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VO 

 

: 

 

Varices œsophagiennes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

PLAN 

 
 

 

 

 



 

INTRODUCTION  1 
MATERIELS ET METHODES  3 
RESULTATS  9 
I. Données épidémiologiques des patients  10 

1. Population de l’étude  10 
2. Mode d’admission  10 
3. Répartition des patients selon l’âge  10 
4. Répartition des patients selon le sexe  11 

II. Diagnostic étiologique  12 
1. Antécédents pathologiques  12 
2. Données cliniques des patients  14 
3. Données endoscopiques  14 

III. Etiologies  16 
1. La maladie ulcéreuse gastroduodénale (MUGD) 16 
2. La gastrite érosive ou ulcérative  19 
3. La rupture de varices œsophagiennes  (RVO)  20 
4. Angiodysplasie digestive    21 
5. Tumeur gastrique  22 
6. Œsophagite/ulcère œsophagien  23 
7. Tumeur duodénale  23 
8. Syndrome de Mallory-Weiss  23 

IV. Prise en charge   24 
1. Mise en condition et mesures de réanimation  24 
2. Traitement médical  25 
3. Traitement étiologique endoscopique  26 
4. Traitement chirurgical  27 

V. L’évolution 27 
DISCUSSION  33 
DISCUSSION THEORIQUE  34 
I. Rappel anatomique  34 

1. L’Œsophage  34 
2. L’estomac  37 
3. Le duodénum  39 

II. Données épidémiologiques des patients  41 
1. L’incidence et la fréquence  41 
2. L’âge  41 
3. Le sexe  42 

III. Caractéristiques cliniques des patients et appréciation de la gravité  43 
1. Antécédents et histoire de la maladie  43 
2. Caractéristiques cliniques des patients : 44 

IV. Diagnostic étiologique et apport diagnostic de l’endoscopie  55 
1. Conditions de réalisation de la FOGD   56 
2. Délai de réalisation  57 
3. Alternatives de la FOGD  57 



V. Etiologies des hémorragies digestives hautes  58 
1. Maladie ulcéreuse gastroduodénale  58 
2. Hypertension portale (HTP) 64 
3. Lésions aigues de la muqueuse gastroduodénale  68 
4. Autres causes des hémorragies digestives hautes  69 

VI. Traitement des hémorragies digestives hautes  71 
1. Prise en charge thérapeutique initiale non spécifique  71 
2. Traitement étiologique des HDH  74 

VII. Evolution des hémorragies digestives hautes :  87 
1. Evolution générale des hémorragies digestives hautes  87 
2. Pronostic des HDH en fonction de l’étiologie  89 

DISCUSSION DES RESULTATS  91 
I. Données épidémiologiques des patients  91 

1. Incidence et fréquence  91 
2. Répartition des patients selon l’âge   92 
3. Répartition des patients selon le sexe  98 

II. Caractéristiques cliniques des patients et appréciation de la gravité   95 
1. Antécédents pathologiques des patients  95 
2. Caractéristiques cliniques des patients  98 

III. Diagnostic étiologique et apport diagnostic de l’endoscopie  100 
1. Délai de réalisation  100 
2. Spécificité diagnostique  101 
3. Diagnostic endoscopique  102 

IV. Etiologies des hémorragies digestives hautes  104 
V. Traitement des hémorragies digestives hautes  108 
VI. Evolution des hémorragies digestives hautes  110 
CONCLUSION  118 
ANNEXES  116 
RESUME  131 
BIBLIOGRAPHIE  137 

 

 

 

 

  



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 1 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INTRODUCTION

 
 

 

 

 

 



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 2 - 

Les hémorragies digestives hautes (HDH) sont définies par tout saignement (aigue ou 

chronique, primitif ou secondaire, d’abondance variable) secondaire à une lésion 

topographiquement située en amont de l’angle duodéno-jéjunal (angle de Treitz).  

Les hémorragies digestives hautes représentent une des plus grandes urgences digestives 

en termes de fréquence et de gravité. Elles restent une cause non négligeable d’hospitalisation 

en réanimation, de morbidité et de mortalité.  

Les HDH constituent un motif de consultation fréquent au niveau des urgences qui se 

manifestent le plus souvent par des hématémèses ou des mélénas voire des rectorragies en cas 

d’hémorragies abondantes. 

La prise en charge globale des HDH se fait à travers plusieurs paliers. Initialement, elle 

repose sur une évaluation et stabilisation hémodynamique, suivie d’une enquête étiologique puis 

par une prise en charge étiologique spécialisée. 

L’approche étiologique est orientée par les antécédents du malade ainsi que l’examen 

clinique, mais la confirmation diagnostique repose sur les explorations paracliniques. L’apport 

de l’endoscopie a révolutionné la prise en charge par son rôle diagnostique et thérapeutique. 

Le but de notre travail est de préciser les caractères épidémiologiques et étiologiques des 

HDH extériorisées ainsi que d’analyser leur évolution en fonction de l’étiologie.  

Notre étude a été réalisée à travers une étude rétrospective, réalisée au sein du service 

d’hépato-gastro-entérologie du 1er centre médico-chirurgical (CMC) d’Agadir 
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I. Population d’étude : 

1. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective, de type descriptif et analytique,  incluant tous les 

patients qui se sont présentés pour une HDH et ayant bénéficié d’une endoscopie digestive 

haute au 1er centre médico-chirurgical d’Agadir. 

2. Lieu de l’étude :  

Notre étude s’est déroulée au 1er

3. Durée de l’étude :  

 Centre médico-chirurgical d’Agadir. C’est une 

structure hospitalière militaire pavillonnaire où sont accueillis les étudiants en médecine de 

la faculté de médecine et de pharmacie d’Agadir pour effectuer leurs stages hospitaliers. 

Cette structure dispose d’un service de gastro-entérologie dirigé par un professeur 

assistant. Elle dispose également d’un service des urgences et d’un service de réanimation. 

La prise en charge des patients relevant de la gastro-entérologie est assurée aussi bien en 

pratique non urgente qu’en urgence.  

L’étude s’est étalée sur une période de 6 ans, de Janvier 2014 à Décembre 2019. 

4. Recrutement des patients : 

Bien que notre étude soit rétrospective, le recrutement des patients a été fait de façon 

prospective selon les modalités suivantes : 

• Patients admis au niveau des urgences présentant des signes cliniques en 

rapport avec une hémorragie digestive haute. 

• Patients référés par d’autres formations pour prise en charge d’hémorragie 

digestive haute. 

• Patients hospitalisés en réanimation pour prise en charge de complications d’une 

hémorragie digestive haute. 
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5. Critères d’inclusion : 

Dans ce travail ont été inclus :  

• Tous les patients présentant des signes cliniques objectivant une HDH 

extériorisée (hématémèse / mélénas) à l’admission ou en cours d’hospitalisation. 

• Tous les patients ayant bénéficié d’exploration endoscopique à but diagnostique 

ou thérapeutique d’une HDH. 

 

6. Critères d’exclusion : 

Dans ce travail, ont été exclus : 

• Tous les patients présentant une hémorragie digestive haute dont la 

présentation clinique était non extériorisée. 

• Tous les patients avec un test hemoccult (test au gaïac)positif, avec ou sans 

fibroscopie œsogastroduodénale(FOGD) réalisée, et sans diagnostic étiologique 

retenu. 

• Tous les patients présentant des mélénas avec des explorations digestives 

(endoscopie digestive haute, colonoscopie) non aboutissantes. 

II. Méthodes : 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, le recueil des données a été réalisé de manière 

rétrospective à partir du registre d’hospitalisation, des dossiers médicaux ainsi que par 

interrogatoire du personnel médical et paramédical traitant. 

L’ensemble des données recueillies ont été rapportées sur la fiche d’exploitation 

élaborée à cet effet (annexe 1). 

Pour chaque dossier exploité, les données suivantes ont été recueillies :  

• Les données de l’interrogatoire et de l’examen clinique :  
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 Epidémiologiques : Age, sexe, origine et profession. 

 Données de l’interrogatoire : Motif de consultation, Histoire de la maladie 

(mode de début, mode d’extériorisation, Délai entre le début de la 

symptomatologie et l’admission, Signes associés), Abondance de l’hémorragie, 

Antécédents pathologiques des patients, Tares associées. 

 Données cliniques : Etat hémodynamique initial des patients (gravité et 

retentissement), données de l’examen clinique. 

• Les données para-cliniques :  

 Résultats des bilans biologiques systématiques : NFS groupage, bilan 

hépatique, bilan rénal. 

 Résultats des explorations radiologiques : ASP, Echographie abdominale et 

TDM abdominale. 

 Résultats et données de l’endoscopie digestive haute. 

• Les données de la prise en charge :  

 Mesures de réanimation immédiates : 

- Oxygénothérapie  

- Remplissage  

- Culots globulaires transfusés 

- Drogues vaso-actives administrées 

 Le traitement médical administré :  

- Type  

- Durée  

- Posologie  

- Indication  

 Les données de la prise en charge étiologique (Traitement endoscopique) : 

- Type 
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- Indications 

- Méthodes  

- Complications 

 Le traitement chirurgical en urgence : 

- Type  

- Indication 

- Méthodes  

- Suites chirurgicales 

• L’évolution des patients : 

 Evolution favorable :  

- Clinique : évaluée par un examen clinique général et abdominal, qui doit 

objectiver une disparition des signes physiques et fonctionnels de l’HDH 

- Hémostase assurée par traitement médical ou hémostatique. 

- Sortie avec prescription à domicile et programmation de suivi. 

- Orientation vers un autre service pour complément de prise en charge. 

 Evolution défavorable :  

- Clinique : Persistance des signes cliniques de l’hémorragie avec ou sans 

signes d’état de choc. 

- Récidive hémorragique.  

- Décès.  
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III. Analyse statistique : 

Les données épidémiologiques des malades, les renseignements cliniques, les résultats 

de l’endoscopie, les traitements reçus et l’évolution des patients au cours de leur 

hospitalisation ont été recueillis grâce au logiciel Microsoft Excel puis transférés pour analyse 

statistique approfondie via le logiciel « Statistical Package for Social Science (SPSS) »  

Le test de Student a été utilisé pour l’analyse des variables quantitatives. 

Le test de χ2 (Chi2) a été utilisé pour l’analyse des variables qualitatives. 

Pour étudier les facteurs liés à la mortalité précoce, on a procédé à une analyse 

multivariée en utilisant un modèle de régression logistique incluant tous les facteurs ayant été 

associés à la mortalité en analyse univariée selon un seuil de signification inférieur à 0,05. 
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I. Données épidémiologiques des patients :  

1. Population de l’étude :  

L’échantillon de notre étude s’élève à 275 patients admis pour HDH. 

 

2. Mode d’admission :  

Dans notre étude, 212 patients ont été admis via le service des urgences soit 77% de 

l’échantillon étudié. 

Le reste des patients a été adressé depuis d’autres formations hospitalières : réanimation, 

médecine interne, et chirurgie digestive. 

 

3. Répartition des patients selon l’âge :  

L’âge moyen des patients inclus dans l’étude était de 53 ans, avec des extrêmes de 14 ans 

et de 86 ans. 

La moyenne d’âge des patients de sexe masculin est de 54 ans. 

La moyenne d’âge des patientes de sexe féminin est de 52 ans. 

La tranche d’âge la plus représentée dans notre étude est celle des patients âgés de 41 à 

60 ans. Elle incluait 145 patients (52.72%). 

La deuxième tranche la plus représentée dans notre étude est celle des patients âgés de 

plus de 61 ans, 91 patients y étaient inclus soit 33.09% de la population étudiée. 

La répartition des patients selon les tranches d’âge est objectivée dans la figure 1 : 
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Figure 1 : Répartition des patients selon l’âge. 

 

4. Répartition des patients selon le sexe :  

Sur l’ensemble de nos patients, 190 étaient de sexe masculin soit 69.09% de la population 

étudiée et  85 de sexe féminin soit 30.90% de la population étudiée.  

Le sexe ratio dans notre étude est ainsi de 2.1 

La répartition des patients selon le sexe est objectivée dans la figure 2 :  
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Figure 2 : Répartition des patients  selon le sexe 

 

II. Diagnostic étiologique : 

Le diagnostic étiologique repose sur un faisceau d’argument, en se basant sur les données 

de l’interrogatoire (antécédents et histoire de la maladie) et de l’examen clinique, et est 

complété par les explorations paracliniques. 

1. Antécédents pathologiques : 

L’analyse des données recueillies à l’interrogatoire de nos patients a révélé les antécédents 

suivants (Figure 3) : 

• Les ATCDS médicaux : 

 La cirrhose chez 50 patients soit 18.18% de la population étudiée. 

 Les épigastralgies chroniques chez 79 patients soit 28.72% de la population 

étudiée. 

 Insuffisance rénale chronique chez 16 patients soit 5.81% de la population étudiée. 

 Maladie ulcéreuse gastroduodénale chez 21 patients soit 7.63% de la population 

étudiée. 
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 Les ATCDS chirurgicaux : aucun des patients de notre série n’avait  d’antécédents 

chirurgicaux. 

 Les habitudes toxiques : un patient de notre série était alcoolique chronique. 

 La notion de prise médicamenteuse :  

 Prise d’anti-vitamines K (AVK) chez 5 patients (1.81%) 

 Prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) chez 10 patients (3.63%) 

• Chez 93 de nos patients (33.81%), aucun antécédent pathologique n’a été retrouvé. 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux. 
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2. Données cliniques des patients :  

 Signes révélateurs de l’HDH : 

Parmi l’ensemble des patients inclus, l’HDH a été révélée par (Figure 4) : 

• Une hématémèse isolée dans 51 cas soit 18.54% des cas.  

• Un méléna isolé dans 132 cas soit 48% des cas. 

• Une association méléna-hématémèse dans 92 cas soit 33.45% des cas. 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon le mode de révélation 

 

3. Données endoscopiques : 
3.1 Délai écoulé entre l’admission et la FOGD :  

Les patients dans notre étude ont été répartis en 3 groupes en fonction du délai de 

réalisation de l’endoscopie (Figure 5) : 
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• Groupe 1 : Un délai de moins de 24 Heures 

• Groupe 2 : Un délai de 24 à 72 Heures  

• Groupe 3 : Un délai de plus de 72 Heures 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon le délai de réalisation de la FOGD 

 

3.2 Résultats de l’endoscopie :  

Tous les patients dans notre étude ont bénéficié d’une FOGD. Des 275 endoscopies 

réalisées, 274 ont été concluantes soit un niveau de positivité de 99.63%. 

Les étiologies retenues sont illustrées dans laFigure 6 : 
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Figure 6 : Répartition des malades selon les étiologies retenues 

 

III. Etiologies : 

L’ensemble des étiologies retenues à travers l’enquête étiologique sont par ordre de 

fréquence :  

1. La maladie ulcéreuse gastroduodénale (MUGD): 

Le diagnostic de MUGD a été retenu chez 90 des 275 patients de notre étude soit une 

proportion de 32.72 %. 
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Figure 7 : Prévalence de la MUGD parmi les étiologies responsables des HDH. 

1.1. L’ulcère bulbaire : 

L’ulcère bulbaire a été retrouvé chez 83 patients des 90 atteints de MUGD. Cette étiologie 

représente 30.18 % des HDH, et 92.22 % des UGD dans notre étude. 

Les patients atteints d’ulcère bulbaire étaient répartis selon le sexe comme suit : 

• 70 patients étaient de sexe masculin soit 84.33% des cas, avec un âge moyen de 53 ans. 

• 13 patients étaient de sexe féminin soit 15.66% des cas, avec un âge moyen de 59 ans. 

 

1.2. L’ulcère gastrique :  

Cette étiologie a touché 7 des 90 patients atteints de MUGD. 

Représente 2.54 % des HDH, et 7.8 % des UGD. 

Tous les patients sont de sexe masculin avec une moyenne d’âge de 53 ans. 

 

1.3. Stade de Forrest :  

Le stade de Forrest a été précisé chez tous les patients de notre étude atteints de MUGD. 

Les résultats sont illustrés dans le tableau 1 et la figure  8 : 
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Tableau I : Résultats de la stadification de Forrest chez les patients atteints de MUGD. 

Stade de FORREST Nombre de patients Pourcentage (%) 

I a 7 7.7% 

I b 12 13.3% 

II a 16 17.7% 

II b 9 10% 

II c 11 12.2% 

III 35 39% 

 

 

Figure 8 : Répartition des patients atteints de MUGD selon la classification de Forrest. 
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Des images des différents stades de la classification de Forrest sont objectivées dans la 

figure 9. 

 

Figure 9 : Les différents stades de la classification de Forrest retrouvés chez des patients de 

MUGD 

2. La gastrite érosive ou ulcérative : 

Cette pathologie a touché 87 des 275 patients soit 31.63% des cas, avec un âge moyen de 

50 ans.  
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Figure 10 : Prévalence des gastrites érosives ou ulcératives parmi les étiologies responsables des 

HDH. 

 

Les patients étaient répartis selon le sexe en : 

• 52 patients étaient de sexe masculin soit 59.77% des cas, avec un âge moyen de 52 ans. 

• 35 patients étaient de sexe féminin soit 40.22% des cas, avec un âge moyen de 48 ans. 

 

3. La rupture de varices œsophagiennes (RVO) :  

Cette pathologie a été retrouvée chez 51 des 275 patients de notre étude soit 18.54% des 

cas, avec un âge moyen de 57 ans.  
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Figure 11 : Prévalence de la rupture des VO parmi les étiologies responsables des HDH. 

Les patients étaient répartis selon le sexe en : 

• 28 patients étaient de sexe masculin (54.90%), avec une moyenne d’âge de 61 ans. 

• 23 patientes étaient de sexe féminin (45.09%), avec un âge moyen de 52 ans. 

 

4. Angiodysplasie digestive :   

Cette pathologie a touché 15 des 275 patients de notre étude  soit 5.45% des cas. Ils 

étaient répartis selon le sexe en : 

• 10 patients étaient de sexe masculin soit 66.66% des cas d’angiodysplasie,  avec 

un âge moyen de 58 ans. 

• 5 patientes étaient de sexe féminin soit 33.33% des cas, avec un âge moyen de 

64 ans. 
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Figure12 : Lésion d’angiodysplasie objectivée a la FOGD (Service de gastro-entérologie du 1er

5. Tumeur gastrique :  

 

CMC d’Agadir). 

 

Les tumeurs gastriques ont été retrouvées chez 13 des 275 patients de notre étude soit 

4.72% des cas. Ils étaient répartis selon le sexe en : 

• 9 patients de sexe masculin, avec un âge moyen de 57 ans. 

• 4 patients de sexe féminin, avec un âge moyen de 54 ans. 
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Figure13 : Tumeur gastrique objectivée a la FOGD (Service de gastro-entérologie du 1er

6. Œsophagite/ulcère œsophagien :  

 CMC 

d’Agadir). 

 

Cette pathologie a été diagnostiquée chez 11 des 275 patients de notre étude soit 4% des 

cas. Ils étaient répartis selon le sexe en :  

• 9 patients étaient de sexe masculin, avec un âge moyen de 54 ans. 

• 2 patients de sexe féminin, avec un âge moyen de 55 ans. 

