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L’hémorragie digestive haute (HDH) est une des principales urgences digestives, et reste 

grevée d’une morbi-mortalité élevée .D’un point de vue anatomique, les hémorragies digestives 

hautes prennent leur origine en amont de l’angle de Treitz et les principales étiologies sont 

l’hémorragie ulcéreuse et l’hypertension portale. 

La prise en charge initiale des hémorragies digestives hautes nécessite une évaluation 

précoce de la gravité de celles-ci suivie au besoin par la mise en route de mesures d’urgence. 

Leur diagnostic repose sur la visualisation de la lésion qui saigne à la fibroscopie d’urgence, 

dont l’intérêt est à la fois diagnostic, thérapeutique et pronostic. 

Les deux principaux objectifs thérapeutiques initiaux sont : l’arrêt du saignement et la 

prévention de la récidive hémorragique à court et à long terme. 

La prise en charge des hémorragies digestives hautes est multidisciplinaire nécessitant 

la présence d’un urgentiste, un réanimateur, un gastro-entérologue (endoscopie) et un 

chirurgien viscéraliste. Une hémostase rapide doit être assurée par une prise en charge adéquate 

et une endoscopie dans les plus brefs délais. 

Le but de notre étude est de préciser les aspects épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et pronostiques de l’hémorragie digestive haute au service de réanimation et aux 

urgences de l’hôpital militaire Avicenne (HMA) de Marrakech et de rapporter son expérience en 

revue de la littérature. 
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I. Patients : 

Notre travail est une étude rétrospective portant sur les hémorragies digestives hautes  

pris en charge au service de réanimation et aux urgences de l’hôpital militaire Avicenne (HMA) de 

Marrakech sur une période  de 2 ans (janvier 2018-décembre 2019). Cette série inclut 50 

patients admis pour hémorragie digestive haute. 

II. Méthodes : 

1. La collecte des données 

Les données ont été collectées à partir des dossiers des patients à l’aide d’une fiche 

d’exploitation incluant les données : 

 Epidémiologiques 

 Cliniques 

 Paracliniques 

 Thérapeutiques 

 Et évolutifs 

2. Analyse des données : 

Les données ainsi recueillies ont été saisies et analysées avec le logiciel Microsoft Excel 

2016. 

3. Considérations éthiques : 

Les dossiers ainsi que les données recueillis dans notre étude ont été gardés 

confidentiellement 
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I. Les données épidémiologiques de l’hémorragie digestive haute : 

1. Fréquence de l’HDH : 

Les malades ont été admis au service de réanimation médicale et au service des urgences 

de l’HMA de Marrakech  durant la période allant de janvier 2018  à décembre 2019.  

28 cas ont été enregistrés en 2018 (56%) et 22 cas en 2019 (44%). 

 

Figure 1 : Répartition selon la fréquence. 

2. Répartition des malades selon le sexe : 

Dans notre série, le pourcentage des hommes admis au service des était de 76%, celui 

des femmes était de 24%. 

On note alors une nette prédominance masculine pour les hémorragies digestives hautes 

(sexe ratio (H/F) :3,1). 
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Figure 2 : Répartition des malades selon le sexe 

3. Répartition des malades selon les tranches d’âge : 

Les tranches d’âge les plus touchées dans notre série sont celles entre 60 à 70 ans avec 

un pourcentage de 52%. 

L’âge moyen est de 58 ans, avec des extrêmes d’âge allant de 45 à 72 ans. 

 

Figure 3: Répartition des malades selon les tranches d’âge. 
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II. Les données cliniques : 

1. Mode d’extériorisation de l’hémorragie : 

Les motifs de consultation sont différents d’un malade à l’autre. Il peut s’agir d’une 

hématémèse, d’un méléna, d’une association hématémèse+méléna ou d’une association 

hématémèse+ méléna+ rectorragies. 

 

Tableau 4: Mode d’extériorisation de l’hémorragie 

On note que dans notre série, les HDH ont été extériorisées sous forme d’Hématémèse + 

méléna dans 64% des cas. 

2. Abondance de l’hémorragie : 

Nous pouvons distinguer de façon schématique 3 types d’HDH selon la gravité : 

 l’hémorragie de faible abondance  

 L’hémorragie de moyenne abondance. 

 L’hémorragie massive. 

28%

8%64%

hématémèse méléna hématémèse + méléna 
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On note qu’à l’admission des malades, 24% avaient une hémorragie de faible abondance 

et 58% avaient une hémorragie de moyenne abondance et 18 % avaient une hémorragie massive 

 

Figure 5 : Répartition des malades en fonction de l’abondance de l’hémorragie 

3. Mode de début : 

A l’interrogatoire, l’hémorragie est d’installation brutale chez 68% des malades et 

progressive chez 32%. 

 

Figure 6 : Répartition selon le mode de début. 

 

24%

58%

18%

faible moyenne massive 

68%

32%

brûtal progressive 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 10 - 

4. Délai écoulé entre l’hémorragie et l’heure d’admission : 

Nous avons classé les malades en trois groupes, selon le délai écoulé entre l’hémorragie 

et l’heure d’admission. 

Groupe 1 : Les malades examinés avant les 24h suivant l’hémorragie représentent un 

pourcentage de 62%. 

Groupe 2 : Les malades examinés entre 24 et 48h suivant l’hémorragie représentent un 

pourcentage de 20%. 

Groupe 3 : Les malades examinés entre 48 et 72h suivant l’hémorragie représentent un 

pourcentage de 14%. 

Groupe 4: Les malades examinés après 72h représentent un pourcentage de 4%. 

