui la complique. Elle
est séparée en deux degrés : modéré devant un aspect en maille ou mosaique,
sévere devant un piqueté purpurique, des ectasies vasculaires antrale et des
érosions.

Dans notre série I’atteinte de la muqueuse gastrique en rapport avec I’HTP est
fort présente, elle touche 61.2 % des malades de notre série.

Les lésions de la muqueuse gastrique de I'HTP sont d’implication importante
aussi bien dans la survenue d’hémorragie digestive et aussi bien dans la survenue
de récidive hémorragique.

On note également que cette atteinte est présente chez Les cas de récidive
hémorragique de notre série.

e. Les différents aspects endoscopiques en cas de récidive hémorragique :

L'endoscopie permet également de mettre en évidence d'éventuelles lésions
gastriques associées hotamment une gastrite
Dans notre série les patients ayant présenté une récidives hémorragiques ont

présenté des majoritairement une association de varices cesophagiennes Stade Il et
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lll, associés a des lésions gastriques, on note également un cas présentant des

varices duodénales associées a une béance du cardia (Observation N°1).

3. La radiologie :

a. Méthodes non invasives

- Echographie :

L'étude du systeme porte fait partie de tout examen échographique hépato
biliaire et pancréatique.

Le diagnostic échographique de I'HTP repose sur un ensemble de signes
morphologiques traduisant les conséquences et souvent la cause de I’HTP. Elle
permet d'éliminer un bloc extrahépatique a savoir une thrombose sus- hépatique ou
une compression extrinseque ou thrombose d'une partie du systéme porte et de
montrer :

- Un épaississement du petit épiploon par le développement de varices
épiploiques.

- La présence d'une circulation collatérale notamment des dérivations gastro-
cesophagiennes, mais surtout une perméabilisation de la veine ombilicale,
spécifique du bloc intrahépatique.

- Une ascite qui peut étre évidente sans traduction clinique.

- Une dilatation des veines du systéeme porte avec absence de variation des
diametres des vaisseaux avec la respiration.

- Une splénomégalie dont I'écho structure est homogéne. En cas de cirrhose,
I'échographie  présente un intérét de surveillance d'une greffe
d'hépatocarinome qui parait comme une lésion focalisée parenchymateuse.
Dans notre série, les signes échographiques d’HTP étaient retrouvés chez tous

les malades.
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- Echographie-Doppler :

L'écho-doppler, examen non invasif comme I'échographie, représente
actuellement pour la plupart des auteurs, l'examen de premiére intention du
systeme porte. Cet examen permet de déterminer le caractére perméable ou non de
la veine porte ou de ses branches, d'évaluer la taille des vaisseaux hépatiques, de
rechercher une circulation collatérale et de préciser les conséquences des
perturbations du flux sur les artéres et les veines hépatiques [33,34].

Dans notre série, I’écho-doppler a contribué au diagnostic positif de 9 cas de
cavernome porte.

- L'injection des produits de contraste échographigues [34]:

C'est un examen non invasif, car il est réalisé avec un échographe en injectant
un produit de contraste dont les effets secondaires sont absents ou minimes dans la
qguasi-totalité des cas.

L'injection du produit de contraste aboutit a un rehaussement important du
signal vasculaire, ce qui améliore la valeur diagnostique de l'examen et permet
d'affirmer ou d'infirmer I'obstruction portale dans de nombreux cas.

Une étude du laboratoire SCHERING, incluant 268 patients, réalisée lorsqu'une
obstruction de la veine porte était suspectée. Cette étude a montré un gain
diagnostique par rapport a l'échographie sans contraste, notamment quand
I'examen sans contraste n'était pas concluant.

Le diagnostic d'obstruction de la veine porte était établi avec une sensibilité de
80.5% et une spécificité de 89.7% apres injection du produit de contraste.

Ces résultats ont été prouvés par un examen scanner qui avait été réalisé dans
les 10 jours suivant l'injection du produit de contraste. De méme |'amélioration de la

confiance diagnostique qui était inférieur a 50% dans 70% des cas avant l'injection,
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est devenue supérieur a 75% dans 78% des cas apres injection du produit de
contraste.

- Tomodensitométrie TDM [33]:

Les performances de la TDM dans l'exploration de la pathologie de la veine
porte ont été améliorées par le mode hélicoidal qui permet d'obtenir une série de
coupes en un temps tres court. Cela autorise l'exploration d'un volume en une
apnée, ce qui optimise ainsi l'injection de produit de contraste sur toutes les coupes
et permet également des reconstructions multidimensionnelles.

La spécificité de cet examen est proche de 100%, la sensibilité de la TDM
classique était inférieure a I'échographie - doppler (76% contre 94%) mais pourrait
étre améliorée par les nouvelles techniques. C'est une méthode peu invasive en
dehors de l'injection de produit de contraste, moins opérateur et patient dépendante
que I'échographie.