 

7. Tumeur duodénale :  

Cette étiologie a touché 5 des 275 patients de notre étude, soit 1.81% des cas, tous de 

sexe masculin avec un âge moyen de 61 ans. 
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8. Syndrome de Mallory-Weiss : 

Cette pathologie a été retrouvée chez 2 des 275 patients, toutes deux de sexe féminin 

avec une moyenne d’âge de 24 ans. 

 

IV. Prise en charge :  

1. Mise en condition et mesures de réanimation :  

L’admission à travers la voie des urgences a intéressé 77% de nos patients. Dans le service 

d’accueil des urgences, les patients étaient mis en condition de façon systématique associée à 

des mesures de réanimation en cas de besoin.  

Après stabilisation hémodynamique, ils étaient référés au service de gastro-entérologie 

pour complément de prise en charge. 

Les données relatives à la mise en condition et à la prise en charge initiale au niveau des 

urgences étaient indisponibles. 

 Transfusion : 

La transfusion de culots globaires a été nécessaire chez 74 patients soit 26.90% des cas de 

notre étude. 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le recours à la transfusion sanguine 
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Les objectifs transfusionnels dans notre étude étaient de 7-9g/dl et au-delà de 9g/dl si 

comorbidités cardiovasculaires associées. 

Après la mise en condition, les patients de notre étude ont bénéficié selon le cas de 

traitement médical, endoscopique, voire chirurgicale.  

 

2. Traitement médical : 

Dans notre série de 275 patients, 167 soit 60.72% des patients ont bénéficié d’un 

traitement médical pharmacologique à base d’IPP, de sandostatine et/ou d’antibiothérapie.  

À l’opposé, 108 patients,  soit 39.28% des cas n’en ont pas bénéficié. 

Les données relatives sont objectivées dans la figure 15. 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon le traitement médical administré. 

Le traitement médicamenteux a comporté l’administration d’IPP, de sandostatine et/ou 

antibiothérapie :  
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 IPP : 

160 patients ont bénéficié d’un traitement à base d’IPP. 

La principale molécule utilisée était L’Esomeprazole à la posologie suivante : après un 

bolus de 80mg, une dose de 8mg/h est administrée à la seringue électrique. 

La durée de traitement est de 72 heures en IV puis un relai est assuré par voie orale à la 

dose de 40mg par jour pendant 3 mois. 

 Sandostatine : 

7 patients ont bénéficié d’un traitement à base de sandostatine à la posologie de 25 

microgrammes par heure pendant 48 heures. 

 

 Antibiothérapie : 

Une antibiothérapie systématique a été administrée à tous les patients cirrhotiques admis 

pour HDH et/ou lorsque une  rupture de varices œsophagiennes est diagnostiquée. 

Le traitement était à base de Ciprofloxacine a raison de 200mg/12Heures pendant 72 

Heures. 

3. Traitement étiologique endoscopique :  

Dans notre étude, 74 patients soit 26.90% des cas ont bénéficié d’un traitement 

endoscopique dans un délai moyen de 24 ±12 heures. Les gestes réalisés sont répartis comme 

tel :  

• Ligature des varices œsophagiennes : Réalisée chez 51 patients soit 19% de la 

population étudiée. 

• Mise en place de clips hémostatiques : Réalisée chez 16 patients soit 6% de la 

population étudiée. 

• Injection d’adrénaline : Réalisée chez 1% des cas (4 patients). 

 

Les gestes réalisés sont représentés dans la figure 16 : 
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Figure 16 : Répartition des patients selon le type de traitement endoscopique réalisé. 

 

4. Traitement chirurgical : 

Le recours à l’hémostase chirurgicale a été exceptionnel dans notre série. En effet, le 

recours au traitement chirurgical a été réalisé chez 2 patients seulement (0.72%). 

V. L’évolution  

L’évolution chez l’ensemble des patients de notre étude était comme suit : 

 L’hémostase :  

L’hémostase a été obtenue chez 97.81% des patients de notre étude soit 269 cas. Une 

persistance du saignement a été observée chez 6 patients. 
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Figure 17 : Répartition des patients selon le contrôle du saignement. 

 

 Récidive :  

Une récidive de l’hémorragie a été observée chez 10 patients (3.63%)  

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon la récidive du saignement. 

Après une analyse multivariée incluant la récidive de l’HDH, les antécédents des patients et 

les étiologies retenues, nous avons pu objectiver les données suivantes :  

6

269

0

50

100

150

200

250

300

Non Oui

N
om

br
e 

pa
tie

nt
s

Persistance du saignement

265

10
0

50

100

150

200

250

300

Non Oui

N
om

br
e 

de
 p

at
ie

nt
s

Récidice du saignement



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 29 - 

• Le taux de récidive en fonction des antécédents (Figure 19) :  

 La cirrhose : 8 des 10 patients présentant une récidive de l’hémorragie avaient 

comme antécédent une cirrhose, soit 80% des patients. 

 Prise d’AVK : 1 des 10 patients présentant une récidive de l’hémorragie avait 

comme antécédent une prise d’AVK, soit 10% des patients. 

 Epigastralgies chroniques : 1 des 10 patients présentant une récidive de 

l’hémorragie avait comme antécédent des épigastralgies chroniques. 

 

Figure 19 : Taux de récidive en fonction des antécédents pathologiques des patients. 

 

• Le taux de récidive en fonction des étiologies retenues après exploration endoscopique 

(Figure 20) : 

 Rupture de varices œsophagiennes : 8 des 10 patients présentant une récidive 

de l’hémorragie avaient comme étiologie retenue une rupture de varices 

œsophagiennes, soit 80% des patients. 

 Maladie ulcéreuse gastroduodénale : 2 des 10 patients présentant une récidive 

de l’hémorragie avaient comme étiologie retenue une MUGD, soit 20% des 

patients. 
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Figure20 : Taux de récidive en fonction des étiologies retenues. 

 

 Mortalité :  

Dans notre étude, le décès est survenu chez 5 patients, soit un taux de mortalité de 1.81%. 

Après une analyse multivariée, les facteurs significativement liés à une mortalité précoce 

retrouvés sont :   

- L’âge de plus de 50 ans. 

- L’état de choc initial. 

- La récidive hémorragique. 

- L’hémorragie liée à la rupture de varices œsophagiennes secondaire a l’hypertension 

portale (HTP). 
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Après la même analyse multivariée incluant la mortalité secondaire à l’HDH, les 

antécédents des patients et les étiologies retenues, nous avons pu objectiver les données 

suivantes :  

• Le taux de mortalité en fonction des antécédents (Figure 21) :  

 La cirrhose : Tous les patients décédés avaient comme antécédent une 

cirrhose, soit 100% des patients. 

 

 

Figure 21 : Taux de mortalité en fonction des antécédents. 

 

• Le taux de mortalité en fonction des étiologies retenues après exploration endoscopique 

(Figure 22) : 

 Rupture de varices œsophagiennes : Tous les patients décédés avaient comme 

étiologie retenue une rupture de varices œsophagiennes, soit 100% des 
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Figure22 : Taux de mortalité en fonctions des étiologies retenues. 
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DISCUSSION THEORIQUE  
 

I. Rappel anatomique : 

1. L’Œsophage :  

L’œsophage est le segment digestif reliant le pharynx à l'estomac, il s’agit d’un conduit 

musculo-membraneux dont le rôle principal est d’acheminer le bol alimentaire de l’oropharynx 

à l’estomac. 

 Anatomie descriptive :  

 L’œsophage est segmenté en 3 portions :  

 Portion cervicale :  

Minime, elle début au niveau cartilage cricoïde qui forme la transition entre l'hypopharynx 

et l’œsophage. A ce niveau se situe le sphincter supérieur de l’œsophage (SSO). 

 Portion thoracique :  

Portion la plus longue des trois (25 à 30 cm selon les individus), elle chemine dans le 

médiastin postérieur en se dirigeant en bas, en avant et à gauche.  

Au niveau de T4, l’œsophage se déporte légèrement à droite en raison de son croisement 

avec la crosse aortique. 

 Portion abdominale :  

L’œsophage passe à travers le diaphragme au niveau de la 10ème vertèbre thoracique.  

L’œsophage abdominal est très court (3 à 4 cm) et se projette juste en avant T11. Dans sa 

portion distale se trouve le sphincter inférieur de l’œsophage (SIO). 

 Vascularisation artérielle :  

La vascularisation de l'œsophage est de type terminal et est assurée par les artères 

œsophagiennes : supérieure, moyenne et inferieure. Elles prennent respectivement naissance des 

artères thyroïdiennes inferieures, bronchiques et intercostales, coronaire stomachique et 

diaphragmatique inferieure gauche (167) 
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 Vascularisation veineuse :  

Les veines de l’œsophage forment le plexus veineux sous-muqueux qui se déverse à son 

tour dans le plexus péri-œsophagien. La confluence se fait d'une part dans la veine cave 

inferieure en haut et d'autre part dans la veine porte en bas, réalisant ainsi une anastomose 

porto-cave. (167,168). 
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Figure 23 : Localisation anatomique et vascularisation artério-veineuse de l’œsophage (1). 
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2. L’estomac :  

C’est une glande digestive en forme de poche interposée entre l'œsophage et le 

duodénum et occupant l'épigastre et la région sous phrénique gauche. 

 Anatomie descriptive :  

Classiquement on lui décrit quatre parties qui sont la grosse tubérosité, le corps, la petite 

tubérosité et l'antre, deux orifices qui sont le cardia et le pylore, deux faces: antéro-supérieure 

et postéro-inferieure, et deux bords: un droit (La petite courbure) et un gauche (La grande 

courbure). 

 Vascularisation artérielle :  

La vascularisation de l'estomac provient de deux systèmes d'arcades artérielles situées le 

long de ses bords, cette vascularisation a pour source les trois branches de division du tronc 

cœliaque : L’artère coronaire stomachique destinée entièrement à l'estomac donne des rameaux 

cardio-œsophagiens, un rameau tubérositaire antérieur et deux branches terminales qui 

s'anastomosent avec les rameaux de l'artère pylorique de la petite courbure, formant ainsi le 

cercle de la petite courbure.  

L’artère hépatique fournit aussi l'artère gastro-épiploique droite, branche de l'artère 

gastroduodénale, cette dernière souvent à l'origine des ulcères de la face postérieure du bulbe 

s'anastomose le long de la grande courbure avec l'artère splénique, formant ainsi le cercle de la 

grande courbure. L’artère splénique, qui donne également les vaisseaux courts destinés à la 

grande courbure et les vaisseaux cardio-tubérositaire postérieurs (167,168). 

 Vascularisation veineuse :  

La circulation veineuse est calquée sur la circulation artérielle et se rend à la veine porte. 
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Figure 24 : Localisation anatomique de l’estomac (1). 
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3. Le duodénum :  

Segment initial de l'intestin grêle, le duodénum fait suite à l'estomac au niveau du pylore 

et se termine au niveau de l'angle duodéno-jéjunal (Angle de Treitz).  

 Anatomie descriptive : 

Il est classique de lui distinguer quatre segments (premier, deuxième, troisième et 

quatrième duodénum). 

 Vascularisation artérielle :  

La vascularisation du duodénum est tributaire de l'artère gastroduodénale, elle est assurée 

avant tout par les deux arcades pancréatico-duodénales supérieure et inférieure. Plus 

accessoirement elle est complétée par l'artère pancréatique dorsale branche de l'artère splénique 

ou parfois de l'hépatique commune ou du tronc cœliaque. 

 Vascularisation veineuse :   

Les veines du duodénumsont satellites aux artères, formant des arcades aussi. Certaines 

s’abouchent directement au tronc porte, d’autres à celui de la veine mésentérique supérieure 

(167,168). 
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Figure 25 : Localisation anatomique du duodénum et l’Angle de Treitz (1). 
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II. Données épidémiologiques des patients :  

1. L’incidence et la fréquence : 

L’incidence annuelle d’une pathologie représente le nombre de cas atteints 

annuellement par rapport à la population générale (Nb de cas/100.000 habitants).  

Cette incidence est décrite comme décroissante dans la plupart des pays développés (5). 

L’incidence des HDH au Maroc reste sous-estimée du fait de l’abondance des formes 

mineures largement sous-diagnostiquées, de l’absence d’études nationales ainsi que le fait que 

l’HDH est principalement prise en charge en tant que symptôme et non comme pathologie (166). 

Elle est néanmoins estimée dans différentes études internationales entre 36 à 172 cas 

/100.000 habitants (2-5). 

La fréquence annuelle des HDH représente le nombre de cas admis pour HDH parmi le 

nombre total d’admissions au niveau des urgences. Cette fréquence varie de 0.2 % à 6.8% dans 

diverses études nationales (6-9). 
 

2. L’âge :  

L’âge de survenue des HDH est largement variable à travers les séries épidémiologiques 

réalisées.  

Les études nationales et continentales réalisées situent l’âge de survenue dans une 

fourchette de 50 ±  5 ans, la tranche d’âge prédominante est celle des patients âgés entre 40 et 

60 ans (10, 11, 13,14). 

La majorité des séries occidentales (européennes et américaines) le situent dans une 

fourchette de 70 ± 5 ans, la tranche d’âge la plus représentée est celle des patients âgés au-delà 

de 60 ans (3, 15,17). 
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Cette différence de survenue selon l’âge est théoriquement attribuable au vieillissement 

de la population occidentale, mais aussi aux habitudes quotidiennes de chaque population 

(Les habitudes alimentaires, toxico-allergiques et de prise médicamenteuse) (5,22). 

3. Le sexe :  

La répartition des patients selon le sexe à travers plusieurs séries d’études nationales et 

internationales objective une large prédominance masculine, avec des pourcentages variant 

de 55% à 71.4% (10, 15,17). 

La prédominance masculine, bien que confirmée dans la quasi-totalité des études 

évoquées, reste variable en termes de pourcentage de prédominance.  

Ceci pourrait être expliqué par le degré d’exposition aux facteurs de risques connus à 

travers les différents pays, principalement les habitudes de prise médicamenteuses (AINS, 

Aspirine, Corticoïdes), les habitudes toxiques et alimentaires.  Mais aussi le risque secondaire 

a la concentration acide de base augmentée chez le sexe masculin et sa relativité à l’ethnicité 

(22). 
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III. Caractéristiques cliniques des patients et appréciation de la 

gravité : 

1. Antécédents et histoire de la maladie :  

L’interrogatoire est l’une des étapes les plus vitales de la prise en charge. Il s’attachera à 

préciser le mode de début de l’hémorragie, ses caractéristiques cliniques, les antécédents 

médico-chirurgicaux, la prise médicamenteuse et les habitudes toxiques (23). 

Il doit être précis et aussi bref que possible afin de ne pas retarder la mise en condition 

des patients, et cherchera à déterminer les paramètres suivants : 

1.1. Début de l’hémorragie : 

Les prodromes du saignement sont souvent décelables quelques jours avant l’épisode 

hémorragique (23). 

A l’interrogatoire, il faut chercher des signes d’altération insidieuse ou brutale sur le plan 

circulatoire (tachycardie, pâleur, cyanose, syncope, palpitations), sur le plan respiratoire 

(troubles de la ventilation, douleur thoracique) et neurologique (état confusionnel, malaise, perte 

de conscience brutale), et cela afin de catégoriser l’évolution et le degré de gravité de 

l’hémorragie (24). 

 

1.2. Antécédents pathologiques :  

 Ulcère gastroduodénal (UGD) :  

On recherche la présence d’une maladie ulcéreuse gastroduodénale connue ou une 

symptomatologie évocatrice.  

Le rôle joué par la MUGD (associée à une infection par H.Pylori ou non) dans la survenue, 

l’évolution et les récidives de l’HDH a bien été établi à travers plusieurs études (25,26). 
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 Hépatopathie chronique : 

L’hémorragie digestive est une complication fréquente et sévère de la cirrhose. La première 

cause d’hémorragie chez les patients cirrhotiques est la rupture de varices œsophagiennes, 

responsable de 70 % des hémorragies digestives hautes, la deuxième cause d’hémorragie étant 

l’ulcère gastroduodénal. Les autres lésions responsables du saignement sont la rupture de 

varices cardio-tubérositaires et la gastropathie liée à l’hypertension portale (27-29). 

 La prise médicamenteuse :  

Les salicylés et les AINS peuvent être des facteurs causals de l’épisode hémorragique. Les 

anticoagulants peuvent faciliter la survenue d’une hémorragie sur une lésion préexistante, les 

corticoïdes favorisent la formation d’ulcères, mais leur incidence sur les hémorragies digestives 

n’est pas clairement démontrée (23, 30,31). 

 Les comorbidités :  

Les pathologies endocrino-métaboliques (Le diabète, l’HTA), l’Insuffisance rénale, les 

cardiopathies et les troubles de coagulation sont les principales pathologies à incriminer dans la 

survenue de l’HDH ou aggravation de lésion digestives préexistantes. 
 

2. Caractéristiques cliniques des patients : 
2.1 Diagnostic clinique : Reconnaître une hémorragie digestive haute : 

Les hémorragies digestives hautes peuvent se manifester par plusieurs aspects, les 2 

tableaux cliniques les plus identifiés sont : 

 Les hémorragies extériorisées :  

Les HDH extériorisées sont caractérisées par un diagnostic plus aisé, et sont de loin le 

tableau le plus fréquent, compte tenu que plus de 80% des HDH se manifestent cliniquement 

sous forme d'hématémèse et/ou de méléna (24,32). Les différents modes d’extériorisation sont : 
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• L’hématémèse : définie par le rejet par la bouche au cours d'efforts de vomissements 

de sang rouge ou noirâtre. L'hématémèse doit être différenciée d’une épistaxis 

déglutie, d'une hémorragie bucco pharyngée ou d'une hémoptysie. 

• Le méléna : défini parl’évacuation par l’anus de sang noir, pâteux et nauséabond, 

mélangé ou non aux selles. Les mélénas sont à différencier des selles noircies par 

des facteurs exogènes (alimentaires ou médicamenteux). Le diagnostic est plus 

difficile en cas de méléna isolé. 

• La rectorragie : l’émission par l'anus de sang rouge vif, de sang enrobant les selles 

ou d'une diarrhée sanglante, témoigne le plus souvent d’un saignement post-

pylorique actif et abondant. 

 

 Les hémorragies non extériorisées :  

Dans ce cas, le diagnostic peut être fait à la suite d’une enquête étiologique approfondie 

(interrogatoire, examen clinique et explorations paracliniques), comme il peut être fortuit. 

La manifestation de l’HDH dans ce cas peut se faire à travers des tableaux variés, allant 

d’une anémie simple isolée à un état de choc (33). 

Le recours à un prélèvement par sonde naso-gastrique s’est révélé efficace dans 80% des 

cas (34). 