 

Figure 7 : Répartition des malades selon le délai séparant l’hémorragie et l’heure d’admission. 
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5. Enquête étiologique : 

5.1. Circonstance de survenue de l’hémorragie : 

Dans notre série, la prise médicamenteuse a été retrouvée chez 24 malades, soit 44 %. Ce 

pourcentage est en réalité plus important. En effet, les malades n’arrivent pas parfois à préciser 

le type de médicament absorbé. 

Les médicaments incriminés sont : 

• L’Aspirine : 18%. 

• Les anti-inflammatoires non stéroïdiens : 16%. 

• Les anticoagulants : 6%. 

• Les corticoïdes : 4%. 

 

Figure 8 : Répartition selon la prise médicamenteuse incriminée 
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5.2. Antécédents : 

a. Habitudes toxiques : 

L’interrogatoire a révélé la notion de :  

• Alcool : 16% de nos malades. 

• Tabac : 36% de nos malades sont des tabagiques chroniques. 

b. Antécédents pathologiques : 

• Médicaux : L’interrogatoire a révélé la notion de :  

 HTA  dans 2 cas (4%) 

 Infarctus du myocarde dans 2 cas (4%) 

 Insuffisance hépatique dans 4 cas (8%) 

 Insuffisance cardiaque dans 1 cas (2%) 

• Chirurgicaux : L’interrogatoire a révélé la notion de :  

 Cholécystectomie dans 5 cas (10%) 

 Hypertrophie bénigne de la prostate dans 4 (8%)  

 Appendicectomie dans 3 cas (6%) 

 Fracture du col de fémur dans 3 cas (6%) 

 Lithiases rénales dans 2 cas (4%) 

 Hernie inguinale dans 1 cas (2%) 

c. Pathologiques liés à l’HDH : L’interrogatoire a révélé la notion de :  

 Episode d’hémorragie digestive haute dans 13 cas (26%) 

 Maladie ulcéreuse dans 20 cas (40%) 

 Hypertension portale et/ou cirrhose dans 7 (14%) 
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Tableau I : Antécédents pathologiques liés à l’HDH. 

 Effectif Pourcentage 

Antécédents 

Médicaux 

HTA 

Infarctus du myocarde 

Insuffisance hépatique 

Insuffisance cardiaque 

2 

2 

4 

1 

4% 

4% 

8% 

2% 

Antécédents 

Chirurgicaux 

Cholécystectomie 

Hypertrophie bénigne de la prostate 

Appendicectomie 

Fracture du col de fémur 

Lithiases rénales 

Hernie inguinale 

5 

4 

3 

3 

2 

1 

10% 

8% 

6% 

6% 

4% 

2% 

Antécédents 

toxiques 

Alcool 

Tabac 

8 

18 

16% 

36% 

Pathologiques 

liés à l’HDH 

Episode d’hémorragie digestive haute 

Maladie ulcéreuse 

13 

20 

26% 

40% 

5.3. Données de l’examen clinique : 

L’examen clinique a trouvé chez 15% des malades des signes d’HTP ou de cirrhose : 

• Ascite : 4% 

• Circulation veineuse collatérale : 6% 

• Ictère : 4% 

• Hépatomégalie : 6% 

• Dénutrition : 4% 
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Figure 9 : Répartition selon les données de l’examen clinique. 

III. La prise en charge : 

1. Les données de la biologie : 

Les examens biologiques les plus demandés en urgence sont le groupage et le taux 

d’hémoglobine. 

Le groupage sanguin a été réalisé chez tous les malades, il nous a permis de connaitre le 

profil hématologique des malades. 

• Autres bilans réalisés en urgence chez tous les patients : 

 Le taux de prothrombine. 

 Le facteur V. 

 Le temps de céphaline activée. 

 Le bilan hépatique :( ASAT, ALAT, Bilirubine). 

 La protidémie. 

 La fonction rénale : (urée, créatinine). 
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• Et il a objectivé :  

 Une insuffisance rénale fonctionnelle dans 5 cas soit un pourcentage de 10%. 

 Une insuffisance hépatique dans 4 cas soit un pourcentage de 8%. 

2. Réanimation d’urgence : 

2.1. Oxygénothérapie : 

100% des patients ont été oxygénés, soit 50 malades. 

− Oxygénothérapie nasale : pour 48 malades, soit 96%. 

− Intubation avec ventilation artificielle : pour 2 malades, soit 4%. 

Tableau II : Répartition selon le type d’oxygénothérapie 

 Effectif Pourcentage 

Oxygénothérapie nasale 48 96% 

Intubation avec ventilation artificielle 2 4% 

2.2. Le remplissage vasculaire : 

Les solutions utilisées sont : 

− Le Sérum salé 9‰ (40ml/kg) : utilisé chez 50 malades, soit 100% des cas. 

− Plasmion (20ml/kg) : utilisé chez 5 malades, soit dans 10% des cas. 

Tableau III : Répartition selon le type des solutés de remplissage 

 Effectif Pourcentage 

Sérum salé 9‰ 50 100% 

Plasmion 5 10% 

2.3. La transfusion : 

Une transfusion de culots globulaire a été nécessaire pour 50 malades soit (100% des 

cas). Le tableau ci-dessous résume le nombre d’unités de sang transfusées par malade : 
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Tableau IV: Nombre d’unités sanguines transfusées par malade 

Nombre de culot globulaire Effectif Pourcentage 

<2 5 10% 

2-4 43 86% 

4-5 2 4% 

L’hémoglobine de contrôle après la transfusion était supérieure à 7g/dl dans 96% des 

cas. 

3. Les moyens médicaux : 

Selon l’étiologie de l’hémorragie, les médicaments utilisés dans la prise en charge 

urgente de l’HDH sont : l’Oméprazole et/ou la Somatostatine par voieparentérale. 