En cas de cirrhose, la TDM a un fort intérét si on craint l'existence d'une
tumeur surajoutée, cas ou I'Angioscanner peut se révéler a la fois plus performant et
moins invasif que l'artériographie.

La réalisation de I’angioscanner abdominale a été précisée chez 3 cas dans
notre série. (Observations N° 12, 31, 43)

- Imagerie par résonance magnétigue IRM [33]:

Les techniques actuelles d'angio-résonnance magnétique (séquences
particulieres pour l'analyse des vaisseaux en IRM aprés injection de Gadolinium)
permettent d'obtenir une exploration du parenchyme hépatique et du systéme porte
en 3 dimensions.

L'imagerie en écho de spin donne des informations anatomiques comparables

a celles de la TDM avec une meilleure caractérisation tissulaire. La technique du
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bolus tracking permet une bonne évaluation du sens et de la vitesse du flux dans la
veine porte, comparable a celle de I'écho-doppler.

Les inconvénients sont liés au fait que cette technique n'est pas réalisable
chez tous (respect des contre-indications, claustrophobie), qu'une diminution de la
qualité des images liée a I'état du patient peut survenir (en cas d'ascite par
exemple), et qu'un effet de va et vient du flux portal peut étre source de faux
positifs.

b. Méthodes invasives [33] :

- Artériographie coeliomésentérique :

C'est un examen invasif nécessitant la mise en place d'un cathéter dans
I'artéere mésentérique supérieure.

L'opacification est réalisée par injection du produit de contraste iodé
transvasculaire. Elle permet d'apprécier les artéres du tronc cceliaque (splénique,
coronaire stomachique, hépatique), le parenchyme hépatique, la veine porte.

L'opacification des vaisseaux splanchniques est obtenue sur les clichés tardifs
(30 a 45 secondes) au moment du retour veineux portal.

L'artériographie est également indispensable lorsqu'une anastomose
portocave est envisagée pour déterminer les veines du systéme porte perméables
gui pourront étre utilisées pour cette intervention.

- Portographie directe :

La splénoportographie a, longtemps, été le seul moyen de diagnostiquer les
anomalies et les thromboses de la veine porte. Elle est actuellement abandonnée en
raison du risque de rupture splénique. On lui préfére les opacifications directes par
voie transhépatique (transparietale ou transjugulaire).

L'abord de la veine porte permet également une mesure des pressions.
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Les complications sont liées a la survenue d'un hémopéritoine, d'un hématome
sous— capsulaire, d'une fistule artérioporte, d'une Iésion artérielle et a l'injection de
produit de contraste ou a l'abord jugulaire.

Ces techniques fournissent de meilleures images du systeme porte. Elles sont,
du fait de leur caractere invasif, indiquées en seconde intention quand il persiste un
doute diagnostique ou lorsqu'un geste local est envisagé.

c. Autres examens radiologiques :

Les clichés de I'abdomen sans préparation permettent d'éliminer une occlusion
intestinale qui constituerait une contre - indication a I'endoscopie. En pratique, le
probleme ne se pose que dans un nombre tres limité de cas.

Le transit cesogastroduodénal n'a plus aucune indication dans le diagnostic

des hématémeses de l'enfant.

4. L’histologie :

La ponction biopsie hépatique est habituellement réalisée sous anesthésie
locale par voie transparietale s'il n'existe pas de troubles importants de la
coagulation, si non elle peut étre effectuée par voie transjugulaire.

La PBF est I'’examen qui permet de poser avec certitude le diagnostic de
cirrhose.

La ponction biopsie hépatique a été réalisée chez 13 malades de notre série
soit 31% des cas. Les résultats ont précisé :

- Une cirrhose sans orientation étiologique chez 8 cas.
- Une cirrhose chez 2 cas opérés pour Atrésie des Voies Biliaires.

- Une fibrose hépatique chez 3 cas.
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5. Autres examens complémentaires :

Réalisés en fonction du contexte clinique et de la stratégie diagnostique, on
note dans notre série la réalisation d’un examen du fond d’ceil a visée étiologique
chez 26 malades de notre étude, il a montré un anneau de Keiser-Fleischer chez 4

cas de maladie de Wilson.

D. Causes de I’lhémorragie digestive au cours de I’hypertension portale

chez I’enfant :

1. Les varices oesogastriques et duodénales :

Le risque de rupture des varices cesophagiennes existe a partir d’une pression
portale de 10 a 12 mm_Hg. Mais au-dela de cette valeur, il n’existe pas de relation
linéaire entre le risque hémorragique et la pression portale [9,12]. En revanche, la
grande taille des varices cesophagiennes et la présence de « taches rouges » (signe
de la lignée rouge) a la surface et a la périphérie des varices sont les marqueurs d’un
risque élevé d’HD. L'hématémese en est l'extériorisation la plus fréquente.