2.2 Appréciation de la gravité :  

Le pronostic des HDH est étroitement lié au degré de gravité initial, cette gravité est 

déterminée par les données de l’interrogatoire et d’un examen clinique minutieux qui cherche à 

objectiver les données suivantes (24) : 

 L’abondance de l’hémorragie : 

Les seuls critères d’évaluation reconnus fiables selon la littérature sont cliniques (les 

données de l’interrogatoire du patient et de la famille considérés comme exagérés la plupart du 

temps) (35,36). 
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Une évaluation approximative de la perte sanguine peut être ainsi établie selon les mêmes 

recommandations qui permettent de classer l'hémorragie en quatre catégories selon l'abondance 

(tableau 2) 

 

Tableau II : Estimation de la perte sanguine en fonction des signes cliniques. (35) 

  Classe I Classe II Classe III Classe IV 

Pertes sanguines (ml) < 750 750 - 1 500 1 500 - 2 000 > 2 000 

PAS 

PAD 

Inchangée 

Inchangée 

Inchangée 

Augmentée 

Diminuée 

Diminuée 

Imprenable 

Imprenable 
FC (b/min) < 100 100 > 120 140 

Pouls capillaire (s) < 2 > 2 > 2 > 2 

FR (c/min) 14 - 29 20 - 30 30 - 40 > 40 
État neurologique Anxiété 

modérée 

Anxiété 

prononcée 

Anxiété 

Confusion 

Anxiété 

Obnubilation 
FC : fréquence cardiaque ; FR : fréquence respiratoire ; PAS : pression artérielle systolique ; 

PAD : pression artérielle diastolique 
 

C’est ainsi qu’on considère que l’hémorragie est : 

- Minime si la quantité de l’hémorragie est inférieure à 750ml.  

- Moyenne si la quantité de l’hémorragie est entre 750 ml et 1,5 L. 

- Grave si la quantité de l’hémorragie est supérieure à 1,5 L. 

 

 Caractère actif du saignement : 

Il s’agit d’un critère pronostic majeur, mais difficile à évaluer de manière exacte et 

objective. 

Le recours aux lavages gastriques s’est avéré d’intérêt majeur au cours des hémorragies 

non extériorisées, mais aussi au cours des hémorragies extériorisées ou il présente deux intérêts 
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potentiels : évaluer l’activité de l’hémorragie en effectuant des lavages gastriques répétés et 

participe à la préparation de la cavité gastrique avant l’endoscopie (35). 

La répétition des lavages gastriques permet de comparer la couleur du contenu gastrique 

et donc de visualiser la persistance de saignement actif (37).  

L’aspect du liquide aspiré renseigne sur le caractère récent du saignement et a une valeur 

comparative pour le suivi ultérieur. L’hématémèse de sang frais et la rectorragie témoignent 

d’une hémorragie active, ce qui n’est pas nécessairement le cas du méléna (38). 

En raison d’absence de consensus sur la méthode d’aspiration ni sur le volume de lavage à 

réaliser, l’évolution des paramètres hémodynamiques est considérée plus fiable pour évaluer 

l’abondance initiale de l’hémorragie et son caractère actif. L’évolution de ces paramètres doit 

être interprétée en fonction du remplissage vasculaire qui est effectué (37,39). 

 Le terrain :  

L’évaluation de la gravité de l’hémorragie passe également par l’interrogatoire et l’examen 

du patient, les données recueillies nous permettent d’objectiver les facteurs pronostiques liés au 

patient (23). 

Le poids des facteurs pronostiques liés au malade est supérieur à celui des facteurs liés à 

l’hémorragie. En effet, le quart seulement des décès par hémorragie digestive est lié à la 

spoliation sanguine elle-même (37). 

En cas d’ulcère, ils permettent la définition de groupe de malades à haut risque de récidive 

nécessitant une surveillance étroite ou à l’opposé des groupes de malades à faible risque. 

Les facteurs impliqués en cas d’ulcère sont (40) :  

- Âge, 

- Choc initial, 

- Récidive hémorragique, 

- Pathologie associée, 

- Score endoscopique, 
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- Score clinique ASA,  

- Score de Goldman. 

En cas de cirrhose, la gravité de l’hémorragie est essentiellement liée à la gravité de la 

cirrhose (Tableau 3) (41) 

Tableau III: facteurs de gravité d’une hémorragie digestive chez le malade atteint de cirrhose 

(41) 

Fonction hépatique  Gravité de la cirrhose (Classification de Child-Pugh) 

Hémorragie  Choc hémorragique ou septique  

Facteurs associés Age – Alcoolisme actif – Fonction rénale 

 

Les signes cliniques de gravité à rechercher sont : Plus de 2 angiomes stellaires, la 

présence d’une ascite, d’un ictère, d’une circulation veineuse collatérale, une hépato-

splénomégalie ou d’une dénutrition. 

2.3 Place des scores pronostiques :  

Les hémorragies digestives hautes restent une des principales urgences digestives 

rencontrées en pré-hospitalier, aux urgences et en réanimation. 

S’agissant d’une pathologie fréquente, associée à une morbi-mortalité élevée, les 

urgentistes, aidés par les gastro-entérologues et éventuellement les réanimateurs, doivent 

pouvoir en faire le diagnostic rapidement, définir les risques d’évolution défavorable et décider 

du lieu d’hospitalisation (service de médecine, unité de surveillance continue ou réanimation). Ils 

doivent également identifier les patients non graves pouvant être pris en charge « en externe » 

et ne nécessitant pas d’hospitalisation en urgence (155). 

Plusieurs scores incluant des données cliniques et endoscopiques ont été proposés afin de 

faciliter l’orientation des patients. Une revue publiée en 2012 recensait 16 scores (156), dont 

seulement 50% ont été jugés facilement applicables aux urgences. 
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Nous ne décrirons donc que les scores les plus facilement applicables aux urgences, 

solidement élaborés et bénéficiant pour la plupart d’une validation externe (157) :  

 

 Scores n’intégrant que des données cliniques : 

Ces scores ont été principalement développés afin de trier les patients qui peuvent être 

traités en ambulatoire de ceux nécessitant une hospitalisation. Le recours à ces scores a été jugé 

plus pragmatique compte tenu de la difficulté de réaliser une endoscopie au niveau des 

urgences. 

Les deux principaux sont le score de Rockall clinique (CRS) et le score de Glasgow-

Blatchford (GBS) : 

 Score de Rockall clinique (158) : 

Ce score est calculé avec un maximum de 7 points et n’inclut que trois variables cliniques 

(51). Il a été élaboré dans une étude rétrospective ne comprenant que 102 patients. Les auteurs 

démontraient que lorsque celui-ci était égal à 0 l’évolution clinique était constamment favorable, 

sans nécessité de transfusion. Les patients ayant un score compris entre 1 et 3 évoluaient 

également favorablement (pas de récidive hémorragique, pas de décès), mais cependant 15 % 

d’entre eux nécessitaient d’être transfusés. Lorsque celui-ci était supérieur à 3 on notait 21 % de 

récidive hémorragique, 5 % de nécessité de traitement chirurgical et 10 % de décès. Il permet 

ainsi d’identifier les patients à bas risque susceptibles de bénéficier d’une endoscopie différée 

en ambulatoire. Il a été démontré que le CRS était plus fiable que le scorede Rockall complet 

(incluant les données endoscopiques) pour identifier ces patients (159). Par ailleurs Phang et al. 

ont démontré, dans une étude prospective incluant 1087 patients, le comparant au score de 

Glasgow-Blatchford, qu’il pouvait avoir une utilité pour savoir dans quelle structure le patient 

devait être admis (médecine, soins intensifs) (160). En effet dans cette étude, 60,5% de patients 

ayant un score inférieur à 4 avaient une mortalité hospitalière de 3,2 % alors que 39,5 % ayant un 
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score supérieur ou égal à 4 avaient une mortalité de 22,4 % suggérant que ceux-ci devaient être 

admis en réanimation ou en USC. 

Tableau IV : Score de Rockall clinique ou pré-endoscopique (51) 

 

 

 Score de Glasgow-Blatchford (GBS) : 

Le score GBS, publié en 2000, est très facile à calculer, puisque basé sur des critères 

cliniques et biologiques (49) pouvant être recueillis rapidement dès l’arrivée du malade aux 

urgences. Il a bénéficié de nombreuses validations externes (161). Son intérêt principal réside 

dans sa capacité à identifier les patients à bas risque (GBS égal à zéro), ne nécessitant pas 

d’endoscopie en urgence et dont la prise en charge en ambulatoire peut être organisée (49). 

Stanley et al. ont démontré dans une étude multicentrique que les patients à bas risque (GBS 

égal à zéro) pouvaient être gérés en ambulatoire sans risque de complications (valeurprédictive 

négative de 100 %) (161). Ces patients peuvent être renvoyés à domicile sans examen 

endoscopique, avec un traitement par inhibiteur de la pompe à protons et une endoscopie 

programmée dans les jours qui suivent. La nécessité d’un traitement endoscopique ne pouvant 

être formellement exclue à partir d’un GBS ≥1, tout patient avec un GBS autre que 0 doit donc 

être hospitalisé et bénéficier d’une endoscopie précoce. Cependant, certaines études ont 
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identifié comme à « bas risque » des patients ayant un GBS ≤2 et âgés de moins de 70 ans (162). 

Ceci permettait d’augmenter le nombre de patients pris en charge en ambulatoire, aucun de ces 

patients n’ayant nécessité de traitement endoscopique, chirurgical, de transfusion et tous ayant 

une mortalité à un mois nulle. En d’autres termes, le GBS n’est utile que s’il est égal à 0 (163). En 

contrepartie, la valeur prédictive positive est faible en raison d’une mauvaise spécificité (32 %) 

(161). Il surestime donc nettement le risque d’évolution défavorable et donc la nécessité 

d’hospitalisation en réanimation/USC. Par ailleurs la comparaison du GBS et du score de Rockall 

clinique montre que le GBS apparaît supérieur dans sa capacité à identifier les patients qui 

devront bénéficier d’une transfusion, d’un traitement endoscopique ou chirurgical. Les deux 

scores sont équivalents pour prédire la mortalité. Le GBS a parfois été contesté car il prend en 

compte l’hémoglobinémie initiale dont on connaît les limites au tout début d’une hémorragie 

digestive (156). 
 

Tableau V : Score de Glasgow-Blatchford (49) 

Facteurs de risque à l’admission Score 

Urée (mmol/l) 
≥6,5 et <8 
≥8 et <10 
≥10 et <25 
≥25 

 
2 
3 
4 
6 

Hémoglobine (g/L) Homme  
≥12 et <13 
≥10 et <12 
<10 
Hémoglobine (g/L) Femme 
≥10 et <12 
<10 

 
1 
3 
6 
 
1 
6 

Pression artérielle systolique (mm Hg) 
≥100 
≥90 et <100 
<90 

 
1 
2 
3 

Autres marqueurs 
Fréquence cardiaque ≥100 
Méléna 
Syncope 
Hépatopathie 
Insuffisance cardiaque 

 
1 
1 
1 
2 
2 
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 Scores cliniques et/ou endoscopiques : 

Le score le plus fréquemment cité et le plus étudié est celui de Rockall (RS) (51). D’autres 

existent, moins bien évalués, notamment aux urgences, tels que le score de saignement de 

Baylor (BBS), l’index prédictif du Cedars Sinai Medical Centre (CSMCPI) et plus récemment le « 

progetto nazionale emorragia digestiva » (PNED) (155). 

 Score de Rockall complet : 

Le score de Rockall complet (51), compris entre 0 et 11, a été développé prospectivement 

sur une cohorte de 4185 patients consécutifs inclus sur une période de quatre mois en 1993 et 

validé par les mêmes auteurs l’année suivante sur une cohorte de 1625 inclus dans les 

mêmeshôpitaux [51]. Il prend en compte cinq variables (L’âge, L’état hémodynamique, Les 

comorbidités, Le diagnostic endoscopique et la présence de stigmates récents de saignement). 

Un score supérieur à 8 est prédictif d’une évolution défavorable. A contrario les patients ayant 

un score ≤2 devraient pouvoir être gérés en ambulatoire. La réalisation du score complet 

(clinique et endoscopique) permet de mieux cibler ces patients à faible risque (15 % des patients 

vont être identifiés ainsi au moment de la prise en charge vs 26 % après endoscopie). 
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Tableau VI : Score de Rockall complet (post-endoscopique) (51). 

 

 Score de saignement de Baylor (BBS) : 

Le BBS a été initialement développé pour prédire le risque de récidive de saignement, après 

hémostase endoscopique, chez les patients souffrant d’HDH hors hypertension portale (164). Il 

est compris entre 0 et 24, est divisé en trois parties : 

- Pré-endoscopique (âge, sévérité et nombre de comorbidités). 

- Endoscopique basé sur la topographie et les stigmates de saignement  

- Post-endoscopique incluant les deux autres scores pré et endoscopiques.  

L’étude princeps retrouvait pour une valeur supérieure ou égale à 11 une sensibilité et une 

spécificité respectivement de 100 et 79 % pour prédire le risque de récidive. Dans la seule étude 

prospective de validation (n’incluant que 47 patients ayant tous une pathologie ulcéreuse et 

ayant bénéficié d’une hémostase endoscopique), aucune récidive hémorragique n’était retrouvée 
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chez les patients identifiés à bas risque (score pré-endoscopique ≤ 5 ; score post endoscopique 

≤10) (165). Le score de Baylor est basé sur quatre variables identifiées comme étant prédictives 

d’une évaluation défavorable en cas d’HDH (données endoscopiques, instabilité 

hémodynamique, nombre et type de comorbidités et l’âge). Dans l’étude princeps qui incluait 

cinq cent patients, les patients qui présentaient un score inférieur à 3 étaient considérés comme 

à « bas risque » et sortaient dans les 24h. Seuls deux patients de ce groupe ont présenté des 

complications. L’utilisation en routine de ce score est associée à une diminution du temps de 

séjour, sans incident, chez 79 % des patients identifiés comme à faible risque. 

Tableau VII : Score de Baylor (165) 
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IV. Diagnostic étiologique et apport diagnostic de l’endoscopie : 

Les données de l’interrogatoire et de l’examen clinique peuvent objectiver des éléments 

d’orientation comme elles peuvent être non concluantes. Dans les deux cas, c’est la visualisation 

d’une lésion hémorragique à la fibroscopie qui confirme le diagnostic d’HDH ainsi que 

l’étiologie. (35). 

En effet, la réalisation de la fibroscopie œsogastroduodénale est devenue incontournable 

chez tous les patients présentant une hémorragie digestive haute (52,53), et est considérée 

comme l’examen clé pour l’exploration du tractus digestif haut, et cela à travers ses 

apports envers le diagnostic étiologique, la prise en charge thérapeutique (traitement 

hémostatique) et le suivi évolutif des patients. 

 

1. Conditions de réalisation de la FOGD :  

L’endoscopie est considérée comme un examen incontournable dans la prise en charge 

des hémorragies digestives hautes. Sa réalisation est dépendante de plusieurs facteurs : 

 La stabilité hémodynamique du patient :  

L’endoscopie est réalisable chez un patient après les mesures d’urgence, lorsque l’état 

hémodynamique est stabilisé, au moins dans les 12 premières heures qui suivent le début de 

l’hémorragie (35,42). Elle doit être effectuée après intubation trachéale chez les patients ayant 

des troubles de conscience (43). Elle doit être pratiquée dès que possible en cas d’hématémèse 

de sang rouge et/ou d’hypotension initiale et persistante (44). 

 Visibilité de la muqueuse gastroduodénale :  

Le taux du succès du traitement endoscopique dépend de la visibilité, donc de la qualité de 

préparation de l’estomac. La présence de sang dans l’estomac ou le duodénum est en effet un 

facteur de mauvais pronostic (45). La mise en place d’une sonde nasogastrique servant à 

effectuer des lavages répétés permet de faciliter l’endoscopie (27). 
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L’alternative en cours d’étude (45,46,47) à la pose d’une sonde gastrique est 

l’administration intraveineuse de 3mg/kg d’érythromycine qui a une activité motiline-like, 30 

min avant l’endoscopie. Ceci améliorerait la qualité de l’endoscopie en favorisant la vidange 

gastrique et tendrait à diminuer la nécessité d’une seconde endoscopie (46). 

Une dose unique d’érythromycine semble sans conséquence sur la survenue de résistance 

bactérienne du fait d’une demi-vie courte (3 - 5heures) et de son administration en une seule 

dose (27). L’administration de 250 mg ou de 3mg/kg d’érythromycine par voie veineuse 

immédiatement avant l’endoscopie donc la rend plus aisée, moins longue et réduit le nombre 

d’échecs diagnostiques quelle que soit la cause de l’hémorragie (47). 

2. Délai de réalisation :  

Selon les recommandations, le délai optimal de réalisation de la FOGD est de 24 heures, 

car elle permet de diminuer la durée d’hospitalisation chez les patients à faible risque (49, 50, 

51). 

Les patients à faible risque sont définis par un score de Rockall pré-endoscopie inférieur à 

3 ou par un faible score de Glasgow Blatchford (GBS) (49-52). 

Cependant, plusieurs études objectivent l’intérêt de la réalisation de la FOGD en moins de 

12 heures spécifiquement chez les patients considérésà haut risque. 

Un score pré-endoscopie de Rockall supérieur ou égal à 5 ou un GBS supérieur ou égal à 

12 ont été utilisés pour définir les patients à très haut risque. 

L’intérêt majeur de la réalisation de l’endoscopie dans un délai de 12 heures chez les 

patients à haut risque est de diminuer le nombre de culots transfusés, le taux de récidive 

endoscopique et de chirurgie en urgence. En revanche, la diminution du taux de mortalité n’est 

pas clairement établie (52-54). 

3. Alternatives de la FOGD :  

D’autres examens sont envisagés lorsque l’endoscopie digestive haute n’a pas permis 

d’identifier la cause de l’hémorragie, notamment l’artériographie, à partir d’un débit de 0,5 
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ml/min (56). Lorsque l’état hémodynamique est stable, il peut être utile de réaliser une 

scintigraphie aux hématies marquées, dont le seuil de détection est de 0,1 ml/min. La sensibilité 

et la spécificité de l’artériographie au cours des hémorragies gastro-intestinales sont 

respectivement de 47% et de 100% (57). Une revue de la littérature a permis de comparer 14 

études portant sur l’intérêt de l’artériographie au cours des HDH publiées depuis 1974 (58). En 

moyenne, 47% des artériographies réalisées chez ces 675 patients étaient positives avec des 

résultats variant de 27% à 72%. Les taux de positivité les plus élevés, de 61 à 77%, étaient 

rapportés lorsque l’artériographie était réalisée uniquement chez les patients 

hémodynamiquement instables ou lorsque la scintigraphie préalable mettait en évidence une 

hyperfixation immédiate. Des approches artériographies plus agressives utilisant l’injection 

locale d’anticoagulants et/ou de vasodilatateurs ont été proposées. En utilisant ces techniques, 

Koval et al. Ont mis en évidence une augmentation de la sensibilité de l’artériographie de 32% à 

65% (59). 

V. Etiologies des hémorragies digestives hautes : 

Les hémorragies digestives hautes représentent 80 à 90% de l’ensemble des hémorragies 

digestives (60) et les étiologies retrouvées dans les principales études épidémiologiques sont 

indiquées dans le tableau VIII(35). 

Tableau VIII: Etiologies retrouvées dans les principales études épidémiologiques sur l'hémorragie 

digestive aigue haute (35). 

Ulcères /gastrites 40-70% 

Ruptures de varices 5-25% 

Œsophagites/Cancer œsophagien 5-15% 

Syndromes de Mallory –Weiss 5-15% 

Autres lésions 5-20% 

Pas de diagnostic 5-20% 
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1. Maladie ulcéreuse gastroduodénale :  

La maladie ulcéreuse gastroduodénale(MUGD) est une maladie plurifactorielle résultant 

d’un déséquilibre entre les facteurs d’agression et les facteurs de défense et de réparation de la 

muqueuse gastroduodénale (61). 