Tableau V : Nombre de malades traités par l’Oméprazole et/ou la Somatostatine injectables 

 Effectif pourcentage 

Oméprazole 36 72% 

Somatostatine 8% 16% 

Oméprazole +Somatostatine 6% 12% 

• Antibioprophylaxie : 

38 malades ont bénéficié d’une antibioprophylaxie, soit un pourcentage de 76%. 

Tableau  VI : Répartition des malades sous antibioprophylaxie selon l’antibiotique utilisé 

 Effectif Pourcentage 

Amoxicilline protégée + clarythromicyne + métronidazole 31 62% 

Céphalosporine de 3ème 7  génération 14% 

4. Les données de l’endoscopie : 

Dans notre étude, 100% des malades ont bénéficié d’un examen endoscopique. 
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4.1. Délai écoulé entre HDH et l’endoscopie : 

Le délai écoulé entre l’HDH et l’endoscopie était de moins de 24h pour 56% des malades , 

entre 24 et 48h pour 24% des malades , entre 48h et 72h pour 16% et plus de 72h pour 3% des 

malades. 

 

Figure 11 : Répartition selon le délai de réalisation de l’endoscopie. 

4.2. Résultats de l’examen endoscopique : 

Il ressort des résultats que le diagnostic étiologique de l’HDH a été porté chez 50 

malades, soit un pourcentage de 100% grâce à la fibroscopie et que 4 types de lésions ont été 

objectivés : 

• Ulcère gastrique dans 26 cas (42%) 

• Ulcère duodénal  dans 6 cas (12%) 

• Varices œsophagiennes dans 13 cas (26%) 

• Gastrite avec des lésions inflammatoires aigues dans 4 cas (8%) 

• Tumeur gastrique dans 1 cas (8%) 

56%24%

16%
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Figure 12 : Résultats de l’examen endoscopique 

5. Le traitement chirurgical en urgence : 

Il y avait un recours à la chirurgie en urgence chez 4 malades, soit un pourcentage de 8%. 

Après l’analyse des observations de ces malades présentaient une hémorragie massive 

d’où l’indication d’un traitement chirurgical en urgence. 

Il s’agit de : 

• Ulcère gastrique dans 3 cas (6%), qui a nécessité sa suture avec une vagotomie. 

• Varices œsophagiennes dans 1 cas (2%), qui ont nécessité une ligature. 

6. Evolution des malades : 

6.1. Evolution favorable : 

• Clinique : L’hémostase a été assurée dans 100% des cas. 

• Biologique : Le rendement transfusionnel était bon dans 92% des cas. 

6.2. Evolution défavorable : 
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Dans notre groupe, 6 malades ont décédé soit 12% de l’ensemble des cas. 

La cause du décès était : 

• Choc hémorragique dans 3 cas (6%) 

• Choc septique dans 1 cas (2%) 

• Troubles de rythme cardiaque dans 1 cas (2%) 

• Encéphalopathie hépatique dans 1 cas (2%) 
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I. Définitions : 

Une hémorragie digestive haute se définit comme étant une hémorragie qui survient en 

amont de l’angle duodéno-jéjunal ou angle de treitz. 

Elle se manifeste principalement sous forme de [1] : 

1. Hématémèse (80%): 

C’est un rejet par la bouche au cours de l’effort de vomissements de sang rouge si le 

saignement est récent, ou noirâtre s’il est plus ancien. L’hématémèse doit être différenciée d’une 

épistaxis déglutie, une hémorragie bucco pharyngée ou d’une hémoptysie. L’émission d’un 

vomissement noirâtre doit être distinguée d’un vomissement de stase gastrique ou d’un 

vomissement veineux. 

2. Méléna (20%) : 

C’est l’émission de selles noires comme du goudron, gluantes et nauséabondes 

correspondant à du sang digéré. On doit les différencier des selles noircies par des facteurs 

exogènes, alimentaires ou médicamenteux (boudin, charbon, fer). 

3. Rectorragies: 

Les rectorragies consistent en l’émission par l’anus de sang rouge vif, soit pur, soit mêlé 

de caillots, ou de sang enrobant les selles, ou d’une diarrhée sanglante, ceci en cas d’hémorragie 

digestive haute abondante avec accélération du transit. 

*Anémie aiguë ou choc hémorragique : Des signes d’anémie aigue (sensations vertigineuses, 

hypotension orthostatique, décompensation d’une insuffisance coronarienne et autres) ou même 

un choc hémorragique révélateurs de l'hémorragie digestive avant que celle-ci ne s'extériorise. 

Dans ce cas, le diagnostic repose sur l’aspiration nasogastrique. 
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II. Rappels anatomique et physiopathologique : 

1. Rappel anatomique: 

1.1. L’œsophage : 

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

musculo-membraneux facile à l'exploration radiologique et endoscopique. 

La paroi de ce conduit est composée de trois tuniques: interne (la muqueuse : solide, de 

type malpighien), moyenne (la sous muqueuse: mince et comportant des glandes acineuses) et 

externe (la musculeuse: avec deux couches de fibres lisses : longitudinale externe et circulaire 

interne). 

La vascularisation de l'œsophage est de type terminal et 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 [2]. 

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

tour dans le plexus péri-oesophagien.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. [2, 3] 
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Figure 13 : Situation et vascularisation artérielle de l’œsophage [4] 
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Figure 14 : Vascularisation veineuse de l’œsophage [4] 
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1.2. 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. 

 

Figure 15: Situation de l’estomac [4] 
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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). 

La configuration interne de l'estomac est bien étudiée par les investigations 

endoscopiques: La paroi gastrique est composée de quatre couches qui sont de dehors en 

dedans: la séreuse, la musculeuse, la sous muqueuse, et la muqueuse. 