Dans notre série, la rupture de VO était rapportée chez 67 % de nos malades.
La rupture de VO est rapportée chez 56 % des malades dans la série de SBIHI [15],
73% dans la série de Heaton [14], et dans 29.5% dans la série de CHAMLAL [17].

2. La gastropathie hypertensive :

La gastropathie hypertensive est également fréguemment a [I'origine
d’hématémese ; cette pathologie est fréquente en cas d’hypertension portale (60 a
65%) [12].

Ce syndrome comprend deux stades endoscopiques selon la classification de
MC COMACK : le stade modéré est essentiellement caractérisé par la présence d’une

mosaique et le stade sévere par des macules rouge.
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Dans notre étude, La gastropathie hypertensive était associée aux varices
cesophagiennes chez 35.7 % des malades ayant présenté une hémorragie digestive
haute. Et chez 30 % des malades ayant eu une récidive hémorragique. Dans la série
de CHAMLAL [17], la gastropathie hypertensive est présente chez 15% des cas ayant

fait une hémorragie digestive.

E. Etiologies d’HTP retrouvées au cours des hémorragies digestives

hautes chez I’enfant :

L'HTP est due a une augmentation de la résistance a I'écoulement du sang
dans la veine porte. L'obstacle peut siéger en intra hépatique (I'exemple de la
cirrhose) ou en extra hépatique (infra-hépatique : exemple du cavernome porte)
(Supra-hépatique : exemple du syndrome de budd-Chiari)

Dans notre série les étiologies sont dominées par les blocs intra-hépatiques
(76.7 %) dans notre série, ce qui est en accord avec les séries de Gonclaves [13] (81
%), Heaton [14] (77 %), Sbihi [15] (80%), CHAMLAL [17] (45.6%), Westa [36] (97 %), et
GOH [38] (62%).

Le bloc sous-hépatique (Cavernome porte) présente 21% des étiologies d’HTP
de notre série, alors que dans la série de CHAMLAL [17] le bloc sous-hépatique
occupe 14,7% des cas, contre 20% des cas dans la série de SBIHI [15].

Le bloc sus-hépatique ne représente dans notre série que 2.3% des cas (1 seul
malade), il est également rapporté chez 1.5% des cas (1 seul patient) dans la série de

CHAMLAL [17].
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1. Etiologies et hémorragie digestive :

a. Le bloc sous—-hépatique :

Le cavernome porte représente la totalité des blocs sous-hépatiques de notre
série, il est la principale étiologie retrouvée au cours des hémorragies digestives
rentrant dans le cadre d’HTP chez I'’enfant [22, 59, 57, 73, 67]

89 % des malades ayant un cavernome porte dans notre série ont présenté une
hémorragie digestive , ceci est en accord avec les données de la littérature. Ainsi la
fréquence des hémorragies dans la série de CHAMLAL[17] est de 61%, 63% pour
Tadmouri [57], 77% pour El Bouazzaoui [73], 46% pour Alvarez [59], 40% pour Broto
[74] et 90% pou Dibi [67].

b. Les blocs intra-hépatigues :

Dans notre série, 61% des patients ayant une HTP sur bloc intra-hépatique ont
présenté une hémorragie digestive, ce qui est en accord avec ce qu’a rapporté
Costaguta [22], ainsi ; 60% des blocs intra-hépatiques ont présenté une hémorragie
digestive.

- Dans notre série, les cirrhoses biliaires représentent 11 % des étiologies
retrouvées en cas d’hémorragie digestive. Selon Costaguta [22], la fréquence
de survenue de I’lhémorragie digestive dans les cirrhoses biliaires est de 15%.

- Les cas de fibrose hépatique représentent a leur tour 11% des cas
d’hémorragie digestive de notre série.

- Les cirrhoses hépatiques sans orientation étiologiques ont représenté 46.3%
des cas qui ont présenté une hémorragie digestive. Selon Costaguta [22], les
cirrhoses hépatiques d’étiologie indéterminée représentent 61% des cas
d’hémorragie digestive.

- Dans notre série, le risque hémorragique était nul dans les cirrhoses

métaboliques.
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c. Le bloc sus—hépatique (Syndrome de Budd-Chiari) :

Dans notre étude, on note I’absence d’hémorragie digestive dans le bloc sus-

hépatique, ce qui est en accord avec la série de CHAMLAL [17].

2. Etiologies d’HTP et récidive hémorragique :

Dans notre série, les récidives hémorragiques sont dominées par le bloc sous-
hépatique (cavernome porte), soit 75% de récidives rapportée dans ce groupe
étiologique.

Les récidives sont présentes chez 20 % des malades ayant présenté une

hémorragie digestive dans le bloc intra-hépatique.