Elle se définit histologiquement comme une perte de substance de la paroi gastrique et/ou 

duodénale localisée, profonde, arrondie ou ovalaire à bords nets recouverte d’une fausse 

membrane jaunâtre qui atteint en profondeur la musculeuse qui devient scléreuse (anciennement 

appelée maladie de Cruveilhier) (62). 

Le véritable ulcère est à différencier des érosions et abrasions qui sont des lésions limitées 

à la muqueuse et des ulcérations qui atteignent la sous-muqueuse sans la dépasser (62). 

L’ulcère gastroduodénal hémorragique constitue environ la moitié des causes des HDH 

selon les données de la littérature (35, 37,63). L’hémorragie est révélatrice de la maladie 

ulcéreuse dans 30% des cas (58,64). 

Le pronostic dépend de la prise en charge initiale. La mortalité est en moyenne de 10 %. 

Elle est principalement liée à l'âge et aux tares associées (65,66). 

1.1. Données épidémiologiques : 

 Age : 

La MUGD survient à un âge plus avancé chez les occidentaux que chez la population 

africaine. En effet, les auteurs européens situent l’âge moyen d’apparition entre 55 et 65 ans 

(67) alors que la plupart des auteurs africains le situent entre 40 et 50 ans. (10, 13, 14,68)  

 Sexe : 

Les hommes sont plus touchés que les femmes, avec une susceptibilité plus marquée pour 

l’ulcère duodénal que pour l’ulcère gastrique. Ce constat a été noté à travers plusieurs études 

nationales et continentales avec des taux variables (10, 69,70). 

1.2. Facteurs favorisants :  

Les facteurs favorisants la survenue d’une MUGD ou l’hémorragie chez un patient ayant 

une MUGD sont (70,71) : 
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 Facteurs génétiques : une prédisposition des personnes avec un groupage sanguin de 

type A a été objectivée (67). 

 Habitudes individuelles : 

• L’alimentation : les acides gras polyinsaturés augmenteraient la résistance 

duodénale à l’acide.  

Malgré de nombreux travaux, aucune relation claire ne peut être établie entre 

l’alimentation et l’UGD. 

Par contre, une prise prolongée de café a été incriminée en termes de 

stimulation de la sécrétion gastrique induisant des lésions chroniques de la 

muqueuse gastrique (67). 

• Le tabac : augmente le risque de survenue d’une MUGD, diminue la vitesse de 

cicatrisation de l’ulcère évolutif, et augmente le risque de récidive. La 

sécrétion gastrique acide stimulée est en corrélation avec le nombre de 

cigarettes fumées chaque jour et le nombre d’années d’intoxication (67, 

72,73) 

• L’alcool (67). 

• La prise médicamenteuse (74,75) : 

- Aspirine 

- Corticoïdes et AINS 

- Traitement anti-thrombotique 

• L’infection a hélicobacter pylori : la relation de cause à effet a été démontrée à 

travers une multitude d’études, avec un risque relatif de 3 pour l’UD et de 4 

l’UG (62, 76,77). 

• Facteurs psychologiques (67). 

 

1.3. Apports de l’endoscopie :  
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L’endoscopie a été établie comme examen de référence pour l’exploration de la muqueuse 

œsogastroduodénal remplaçant le transit œsogastroduodénal, et cela grâce à ces apports en 

termes de sa bonne tolérance, sa rapidité de réalisation, la visualisation et classification des 

lésions (Classification de Forrest), la possibilité de réaliser des biopsies afin d’éliminer une lésion 

tumorale (L’attitude générale est de réaliser au moins 8 biopsies en quadrants), la possibilité de 

réaliser des gestes thérapeutiques en urgence et enfin la surveillance de l’évolution (152) 

a) Indications :  

Les indications de la FOGD en termes de maladie ulcéreuse gastroduodénale comme 

préconisées par la haute autorité de santé française sont (152) : 

• Les nausées et vomissements persistants et isolés au-delà de 48 heures avec 

ou sans période d’accalmie. 

• L’anémie ferriprive isolée (après coloscopie). 

• L’hémorragie digestive présumée haute cliniquement. 

• Le syndrome ulcéreux sans signes d’alarme après 45 ans ou avant 45 ans si 

signes d’alarme et/ou présence d’Helicobacter pylori et/ou échec du 

traitement symptomatique. 

• Les patients sous AINS si les symptômes persistent après quelques jours 

d’arrêt de ce traitement ou si celui-ci ne peut être arrêté. 

b) Caractéristiques de la lésion :  

La fibroscopie est l’examen de première intention. Elle permet de confirmer le diagnostic 

et de préciser, en cas d’ulcère, un certain nombre de caractères, tels que (152) : 

 La topographie de l’ulcère : L’ulcère duodénal est classé suivant sa 

position anatomique selon trois catégories : 

• Face postérieure : qui est pourvoyeuse de grand risque de récidive 

hémorragique.  

• Face antérieure.  

• Autres (pointe du bulbe duodénal et post-bulbaire) 
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 La taille : élément important car un ulcère de plus de 2 cm expose à un risque 

de récidive hémorragique et impose le recours à la chirurgie. 

 La forme : quatre variétés d’ulcères duodénaux ont été décrites en fonction 

de leur aspect et de leur potentiel de réparation (Ulcère rond, irrégulier, 

salami, linéaire). 

 La profondeur en précisant l’aspect creusant ou non de l’ulcère 

 L’étendue. 

 Classification de Forrest (152,153) (Annexe 2) :  

L’aspect endoscopique selon la classification de Forrest comprend 5 stades, chacun corrélé 

à un risque de récidive et à une mortalité de l’épisode hémorragique.  

Outre cet aspect endoscopique, la taille de l’ulcère (supérieur à 1cm) et sa topographie 

(situé au niveau de la petite courbure gastrique ou de la face postérieure du bulbe) sont 

également des situations à haut risque de récidive.  

 

1.4. Complications de la maladie ulcéreuse gastroduodénale : 

L'incidence globale des complications est estimée à 3 à 5 % par an. 

Les complications les plus fréquentes sont l'hémorragie digestive, la perforation et la 

sténose pyloro-duodénale (154). 

 L’hémorragie digestive : 

Il s'agit de la complication la plus fréquente avec une incidence de 2 % par an. 

L'hémorragie relève de deux mécanismes : 

• L'hémorragie au niveau d'une gastrite ou d'une duodénite avec érosion des 

capillaires. Dans ce cas elle est rarement grave. 

• L'hémorragie par ulcère profond érodant un vaisseau de plus gros calibre, les 

vaisseaux les plus exposés sont l'artère gastroduodénale à la face postérieure 

du bulbe duodénal et les branches de l'artère coronaire stomachique au niveau 
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de la petite courbure verticale. Dans ce cas, il s'agit d'une hémorragie grave 

récidivante mettant en jeu le pronostic vital. 

 

La survenue d'une hémorragie sur MUGD est une indication d’hospitalisation en milieu 

spécialisé, après rétablissement de l'hémodynamique, une endoscopie doit être réalisée 

précocement. 

Une prise en charge adéquate est ensuite proposée en fonction de la stadification de 

Forrest 

 Perforation : 

Deuxième complication de la MUGD en termes de fréquence. 

Elle révèle la maladie ulcéreuse dans 1/4 des cas, sa prévalence est estimée à 1 

à 2 %.  

La prépondérance masculine est nette.  

L'ulcère gastrique est en cause dans 25 à 30 % des cas. 

Le tableau le plus fréquent est celui de la perforation en péritoine libre avec survenue 

brutale de douleur en coup de poignard suivie de malaise général et de vomissements. Cette 

douleur s'étend à tout l'abdomen et s'accompagne rapidement de fièvre. L'examen clinique met 

en évidence une défense épigastrique puis généralisée à tout l'abdomen, voire un état de choc 

dans les cas évolués. 

Le diagnostic, généralement facile cliniquement, est confirmé par la présence d'un 

pneumopéritoineà la radiographie de l'abdomen sans préparation en station debout. Le tableau 

peut être trompeur chez les sujets âgés ou lorsqu'il y a perforation en péritoine cloisonné ou 

dans un organe de voisinage (perforation bouchée). 
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 Sténose pyloro-duodénale :  

Dans la majorité des cas, il s'agit d'un ulcère duodénal.  

La prévalence se situe entre 1 et 2 % au cours de la maladie ulcéreuse. Le plus souvent, 

l'histoire de la maladie ulcéreuse débute 10 à 15 ans auparavant. 

Les manifestations associent des vomissements postprandiaux tardifs et des douleurs 

épigastriques ; l'examen peut mettre en évidence un amaigrissement et en cas de vomissements 

abondants une déshydratation. 

Après évacuation de l'estomac par aspiration, l'endoscopie confirme le diagnostic et 

élimine un cancer de l'antre pouvant donner le même tableau clinique. 

2. Hypertension portale (HTP) : 
2.1 Définition :  

L’HTP est définie par une pression portale (pression dans le territoire veineux portal) 

supérieure à 10 mm Hg ou un gradient de pression hépatique (entre les territoires veineux porte 

et cave) supérieur ou égal à 5 mm d’Hg. 

L’hypertension portale est responsable de la circulation collatérale qui se développe entre 

les systèmes portes à haute pression et le système veineux systémique à basse pression. Un 

gradient de pression porto-systémique supérieur à 4 mm Hg définit l’hypertension portale 

sinusoïdale, telle qu’elle existe en cas de cirrhose alcoolique ou virale (84,85). 

Il n’y a pas de risque hémorragique si le gradient de pression reste inférieur à 12 mm Hg 

(86). 

2.2 Données épidémiologiques : 

C’est l’une des 3 causes les plus fréquentes d’HDH au Maroc et dans les pays occidentaux 

(10, 15, 17,28). 

L’hémorragie digestive est une complication fréquente et sévère de la cirrhose, en effet 30 

à 40% des patients ayant une cirrhose se compliquent d’HDH, c’est également la deuxième cause 

de mortalité chez ces patients (92,93). 
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L’âge moyen de survenue des HDH est intéresse les patients âgés au-delà de 50 ans, avec 

une survenue à un âge plus avancé chez les patients de sexe masculin (au-delà de 60 ans).  

La prédominance sexuelle est masculine et est plus marquée dans les populations 

occidentales du fait de la haute prévalence des cirrhoses post-éthyliques (10, 15, 17,28). 

2.3 Etiologies :  

Les étiologies de l’HTP sont dominées par la cirrhose du foie d’origine infectieuse 

et éthylique (92).  

 Cirrhose :  

La cirrhose est le stade majeur du développement de la fibrose hépatique induite par la 

plupart des maladies chroniques du foie. Elle est définie par l’existence d’un trouble 

architectural diffus du parenchyme hépatique caractérisé par l’existence d’une fibrose entourant 

des nodules hépatocytaires dits de régénération [95]. 

Les causes de cirrhose sont nombreuses, les hépatites virales et alcooliques sont 

néanmoins responsables de 90 % des cirrhoses [96]. Les hépatites chroniques à virus B et C 

représentent les principales étiologies des cirrhoses dans notre pays, alors que dans les pays 

occidentaux, l’étiologie dominante est l’hépatite alcoolique [97]. 

La sévérité de la cirrhose hépatique est évaluée par La classification la de Child-Pugh, qui 

en fonction d'un score clinico-biologique définit 3 stades de gravité croissante (Annexe 3) (98). 

La cirrhose dans ses stades avancés peut se compliquer d’ascite, syndrome hépato rénal et 

encéphalopathie hépatique.  

 

2.4 Lésions responsables de l’HDH dans le cadre de l’HTP : 

L’HDH dans le cadre de l’hypertension portale, est dans 70 à 80%, secondaire à une 

rupture de varices œsophagiennes. Les autres causes liées à l’hypertension portale sont les 

répertoriées dans le tableau IX (94). 
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Tableau IX : Fréquence des lésions responsables d’hémorragies   digestives en cas 

d’hypertension portale (94). 

Rupture de varices œsophagiennes 60% 

Rupture de varices sous cardiales 10% 

Gastropathie congestive 10% 

Ulcères 15% 

Œsophagites et syndrome de Mallory Weiss 5% 

Varices ectopiques 1% 

 

 Varices œsophagiennes :  

La première cause d’hémorragie est la rupture de varices œsophagiennes (70%)  

Malgré une amélioration du pronostic depuis 20 ans, la mortalité à six semaines d’un 

épisode de rupture de varices œsophagiennes reste élevée : 15% et s’élèveà 30% chez les 

malades ayant une cirrhose sévère Child-Pugh C (99). 

Les causes de mortalité sont l’hémorragie incontrôlée, l’infection ou l’insuffisance rénale, 

ces deux dernières complications survenant dans les jours ou semaines suivant l’épisode 

hémorragique. Les facteurs indépendamment associés à un mauvais pronostic sont une fonction 

hépatique altérée, une hypertension portale sévère avec un gradient de pression hépatique 

supérieur à 20 mm Hg, ainsi qu’un saignement actif lors de l’endoscopie (52,99) 

Plusieurs facteurs interviennent dans la formation et saignement des varices 

œsophagiennes (100,101). 
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 Facteurs impliqués : 

- Augmentation du rayon des VO  

- Augmentation de la pression variqueuse  

- Exercice physique  

- Rythme circadien 

 Facteurs de risque : 

- Grosse varice (>5mm) 

- Pression variqueuse élevée 

- Sévérité de l’hépatopathie 

- Ascite abondante 

- Autres : hépatite alcoolique, carcinome hépatocellulaire, 

thrombose porte, infection bactérienne, AINS 

 

La récidive hémorragique à 5 jours serait de : 10 % pour les malades appartenant à la 

classe A de Pugh, de 15 % pour les malades de la classe B et de 20 % pour les malades de la 

classe C (35). 

 

 Varices gastriques :  

La prévalence de varices gastriques est estimée à 25% des malades avec une hypertension 

portale (102) 

Les hémorragies par varices gastriques ont une incidence de 3% à 30%, et représentent 

environ 10% de l’ensemble des HDH associées à une hypertension portale (103). 

La taille des varices, le score de Child-Pugh et la présence de signes rouges à la surface 

des varices gastriques étaient des facteurs prédictifs du risque hémorragique (104). 
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 Gastropathie congestive :  

La prévalence de la gastropathie congestive au cours de l’hypertension portale avec une 

moyenne de 65% (105). 

La gastropathie congestive serait responsable d’environ 8% des hémorragies non 

variqueuses au cours de l’hypertension portale. Le risque hémorragique pour une gastropathie 

congestive modérée est inférieur à 5%, et de l’ordre de 10% en cas de gastropathie congestive 

sévère (105). 

Les principaux facteurs corrélés à la sévérité de l’hépatopathie sont la présence et la taille 

des varices œsophagiennes et un antécédent d’éradication endoscopique des varices 

œsophagiennes. Bien que la relation entre l’hypertension portale et gastropathie congestive soit 

bien démontrée, il n’existe pas de corrélation linéaire entre la pression porte et la survenue ou la 

sévérité de la gastropathie congestive (105,106). 

 

3. Lésions aigues de la muqueuse gastroduodénale :  

Elles représentent environ 25% des cas d’HDH (35). Cette catégorie inclut les 

gastrites érosives, ulcératives et les bulbo-duodénites. Il s’agit de lésions peu profondes 

qui ne touchent que la muqueuse de l’estomac ou du duodénum. Elles sont souvent 

multiples et se rencontrent sur des terrains particuliers (prise de gastro toxiques, prise 

importante d’alcool, situations de stress) (107). 

Les causes les plus incriminées dans la survenue de ces lésions sont : 

 L’absorption de médicaments gastro-toxiques : Les AINS, l’aspirine et les 

corticoïdes sont les principaux médicaments incriminés. (110, 111,112) 

 Hélicobacter Pylori (109). 

 Les situations de stress (107). 
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4. Autres causes des hémorragies digestives hautes :  
4.1 Syndrome de Mallory-Weiss : 

Le syndrome de Mallory-Weiss est la cause de 5% à 8% des HDH (34,35). 

Les facteurs favorisants sont les vomissements répétés et plus rarement une constipation 

ou une toux, un traumatisme abdominal, un hoquet, la grossesse, etc. (113) 

Il survient huit fois sur dix chez l’homme, volontiers alcoolique chronique, et plus souvent 

chez le sujet d’âge moyen que chez le sujet âgé. Une prise d’AINS salicylique est retrouvée chez 

unmalade sur trois. Dans 10% des cas, il existe une hépatopathie chronique (113,114). 

L’analyse de la littérature a objectivé que : (114-117) 

• Le traitement endoscopique est indiqué en cas d’hémorragie active ou de 

vaisseau visible, et que son utilisation est associée dans 90% à un arrêt du 

saignement  

• Le traitement endoscopique est significativement plus efficace qu’un 

traitement médical 

• Le risque de récidive hémorragique est inférieur à 10% 

• Le risque de complications du traitement endoscopique est faible mais non nul 

• La mortalité est le plus souvent nulle et quand elle est présente, elle est 

souvent liée au terrain. 

4.2 Malformations vasculaires digestives acquises :  

Cette entité est dominée par les angiodysplasies, les télangiectasies et les angiomes. Elles 

sont causales dans environ 5% de l’ensemble des HDH (118). 

Les anomalies vasculaires telles les ectasies vasculaires, télangiectasies gastriques et 

angiodysplasies prédominent au niveau de l’antre et sont traitées essentiellement par excision et 

suture. Actuellement l’électro coagulation par voie endoscopique semble être une alternative 

valable en cas d’hémorragie sur lésion isolée (120). 
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4.3 Pathologies tumorales :  

Incluent les tumeurs gastriques et duodénales. Elles sont responsables de 3 à 4% des 

hémorragies digestives hautes donc constituent une cause relativement rare des HDH (119). 

Elles justifient la pratique systématique de biopsies des berges d'un ulcère gastrique, 

lorsque l'hémorragie aiguë est contrôlée. L'intensité des hémorragies digestives des tumeurs 

sous-muqueuses, y compris bénignes, contraste avec la petite taille de l'ulcération de la 

muqueuse visible en endoscopie. L'examen de choix dans le contexte de l'urgence est le scanner 

dès qu'une compression extrinsèque est évoquée en endoscopie (169). 

4.4 Œsophagite/ Ulcère œsophagien : 

L'œsophagite peptique peut être à l'origine d'une hémorragie digestive lorsqu'elle est 

sévère (grade III) ou chez les sujets présentant un ulcère du bas œsophage (ulcère de Barrett). 

Les hernies hiatales peuvent être responsables d'hémorragie digestive aiguë lorsqu'il existe 

un ulcère du collet herniaire, un ulcère du bas œsophage ou lorsqu'elles sont compliquées 

d'œsophagite. Les saignements sont favorisés également par la prise d'AINS et sont en règle de 

faible abondance (84). 
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VI. Traitement des hémorragies digestives hautes :  

1. Prise en charge thérapeutique initiale non spécifique :  

Les mesures réalisées en urgence ont pour but de corriger les troubles hémodynamiques 

qui peuvent compromettre le pronostic vital du patient. Cette réanimation se fera en milieu 

spécialisé, sous surveillance médico-chirurgicale stricte (37). 