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 [2, 3]. 
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Figure 16 : Vascularisation artérielle de l’estomac [4] 

La circulation veineuse est calquée sur la circulation artérielle et se rend à la veine porte. 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 28 - 

 

Figure  17: Vascularisation veineuse de l’estomac [4] 
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1.3. 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. Il est classique de lui distinguer quatre 

segments (premier, deuxième, troisième et quatrième duodénum). 

 

Figure 18 : Situation du duodénum [4] 
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La vascularisation du duodénum est tributaire de l'artère gastroduodénale, elle est 

assurée par : 

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. 

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

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

[4,5]. 

1.4. Anatomie du système porte [6] : 

Le drainage veineux de l’œsophage : s’effectue à travers deux systèmes un système 

extrinsèque et un système intrinsèque. 

• Réseau veineux intrinsèque : les veines de la paroi œsophagienne forment un lacis 

veineux sous épithélial et sous muqueux. 

• Les veines perforantes : les veines perforantes naissent des veines intrinsèques traversent 

la musculeuse pour rejoindre la face externe de l’œsophage. 

• Réseau veineux extrinsèque : les veines naissent de la réunion des veines perforantes et 

forment un véritable plexus péri-œsophagien superficiel. 

La circulation veineuse intrinsèque du bas œsophage à la région proximale de l’estomac 

se divise de bas en haut en quatre zones : 

• Zone gastrique : forme de réseau veineux circulaire situé dans le chorion et la sous 

muqueuse qui s’étend en haut à la jonction œsogastrique pour former des veines de plus 

grande taille. 

• Zone des perforantes : commence 2 à 3 cm au-dessus de jonction œsogastrique et 

s’étend sur les 2 cm sus jacents. Cette zone assure la communication entre les systèmes 

veineux intrinsèque et extrinsèque elle est probablement en cause dans la genèse des 

varices œsophagiennes au cours de l’hypertension portale. 
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•  Zone tronculaire : débute 4 à 5 cm au-dessus de la jonction œsogastrique et s’étend sur 

8 à10 cm elle est constituée de 3 à 4 cordons veineux qui cheminent irrégulièrement 

dans la sous muqueuse pour se jeter dans les veines de la zone des perforantes. 

 

Figure 19: Anatomie du système veineux portal [4] 
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La présence d’un obstacle à l’écoulement de sang depuis la veine porte jusqu’aux veines 

sus-hépatiques entraîne une augmentation de la pression portale qui est transmise, par voie 

rétrograde aux branches d’origine de la veine et de ses affluents, la veine gastrique gauche, la 

veine mésentérique supérieure, la veine splénique, la veine mésentérique inférieure, avec la 

formation et /ou l’ouverture de circulations collatérales entre le système porte et le système cave 

(shunts porto systémiques) au niveau du cardia, du canal anal, du ligament falciforme ou de la 

paroi abdominale. 

2. Rappel Physio- pathologique : 

Une HDH est souvent la cause d’un choc hémorragique. Ce dernier se caractérise par une 

diminution du volume sanguin circulant induisant une baisse du retour veineux [7]. 

 

Figure 20: Représentation schématique des processus impliqués dans le choc hémorragique [8]. 
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Le choc hémorragique est la principale cause du choc hypovolémique. Sa survenue est en 

fonction de l'importance et de la vitesse de la spoliation sanguine, ainsi que de l'efficacité des 

mécanismes compensateurs. 

Chez un sujet normal, la baisse de la pression artérielle (PA) survient pour une spoliation 

sanguine d'environ 25 à 40 % de la masse sanguine (valeur normale = 70ml/kg) [8]. 

Trois étapes successives peuvent être distinguées au cours du choc hémorragique : 

1. Une phase de choc compensé où l'hypoperfusion tissulaire est contrebalancée par des 

mécanismes adaptatifs circulatoires (pas de baisse de PA). 

2. Une phase de choc décompensé avec l'apparition d'un cercle vicieux d'aggravation 

progressive et d'évolution fatale en l'absence de traitement (baisse de PA). 

3. Le choc irréversible défini par un point de non-retour quel que soit la 

thérapeutique instituée [8]. 

3.1. Réponse neuro-hormonale : 

a. La phase sympatho-excitatrice : 

Le premier mécanisme compensateur est une réaction sympathique intense marquée par 

une tachycardie et une augmentation des résistances artérielles systémiques. L'intensité de la 

vasoconstriction artérielle est variable selon le territoire : Elle est croissante avec le degré d'hypo 

volémie dans les territoires musculo-cutanés et splanchniques permettant ainsi une 

redistribution du débit cardiaque vers des territoires vitaux, tels que le cœur et le cerveau. 

A cette réponse sympathique s'ajoute une réponse hormonale : l'activité rénine 

plasmatique et l'angiotensine ainsi que la sécrétion d'arginine vasopressine au cours d'une 

hémorragie sévère [9,10]. 
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b. La phase sympatho-inhibitrice : 

Elle se traduit par une chute de la PA par réduction brutale des résistances systémiques et 

une bradycardie dite paradoxale dans ce contexte (permettant un meilleur remplissage 

ventriculaire diastolique). 

Aussi, la diminution de la tachycardie, voire l'apparition d'une bradycardie lors d'une 

hémorragie constitue un signe imminent de collapsus circulatoire et impose un remplissage 

vasculaire rapide. A ce stade, la sécrétion d'adrénaline, d'angiotensine et d'arginine vasopressine 

est massive [8]. 

3.2. Conséquences de l'hypoxie tissulaire : 

L'hypoperfusion entraîne rapidement une hypoxie cellulaire avec diminution de la 

production aérobie d'ATP. Les lactates et les protons s'accumulent au niveau cellulaire, 

entraînant l'inhibition de certaines voies métaboliques (glycolyse, bêta oxydation). 