V. Prise en charge thérapeutique des hémorragies digestives

liées a I'HTP chez I’enfant :

L'hémorragie digestive est la complication la plus redoutée de I'HTP.
La prise en charge thérapeutique des HDH chez I’enfant a pour but d'assurer

I'némostase immédiate et de prévenir les récidives hémorragiques.

A. Les mesures de réanimation standards [82] :

Le traitement initial des hémorragies par rupture des VO vise la stabilisation
de I'état hémodynamique du patient qui est rétablie éventuellement par transfusion
sanguine en fonction de I'hématocrite, cependant une surcharge de volume perfusé
ou une transfusion excessive peut causer une augmentation de la pression portale et
une récidive hémorragique par la suite.

La mise en place d'une sonde nasogastrique permet la décompression de
I'estomac, la confirmation de l'origine haute de I'némorragie et la précision de son

abondance.
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L'oxygénothérapie et la liberté des voies aériennes doivent étre assurées. La
correction de la coagulopathie, si elle existe, par I'administration de la vitamine K,
ou du plasma frais congelé, ou par la correction de la thrombopénie par la
transfusion de culots plaquettaires.

Il existe plusieurs modalités thérapeutiques disponibles chez I'enfant :

B. Traitement médical :

1. Les bétabloguants :

Ils peuvent diminuer la pression portale par blocage des récepteurs R2
adrénergiques au niveau de la circulation collatérale splanchnique avec une
diminution nette de la perfusion splanchnique et portale.

Chez I'enfant, les mesures directes de l'effet des bétabloquants a démontré
une réduction de la pression splénique quand l'index cardiaque était réduit de 25%,
cependant, il n'y avait pas d'études randomisées utilisant les bétabloquants chez les
enfants atteints d'HTP pour la prévention primaire des VO [21].

Dans notre série, 40 patients (95 %) de nos malades on été mis sous
bétabloquants.

2. Les autres traitements :

a. Vasopressine [21, 82]:

La vasopressine entraine une vasoconstriction générale avec un effet maximal
au niveau du lit vasculaire splanchnique. La constriction des artérioles splanchniques
entraine une diminution de I'afflux veineux portal et une réduction de 20 a 30% de la
pression de la veine porte.

Jusqu'a présent la vasopressine est I'agent pharmacologique le plus utilisé en
cas d'hémorragie digestive aigué par rupture des VO chez I'enfant.

80 a 85% des hémorragies digestives aigués par rupture des VO chez I'enfant,

étaient controlées par le remplissage vasculaire et la vasopressine.
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La dose utilisée chez I'enfant est de 0.3 U/kg en bolus pendant 20 mn
suivie d'une perfusion continue de 0.3U/kg/h.

b. Somatostatine [82]:

La somatostatine est un polypeptide naturel a 14 acides aminés qui réduit le
débit sanguin splanchnique par un effet sélectif direct sur la vascularisation
mésentérique (muscle lisse) et par la réduction de la production du glucagon.

Elle a une demi-vie tres courte (1 a 2 mn) ce qui nécessite des bolus suivi par
une perfusion continue.

Les résultats des études chez l'adulte ont montré que la somatostatine peut
réduire considérablement le risque de récidive hémorragique par rupture de VO.

c. Octréotide [21,82]:

L'octréotide est un octapeptide dérivé synthétique de la somatostatine, dont la
demie - vie est plus longue 1 a 2 heure, et peut étre administré en sous cutané ou
en intraveineuse continue (25 a 50 ug/m2/h, ou 1 ug/kg/h). Cette octapeptide
n'affecte pas la résistance vasculaire systémique et il a un effet variable sur la
pression des varices cesophagiennes, mais il réduit significativement le débit
sanguin azygos. Ainsi, l'octréotide semble réduire la pression portale par la
réduction du débit sanguin de la veine porte.

Les résultats des travaux chez l'adulte qui comparent l'octréotide a la
vasopressine, la sonde de tamponnement, la sclérothérapie et au placebo ne

montraient aucune différence significative.

C. Traitement endoscopique :

1. Ligature endoscopique des VO :

Actuellement, la ligature endoscopique des VO, bien que de pratique récente

chez I'enfant, a donné de meilleurs résultats. Cependant, L’efficacité de la ligature
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endoscopique a prévenir la récidive hémorragique a long terme chez I'enfant n’est
pas encore établie. Plusieurs études, ont montré la supériorité de la ligature par
rapport a la sclérothérapie en matiere de rapidité d’obtention de I’éradication des
varices, des complications locales a type d’ulcérations, de sténoses et du risque de
récidive hémorragique [21,22,82].

Dans notre série, le nombre total de séances de ligature réalisées était de 47
ligatures chez 17 patients contre 21 dans la série de CHAMLAL [17], le nombre de
séances était variable d’un patient a 'autre.