La première phase de la prise en charge thérapeutique est d’assurer ou de restaurer un 

état hémodynamique satisfaisant. La perte sanguine est responsable d’une diminution de la 

perfusion tissulaire en oxygène et doit être corrigée rapidement (37). 

Dès l’admission alors, il faut :  

• Instaurer un monitoring efficace de la TA, SpO2, FC, FR, diurèse (122). 

• Mettre en place rapidement un abord veineux de gros calibre, double si 

l’hémorragie est importante ou active, voire une voie centrale en cas 

d’impossibilité d’obtenir une voie périphérique (37,121).  

• Prélever rapidement du sang pour réaliser une NFS, un groupage sanguin ABO 

et Rhésus, un bilan d’hémostase, un bilan rénal, un bilan hépatique, un 

ionogramme complet (122,129). 

• Sans attendre les résultats de la biologie, instaurer les mesures suivantes : 

 Remplissage vasculaire :  

L’hypovolémie prolongée est responsable de l’insuffisance rénale, et s’associe à un risque 

accru de récidive hémorragique et de mortalité (52). 

Le remplissage vasculaire doit donc avoir comme objectif de corriger à minima 

l’hypovolémie en maintenant un équilibre hémodynamique ainsi qu’une pression de filtration 

glomérulaire efficace.  

En dehors de l’HTP, l’objectif hémodynamique est de maintenir l’hémoglobinémie 

supérieure ou égale à 8 g/100 ml et de maintenir une pression artérielle moyenne à 80mmhg 
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(124,125). L’objectif d’une pression artérielle systolique de 100 mm Hg, en cas d’HTP est 

largement discuté (127). 

Le choix du type de soluté de remplissage dépend de l’abondance de l’hémorragie (121) :   

• Cristalloïdes lorsque la perte sanguine est estimée moins de 20% de la masse 

sanguine (126).  

• Le sérum physiologique doit être privilégié chez le malade atteint de cirrhose car le 

Ringer lactate est contre-indiqué en cas d’insuffisance hépatocellulaire (121,126).  

• Les catécholamines ont été proposés pour les pertes sanguines évaluées à plus de 

20% de la masse sanguine ou lorsqu’il existe une pression artérielle moyenne initiale 

inférieure à 80 mm Hg. L’utilisation précoce d’amines vasoactives a été longtemps 

contestée mais trouve un regain d’intérêt en cas de défaillance cardiocirculatoire 

associée à la phase tardive du choc hémorragique. L’indication est principalement 

envisagée en cas de réponse insuffisante au remplissage. La noradrénaline semble 

être la molécule de choix, de par son effet alpha-adrénergique prépondérant, 

induisant principalement une vasoconstriction artériolaire et veineuse(171). 

• L’albumine modifie les différents compartiments hydriques en fonction de sa 

concentration en tirant une partie de son pouvoir d’expansion volémique par la 

mobilisation d’eau à partir du secteur interstitiel. Elle est surtout indiquée en cas de 

cirrhose associée à une décompensation œdémato-ascitique (123). 

 Oxygénation et ventilation : 

L’oxygénothérapie permet le maintien d’une fonction respiratoire efficace.  

Une oxygénothérapie par sonde nasale, de 2 à 6 L/min, doit être adaptée à la fonction 

respiratoire du patient [128]. Elle n’est systématique que chez le sujet âgé, en cas d’hémorragie 

abondante ou de pathologie associée en particulier coronarienne ou pulmonaire [37].  
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L’intubation est indiquée en cas de choc hémorragique ou lors d’une encéphalopathie 

hépatique afin d’éviter l’inhalation [37], Elle doit également être débutée avant toute endoscopie 

digestive haute lorsqu’il existe des troubles de la vigilance (34). 

 Transfusion sanguine :  

La décision initiale de transfusion sanguine dépend de l’abondance du saignement et des 

pathologies associées.  

Le maintien d’une hémoglobinémie supérieure ou égale à 7g/dl est recommandé chez le 

sujet sans facteur de comorbidité. Lorsqu’il existe une pathologie associée en particulier 

coronarienne, l’objectif est de maintenir une hémoglobinémie supérieure ou égale à 10g/dl 

[130].  

Les patients présentant une hémorragie active et une hypovolémie peuvent nécessitent une 

transfusion malgré un taux d'hémoglobine apparemment normal, en particulier si le patient reste 

hémodynamiquement instable après remplissage approprié. 

Les patients sans hémorragie active qui sont considérés stables après remplissage 

vasculaire doivent recevoir une transfusion sanguine si le taux d'hémoglobine est <8 g/dl en cas 

de facteurs de risque cardiovasculaires associés ou <7 g/dl en cas de risque  cardiovasculaire 

faible (170). 

 Pose de sonde naso-gastrique : 

Le premier des intérêts est lié à sa capacité d’affirmer l’hémorragie.  

En effet, seulement 80 % des HDH sont extériorisées [131]. Dans le cas où l’HDH n’est pas 

extériorisée, la pose de la sonde gastrique est, avec le toucher rectal une pratique très rentable 

sur le plan diagnostique puisqu’elle permet de déterminer l’existence d’un saignement digestif 

haut avec une sensibilité de 79 % et une spécificité de 59 % [131]. 

Lorsque l’hémorragie digestive est extériorisée, c’est à- dire que le problème du diagnostic 

positif ne se pose pas, la sonde gastrique présente alors deux autres intérêts potentiels : 
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• Elle permet d’évaluer l’activité de l’hémorragie en effectuant des lavages 

gastriques répétés. 

• Elle participe à la préparation de la cavité gastrique avant l’endoscopie. 

Cependant, son utilisation reste controversée vu que le rapport entre les avantages et les 

inconvénients de la préparation à l’endoscopie par des lavages gastriques répétés n’a pas été 

évalué (46). 

L’alternative en cours d’étude est l’administration d’érythromycine IV à la dose de 250 mg 

une demi-heure avant l’endoscopie pour entrainer une vidange gastrique (46). 

 

2. Traitement étiologique des HDH : 
2.1 Maladie ulcéreuse gastro duodénale : 

Le traitement de la MUGD repose sur plusieurs piliers : 

 Traitement médicamenteux : 

Les traitements médicamenteux ne jouent pas un rôle fondamental dans la prise en charge 

initiale des ulcères hémorragiques. En effet, la plupart des hémorragies ulcéreuses vont s'arrêter 

spontanément(60). 

 Anti-sécrétoires :  

Le rôle primordial recherché à travers l’utilisation des IPP est de contrôler la sécrétion du 

suc gastrique qui nuit à l’agrégation plaquettaire et la formation de caillot par son action 

fibrinolytique (78).  

Augmenter rapidement le pH gastrique de manière importante à la phase initiale d’une 

hémorragie ulcéreuse peut donc théoriquement permettre la stabilisation d’un caillot (79,80). 

L’efficacité des IPP en comparaison aux anti-H2 en terme de contrôle de l’acidité gastrique 

a été démontrée à travers l’essai de Lin et coll (81), réalisé dans le but d’évaluer l’influence de 

l’utilisation de l’oméprazole et de la cimétidine sur le pH intra gastrique au cours des 24 

premières heures et de déterminer leur capacité à prévenir la récidive hémorragique après 
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hémostase initiale chez les patients ayant un ulcère hémorragique avec saignement actif ou un 

vaisseau visible ne saignant plus. 

Leur supériorité en termes de diminution du risque de récidive et la durée du séjour 

hospitalier a été démontrée à travers la méta-analyse de Gisbert et Coll (82)   

 Anti-sécrétoire en adjuvance au traitement endoscopique :  

Les traitements anti sécrétoires, et notamment les IPP, ont également été évalués, versus 

placebo, comme adjuvants au traitement endoscopique. Dans l’étude de Schaffalitzky De 

Muckadell et coll (83), le taux de succès thérapeutique dans les trois jours (défini par l’absence 

de décès, l’absence d’intervention chirurgicale ou l’absence de traitement endoscopique 

ultérieur) était plus important dans le groupe traité par oméprazole que dans le groupe placebo. 

D’autre part, l’utilisation de l’oméprazole a permis de réduire le nombre de culots globulaires 

transfusés, le recours à la chirurgie et le recours à un traitement endoscopique supplémentaire 

au 3ème et 21ème jour. En revanche, il n’y avait pas de différence sur la mortalité aux 3èmes, 

21ème et 35ème jours (83, 84,85). 

 Traitement hémostatique endoscopique : 

On distingue les méthodes thermiques, les injections et les méthodes mécaniques 

Les méta-analyses les plus récentes ont montré une efficacité de l’ensemble de ces 

techniques, qui réduisent la récidive hémorragique. Ces essais ont montré une tendance à 

réduire le recours à la chirurgie. Une réduction de la mortalité n’a été démontrée que dans un 

seul essai. Il existe actuellement un consensus pour proposer l’hémostase endoscopique en 

première intention dans l’ulcère hémorragique (46). 

Le nombre de séances avant le recours à la chirurgie n’est pas déterminé de façon précise 

et il dépend du terrain, de la taille de l’ulcère et de l’état hémodynamique. Un choc à l’admission 

ou un ulcère de plus de 2 cm de diamètre sont des facteurs prédictifs d’échec d’un second 

traitement endoscopique et doivent faire poser l’indication chirurgicale en cas de récidive 

hémorragique (133). 
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 Traitement chirurgical : 

Les indications de la chirurgie en urgence ont diminué avec le développement de 

l'hémostase endoscopique de l'hémorragie ulcéreuse, une meilleure compréhension de la 

maladie ulcéreuse et les conséquences de l'éradication d'Helicobacter pylori (132). Le rôle de la 

chirurgie est désormais purement hémostatique et n'a plus de place dans le traitement de la 

maladie ulcéreuse proprement dite (89). 

Cependant, il persiste certaines indications qu'il est essentiel de ne pas différer. Le 

traitement chirurgical semble indiqué d'emblée dans les hémorragies massives, après échec du 

traitement endoscopique ou en cas de récidive hémorragique après un traitement endoscopique 

initial. Il n'y a pas eu d'étude randomisée pour comparer les traitements endoscopiques aux 

traitements chirurgicaux de première intention mais il existe un consensus de pratique pour 

réaliser l'endoscopie hémostatique en première intention (132). 

Une iconographie récapitulative de la prise en charge hémostatique générale et 

endoscopique de l'ulcère hémorragique sous forme d’arbres décisionnels est respectivement 

objectivée dans les figures 26 et 27. 

 



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 76 - 

 

Figure 26 : Traitement hémostatique de l'ulcère gastroduodénal hémorragique (132) 
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Figure 27 : Arbre décisionnel de la prise en charge endoscopique d'une hémorragie digestive 

ulcéreuse(132) 
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2.2 Traitement des HDH chez les patients cirrhotiques : 

Lorsqu'un patient cirrhotique se présente aux urgences et que l’examen clinique objective 

des signes en rapport avec une hémorragie digestive haute, le traitement de première ligne (Mise 

en condition, Antibiothérapie prophylactique et médicaments vasoactifs) doit être entrepris 

immédiatement en attendant une prise en charge endoscopique (27). 

 Traitement médical :  

 Traitement vasoconstricteur :  

Dans le cadre des HDH liées à l’hypertension portale, deux classes thérapeutiques ont 

montré leur efficacité dans le traitement hémostatique d’urgence. Il s’agit de deux classes de 

vasoconstricteurs, d’une part, de la somatostatine et ses analogues dont l’octréotide, et d’autre 

part, de la vasopressine et ses analogues, telle la terlipressine (135) (Tableau X). 

Les traitements vasopresseurs ont pour but de diminuer le flux sanguin dans la circulation 

portale ainsi que la pression au niveau de la veine qui saigne, et à travers cet effet améliorer les 

conditions de réalisation de l’examen endoscopique et faciliter le geste d’hémostase. 

Parallèlement ces substances ont des effets hémodynamiques systémiques à prendre en compte 

(134). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 79 - 

Tableau X : Utilisation des vasoconstricteurs en cas d'hémorragie digestive liés à l'hypertension 

portale (136) 

Vasoconstricteurs Posologies Bolus initial Voie Contre-indications 

Terlipressine 

• 1mg si < 50 
Kg 

• 1,5mg si 
50kg-70kg 

• 2mg si >70kg 
 

 

Toutes les 4 
heures 

Non 
Intraveineuse 

stricte 

• Choc septique. 
• Grossesse. 
• Pathologies 

cardiaques 
(Ins.Coronarien
ne, TDR, HTA 
non contrôlée) 

• Asthme, Ins. 
Respiratoire 

• Insuffisance 
rénale 
chronique 

• Age > 70 ans. 

Somatostatine 

Perfusion 
continue de 250 
µg/h pendant 

48h 

250 µg 
Perfusion 
continue 

-  

Octréotide 0,025mg/heure Non 
Perfusion 
continue 

• Grossesse et 
allaitement 

• Hypersensibilité 
à l’octréotide 

 

Le choix entre la somatostatine et la terlipressine ne semble pas être guidé par une 

efficacité d’une molécule sur l’autre (135), en effet, de nombreuses études n’ont pas trouvé de 

différence significative pour le contrôle de l’hémorragie, la récidive, la survie et les effets 

secondaires (86,137). 
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 Antibiothérapie systématique :  

Une antibiothérapie préventive par fluoroquinolone per os est indiquée en cas 

d’hémorragie en cas de cirrhose. En tout état de cause, il faut rechercher une infection 

(hémoculture, urines, ascite). Les antibiotiques de première intention sont les quinolones en cas 

de prophylaxie. On utilise une céphalosporine de troisième génération lorsqu’il y a la notion de 

résistance potentielle (patient déjà sous quinolones ou ayant une cirrhose grave). La prophylaxie 

ne doit pas être poursuivie plus de 7 jours (137). 

 Traitement endoscopique :  

L’endoscopie a pour objectif d’identifier la source du saignement et d’effectuer, si 

nécessaire, un traitement endoscopique. 

La question du timing de l’endoscopie reste non résolue à ce jour. Cependant, un 

saignement important ou un choc impose une endoscopie précoce dès la stabilité 

hémodynamique. Dans d’autre cas, elle peut être différée de 6 à 12h, ceci impose une 

surveillance stricte en milieu de soins intensifs. Les troubles de consciences (en particulier les 

cas d’encéphalopathie stades III et IV) doivent conduire à une sédation et une intubation 

trachéale du malade au préalable (27). 

 

 Sclérothérapie :  

Elle est réalisée d’emblée lors de la première endoscopie.  

L’agent sclérosant le plus utilisé est le polidocanol (Aetoxisclérol®), il provoque une 

compression mécanique de la varice par le produit injecté, entraîne une thrombose de la varice 

et la constitution d’une réaction inflammatoire locale intense d’apparition retardée.  

La sclérothérapie permet d’obtenir l’hémostase dans 70-90% des cas en période 

d’hémorragie active. Selon plusieurs études, la sclérothérapie s’est avérée efficace en 

comparaison à un placebo fait d’un traitement médical incluant la vasopressine ou le 
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tamponnement œsophagien par sonde de Blakemore, et cela en termes de contrôle du 

saignement, récidive hémorragique précoce et mortalité (52, 123,124). 

En contrepartie, la sclérothérapie a été comparée à la somatostatine et l’octréotide. Une 

méta analyse récente n’a retrouvé aucune supériorité de la sclérothérapie en termes de contrôle 

du saignement ou de mortalité (138). L’ajout de l’octréotide ou de la somatostatine augmente 

l’efficacité de la sclérothérapie. Parallèlement, la sclérothérapie augmente l’efficacité de la 

somatostatine (104, 105,138). 

Plusieurs séances de sclérose sont nécessaires pour faire disparaître les varices 

œsophagiennes. L'éradication est obtenue en moyenne après 5,5 séances. L'intervalle entre les 

séances va de quelques jours à quelques semaines (139). 

 Ligature des varices œsophagiennes :  

Il s’agit d’une méthode endoscopique plus récente que la sclérothérapie. Le principe est de 

placer un élastique à la base de la varice (127). 

En moyenne 3,6 séances sont nécessaires pour faire disparaître les varices œsophagiennes 

avec un rythme d’une fois par une ou deux semaines (140). 

La ligature est maintenant considérée comme un traitement plus efficace que la 

sclérothérapie et est le traitement de référence de première ligne des varices œsophagiennes 

hémorragiques. Cela étant basé sur la comparaison de la ligature à la sclérothérapie dans 11 

essais et deux méta-analyses. Les 2 méta-analyses ont conclu que la ligature était supérieure à 

la sclérothérapie au terme de récidive hémorragique précoce et qu’elle entrainait moins d’effets 

secondaires, dans le deuxième méta-analyse, la ligature améliorait aussi la survie (27,139). 

Lorsque l’hémorragie n’est pas contrôlée, la pose d’une anastomose porto cave par voie 

transjugulaire (TIPS) doit être discutée (27). 
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Figure 28 : Technique de ligature endoscopique des varices œsophagiennes (174) 

 

Figure 29 : Image objectivant des varices œsophagiennes après ligature endoscopique  
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Figure 30 : Arbre décisionnel de la prise en charge de l'hémorragie digestive (HD) par rupture de 
varices chez le patient cirrhotique (141). 
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2.3 Traitement des hémorragies digestives par lésions aigues de la muqueuse : 

 Le traitement des gastrites induites par les AINS :  

Le palier primordial du traitement consiste à arrêter le traitement AINS quand cela est 

possible.  

Lorsqu’il existe des lésions gastriques ou duodénales, il faut prescrire un traitement 

antiulcéreux classique. Lorsque le traitement par les anti-inflammatoires doit être poursuivi, les 

fortes doses doivent être évitées au maximum et il faut lui associer un traitement anti sécrétoire 

(37).  

 Le traitement des hémorragies de stress :  

Il n’existe pas de traitement curatif spécifique de l’hémorragie de stress. Il repose sur la 

réalisation d’une endoscopie digestive haute qui va localiser le saignement et identifier le type 

de lésion hémorragique. En cas de saignement actif, la sclérothérapie parait la plus efficace pour 

prévenir la récidive précoce des hémorragies. Le traitement endoscopique pourra être associé 

aux IPP. En cas d’échec de ces deux méthodes, le recours à l’embolisation ou à la chirurgie doit 

être proposé (37). 

2.4 Traitement des hémorragies dues au syndrome de Mallory-Weiss :  

L’hémorragie cesse d’habitude spontanément mais nécessite une intervention chirurgicale 

dans 3% des cas.  

Par analogie avec la pathologie ulcéreuse, l’injection d’adrénaline est très largement 

utilisée.  

Les méthodes thermiques appliquées à une telle lésion aigue de la muqueuse peuvent être 

dangereuses par la destruction tissulaire qu’elles occasionnent.  

Du fait du caractère habituellement superficiel de la déchirure pariétale, survenant sur une 

muqueuse non pathologique et souple, la ligature élastique est une bonne alternative au 

traitement par injection d’un hémostatique. Elle peut permettre la coaptation de la perte de 

substance par ligature de la sous-muqueuse (143,144). 
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2.5 Traitement des hémorragies secondaires aux pathologies tumorales : 

Le caractère très hétérogène des lésions retrouvées d’un patient à l’autre et au sein d’une 

même lésion rend difficile la conduite d’essais comparatifs et justifie l’attitude pragmatique 

guidée par le type de lésion retrouvée et les conditions locales.  