L'hypoxie se manifeste au niveau de tous les viscères de l'organisme provoquant une 

libération dans le sang de substances vasoactives ou cardioactives aggravant d’avantage la 

défaillance circulatoire. La transition d'un état de choc compensé à celui décompensé serait 

marquée au niveau microcirculatoire par la perte du tonus vasoconstricteur des artérioles 

précapillaires[11, 12]. 

De manière précoce, la circulation splanchnique se trouve sacrifiée, d'où l'apparition 

d'une ischémie intestinale et d'une augmentation de la perméabilité intestinale. Ceci pourrait 

favoriser la translocation bactérienne. Il existe enfin une immunosuppression et une altération 

des fonctions de détoxification du foie au cours du choc hémorragique [13, 14]. 

Tous ces facteurs aboutissent à une réduction irréversible du flux microcirculatoire 

(obstruction capillaire), d'où l’apparition d’un syndrome de défaillance multi-viscéral : 

insuffisance rénale et hépatocellulaire, œdème pulmonaire, gastrites hémorragiques, et autres. 
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III. Epidémiologie 

1. Epidémiologie : 

Les données épidémiologiques indiquent que l’incidence des saignements gastro-

intestinaux supérieurs aigus (AUGIB) diminue [15]. Le taux d’hospitalisation pour l’AUGIB aux 

États-Unis était de 67 cas pour 100 000 habitants par an en 2012 [15] et dans la région de 

Campanie en Italie, il était de 66 pour 100 000 par an en 2015 [16].  

En 2015 European Society for Gastro intestinal Endoscopy (ESGE) guidelines on non-

variceal AUGIB [17] recommandent qu’après l’évaluation du patient et l’établissement de la 

réanimation au besoin, l’endoscopie devrait être offerte.         

Dans notre étude 50 cas ont été enregistrés au service de réanimation de l’hôpital 

militaire Avicenne de Marrakech sur une durée de 2 ans. 

Dans la série d’Ouchker I. [18] 40 cas ont été enregistrés sur une durée de 2 ans. 

Dans la série de Boughalem M. [19]80  cas ont été enregistrés sur une durée de 3 ans. 

Dans la série d’EL MEKKAOUI A. [20]1190  cas ont été enregistrés sur une durée de 3 ans. 

Tableau VII: La fréquence de l’hémorragie digestive haute au Maroc. 

 Ville Durée Nombre de cas 

Ouchker I. [18] CHU de Rabat 2 ans 40 

Boughalem M. [19] CHU de Marrakech 3 ans 80 

EL MEKKAOUI A. [20] CHU de Fès 3 ans 1190 

Notre série HMA de Marrakech 2 ans 50 

 

  



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 36 - 

2. Age : 

Dans notre série l’âge moyen était 58 ans, 51 ans dans la série de Ouchker I [18] ,47 ans 

dans la série de Boughalem M. [19], 47 ans dans la série de EL MEKKAOUI A [20], 60 ans dans la 

série de Manish K VARMA [21] , 45 ans dans la série de S.H. Razafimahefan[22], 64,5 ans dans la 

série de Riccardo Marmo[23]. 

Tableau VIII: L’âge moyen selon la littérature. 

 Age moyen (ans) 

Ouchker I. [18] 51 

Boughalem M. [19] 47 

EL MEKKAOUI A.  [20] 47 

Manish K VARMA [21] 60 

S.H. Razafimahefan[22] 45 

Riccardo Marmo[23] 64,5 

Notre série 58 

3. Sexe : 

Dans notre série le sexe masculin était le plus dominant avec un taux de 76 % ce qui 

rejoint les autres séries. 

Tableau IX : Le sexe selon la littérature. 

 Masculin Féminin 

Ouchker I.[18] 88% 12% 

Boughalem M. [19] 77,5% 22,5% 

EL MEKKAOUI A.  [20] 80% 20% 

Manish K VARMA [21] 65% 35% 

S.H. Razafimahefan[22] 77% 23% 

Riccardo Marmo[23] 59% 41% 

Notre série 76% 24% 
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IV. Diagnostic d’une hémorragie digestive haute 

1. Conduite diagnostique devant une hémorragie digestive haute 

1.1. Mode de révélation 

Le diagnostic positif de l’HDH est en général facile quand l’hémorragie est extériorisée 

[24.25], moins évident, quand le saignement ne s’extériorise pas. Dans ce deuxième cas, l’HDH 

peut se manifester par : 

− L’association d’une anémie et d’une hypovolémie avec hypotension, tachycardie, 

polypnée, soif, sueurs, troubles de la conscience plus ou moins profonds quand l’épisode 

est aigu [26]. 

− Une anémie sans hypovolémie avec pâleur, malaise, dyspnée et angor d’effort ou une  

cirrhose décompensée, traduisant une hémorragie digestive chronique, évoluant à bas 

bruit. 

− L’aspiration de sang digéré, noir, associée à un méléna et à une déglobulisation dans un 

contexte de défaillance viscérale. 

Il faut donc penser à faire un toucher rectal et un lavage gastrique a visée diagnostique 

devant toute anémie aigue [25]. 

L’hémorragie occulte, découverte par exemple par une bandelette sur le liquide  

gastrique, n’a aucune signification diagnostique et pronostique en réanimation [29.30.31]. 

Dans notre série, ainsi que dans les autres séries le mode de révélation le plus fréquent 

était l’association hématémèse et méléna. 
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Tableau X : Mode de révélation selon la littérature. 