L’indication de ligature était fonction de la sévérité de I’hémorragie digestive
et du stade endoscopique, surtout pour des varices cesophagiennes stade Ill.

2. Sclérose endoscopigue des varices cesophagiennes :

C'est la méthode la plus ancienne, qui a fait la preuve de son efficacité, tant
chez l'adulte, que chez l'enfant pour la prévention de la récidive hémorragique et
d'hémostase en urgence, avec une moindre morbidité et mortalité que la chirurgie
de dérivation en urgence.

La sclérose endoscopique, utilisée d'emblée lors d'une hémorragie aigué par
rupture des VO chez l'adulte, permet le contréle du saignement dans 73 a 95 % des
cas et dans une autre étude a 100%.

Chez l'enfant, l'indication essentielle de la sclérose endoscopique est la

prévention des HD par rupture de VO dans les obstructions portales [82].

D. Autres thérapeutiques [93,95,97]:

a. Traitement mécanigue :

La sonde de tamponnement contrble I'hémorragie digestive par rupture des

varices par une compression extrinseque.
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La sonde de tamponnement utilisée seule comme moyen thérapeutique,
permet le contrdle de I’'HD par rupture des varices dans 80% des cas.
Cependant, cet effet est souvent transitoire et associé a un taux élevé de
récidive hémorragique et de complications parfois fatales : rupture cesophagienne,
ulceres cesophagiens, et pneumopathies d’inhalation.

b. La Radiologie interventionnelle

- Le TIPS: Le shunt intrahépatique porto systémique ou transjugulaire
intrahépatique Portosystémic shunt (TIPS) : est une technique de la radiologie
interventionnelle qui vise la décompression du systéme porte par la création d'une
anastomose calibrée intrahépatique entre la veine porte et la veine hépatique par
voie endovasculaire. Cette technique ne peut étre donc utilisée en cas d'HTP
extrahépatique ou la veine porte est thrombosée.

L'efficacité du TIPS dans la prévention des récidives hémorragiques est
supérieure a celle de la sclérothérapie selon plusieurs études.

- Embolisation partielle de la rate : L'embolisation est réalisée sous sédation
profonde ou sous anesthésie générale apres un cathétérisme de l'artere fémorale,
I'embolisation est faite en introduisant des microsphéres de 0.3 mm dans les
branches de l'artere splénique.

Ainsi la circulation sanguine splénique est réduite de 60a 70%.

c. Traitement chirurgical

Depuis l'introduction de la sclérothérapie dans l'arsenal thérapeutique de I'HTP
chez l'enfant, le nombre d'interventions chirurgicales a remarquablement diminué,
les interventions réalisées sont les suivantes :

- Dérivations portosystémiques
- Les interventions d'abord direct des VO

- La transplantation hépatique
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VI- Evolution et récidive sous traitement :

L’hémorragie digestive par rupture de VO, met en jeu le pronostic vital de
facon immédiate et représente un tournant évolutif [99,100]. Par ailleurs, les enfants
semblent "tolérer" I'hémorragie variqueuse mieux que les adultes, comme en
témoigne leur taux de mortalité a court terme de 10% ou moins.

Dans notre série, Dans notre étude, I'évolution était favorable chez les
patients ayant été mis sous bétabloquants cette différence était statistiquement
significative (p=0.012).

Dans notre étude nous avons eu 10 cas de récidives hémorragique, soit 23.3 %
de nos malades. Dans la série de CHAMLAL [17], la récidive hémorragique était
présente chez 5 cas soit 7.3 %.

Parmi les cas rapportés de récidive hémorragique dans notre série, on a
retrouvé :

- 4 cas de récidive hémorragique ayant été traités par bétabloquants seuls.
- 4 cas ligaturés incluant 2 cas de prise d’aspirine.
- 2 cas d’arrét des bétabloquants par les malades.
Dans notre étude le nombre de séances de ligature réalisé a diminué

significativement le risque hémorragique (p=0.009).
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L’hémorragie digestive est une complication redoutable de I'hypertension
portale, mettant en jeu le pronostic vital des enfants atteints.

Notre étude a porté sur 43 enfants atteints d’HTP d’étiologies variables.
L’hématémese est le mode d’extériorisation le plus fréquent, I’abondance et la
gravité de I’hémorragie digestive sont fonction du degré de la cirrhose, du stade
endoscopique de varices cesogastriques, de [I'étiologie, et de I'observance
thérapeutique.

Les étiologies pourvoyeuses d’un risque hémorragique élevé sont
essentiellement représentées par le bloc sous-hépatique (Cavernome porte). Les
blocs intra-hépatiques viennent en deuxieme place, la fréquence de I’hémorragie
digestive est notamment importante en cas de cirrhoses hépatiques indéterminées
tandis que le risque hémorragique est plus faible dans les cas de cirrhoses biliaires
et de fibroses hépatiques congénitales, alors que la fréquence de survenue de
I’hémorragie digestive est nulle dans les cas de cirrhoses métaboliques de notre
étude.