Les injections hémostatiques (Adrénaline), sclérosantes (alcool absolu) ou nécrosantes 

(polidocanol) peuvent être utilisées (145). 

VII. Evolution des hémorragies digestives hautes :  

1. Evolution générale des hémorragies digestives hautes : 

L’évolution naturelle d’une hémorragie digestive haute peut se manifester de diverses 

manières et reste le plus souvent imprédictible, et cela malgré les immenses progrès acquis en 

terme de connaissances et de moyens médicaux et chirurgicaux nécessaires à la prise en charge.  

Le pronostic des HDH est surtout dominé par la persistance (hémostase non assurée) ou 

la récidive de l’hémorragie qui sont tous les deux des facteurs de gravité indépendants et un 

des buts de la prise en charge est de les éviter. 

La mortalité globale des HDH s’est peu modifiée au cours des 20 dernières années et 

reste aux alentours de 10% (52,146). 

Une multitude de facteurs peuvent être responsables de la mortalité, dans ce but de 

nombreux scores ont été proposés sur la base de critères cliniques et endoscopiques (Rockall, 

Baylor, Blatchford).  Leur objectif est de classer les malades afin de repérer les malades à risque 

de récidive hémorragique et/ou de décès. Ils intègrent essentiellement (52) : 

- L’âge.  

- L’hypovolémie initiale.  

- Les comorbidités/ Terrain.  

- L’aspect endoscopique. 

 

1.1. L’hémostase :  
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La persistance du saignement à l’admission aggrave le pronostic et est reconnue comme 

facteur prédictif de mortalité. Assurer une stabilité hémodynamique par mesures de réanimation 

et/ou traitement hémostatique sans retard est un élément déterminant en termes d’évolution 

(34). 

L’hémostase peut être spontanée, ou obtenue par traitement soit médical, endoscopique 

ou chirurgical. 

1.2. La récidive :  

La récidive hémorragique est considérée par la plupart des auteurs comme un élément de 

mauvais pronostic et est accompagnée d’une mortalité supérieure à 50% (42). Les patients ayant 

de grands risques de récidive sont ceux présentant (147) :  

- Des hématémèses associées à des mélénas. 

- Une hémorragie de grande abondance (estimée en fonction du nombre 

d’unités de sang transfusées). 

- Un état de choc (pression systolique < 10mmhg, pouls >100) ou une 

anémie sévère (hb< 7-9g/l) à l’admission. 

- UGD connu ou opéré de l’estomac  

- Un saignement au cours d’une hospitalisation  

- Les patients ayant un âge supérieur à 60ans. 

De plus la mortalité s’accroit logiquement avec l’âge en raison de la moindre tolérance à 

l’hémorragie et surtout à la décompensation des tares préexistantes. 
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2. Pronostic des HDH en fonction de l’étiologie : 
2.1 Hémorragies secondaires à la MUGD :  

L’hémorragie digestive d’origine ulcéreuse a une évolution favorable de manière spontanée 

dans environ 80% des cas. Elle persiste ou récidive dans près de 20% des cas ce qui augmente le 

risque de mortalité (35,58). 

Plus de 90% des récidives hémorragiques surviennent dans les 3 premiers jours, puis le 

risque diminue de manière progressive pour devenir négligeable après le 7 P

ème
P jour (148). 

En plus des facteurs pronostiques communs des HDH, les hémorragies ulcéreuses 

dépendent aussi des critères endoscopiques de l’ulcère (classification de Forrest) et des facteurs 

prédictifs du score de Rockall (51). 

Le rôle de l’infection à Hélicobacter pylori et la prise d’AINS sur l’évolution de la maladie 

ulcéreuse vers une hémorragie digestive reste mal élucidé. Plusieurs études incriminent ces 

facteurs dans la survenue d’une HDH chez les patients ulcéreux, tandis que d’autres ne semblent 

pas trouver un rapport concret entre les deux (26, 31,71). 

Tout âge confondu, la mortalité globale de l’hémorragie digestive d’origine ulcéreuse reste 

encore élevée à 5%. Elle est toutefois étroitement liée à l’âge : de l’ordre de 0 ,5% chez les sujets 

de moins de 60 ans, proche de 10% entre 60 et 80 ans et 20% chez les sujets de plus de 80 ans 

(71). 

2.2 Hémorragies digestives chez les patients cirrhotiques :  

Une hémorragie par rupture des varices œsophagiennes survient dans un délai moyen de 2 

ans après la découverte de la maladie hépatique, 15% parmi ces malades saignent à nouveau 

dans les 10 premiers jours suivant l’épisode hémorragique ce qui souligne l’intérêt du traitement 

hémostatique initial (149). 
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En cas d’hémorragie chez un malade ayant une cirrhose, il est clairement établi que le 

score de Child-Pugh est le score pronostique de référence à utiliser pour prévoir l’évolution des 

patients (150). 

D’autres scores prédictifs de mortalité précoce ont été évalués, le score GATTA (sexe, 

ascite, carcinome hépatocellulaire, hématémèse, créatinine, bilirubine et varices œsophagiennes) 

et le score APACHE II ont été évalués au cours de l’hémorragie digestive toutes causes 

confondues, alors que les scores SOFA et APACHE III ont été évalués spécifiquement chez des 

malades atteints de cirrhose (151). 

Les facteurs de mauvais pronostic sont l’hémorragie incontrôlable, l’infection, 

l’insuffisance rénale, ou encore une fonction hépatique altérée. En effet le risque de récidive à 5 

jours serait de 10% pour les malades appartenant à la classe A de Child, de 15% pour les malades 

de classe B et de 20% pour les malades de classe C (27,94). 

Malgré l’amélioration du pronostic depuis 20 ans, la mortalité à 6 semaines de l’épisode 

hémorragique reste élevée à 15%, et 30% chez les malades ayant une cirrhose sévère (Chid-Pugh 

C) (27). 
 

2.3 Reste des étiologies :  

L’évolution du reste des étiologies est en général favorable, et reste étroitement liée au 

terrain individuel des patients et à la qualité de prise en charge. Hormis les pathologies 

tumorales, la mortalité reste exceptionnelle (52,148). 
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DISCUSSION DES RESULTATS :  

I. Données épidémiologiques des patients : 
1. Incidence et fréquence : 

Les données épidémiologiques indiquent que l’incidence des HDH est en diminution (5). 

Les données relatives à l’incidence des HDH au Maroc ne sont pas disponibles en l’absence 

d’un registre national (166). 

Les données relatives à l’incidence et la fréquence des HDH dans notre étude sont 

indisponibles.  

L’incidence des HDH est décrite à travers plusieurs études internationales comme tel :  

Tableau XI : Incidence des hémorragies digestives hautes à travers plusieurs études 

internationales (2-5,15).  

Auteur Année de 
publication 

Pays de l’étude Incidence de l’HDH 

KURIEN M. ; LOBO A. (2) 2015 Angleterre 84 à 160 cas 

Johann P.HREINSSON (3) 2013 Islande 36 à 172 cas 

Van Leerdam (4) 2003 Pays bas 62 cas 

S. NAHON (15) 2012 France 146 cas 

Wuerth B. A. (5) 2018 États-Unis 48 à 160 cas 
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La fréquence d’admission des hémorragies digestives hautes au niveau des services 

d’accueil des urgences varie de 0.2% à 6.8% selon plusieurs études nationales (6-9) (tableau XII). 

 

Tableau XII : Fréquence d’admission des HDH au niveau des services d’accueil des urgences au 

Maroc (6-9). 

Auteurs CHU Année de publication Fréquence 

M.HAFIDI (6) Rabat 2002 0.52% 

FZ. MOUNI (7) Marrakech 2011 2.5% 

I.OUCHKER (8) Marrakech 2012 0.2% 

W. ENNASSIRI (9) Marrakech 2011 6.8% 

 

2. Répartition des patients selon l’âge :  

L’âge moyen dans notre étude était de 53 ans, avec des extrêmes allant de 14 à 86 ans. La 

tranche d’âge la plus représentée se situait entre 41 et 60 ans, incluant plus de la moitié de 

l’effectif étudié soit 145 des 275 patients (52.72%). 

Les 2 constats faits sont en accord avec la majorité des travaux nationaux et africains, mais 

vont à l’encontre des données relevées dans les études occidentales. En effet, dans ces études 

l’âge moyen de survenue se situe entre 61 et 71 ans et la tranche d’âge la plus représentée est 

celle des patients d’âge supérieur à 60 ans (tableau XIII). 
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Tableau XIII : Répartition de la fréquence des HDH selon l’âge selon les études nationales et 

internationales. 

Auteurs Ville/Pays 
Année de 

publication 
Moyenne 

d’âge 

Tranche d’âge 
majoritaire 

El Mekkaoui (10) Fès, Maroc 2009 47 ans - 

H.EL JARSIFI (11) Marrakech, Maroc 2010 48 ans - 

FZ.MOUNI (7) Casablanca,Maroc 2011 51.5 ans - 

I.OUCHKER (8) Rabat,Maroc 2012 51 ans 30-60 ans 

Diarra et al(12) Mali 2007 47.45 ans 30-59 ans 

Elghuel A. (13) Tripoli, Libye 2011 51.75 ans 60-74 ans 

Ben Chaabane (14) Monastir, Tunisie 2010 54 ± 12 ans - 

S. Nahon (15) France 2012 64 ans ≥75 ans 

S.A Hearnshaw (16) UK Audit 2007 68 ans. - 

Brandon A. Wuerth (17) 
USA, Nationwide 

Analysis 
2018 - 65-84 ans 

Notre étude Agadir, Maroc 2020 53 ans 41-60 ans 
 

3. Répartition des patients selon le sexe :  

La répartition des malades selon le sexe dans notre étude a objectivé une nette 

prédominance masculine représentant 69,09%. 

Ce constat est partagé dans la majorité des études nationales, continentales et 

internationales (tableau XIV). 
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Tableau XIV: Répartition des patients selon le sexe dans diverses séries nationales et 

internationales. 

Auteurs 
Année de 

publication 
Ville, Pays 

Prévalence 
masculine 

Prévalence 
féminine 

ElMekkaoui (10) 2009 Fés, Maroc 63% 37% 

M.Hafidi (6) 2002 Rabat, Maroc 71.4% 28.6% 

F. Benlala (18) 1986 Rabat, Maroc 67.9% 32.1% 

R.Bencheqroun 
(19) 

1999 Rabat, Maroc 59% 41% 

H. El Jarsifi (11) 2010 Marrakech, Maroc 64.52% 35.48% 

Ben Chaabane 
(14) 

2010 Monastir, Tunisie 63.1% 36.9% 

Elghuel A. 2011 
(13) 

2011 Tripoli, Libye 60.3% 39.7% 

Mustapha S (20) 2009 
North eastern 
region, Nigeria 

69.8% 30.2% 

S.Nahon (15) 2012 
France, Etude 

multicentrique sur 
53 hôpitaux 

66.5% 33.5% 

JÓHANN P. 
HREINSSON (3) 

2013 Reykjavik, Iceland 58% 42% 

Magnus Halland 
(21) 

2011 
Newcastle, NSW, 

Austalie 
61% 39% 

Brandon A. 
Wuerth (17) 

2018 
USA, Nationwide 

Analysis/ 
55% 45% 

NOTRE ETUDE 2020 Agadir, Maroc 69.09% 30.91% 

 

II. Caractéristiques cliniques des patients et appréciation de la 
gravité :  
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1. Antécédents pathologiques des patients :  

Les principaux antécédents rencontrés dans notre étude sont : 

 Maladie ulcéreuse gastroduodénale :  

Dans notre étude, 24 patients (8.72%) présentaient une maladie ulcéreuse gastroduodénale 

confirmée et documentée, tandis que 79 patients (28.72%) présentaient des épigastralgies 

chroniques. 

 Hépatopathie chronique : 

Dans notre série, 50 patients (18.18%) présentaient une cirrhose connue et documentée. 

Les étiologies causales étaient variables mais principalement post-hépatitiques et éthylique 

chronique. 

 La prise médicamenteuse :  

Dans notre série, une prise continue d’AINS a été retrouvée chez 10 patients (3.63%), alors 

que celle des AVK a été retrouvée chez 5 patients (1.81%). 

 Les comorbidités :  

Dans notre série, les comorbidités recensées sont : 

• Insuffisance rénale chronique : 16 patients. 

• Pathologies endocrino-métaboliques : 0 patients. 

• Cardiopathies : 5 patients dont les pathologies étaient non documentées. 
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Figure 31 : Répartition des patients selon les antécédents médicaux dans notre étude. 

 

Tableau XV : Comparaison des ATCDS rapportés à travers des études nationales. 

Auteur 
Année de 
publicati

on 

ATCDS médicaux 

ATCDS 
Chirurgi

caux 

Prise 
médicamenteuse 

ATCDS Toxico -
allergiques 

Cirrho
se 

Epi-
gastr
algie

s 

MUG
D 

IRC AINS AVK Tabac Alcool 

H. El Jarsifi 
(11) 

2010 - 9.7% 8% - 9.67% 
16.12

% 
- 25.8% 11.3% 

I.OUCHKER 
(8) 

2012 15% - 40% - - 35% 7.5% 5% 20% 

W.ENNASSIR
I (9) 

2010 
13.75

% 
12.5

% 
18.7
5% 

- - 17.5% 6.25% 
48.75

% 
20% 

Notre étude 2020 
18.18

% 
28.7
2% 

7.63
% 

5.81
% 

- 3.63% 1.8% - - 
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Les données rapportées dans notre étude en ce qui concerne les ATCDS des 

patientsrejoignent les études nationales en termes d’incidence de la cirrhose, des épigastralgies 

chroniques et la MUGD à des pourcentages variables. L’incidence de notion de prise 

médicamenteuse, bien que présente dans notre série, était inférieure aux pourcentages 

rapportés dans les études nationales.  

2. Caractéristiques cliniques des patients : 

2.1 Mode d’extériorisation :  

Les données exploitées relatives au mode d’extériorisation concernent les hémorragies 

digestives hautes extériorisées, les HDH non extériorisées ont été exclues. 

Les différents modes de révélation dans notre étude étaient :  

• Une hématémèse isolée dans 51 cas soit 18.54% des cas.  

• Un méléna isolé dans 132 cas soit 48% des cas. 

• Une association méléna-hématémèse dans 92 cas soit 33.45% des cas. 

Les différents modes de révélation selon plusieurs études nationales en comparaison à 

notre étude sont objectivés dans le tableau XVI : 

Tableau XVI : Comparaison de l’expression clinique des HDH à travers plusieurs études 

nationales.  

Auteurs Ville, Pays 
Année de 

publication 
Hématémèse+ 

Mélénas 
Hématémèse 

isolée 
Mélénas isolées 

H. El Jarsifi (11) 
Marrakech,Maro

c 
2010 32% 21% 11% 

FZ. MOUNI (7) 
Casablanca,Maro

c 
2011 28% 52% 20% 

M.HAFIDI (6) Rabat, Maroc 2002 2O% 57,1% 22,8% 

I.OUCHKER (8) 
Rabat, 
Maroc 

2012 55% 20% 17,5% 

MEKKAOUI (10) Fès, Maroc 2009 43,6 % 79,6 % - 

W. ENNASIRI (9) Marrakech, 
Maroc 

2010 38,75% 30% 27,5% 

Notre étude Agadir, Maroc 2020 33.45% 18.54% 48% 
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La prédominance d’un mode d’extériorisation spécifique reste variable à travers les 

données de la littérature.  

Notre série objectivait une nette prédominance de manifestation de l’HDH à travers la 

survenue de mélénas isolés, un constat qui n’est partagé par aucune série nationale dans 

lesquelles la manifestation d’HDH à travers une association d’hématémèse et mélénas 

(pourcentages variant entre 20% et 55%) reste la prédominante à travers le plus grand nombre 

d’études. 

2.2 Appréciation de la gravité :  

 L’abondance de l’hémorragie :  

Dans notre étude, la prise en charge initiale était faite au niveau du service d’accueil des 

urgences. Ces données n’étaient pas disponibles et n’ont pas pu être exploitées. 

 Caractère actif du saignement :  

Dans notre étude, la prise en charge initiale était faite au niveau du service d’accueil des 

urgences où le recours aux lavages gastriques n’est pas une pratique courante. 

 

2.3 Place des scores pronostiques :  

L’évaluation des scores pronostiques repose sur une combinaison de paramètres cliniques 

et biologiques à l’admission et/ou endoscopiques. 

La prise en charge initiale était faite au niveau du service d’accueil des urgences. Ces 

données n’étaient pas disponibles et n’ont pas pu être exploitées. 
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III. Diagnostic étiologique et apport diagnostic de l’endoscopie : 

1. Délai de réalisation :  

Dans notre étude, les bénéficiaires de la FOGD ont été répartis en 4 groupes en fonction du 

délai de réalisation après l’admission :  

• 12 heures après l’admission : 1 patient 

• Entre 12 et 24 Heures après l’admission : 47 patients 

• Entre 24 et 48 Heures après l’admission : 205 patients 

• Plus de 72 heures après l’admission : 22 patients 

Dans notre série, un délai moyen de réalisation de 24H ± 12heuresa été respecté chez 92% 

des patients. Ce délai rejoint les recommandations internationales en termes de délai optimal de 

réalisation de la FOGD, et cela en accordance aux particularités individuelles des patients (49-

51). 

Le délai de réalisation le plus rapporté à travers les études nationales est de moins de 

24heures, à l’encontre de notre étude ou 75% des patients en avaient bénéficié entre 24 et 72 

heures. 

Les résultats comparatifs sont objectivés dans le tableau XVII : 

Tableau XVII : Comparaison des délais de réalisation à travers des études nationales. 

Auteur Ville, Pays 
Date de 

publication 

Délai de réalisation 
Moins de 

24H 
De 24 à 72 

H 
Plus de 72H 

W. ENNASIRI (9) Marrakech, Maroc 2010 62.5% 27.5% 10% 
FZ. MOUNI (7) Casablanca,Maroc 2011 46% 18% 32% 

I.OUCHKER (8) 
Rabat, 
Maroc 

2012 100% - - 

MEKKAOUI (10) Fes, Maroc 2009 65% - - 
Notre étude Agadir, Maroc 2020 17% 75% 8% 
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2. Spécificité diagnostique :  

La spécificité diagnostique se traduit par l’efficacité des endoscopies réalisées dans 

l’obtention d’un diagnostic étiologique, et cela dans des délais de réalisation standards. 

Dans notre étude, 274 des 275 explorations endoscopiques réalisées, soit 99.63%, chez 

nos patients ont été concluantes avec un délai moyen de réalisation de 36h. 

Bien que les délais de réalisation soient variables, le diagnostic étiologique a été obtenu à 

des pourcentages variant de 76% à 100% à travers toutes les études nationales réalisées (tableau 

XVII). 

Tableau XVIII : Taux d’efficacité de la FOGD en comparaison à diverses études nationales. 

Auteurs Ville, Pays 
Année de 

publication 
% FOGD 

concluante 

% Echec 
diagnostic 

M. Hafidi (6) Rabat, Maroc 2002 85.7% 14.3% 

H. El Jarsifi (11) Marrakech, Maroc 2010 88.7% 11.3% 

FZ. Mouni (7) Casablanca, Maroc 2011 76% 24% 

I.Ouchker (8) Rabat, Maroc 2012 100% 0% 

El Mekkaoui (10) Fès, Maroc 2009 95.2% 4.8% 

Notre étude Agadir, Maroc 2020 99.63% 0.37% 

. 
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3. Diagnostic endoscopique :  

Les étiologies retenues à travers notre étude sont objectivées dans la figure 32. 