 Hématémèse Hématémèse + méléna Méléna Autres 

Ouchker I. [18] 20% 55% 17,5% - 

Boughalem M. [19] 30% 38,75% 27,5% 3,75% 

Notre série 28% 64% 8% - 

 

1.2. Evaluation de la gravité 

Les hémorragies graves ou cliniquement importantes sont définies par une hémorragie 

cliniquement évidente avec un retentissement hémodynamique (Diminution de plus de 20 mmHg 

de la pression artérielle systolique, augmentation de plus de 20 battements par minute de la 

fréquence cardiaque) ou hématologique (diminution de plus de 2 g/dl d’hémoglobine, et 

transfusion sanguine inefficace pour remonter l’hémoglobine) [30]. 

Toutefois, le choc hypovolémique n’est patent que lorsque les pertes sanguines  

représentent plus de 35% de la masse sanguine circulante. 

La gravité de l’hémorragie est étroitement liée au terrain sur lequel elle survient.  

Les  pathologies qui influencent directement le pronostic et qui doivent être recherchées 

d’emblée sont la cirrhose, l’insuffisance coronaire, et l’insuffisance respiratoire et rénale  

• L’APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health evaluation) 

L’APACHE II comprend 12 variables physiologiques associées à l’âge et à un  certain 

nombre de maladies préexistantes qui sont évalués à partir des valeurs les plus anormales 

considérées pendant les premières 24 heures d’évolution en réanimation (tableau XI) [31]. 
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Tableau XI : Score APACHE II. 

 

• Le score Sepsis-related Organ Failure Assessment, (SOFA) : [32]. 

Aussi appelé score Sequential Organ Failure Assessment (score SOFA), est utilisé en soins 

intensifs pour déterminer et suivre l'état d'un patient en défaillance d'organe. Le score s'appuie 

sur six sous-scores, un pour chaque système respiratoire, neurologique, cardiovasculaire, 

hépatique, rénal et la coagulation (tableau 12).  

Les tableaux ci-dessous donnent la correspondance entre les critères et le nombre de 

points qui leur sont associés pour chaque sous-score. Si le paramètre mesuré ne correspond à 

aucun critère, aucun point n'est attribué. Si le paramètre mesuré correspond à plusieurs critères, 

le critère valant le plus de points est choisi. 

Le score SOFA est utilisé pour définir le sepsis depuis 2016.  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Unit%C3%A9_de_soins_intensifs�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Unit%C3%A9_de_soins_intensifs�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Unit%C3%A9_de_soins_intensifs�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Insuffisance_d%27organe�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Foie�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rein�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coagulation_sanguine�
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sepsis�
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Un score supérieur ou égal à deux est associé à un risque de mortalité de 10 % chez les 

patients pour lesquels une infection est suspectée. 

Tableau XII : Score SOFA. 

 

2. Apport diagnostique de la fibroscopie 

2.1. Délai de l’endoscopie et précision diagnostique : 

L’endoscopie digestive haute reste l’examen de première intention pour la recherche 

étiologique.  

Elle doit être pratiquée le plus précocement possible dès que l’état hémodynamique 

l’autorise, au mieux dans les 12 heures qui suivent l’arrivée du malade [33.34]. 

Cet examen a pour but de diagnostiquer et de localiser la lésion responsable du 

saignement, d’établir pour les ulcères un pronostic propre aux constatations endoscopiques et 

éventuellement de réaliser un geste d’hémostase [35]. 

L’intérêt de l’endoscopie en urgence a été démontré par de nombreux auteurs [36.37.38]. 
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2.2. Intérêt de l’endoscopie dans la surveillance de l’HDH : 

L’endoscopie permet de préciser la persistance ou l’arrêt du saignement [34]. 

2.3. Intérêt de l’endoscopie dans le diagnostic positif : 

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 [39-45], tels que : 

a) 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). 

b) 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.  

c) La forme : quatre variétés d’ulcères duodénaux ont été décrites en fonction de leur aspect et 

de leur potentiel de réparation. 

� L’ulcère rond : il est plus rare, sa forme ressemble à une carte de géographie. Le taux de 

réparation au 30éme jour est de 60%. 

� L’ulcère irrégulier : il est plus rare, sa forme ressemble à une carte de géographie. Le 

taux de réparation au 30éme jour ne dépasse pas 20%. 

� L’ulcère salami : il est également rare, il s’agit d’un ulcère plan, à surface étendue, mal 

limité, où alternent des zones fibrinoides blanches avec des plages de muqueuse 

régénérative rosée. Cette lésion a également une mauvaise cicatrisation, le taux de 

réparation ne dépassant pas 20% au 30éme jour. 

� L’ulcère linéaire : il est moins rare, il représente le terme de l’évolution d’un ulcère 

duodénal, il s’agit d’une fissure longue qui exige la coloration au bleu de méthylène afin 

de distinguer entre un ulcère linéaire évolutif (coloration présente) et une cicatrice stable 

d’ulcère linéaire (coloration absente). Le taux de réparation à 30 jours ne dépasse pas 

10%. 
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d) La profondeur en précisant l’aspect creusant ou non de l’ulcère. 

e) L’étendue. 

Enfin, la fibroscopie permet de mettre en évidence des signes directs ou indirects 

d’hémorragie récente au niveau de l’ulcère et de le classer selon la classification de Forrest.  

f) Classification de Forrest : 

Tableau XIII: Classification de Forrest [36]. 
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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 

ml/min [46]. 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% [47]. 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 [43]. 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 artériographiques 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% [39]. 

3. Etiologies des HDH 

Elles sont représentées par trois causes essentielles : 

3.1. La maladie ulcéreuse : 

Dans la maladie ulcéreuse gastroduodénale, l’hémorragie est la conséquence d’une 

rupture artérielle ou artériolaire au fond du cratère ulcéreux ou d’un saignement de la muqueuse 

dans la zone de l’ulcère [45]. Lorsque la maladie gastroduodénale est ancienne, en particulier 

chez le sujet âgé, la rupture artérielle est le plus souvent en cause et l’arrêt spontané de 

l’hémorragie est peu fréquent. En revanche, le saignement muqueux est le plus souvent en cause 

dans les ulcères récents [39]. 