Le traitement par les bétablogquants contribue manifestement a la
réduction du risque hémorragique. Ainsi, nous avons fait ressortir a travers notre
étude, que les malades ayant été mis sous bétabloquants avec une bonne
observance thérapeutique ont bien évolué, la survenue de récidive hémorragique
chez ces malades était faible.

Nous avons également dégagé le role des séances répétées de ligature
endoscopique de varices dans la réduction du risque hémorragique. Ainsi, plus le

nombre de séances réalisées est élevé, plus le risque de récidive est faible.
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RESUME

L'hémorragie digestive constitue une complication fréquente et sévere de
I'nypertension portale. La cause la plus fréquente du saignement est la rupture de
varices cesogastriques.

Nous présentons une étude rétrospective descriptive et analytique réalisée au
service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fes durant la période allant du mois de
janvier 2011 au mois de novembre 2014, portant sur I'étude du profil hémorragique
chez 43 enfants atteints d’hypertension portale, dont le but est de :

- Connaitre les étiologies d’hypertension portale pourvoyeuses d’un grand
risque hémorragique.

- Etudier la récidive hémorragique sous traitement par bétabloquants.

- FEtudier la récidive hémorragique par rapport au nombre de séances de
ligatures réalisées.

Les malades de notre série ont :

- Soit présenté une hémorragie digestive ayant fait découvrir une
hypertension portale.

- Soit une hypertension portale connue confirmée a la base des données
endoscopiques.

L’age des malades de notre série varie entre 4 mois et 15 ans avec un age
moyen de 7 ans et 8 mois. Le sexe ratio masculin/féminin est de 1.53.

L’hémorragie digestive est présente chez 28 cas de notre série (66%).
L’hématémese représente le mode d’extériorisation le plus fréquent, elle est
présente chez 15 cas. Chez la moitié des cas ayant saigné, I’hémorragie digestive

est de moyenne abondance (14 cas).
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Biologiquement : Une anémie sévere est notée chez 8 cas (19%), la fonction
hépatique était perturbée chez 31 malades soit 72% des cas.

L’endoscopie digestive haute a permis de mettre en évidence des varices
cesogastriques chez 42 cas soit 97.6% (23 cas de varices cesophagiennes stade I, 27
cas pour le stade Il, et 21 cas pour le stade lll, les varices cardiotubérositaires sont
présentes chez 5 malades et sont toujours associées aux varices cesophagiennes), la
gastropathie hypertensive était présente chez 19 cas (45.2%). On note également 1
seul cas ayant une varice duodénale.

Les étiologies sont dominées par les blocs intra-hépatiques avec 33 cas (76.7
%), Les blocs sous-hépatiques (Cavernome porte) viennent en deuxiéme place avec
9 cas (21 %). Enfin les blocs sus-hépatique (Syndrome de Budd Chiari) avec 1 seul
cas (2.3 %).

Le risque de survenue de I’hémorragie digestive était plus important dans le
bloc sous-hépatique (Cavernome porte) avec 89% de cas d’hémorragie digestive,
cette différence est statistiquement significative (p=0.042). Pour les patients ayant
une hypertension portale sur bloc intra-hépatique, I’hémorragie digestive est
survenue chez 61% des cas, touchant surtout les enfants atteints de cirrhoses
indéterminées, tandis que la fréquence de survenue de I’hémorragie digestive était
plus faible dans les cirrhoses biliaires, et nulle dans les cirrhoses métaboliques de
notre étude. Cependant le risque hémorragique était nul dans le bloc sus-hépatique
(Syndrome de Budd-Chiari).

Dans le bloc sous—hépatique, les malades se présentaient surtout pour des
hématémeses (p=0.024).

L’hémorragie digestive était significativement de grande abondance pour le
bloc sous-hépatique (p=0.005), et de faible abondance pour le bloc intra-hépatique

(p=0.010).
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Dans notre série, la récidive hémorragique est rapportée chez 10 cas (23.3%).
Le risque de récidive hémorragique est élevé dans le bloc sous-hépatique,
représenté par le cavernome porte, cette différence est statistiqguement significative
(p=0.001). Dans le bloc intra-hépatique, I’évolution des malades est statistiquement
favorable (p=0.002), la récidive hémorragique n’a concerné que les malades chez
qui les cirrhoses sont indéterminées, tandis que I’évolution était favorable chez les
cas de cirrhoses biliaires, de fibroses hépatiques congénitales, et de polykystose
hépatorénale.

Le traitement par les bétabloquants a réduit le risque de récidive
hémorragique, cette différence est statistiquement significative dans notre série
(p=0.012).