 

Figure 32 : Répartition des malades selon les étiologies retenues. 

 

Une comparaison des étiologies retenues à diverses études nationales et internationales 

est objectivéedans letableau XIX. 
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Tableau XIX : Comparaison des étiologies retenues dans diverses études nationales et 

internationales. 

 

 

 

Auteurs 

 

MARMO 

(55) 

Brandon 

A.Wuerth 

(17) 

NAHON.

S 

(15) 

JÓHANN P. 

HREINSSON 

(3) 

Sarah 

Hearnsha 

(16) 

MEKKAO

UI  (10) 

Ben 

Chaabane 

(14) 

Notre 

étude 

 

Ville, Pays Usa Usa France Islande UK 
Fès, 

Maroc 

Monastir, 

Tunisie 

Agadir, 

Maroc 

Année de 

réalisation 
2008 2018 2012 2013 2011 2010 2010 2020 

Ulcère 

gastroduodénal 
66.1% 47.1% 36.4% 40% 36% 46% 38% 32.72% 

Varices 

œsophagiennes 
12% 1.8% 31% 3.8% 11% 23.3% 8.4% 18.54% 

Gastrites 9.1% 18.1% 12.5% 4.5% 35% 7.3% 24% 35.51% 

Œsophagite/ KC 

Œsophagien 
3.6% 15.2% 20% 9.6% 24% 10.9% 15.4% 5.81% 

KC de l’estomac 5.7% 3.7% 2.8% 2.6% - 2.1%% 0.9% 4.72% 

Sd de Mallory-

Weiss 
4.5% 6.9% 7.5% 12.2% 4.3% 1.8% 0.3% 0.72% 

Angiodysplasie - 6.2% - 5.1% - - 0.9% 5.45% 

Pas de 

diagnostic 

retenu 

7.2% - 5.4% 6.4% 17% 2.4% 10% 0.3% 
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Les étiologies les plus responsables de l’HDH dans notre étude sont la MUGD, la rupture de 

varices œsophagiennes dans le cadre de l’HTP et les lésions de la muqueuse gastroduodénale. 

Ce constat est partagé à travers toutes les séries nationales et internationales évoquées, bien 

que ça soit à des pourcentages légèrement variables, et ajoute de la valeur aux données de la 

littérature décrivant le haut caractère hémorragique de ces pathologies (35). 

 

IV. Etiologies des hémorragies digestives hautes :  

1. La maladie ulcéreuse gastroduodénale :  
1.1. Données épidémiologiques :  

 Age :  

Dans notre série, la moyenne d’âge des patients atteints de MUGDétait de 53.5 ans avec un 

pic d’incidence entre 41 et 60 ans.  

Les données de notre étude rejoignent la majorité des séries africaines et occidentalesen 

termes de pic d’incidence selon l’âge, mais varient légèrement en termes de moyenne d’âge de 

survenue (10, 13, 14,68).  

 

 Sexe : 

Dans notre étude, 77 des 90 patients (85.55%) atteints de MUGD étaient de sexe masculin. 

Ce constat a été noté à travers plusieurs études nationales et internationales avec des 

valeursde prédominance variables (10, 69,70). 

1.2. Diagnostic positif :  

L’endoscopie confirme le diagnostic d’ulcère hémorragique, précise la taille, la forme et 

surtout la localisation de la lésion (37). 

Dans notre série, 90 des 275 (32.72%) patients soumis à une fibroscopie avaient présenté 

une maladie ulcéreuse gastro duodénale. 

De ces 90 patients : 
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- 83 patients présentaient un ulcère bulbaire (30.18%), dont 70 étaient de sexe masculin 

avec une moyenne d’âge de 53 ans et 13 de sexe féminin avec une moyenne d’âge de 59 ans. 

- 7 patients présentaient un ulcère gastrique (2.54%), tous de sexe masculin avec une 

moyenne d’âge de 53 ans. 

Notre série rejoint la majorité des séries nationales et internationales (9, 10, 15,17) en ce 

qui concerne la prédominance des ulcères bulbaires, mais diffère légèrement en termes de 

moyenne d’âge et de prédominance du sexe. 

1.3. Apports de l’endoscopie : 

Les résultats rapportés à travers l’exploration endoscopique des patients atteints de MUGD 

dans notre étude en comparaison à diverses études nationales sont représentés dans le tableau 

20, et montrent dans notre série la prédominance du stade III de la classification de Forrest :  

 

Tableau XX : Comparaison des résultats de la stadification de Forrest aux études nationales 

réalisées. 

Auteurs W.ENNASIRI (9) I.OUCHKER (8)  
H.EL JARSIFI 

(11) 
Notre étude 

Ville, Pays 
Marrakech, 

Maroc 
Rabat, Maroc 

Marrakech, 
Maroc 

Agadir, Maroc 

Année de 
publication 

2010 2012 2010 2020 

I a 6.66% 10% - 7.7% 

I b 11.11% 24% 27.7% 13.3% 

II a 22.22% 28.5% - 17.7% 

II b 26.66% - 16.67% 10% 

II c 13.33% 5% - 12.2% 

III 4.44% 33.33% 33.34% 39% 
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2. L’hypertension portale : 

2.1 Données épidémiologiques :  

C’est l’une des 3 causes les plus fréquentes d’HDH au Maroc et dans les pays occidentaux 

(10, 15, 17,28). 

Dans notre série, la fréquence de l’HDH par HTP était de 18,54%, elle était la troisième 

cause la plus fréquente après la maladie ulcéreuse et les lésions aigues de la muqueuse. 

L’âge moyen était de 57 ans, avec une légère prédominance masculine (54,90) et un âge de 

survenue plus élevé chez les patients atteints de sexe masculin (61 ans versus 52 ans chez les 

patientes de sexe féminin). Ces données sont en concordance avec diverses études nationales 

(10,91), continentales (13,14) et internationales (87-90).  

2.2 Facteurs favorisants :  

Dans notre série,50 patients avaient des antécédents de cirrhoses hépatiques, soit 18.18% 

avec un âge moyen de 58 ans.Les causes retenues étaientpost hépatites virales (B et C) et 

éthyliques. 

2.3 Diagnostic positif :  

Cette pathologie a été retrouvée chez 51 des 275 patients de notre étude soit 18.54% des 

cas, avec un âge moyen de 57 ans.  

Les patients étaient répartis selon le sexe en : 

• 28 patients étaient de sexe masculin (54.90%), avec une moyenne d’âge de 61 ans. 

• 23 patientes étaient de sexe féminin (45.09%), avec un âge moyen de 52 ans. 

2.4 Apports de l’endoscopie :  

Dans notre étude, l’exploration endoscopique de tous les patients admis pour hémorragie 

digestive haute sur hypertension portale (soit un total de 51 patients) a permis d’objectiver une 

rupture de varices œsophagiennes chez la totalité de nos patients.  

Cette donnée confirme la prédominance de cette atteinte comme facteur causal principal 

de l’HDH chez les patients connus cirrhotiques avec HTP comme retrouvé dans les séries 

nationales (10,91), continentales (14) et internationales (3, 16,90).  
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3. Lésions aigues de la muqueuse gastroduodénale :  

Dans notre série, les lésions aigues de la muqueuse gastroduodénale représentent la 

2P

ème
Pcause des HDH.  

Un total de 87 patients, soit 31.63% de la population étudiée, présentaient des lésions de 

la muqueuse gastroduodénale avec une prédominance masculine (59,77%) et une moyenne d’âge 

de 50 ans, et la tranche d’âge prédominante se situant entre 41 et 60 ans. 

Ces données rejoignent celles de la littérature en termes d’âge de survenue et 

deprédominance du genre, mais différent légèrement en termes de fréquence de survenue (10, 

107,110-112) 

4. Autres causes des hémorragies digestives hautes : 

4.1 Syndrome de Mallory-Weiss :  

Dans notre série, 2 patientes avec une moyenne d’âge de 24 ans ont présenté un 

syndrome de Mallory-Weiss. 

Cette donnée est non représentative de l’incidence de survenue du syndrome de Mallory-

Weiss comme cause de l’HDH, qui selon la littérature est estimée entre 5 et 15% (35). 

4.2 Malformations vasculaires digestives acquises :  

Dans notre étude, 15 patients (5,45%) se sont avérés atteints d’angiodysplasie avec une 

prédominance masculine (66.66%) et un âge moyen de 61 ans. 

Les données de notre étude rejoignent celles de plusieurs études nationales (10) et 

occidentales (3,17) en termes de fréquence ainsi qu’en termes d’âge de survenue et de 

prédominance sexuelle (10, 15, 16,17). 

4.3 Pathologies tumorales : 

Incluent les tumeurs gastriques et duodénales. 

Dans notre série, les tumeurs gastriques et duodénales représentent respectivement 4.72% 

(15 patients) et 1.81% (5 patients). 
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L’incidence des pathologies tumorales comme étiologies responsables des HDH reste 

stable à travers une multitude d’études nationales, continentales et occidentales (3, 10, 14, 15, 

17). 

V. Traitement des hémorragies digestives hautes : 

1. Prise en charge initiale non spécifique :  

Dans notre étude, la prise en charge initiale était faite au niveau du service d’accueil des 

urgences. Ces données n’étaient pas disponibles et n’ont pas pu être exploitées. 

2. Traitement étiologique des HDH :  
2.1 Traitement de la MUGD :  

 Traitement médical :  

 Les anti-sécrétoires : 

Dans notre série, le recours au traitement par inhibiteurs de pompe à protons chez les 

patients atteints de maladie ulcéreuse gastroduodénale est systématique. 

La molécule utilisée était l’esoméprazole et le traitement a été fait à base de la 

posologie suivante : un bolus de 80mg, puis 8mg/h à la seringue électrique pour une durée de 

72 H en IV suivie d’un relai par VO. 

L’utilisation des IPP a été systématique et rapportée dans une multitude de séries 

nationales discutées. La différence à noter était en matière de molécule utilisée, qui était 

principalement l’oméprazole (8-10). 

 Anti-sécrétoires en adjuvance au traitement endoscopique :  

Dans notre série, 19 patients atteints d’ulcère duodénal (20.48%) avaient bénéficié d’un 

traitement endoscopique en adjuvance à un traitement par inhibiteurs de pompe à protons. Chez 

tous ces patients, une hémostase a été obtenue sans aucun cas de récidive ni de mortalité. 

Il en est de même chez les patients atteints d’ulcère gastrique, le recours à un traitement 

endoscopique en adjuvance aux anti-sécrétoires a été réalisé chez 1 patient sur 7 avec le même 

résultat. 
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Le recours à une association d’IPP en adjuvance au traitement hémostatique reste sujet aux 

indications individuelles des patients, et n’est pas systématique qu’en cas d’hémorragies 

abondantes ou massives (173). 

 

 Traitement hémostatique endoscopique : 

Dans notre série, 20 patients atteints de MUGD avaient bénéficié d’untraitement 

endoscopique.  

A noter que 16 des 20 patients, soit 80% des patients, ont bénéficié d’une pose de clip 

hémostatique. Tandis que le reste des patients, soit 20%, a bénéficié d’une injection 

d’adrénaline. 

En France, une étude prospective multicentrique effectuée par J. ZITOUN en 2009, a montré 

que sur l’ensemble des malades admis pour hémorragie ulcéreuse dans l’ensemble des hôpitaux 

de France, un traitement endoscopique en association au traitement anti-sécrétoire a été 

nécessaire dans 23,5%. La méthode utilisée était : l’injection d’adrénaline dans plus de 70% des 

cas (173).  

A Fès, l’étude effectuée par A. BENAJAH a montré que sur une période de 3ans, aucun 

malade admis pour hémorragie ulcéreuse n’a bénéficié d’un traitement endoscopique en 

association aux IPP (172). 

2.2 Traitement des HDH chez les patients cirrhotiques : 

 Traitement médical :  

 Traitement vasoconstricteur :  

Dans notre série, 7 patients (13.72%) admis pour rupture de varices œsophagiennes 

avaient bénéficié d’un traitement à base de somatostatine à raison de250 microgrammes par 

heure pendant 48 heures. 
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 Antibiothérapie systématique : 

Dans notre série, tous les patients admis pour rupture de VO avaient bénéficié d’un 

traitement antibioprophylaxie à base de Ciprofloxacine a raison de 200mg / 12 heures pendant 

72 heures. 

 

 Traitement endoscopique :  

Dans notre série, tous les patients admis pour rupture de varices œsophagiennes, qui sont 

au nombre de 51,ont bénéficié d’une ligature des varices. 

La ligature des varices œsophagiennes est systématique et la réalisation du geste été 

réalisée chez tous les patients admis dans les séries nationales discutées (7-10). 

2.3 Traitement du reste des étiologies des HDH :  

 Un traitement antiulcéreux classique a été proposé à tous les patients atteints de lésions 

aigues de la muqueuse gastroduodénale. 

 Une prise en charge multidisciplinaire a été proposée à tous les patients atteints de 

pathologies tumorales. 

VI. Evolution des hémorragies digestives hautes : 

L’évolution générale des hémorragies digestives hautes, toutes étiologies confondues, a 

été comme tel : 

 L’hémostase :  

Dans notre série, 6 patients (2.18%) avaient présenté une persistance du saignement après 

traitementinitial. 

Une prédominance masculine était à noter (66.66%) avec un âge moyen de 63.33 ans pour 

les hommes et de 43 ans pour les femmes 

La pathologie la plus représentée était la rupture de varices œsophagiennes atteignant 5 

des 6 patients, dont 2 de sexe féminin et 3 de sexe masculin. Un autre cas d’échec de 

l’hémostase a été reporté chez un patient atteint d’ulcère gastrique avec notion de prise d’AVK. 
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Le décès de 3 patientsétait déplorable chez les patients objectivant une difficulté 

d’hémostase initiale, tous connus cirrhotiques et se présentant pour rupture de varices 

œsophagiennes (2 femmes et un homme). 

Notre série est en accord avec les données de la littérature témoignant de la fréquence 

d’échec d’hémostase chez les patients cirrhotiques et du caractère létal de la persistance du 

saignement à l’admission et plus spécifiquement chez les patients cirrhotiques admis 

pourrupture de VO (34). 
 

 La récidive :  

Dans notre série, 10 patients (3.63%) avaient présenté une récidive de l’hémorragie 

digestive. 

On note une légère prédominance féminine (55.55%), avec une moyenne d’âge de 53 ans 

pour les hommes et de 51 ans pour les femmes. 

La pathologie la plus représentée était la rupture de varices œsophagiennes atteignant 8 

cas (80%), le reste étant 2 cas de maladie ulcéreuse gastroduodénale portant respectivement un 

ulcère bulbaire et un ulcère gastrique. 

La mortalité a malheureusement été rapportée chez 4 patients soit 40% des patients 

présentant une récidive de l’hémorragie, ce qui est en accord avec les données de la littérature 

concernant le risque accru de mortalité chez les patients présentant une récidive d’HDH (42). 

 La mortalité : 

Dans notre série de 275 malades, 5 décès étaient à déplorer.  

Soit un taux de mortalité de 1.81%. 

On note une prédominance masculine (71.42%), avec un âge moyen de 60.4 ans pour les 

hommes et 43 ans pour les femmes. 

La pathologie la plus représentée parmi les causes de décès était la rupture de varices 

œsophagienne, retrouvée chez tous les patients décédés. 



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 109 - 

Cette donnée reflète le caractère létal de la rupture des varices œsophagiennesmême en 

cas de prise en charge adéquate comme rapporté à travers plusieurs études (34,42).  
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Les hémorragies digestives hautes sont des urgences médico-chirurgicales qui mettent en 

jeu le pronostic vital.  

Le pronostic dépend des patients dépend du terrain et de la qualité de prise en charge. 

Cette dernière, ayant été codifiée sur la base des travaux de recherche réalisés au cours 

des 30 dernière années, repose sur des méthodes de réanimation générale, et des mesures 

spécifiques à l’étiologie, puis sur l’endoscopie qui est la pierre angulaire permettant le 

diagnostic étiologique, l’évaluation pronostique et le geste thérapeutique d’hémostase. 

Notre étude rétrospective, de type descriptif et analytique, réalisée sur recensement des 

registres d’hospitalisation et dossier médicaux sur une période de six ans étalée de 2014 à 

2019, et cela au sein du 1 er centre médico-chirurgical d’Agadir, nous a permis de ressortir les 

points suivants : 

• Il y’a une nette prédominance masculine (69,09%). 

• L’âge relativement jeune des patients avec une moyenne de 53 ans. 

• Le mode d’extériorisation le plus rapporté dans notre étude est la survenue de 

mélénas isolés, rapporté chez 48% des cas. 

• L’endoscopie digestive étant l’examen clé, avec un triple intérêt diagnostic, 

thérapeutique et pronostic, a été réalisée dans un délai de 24 à 48 heures chez 75% 

des patients de notre étude. 

• Les étiologies les plus responsables de l’HDH par ordre de fréquence étaient l’ulcère 

gastroduodénal suivi des lésions aigues de la muqueuse puis la rupture de varices 

œsophagiennes. 

• Le recours au traitement médical est prioritaire et incontournable. Les IPP ont été 

utilisés chez 58% des patients, la somatostatine chez 3% et le recours à une 

antibiothérapie prophylactique à base de Ciprofloxacine a été systématique chez tous 

les patients cirrhotiques admis pour rupture de varices œsophagiennes. 
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• Une prise en charge hémostatique à type endoscopique a été nécessaire chez 26.90% 

des patients de notre étude. Les gestes réalisés par ordre de fréquence sont la ligature 

de varices œsophagiennes, la pose de clip hémostatique et l’injection d’adrénaline. 