L’hémorragie digestive est la complication la plus fréquente de l’ulcère gastrique, qu’elle 

complique dans 20 à 30% des cas. Elle révèle la maladie ulcéreuse gastroduodénale dans un tiers 
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des cas et peut n’avoir été précédée ni accompagnée d’aucune symptomatologie douloureuse 

[48]. La moitié des ulcères se situent dans l’estomac et l’autre moitié dans le duodénum. 

Les facteurs favorisant les hémorragies digestives chez un patient ayant une maladie 

ulcéreuse sont la prise d’aspirine avec un risque relatif compris entre 2 et 15, la prise d’AINS non 

salicylés avec un risque relatif compris entre 3 et 9, les traitements antithrombotiques et 

l’intoxication alcoolique aiguë [49]. Certains facteurs de risque des hémorragies digestives 

aiguës d’origine ulcéreuse associés à la prise d’AINS ont été mis en évidence : il s’agit de l’âge 

supérieur à 60 ans, du sexe féminin dans certaines études, des antécédents d’ulcère duodénal 

ou d’une hémorragie ulcéreuse antérieure, de l’association de deux AINS, d’une dose élevée 

d’AINS, d’un début récent du traitement AINS (4 premières semaines de traitement), d’un stress 

physique ou psychique récent [50]. La présence d’Helicobacter pylori ne semble pas influencer le 

risque hémorragique en cas de prise d’AINS. La présence d’Helicobacter pylori en elle-même 

constitue un facteur de risque reconnu de complication ulcéreuse hémorragique, avec un risque 

de 3 pour l’ulcère duodénal et de 4 pour l’ulcère gastrique. Les corticostéroïdes ne semblent pas 

augmenter le risque de saignement ulcéreux, sauf s’ils sont utilisés en association avec des 

AINS. La prise d’AINS favorise l’hémorragie de la maladie ulcéreuse, ainsi que l’apparition 

d’ulcérations hémorragiques [51].  

3.2. Cirrhose 

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. Il n’y a pas de risque 

hémorragique si le gradient de pression reste inférieur à 12 mm Hg  [50-53]. 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 [54]. 
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 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 30% chez les malades ayant 

une cirrhose sévère Child-Pugh C [54]. 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 [55.56]. C’est pourquoi le contrôle immédiat de l’hémorragie est très important et 

la prise en charge dans une unité de soins intensifs déterminante. Les objectifs de la prise en 

charge sont de mettre en place des mesures de réanimation adaptées aux malades ayant une 

insuffisance hépatique et d’effectuer une hémostase correcte, ainsi que la prévention secondaire 

de la récidive hémorragique précoce [57]. 

 Varices gastriques 

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

portale [58]. Il est admis que les varices gastriques saignent moins souvent que les varices 

œsophagiennes, mais que leur rupture est plus sévère en termes de pronostic vital, besoins 

transfusionnels et risque de récidive hémorragique, notamment en ce qui concerne les varices 

fundiques. 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 [59]. 

En raison d’un risque hémorragique et d’un pronostic différents, il est nécessaire de 

différencier les varices gastriques localisées au niveau du cardia, le plus souvent en continuité 

avec des varices œsophagiennes, et les varices gastriques fundiques, siégeant principalement 

dans la grosse tubérosité à distance du cardia [60]. Toutefois cette différenciation n’apparait pas 
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clairement dans la majorité des études, rendant l’interprétation des résultats parfois difficile 

[59-61]. 

Les facteurs influençant l’apparition des varices gastriques et leur rupture sont mal 

connus. Le degré d’hypertension portale responsable d’une rupture de varices gastriques serait 

moindre que celui observé lors d’une rupture de varice œsophagienne (12mm Hg) [62]. Certains 

auteurs ont suggéré que l’éradication endoscopique des varices œsophagiennes pourrait 

favoriser l’apparition de varices gastriques (varices gastriques secondaires) avec une fréquence 

de 10% à 2ans. Le risque hémorragique de ces varices serait moindre que celui des varices 

gastriques primaires. Une étude a suggéré que le risque hémorragique des varices gastriques 

était de 16% à 1an, 36% à 3ans et 44% à 5ans. 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 [63]. 

 

Figure 21 : Varices œsophagiennes [36] 
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 Gastropathie congestive : 

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

7% à 98% des malades selon les études, avec une moyenne de 65% [64]. 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 la 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 [62-64]. 

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

variqueuses au cours de l’hypertension portale. L’incidence des hémorragies par gastropathie 

congestive est controversée. Une des raisons en est notamment l’absence fréquente de 

différenciation diagnostique entre gastropathie congestive et ectasies vasculaires antrales[65]. 

Le risque hémorragique pour une gastropathie congestive modérée est inférieur à 5%, et 

de l’ordre de 10% en cas de gastropathie congestive sévère [64]. 

Au cours de l’hypertension portale, le débit sanguin portal est augmenté mais les 

données concernant les modifications du débit sanguin muqueux sont contradictoires. Il est 

probable que la muqueuse gastrique au cours de l’HTP ait une susceptibilité augmentée aux 

agents toxiques (alcool, AINS) [65]. 

La mortalité par hémorragie liée à une gastropathie congestive n’est pas connue, et serait 

de moins de 5% par épisode [65.66]. 

3.3. Syndrome de Mallory-Weiss 

Le syndrome de Mallory-Weiss est la cause de 5% à 8% des HDH [67]. 