Dans notre étude, nous avons constaté que plus le nombre de séances de
ligature réalisées est élevé plus I’évolution de nos malades est favorable. Chez les
patients ayant bénéficié de plus de 3 séances de ligature, le risque survenue de

récidive hémorragique est plus faible (p=0.009).
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ABSTRACT

Gastrointestinal bleeding is a frequent and serious complication of portal
hypertension. The most common cause of bleeding is the rupture of eso-gastric
varices.

We present a retrospective descriptive and analytical study carried out at
pediatric department of University Hospital Hassan Il of Fez over a period of 3 years,
from January 2011 until November 2014, on the study of bleeding profile of 43
children with portal hypertension in the purpose of:

- Know the portal hypertension etiologies providers of a large
bleeding risk.

- Study rebleeding under treatment with beta blockers.

- Study rebleeding compared to the number of ligatures.

Our series of patients have:

- Either presented gastrointestinal bleeding who discover a portal
hypertension.

- Either a known portal hypertension confirmed the basis of
endoscopic data.

The age of the patients in our series varies between 4 months and 15 years
with an average age of 7 years and 8 months. Sex male / female ratio is 1.53.

The gastrointestinal hemorrhage was present in 28 cases in our series (66%).
The hematemesis is the most frequent mode of externalization; it is present in 15
cases. In half of cases, gastrointestinal bleeding is medium abundance (14 cases).

Biologically: Severe anemia was noted in 8 cases (19%); liver function was
impaired in 31 patients or 72 % of cases.

The endoscopy has objectived oeso-gastric varices in 97.6 % of cases (23

cases of esophageal varices stage |, 27 cases for stage Il, and 21 cases for stage lll,

Mr. Amine Hamdane 121



Le profil hémorragique de I'hypertension portale chez I’enfant Thése N°116/15

the gastric varices are present in 5 sick and are always in association with
esophageal varices ) , hypertensive gastritis was present in 19 cases ( 45.2 %). There
is also only 1 case with duodenal varices.

The causes are dominated by intrahepatic blocks with 33 cases (76.7 %), Sub -
hepatic blocks (Portal cavernoma) come second with 9 cases ( 21%). Finally the above
hepatic blocks (Budd-Chiari syndrome ) with only 1 case ( 2.3 %).

The risk of occurrence of gastrointestinal bleeding was higher in the sub -
hepatic block (Portal cavernoma) with 89% of cases of gastrointestinal bleeding, this
difference was statistically significant (p = 0.042). For patients with portal
hypertension of intrahepatic block, gastrointestinal bleeding occurred in 61 % of
cases, especially indeterminate cirrhosis. However, the bleeding risk was zero in the
above hepatic block (Budd-Chiari syndrome).

In the sub -hepatic block, the patients showed especially hematemesis (p =
0.024).

The gastrointestinal hemorrhage was significantly high abundance for the sub
-hepatic block (p = 0.005), and low abundance for intrahepatic block (p = 0.010) .

In our series, recurrent bleeding is reported in 10 cases (23.3 %). The risk of
rebleeding is high in the subhepatic block, this difference was statistically significant
(p = 0.001). In the intrahepatic block, the evolution of patients is statistically
favorable (p = 0.002) especially biliary cirrhosis and congenital hepatic fibrosis.

Treatment with beta-blockers reduced the risk of recurrent bleeding, this
difference was statistically significant in our study (p = 0.012).

In our study, we found that the more ligation is realized; the more the
evolution of our patients was favorable. In patients who received more than 3

ligation sessions; the evolution of patients is statistically favorable (p = 0.009).
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Le Profil hémorragique de I’hypertension portale chez
I’enfant
(Fiche d’exploitation)

I-Identité :
*Nom & Prénom du patient: .................coeeeenii. ol | N° Dossier :......... *Date
dentrée @ ........................ *Date de sortie : .......cooiiiiiiiin.
*Age :......... Sexe: FO MO
ST ¢ o T =
i 1121 11 7 U P
*NiVeau SOCIO—ECONOMIQUE & ..uiuitiiieii it e et et e e e et e e e eaaenas
lI-Antécédents :
*Personnels :
- Suivi de la grossesse :  Oui O Non O
- Accouchement : Voie basse O Césarienne O
- Notion de cathétérisme de la veine ombilicale a la période néonatale :
Oui O Non O
- Vaccination : Oui O Non O En cours O
- Anémie : Oui O Non O
- Ictere : QuiO Non O
Age de survenue :..................
- Cholestase : Ouio Non O
Hépatopathie connue : .........coooiiiiiiii e,
Hémorragie Digestive : OuiO Non O

Transfusion sanguine : Oui O Non O
Prise de bétabloquants : Oui O Non O

- Prise d’autres médicaments : ............ooiiiii i
- Pathologie malformative : Qui O Non O
=AU S & it

*Familiaux :