• L’évolution des patients était en général positive, avec une évolution sans complication 

(Echec de l’hémostase, récidive, mortalité) obtenue chez 97.81% des patients.  
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Annexes : 

Annexe 1 : Fiche d’exploitation  

I – Identité :  

 Nom : o  
 Prénom : o  
 Age : o  
 Sexe : o Masculin 

o Féminin 
 Profession : o  
 Origine : o Urbaine 

o Rural 
 

 Couverture sociale o Non 
o Oui 
o Si oui : préciser type :  
 

 Date d’hospitalisation :  
 Date de sortie :  
II – Données de l’interrogatoire :  

1) Antécédents : 
• Antécédents médicaux : 
 Gastroentérologiques : 
 ATCDS digestifs en rapport avec l’HDH : 
- Antécédent 

d’HDH : 
 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre d’épisodes : 
- Caractéristiques sémiologiques du 

saignement : 
- Traitement reçu : 
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- Epigastralgies chroniques : o Non  
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type de la douleur : 
- Rythme :  
- Facteurs déclencheur : 
- Facteurs antalgiques :  

- Ulcère gastrique :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Localisation : 
- Classification de Forrest : 
- Type de traitement reçu : 

- Ulcère duodénal : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Localisation : 
- Classification de Forrest : 
- Type de traitement reçu : 

- Cirrhose : o Non  
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Ictère : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Hépatite virale : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Hypertension portale : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Pancréatite : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Néoplasie :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 
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 Autres type d’ATCDS digestifs :   
Si oui : Préciser :   

- Type : 
- Histoire de la maladie : 
- Exploration réalisées : 
- Traitement reçu : 
 

 ATCDS 
Pleuropulmonaires 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

 ATCDS Cardiaques o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

 ATCDS Rénaux o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

 ATCDS 
Hématologiques : 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

 Diabète : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type :  
- Type de traitement administré  
- Dose  
- Bilans récents : 

 HTA o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Histoire de la maladie : 
- Type(s) de traitement 

administré(s) : 
- Dose : 
- Bilans 
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• ATCDS Chirurgicaux :  
 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Type : 
- Histoire de la maladie : 
- Exploration réalisées : 
- Traitement reçu : 

 

• ATCDS de prise 
médicamenteuse : 

 

• AINS :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Posologie : 
- Durée : 
- Indication de prise : 

• AVK :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Posologie : 
- Durée : 
- Indication de prise : 

• Aspirine :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Posologie : 
- Durée : 
- Indication de prise : 

• Corticothérapie :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Posologie : 
- Durée : 
- Indication de prise : 

• Autres :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

- Posologie : 
- Durée : 
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- Indication de prise : 
  

• ATCDS Toxico-
allergiques :  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :   

 

2) Motif de consultation et évolution du motif : 
A. Mode de révélation :  

• Hématémèse : o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre d’épisodes : 
- Abondance :  

• Méléna :  o Non 
o Oui 
Si oui : Préciser : 

- Nombre d’épisodes : 
- Abondance : 

• Rectorragie :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre d’épisodes : 
- Abondance : 

• Anémie :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :  

- Taux de l’Hb : 
- Type d’anémie :  
- Etiologie : 
- Traitement administré  

• Etat de choc :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nature du choc : 
- Mesures de réanimation 

réalisées : 
- Evolution : 

• Autres : o Non 
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o Oui 
o Si oui : Préciser :  

  

B. Délai entre le début du saignement et l’admission : 
• Avant 24H : o Non  

o Oui 
• Entre 24 et 72H : o Non 

o Oui 
• Après 72H : o Non 

o Oui 
C. Caractéristiques du saignement : 
• 1er o Non  épisode :  

o Oui 
• Récidivant :  o Non 

o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre d’épisodes 
antérieurs : 

- Fréquence de survenue : 
• Mode de début :  o Brutal 

o Insidieux 
o Découverte fortuite  

• Coloration :  o Rouge 
o Noirâtre 
o Autres :  

• Abondance  o Hémorragie minime  
o Hémorragie de moyenne abondance  
o Hémorragie massive  

III – Données cliniques :   

A. Etat hémodynamique a l’admission :  
• Tension artérielle :  o mmHg 
• Fréquence cardiaque : o Bpm 
• Fréquence respiratoire : o Cpm 
• SaO2 :  o % 
• Température :                                    o Degré Celsius 
• Temps de recoloration 

cutanée :                    
o Secondes         

• Etat des conjonctives : o Pâleur 
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o Ictère  
o Cyanose 
o Autres :  

• Etat de conscience  o Conservé 
o Altéré 
o Confusion  
o Anxiété : 
o Autres : 

B. Examen abdominal :  
• Inspection : 
• Palpation : 
• Percussion : 
• Auscultation : 
• TR : 
 

C. Reste de l’examen clinique :  
Si examen d’autres appareils réalisé : Préciser résultats :  
 
 
D. Résultats des scores cliniques : 
Score de Rockall : 
Score de Glasgow-Blatchford : 

 

IV – Données paracliniques :  

A. Données biologiques :  
• Groupage :  
• NFS : 

• Hb :  o g/dl 
• Ht :  o % 
• VGM : o Fl 
• CCMH o g/dl 
• GB : o G/l 
• Plaquettes : o G/l 

• Bilan d’hémostase : 
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 TP :  o <35% 
o 35-45% 
o >45% 

 TCK : o s 
 VS :  o mm 
 
• Bilan hépatique :  
 A

SAT : 
o  

 A
LAT : 

o  

 G
GT :  

o  

 P
AL : 

o  

• Bilan rénal :  
 Urée : o  
 Créati

nine  
o  

 
• Albuminémie  
• Protidémie : 
• Ionogramme :   

 Natrémie : 
 Kaliémie 
 Calcémie : 
 Chlorémie :  

 

B. Explorations radiologiques :  
• Abdomen 

sans préparation :   
o Non 
o Oui 
o Si oui : Résultats : 

• Echographie 
abdominale :  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Résultats : 

• Scanner 
abdominal :  

o Non 
o Oui 
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o Si oui : Résultats : 
 

C. Endoscopie digestive haute :   
• Date : 
• Délai FOGD après l’admission :  

o Moins de 24h  
o De 24 à 72h  
o Au-delà de 72h  

• Résultats objectivés à l’endoscopie (compte rendu endoscopique) :  
 
 
• Résultats des scores clinico-endoscopiques : 
Score de Rockall complet :  
Score BBS : 
• Gestes réalisés :  

IV – Etiologies retenues : 

o Ulcère bulbaire :  
• Stade de Forrest :  
• Localisation : 

o Ulcère gastrique : 
• Stade de Forrest : 
• Localisation :  

o Ruptures de varices œsophagiennes : 
• Nombre :  
• Taille : 
• Localisation : 

o Œsophagite / Ulcère œsophagien : 
o Gastrite érosive ou ulcérative : 
o Tumeur gastrique : 

• Localisation : 
• Type histologique (examen anatomopathologique) : 
• Signes d’extension locorégionale :  

o Tumeur œsophagienne : 
• Localisation :  

• Type histologique (examen anatomopathologique) : 
• Signes d’extension locorégionale :  

 
o Syndrome de Mallory-Weiss : 
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o Autres :  

 

 

V – Prise en charge :  

A. Mesures réalisées en urgence :  
• Monitorage : o Non 

o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type : 
- Fiche de surveillance : 

• Voies 
veineuses :  

o Non  
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre : 
- Type ( calibre ) :  

• Remplissage 
vasculaire :  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Soluté de remplissage utilisé : 
- Quantité :  

• Transfusion 
sanguine  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Nombre de culots globulaires : 
- Surveillance biologique de 

l’évolution (Fiche de surveillance) : 
• Assistance 

ventilatoire :  
o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :  

- Type : 
- Débit :  
- Surveillance (Fréquence 

respiratoire, SaO2) (Fiche de surveillance) 
• Sonde 

gastrique 
o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser :  

- Type et quantité d’apports 
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• Lavage 
gastrique : 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Quantité de SS 0,9% utilisée : 
- Nature et aspect du liquide 

évacué : 
• Sonde 

urinaire :  
o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Indication : 
- Aspect des urines : 
- Quantité des urines :  
- Surveillance de la diurèse 

(Fiche de surveillance) 
B. Traitement médicamenteux :  

• Antalgiques 
:  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type :  
- Posologie : 
- Modalités d’administration : 
- Durée du traitement : 

• Anti-
sécrétoires : 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type :  
- Posologie : 
- Modalités d’administration : 
- Durée du traitement : 

• Somatostati
ne :  

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type :  
- Posologie : 
- Modalités d’administration : 
- Durée du traitement : 

• Antibiothéra
pie : 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 
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- Type :  
- Indication : 
- Posologie : 
- Modalités d’administration : 
- Durée du traitement : 

• Autres :  o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Type :  
- Indications : 
- Posologie : 
- Modalités d’administration : 
- Durée d’administration :  

 

C. Traitement endoscopique :  
o Non 
o Oui 

o Si oui, préciser le type :  
 LVO  
 Mise en place de clip hémostatique :    
 Injection d’adrénaline :  
 Autres : Préciser : 
 

D. Traitement chirurgical :  
o Non 
o Oui 
o Si oui : préciser : 

- Indication : 
- Type de geste réalisé : 
- Surveillance post-opératoire : 

VI – Evolution :  

A.  Hémostase assurée :  
o Non 
o Oui 

B. Récidive : 
o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 



Profil épidémiologique, étiologique et évolutif des hémorragies digestives hautes au niveau d’un 
hôpital régional d’Agadir. (En version bilingue Français-Anglais) 
 

 

 

- 126 - 

- Cause : 
C. Mortalité : 

o Non 
o Oui 
o Si oui : Préciser : 

- Cause :  

 

Annexe 2 : Classification de Forrest 

Stade Stigmates d’hémorragie Aspect endoscopique Risque de 
récidive % 

Forrest I 

- Ia 
- Ib 

Hémorragie active 

- Artérielle, pulsatile 
- Veineuse, en nappe 

 

- Saignement actif en 
jet 
- Saignement en nappe 

 

- 90% 
- 10% 

Forrest II 

- IIa 
- IIb 
- IIc 

Hémorragie récente 

- Vaisseau visible non 
hémorragique 
- Caillot adhérent 
- Caractère ulcéreux 
pigmenté 

 

- Tâche rouge 
surélevée 
- Caillot  
- Tâche plane, rouge, 
noire ou bleue 

 

- 50% 
- 30% 
- 7% 

Forrest III Pas de stigmate d’hémorragie - Caractère ulcéreux 
propre 

- 1% 
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Annexe 3 : Classification de Child-Pugh  
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RÉSUMÉ 
Les hémorragies digestives hautes (HDH) constituent une des grandes urgences en hépato-

gastroentérologie dont l’évolution sans prise en charge est potentiellement fatale. 
Le but de notre étude est de revoir à travers une étude rétrospective réalisée au sein du 

service d’hépato-gastroentérologie du 1P

er
P CMC d’Agadir, incluant 275 patient,  sur une période 

s’étalant sur 6 ans les caractéristiques épidémiologiques, étiologiques et évolutives des 
hémorragies digestives hautes aigues extériorisées. 

L’âge moyen de nos patients était de 53 ans, avec des extrêmes d’âge entre 14 et 86 
ans,avec une prédominance masculine de 69.09 % et un sex-ratio de 2,1. 

Les modes de révélation les plus fréquents étaient les mélénas isolés (48%), une 
association d’hématémèse et mélénas (33.45%) et les hématémèses isolées (18.54%). 

Les Antécédents les plus rencontrés dans notre série sont la cirrhose (18.18%), les 
épigastralgies chroniques (28.72%), la MUGD (7.33%) et l’IRC (5.81), tandis que la prise de 
médicaments gastro toxiques était présente chez 5.44% des patients. En contrepartie, 33.81% 
n’avaient pas d’antécédents. 

Tous les patients avaient bénéficié d’une FOGD, le délai de réalisation moyen était de 36h. 
La FOGD a posé le diagnostic lésionnel dans 99.63% des cas, les principales étiologies 

étaient : les UGD (32.72%), les lésions aigues de la muqueuse gastroduodénale (31.63%) et la 
rupture de varices œsophagiennes (19%). 

Sur le plan thérapeutique et selon l’étiologie de l’hémorragie, les médicaments utilisés 
dans la prise en charge urgente de l’HDH étaient : Les IPP (58%), la Somatostatine (3%) et une 
antibiothérapie prophylactique par voie parentérale systématique chez tous les patients admis 
pour rupture de VO. Tandis que 39% des patients n’ont pas reçu de traitement médical. 

Le traitement endoscopique était institué chez 74 patients (26.90%), le traitement 
chirurgical était exceptionnel mais a été nécessaire chez 2 patients. Les gestes endoscopiques 
réalisés sont la ligature des varices œsophagiennes (19%), Pose de clip hémostatique (6%) et 
l’injection d’adrénaline (1%). 

L’analyse de l’évolution des patients a objectivé que l’hémostase était obtenue chez 269 
patients (97.81%), la récidive hémorragique était survenue dans 10 cas (3.63%) et que le décès 
était survenu chez 5 patients (1.81%). 

Il ressort de l’analyse de nos résultats et de la littérature consultée, que l’évaluation de la 
gravité des HDH reste clinique, biologiqueet endoscopique. L’évaluation de la gravité clinique 
porte sur l’évaluation de l’abondance de l’HDH, son caractère actif et du terrain.Le pilier de la 
prise en charge des HDH passe avant tout par l’obtention d’une stabilité hémodynamique, et se 
base sur la réalisation d’une FOGD à but diagnostique et thérapeutique. 
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ABSTRACT 

Upper gastrointestinal hemorrhage (UGI) is one of the major emergencies in hepato-
gastroenterology, the evolution of which without management is potentially fatal. 

The aim of our study was to review through a retrospective study carried out in the 
hepato-gastroenterology department of the 1st MCC of Agadir, including 275 patients, over a 
period of 6 years the epidemiological, etiological and evolutionary characteristics of acute 
externalized upper digestive hemorrhages. 

The mean age of our patients was 53 years, with age extremes between 14 and 86 years, 
with a male predominance of 69.09% and a sex ratio of 2.1. 

The most frequent modes of revelation were isolated melenas (48%), a combination of 
hematemesis and melenas (33.45%) and isolated hematemesis (18.54%). 

The research of a pathological history through the interrogation of our patients revealed 
the presence of cirrhosis (18.18%), chronic epigastralgias (28.72%), Peptic ulcer disease (7.33%) 
and chronic renal failure (5.81%), while the use of gastro-toxic drugs was present in 5.44% of 
patients. On the other hand, 33.81% of the patients of our study had no previous pathological 
history. 

All patients had undergone an upper digestive endoscopy, the average time of realization 
was 36h. 

The endoscopy established the diagnosis of the lesion in 99.63% of cases, the main 
etiologies were: Peptic ulcer disease (32.72%), Gastritis (31.63%) and rupture of esophageal 
varices (19%). 

Therapeutically and according to the etiology of the bleeding, the drugs used in the urgent 
management of HDH were: PPIs (58%), Somatostatin (3%) and systematic parenteral prophylactic 
antibiotic therapy in all patients admitted for a rupture of esophageal varices. On the other hand, 
39% of patients did not receive medical treatment. 

Endoscopic treatment was instituted to 74 patients (26.90%), surgical treatment was 
exceptional but was necessary in 2 cases. The endoscopic procedures performed were ligation of 
esophageal varices (19%), placement of hemostatic clips (6%) and injection of adrenaline (1%). 

The analysis of the evolution of the patients showed that hemostasis was obtained in 269 
cases (97.81%), recurrence of bleeding occurred in 10 cases (3.63%) and death occurred in 5 
patients (1.81%). 

From the analysis of our results and the literature consulted, it appears that the evaluation 
of the severity of upper gastrointestinal hemorrhage remains clinical, biological and endoscopic. 
The assessment of clinical severity is based on the evaluation of the abundance of the bleeding, 
its active character and the history and clinical characteristics of each patient. The pillar of UGI 
management goes first of all through the achievement of hemodynamic stability that then can be 
followed by a use of medical means and/or the performance of an upper digestive endoscopy for 
diagnostic and therapeutic purposes. 
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 ملخص
 

 دون تطوره بحيث الهضميوالكبد الجهاز أمراض في الكبيرة الطوارئ العلوياحداحالات نزيفالجهازالهضمي يمثل
 .فتاكا يكون أن يحتمل علاج

 في والكبد الهضمي الجهاز أمراض قسم في أجريت رجعية دراسة خلال من المراجعة هو دراستنا من الهدف كان
 الوبائية الخصائص سنوات 6 فترة مدى على مريضا، 275 دراسة هدفها فيأكادير، الأول الجراحي الطبي المركز
 .العلوي الهضمي الجهاز في حاد لنزيف والتطورية والمسببة

 ٪69.09 الذكور نسبة كانت سنة، 86و 14 بين تتراوح قصوى أعمار مع سنة، 53 مرضانا عمر متوسط وكان
 .%30.91 النساء ونسبة

 شرجي نزيف + دموي قيء شكل في الحالات، من% 48 لدى شرجي نزيف شكل في النزيف تخريج تم سريريا،
 .الحالات من% 18.54 وحده دموي قيء حدوت شكل بينما الحالات، من ٪33.45 لدى

 المزمنة البطن آلام ،)٪18.18 (الكبد تليف وجود عن مرضانا استجواب خلال من المرضي التاريخ أبحاث كشفت
 الأدوية استخدام كان حين في ،)٪5.81 (المزمن الكلوي والفشل ،)٪7.33 (الهضمية القرحة ومرض ،)28.72٪(

 تاريخ دراستنا مرضى من ٪33.81 لدى يكن لم أخرى، ناحية من. المرضى من ٪5.44 لدا موجود مضاضةالالتهاب
 .سابق مرضي

 .ساعة 36 تحقيق وقت متوسط وكان بالمنظار، العلوي الجهازالهضمي لفحص خضعوا قد المرضى جميع
 القرحة مرض: هي الرئيسية الأسباب وكانت الحالات، من ٪99.63 في الآفة تشخيص بالمنظار الفحص أثبت
 ).٪19 (المري الدوالي وتمزق) ٪31.63 (المعدة التهاب ،)٪32.72 (الهضمية

 المعدة قرحة مضادات: العاجلة الإدارة في المستخدمة الأدوية كانت النزيف، لمسببات ووفقا العلاجية الناحية من
 تم الذين المرضى جميع في الوريد طريق عن الوقائية الحيوية بالمضادات المنهجي والعلاج) ٪3 (سوماتوستاتين ،)58٪(

 .الطبي العلاج يتلقوا لم المرضى من ٪39 أخرى، ناحية من. المريء الدوالي لتمزق إدخالهم
 في ضروريا كان ولكنه استثنائيا الجراحي العلاج وكان ،)٪26.90 (مريضا 74 ل بالمنظار العلاج إجراء تم
 وحقن) ٪6 (الهيموستاتيكي مقاطع ووضع ،)٪19 (المريء الدوالي ربط أجريت التي بالمنظار الإجراأت وكانت. حالتين

 ).٪1 (الأدرينالين
 تكرار وحدث ،)٪97.81 (حالة 269 في النزيف توقف على الحصول تم أنه المرضى تطور تحليل وأظهر

 ).٪1.81 (حالات 5 في الوفاة وحدثت). ٪3.63 (حالات 10 في النزيف
 معلومات علا يعتمد العلوي الهضمي الجهاز نزيف شدة تقييم أن يبدو العلمية، والمراجع نتائجنا تحليل خلال من
 والخصائص والتاريخ النشط وطابعه النزيف، كمية تقييم على النزيف شدة تقييم ويستند. ومنظريه بيولوجية سريرية،
 أن يمكن الذي الاستقرار تحقيق على شيء كل وقبل أولا يعتمد الهضمي الجهاز نزيد علاج ركيزة. مريض لكل السريرية

 .والعلاج التشخيص لأغراض العلوي الهضمي التنظير أداء أو / و الطبية الوسائل استخدام ذلك بعد يتبعه
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العَظِيم اہلل أقْسِم  
الله أراقبَ  أن  .مِهْنَتِي في 

كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن  الظروف كل في أطوَارهَا 
وسْعِيابذلا  والأحَوال   والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في 

 .والقَلَق والألَم

للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم،   .سِرَّ

رِعَايَتيلا الله، ابذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن  للصالح والبعيد، للقريب الطبية 
،طالحوال  .والعدو والصديق 

رَه العلم، طلب على أثبار وأن لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  أسَخِّ  .لأذَاه 

اأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن   المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  
يَة بِّ  الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن تجَاهَ ا يُشينهَا    

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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