- Parents : Consanguinité : Oui NonnQO Degré : .........
- Affection hépatique : ...............c...e.n. Autres @ .......ooeeniinnnnn.
= Fratrie o
- Cas similaires :  OuiO Non O

llI-Signes fonctionnels :
*Hémorragie digestive: OuiO Non O

Type @ oo

Abondance : Faible O Moyenne O Abondante O

Contexte de récidive: Oui O Non O

Nombre d'épisodes @ ......cooiiniiiiii
*AULres SYmMptOmMe(S) & ..o.evniinii e
*Début : Brutal O Progressif O
*Durée d’évolution avant I'admission : ..........................
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IV-Examen clinique a I’admission :
*Examen général :

- Etatgénéral : .....cooooiiii
- TA:...... FC: ...... FR:...... TR : ...... |
- Poids : ............ Dérivation standard : ............

- Taille : ............ Dérivation standard : ............

= AUTIES & o

*Examen cutanéo-muqueux :
- Paleur: OuinO Non O
- Ictere: OQuiO Non O

- Coloration des conjonctives : Normale 0O
Décolorés O
Jaunatres O

- Angiomes stellaires : Oui O Non O

- Erythrose palmaire : Oui 0 Non O

- Purpura : Oui O Non O
- Ecchymose : Oui O Non O
= AUTIES & o

*Examen abdominal :
- Distension abdominale : Ouio NonO
-CVvC: Ouio NonO
- Hépatomégalie : Oui O Non O

- Splénomégalie : Oui O Non O
- Ascite: Oui o Non
= AU S & s
*Examen neurologique :
- Signes d’encéphalopathie hépatique O @ .......ccoiiiiiiiiiiiiieee
=AU S & i e
*Autres données de I’examen clinique :

V-Examens Paraclinigues :
A-Biologie :
1) Numération formule Sanguine :

-Hb:......... VGM : ......... CCMH : .........
-GB:......... PNN : ......... Lymph :.........
-PLQ:. i Conclusion & ...
2) Bilan hépatique :
- Bilirubine : Totale : .........
Conjuguée : ......... Non conjuguée : .........
- Transaminases :  GOT : ......... GPT:.........
- Phosphatases alcalines : .....................
-GGT .,
-TP:......... FacteurV:......... Albuminémie : .....................
- Electrophorese des protéines plasmatiques @ ...........coceviiieiiinienennnn.
> Sérologies hépatites virales :
-VHB:...... VHC : ...... VIH: ...... EBV : ...... CMV : ...
—AUtres .
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> Bilan lipidique :

- Cholestérol Total : ............ HDL : ............ LDL : .......eene
3) Bilan cuprique :
- Cuprémie : ............ Cuprurie : ............ Céruloplasmine : .........
4) Bilan d’auto-immunité : Réalisé O Non réalisé O
= Siréalisé ; résultat & ..o
5) Fonction rénale :
- Urée sanguine : ......... Créatininémie : .........
B-Examen ophtalmologique (lampe a fente) :
C-Radiologie :
1) Echographie abdominale :
2) Doppler abdominal
3) TDM abdominale O
3)ASP O oo A RX Thorax O: ...ccooviviiiiiiee e
D) IRM O o e e e e L
[0 I X0 14 ¢ -3 [

C-Ponction Biopsie Hépatique : Ouio Non O
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D-Fibroscopie oeso-gastro-duodénale :

ler examen 28me examen 3éme axamen
Date
Appareil utilisé
Indications
(Esophage -Normal O -Normal O -Normal O
-Ulcération O -Ulcération O -Ulcération O
-VO O -vo O -vOo O
—-Caractéres des varices : -Caractéres des varices : -Caractéres des varices :
—-Autres : -Autres : -Autres :
Estomac -Normal O -Normal O -Normal O
-VCT O -VCT O -VCT O
-GH O -GH O -GH O
-UG O -UG O -EVA O
-Autres : -Autres : -Autres :
Duodénum -Normal O -Normal O -Normal O
-VD O -VD O -VD O
-UD O -UD O -UD O
-Autres : -Autres : -Autres :

Gestes réalisés

Complications de
la fibroscopie
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CONCLUSION :

VII-Prise en charge Thérapeutique :
1) Hospitalisation: Ouico Non O
2) Mesures de réanimation: Oui Non O

SiOUT 1eSQUEIS 7 1 e

3) Transfusion: Ouio Non O

Si oui, Produit (s) : CG O CP O PFC O

4) Traitement médical :

- Somatostatine: O -IPP: O - ATB (Colimycine) : O
- Bétabloquants : O - Lactulose : O

= AURIS & oo s

5) Traitement endoscopique :
- Ligatures endoscopiques de VO : O
= AULIS & i s
6) Traitement chirurgical: Ouio Non O
Sioui, lequel ? &
VIlI-Evolution : - Favorable: O - Récidive hémorragique : O - Décés: O
> Complications :
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