 Les situations pouvant y être associées sont avant tout les vomissements répétés et plus 

rarement une constipation ou une toux, un traumatisme abdominal, un hoquet, la grossesse, 

etc. 
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 Une circonstance favorisante clairement identifiée manque une fois sur trois. 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 un malade 

sur trois. Dans10% des cas, il existe une hépatopathie chronique [68.69]. 

La symptomatologie clinique classique, qui associe des vomissements initialement non 

sanglants suivis d’une hématémèse, est inconstante et l’hématémèse d’emblée ou le méléna 

isolé sont rapportés dans environ 15% et 50% des cas. Dans environ 90% des cas, la lésion est 

unique et siège à la jonction œsogastrique sur la partie initiale de la petite courbure verticale. 

L’étendue en hauteur de la perte de substance n’excède habituellement pas 1 à 2 cm. 

Dans moins de 10% des cas, il existe plusieurs pertes de substance. Il existe un saignement actif 

à l’endoscopie initiale dans 20% des cas, huit fois sur dix à type de suintement diffus et plus 

rarement d’hémorragie en jet. En cas d’hémorragie active, le traitement endoscopique est 

significativement plus efficace qu’un traitement médical [70]. En cas de vaisseau visible non 

hémorragique, le traitement endoscopique réduit significativement plus le risque de récidive 

hémorragique que le traitement médical [68]. Par ailleurs, l’analyse de la littérature montre : 

 Qu’un geste endoscopique est associé dans plus de 90% des cas à l’arrêt d’un 

saignement actif [67] 

 Que les méthodes mécaniques d’hémostase sont efficaces [68] 

 Que le risque de récidive hémorragique est inférieur à 10% [67] 

 Qu’en cas de récidive hémorragique, un second traitement endoscopique permet souvent 

une hémostase définitive [69] 

 Que le risque de complications du traitement endoscopique est faible mais non nul 

(perforation œsophagienne, tachycardie ventriculaire après injections d’adrénaline) 

[68.69]. Il n’y a pas de supériorité démontrée d’une méthode hémostatique sur une autre. 

L’évolution se fait le plus souvent vers la guérison.  
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La prévalence des formes sévères, généralement évaluée à 5%, est parfois plus élevée, 

notamment dans certaines séries hospitalières où elle peut atteindre 40% [50]. Ces formes sont 

plus fréquentes en présence d’un état de choc initial, d’un saignement actif à l’endoscopie 

initiale, de troubles l’hémostase et/ou d’une hépatopathie chronique, et surviennent 

exclusivement chez des malades au terrain défavorable [70.71]. 

La mortalité est le plus souvent nulle ou liée au terrain [68]. 

 

Figure 22: Syndrome de Mallory-Weiss [50] 

3.4. Ulcère de Dieulafoy 

L’ulcération de Dieulafoy est une perte de substance qui détruit la musculaire muqueuse 

et érode une assez volumineuse artère sans lésion d’artérite mais suivant un trajet superficiel 

ectopique et sinueux [70]. La cause de l’ulcération de Dieulafoy est inconnue et le mécanisme 

des hémorragies digestives très discuté. Dans 75% des cas, l’ulcération de Dieulafoy 

hémorragique siège dans l’estomac, surtout au fundus (65%), plus rarement dans le corps 

gastrique ou l’antre (respectivement 23% et 4%), voire dans un estomac opéré (8%). Les 

localisations œsophagiennes (1%), duodénales (14%), dont la moitié au duodénum proximal) et 
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digestives basses (jéjunum et iléon 1%, côlon 5%) sont plus rares. Environ 2% des hémorragies 

digestives hautes sont en rapport avec une ulcération de Dieulafoy [68]. L’hémorragie digestive 

survient habituellement chez des sujets de plus de 60 ans et dans plus de deux tiers des cas de 

sexe masculin. La symptomatologie clinique est le plus souvent à type d’hématémèse associée à 

un méléna, ou plus rarement à type d’hématémèse ou de méléna isolés. Le début est volontiers 

brutal et l’hémorragie sévère avec souvent état de choc et des besoins transfusionnels élevés 

[70]. Le diagnostic endoscopique est souvent difficile car l’anomalie est de petite taille, siège 

préférentiellement dans la partie supérieure de l’estomac et qu’il y a fréquemment de grandes 

quantités de sang rouge dans la cavité gastrique [68]. Le diagnostic n’est pas toujours posé au 

cours de la première endoscopie et il faut souvent plusieurs endoscopies pour parvenir au 

diagnostic. Le diagnostic est retenu lorsqu’au niveau d’une perte de substance superficielle de 

moins de 3 mm de diamètre ou d’une muqueuse normale il existe un saignement actif, un 

vaisseau visible saillant ou un caillot frais adhérent de petite taille [68]. L’aspect endoscopique 

typique est celui d’une petite ulcération superficielle centrée par un saignement actif ou par un 

vaisseau visible. Il existe un saignement actif au moment de l’endoscopie dans environ un cas 

sur deux, plus souvent à type de suintement diffus ou micropulsatile qu’en jet. Un vaisseau 

visible saillant et un caillot adhérent sont retrouvés dans environ 25% des cas. Une fois le 

saignement interrompu, l’endoscopie peut ne montrer qu’une érosion muqueuse d’aspect banal 

mais dont le saignement peut être déclenché par le simple contact avec l’endoscope. 

L’écho endoscopie peut guider le geste d’hémostase et évaluer son efficacité grâce à un 

examen Doppler pratiqué immédiatement. L’hémostase par voie endoscopique est le traitement 

de référence de l’ulcération de Dieulafoy hémorragique [71.72]. Les principales études 

consacrées aux traitements endoscopiques montrent : 

 Qu’une hémostase initiale peut être obtenue dans environ 85% des cas [71]. 

 Que les méthodes mécaniques (clips, ligature élastique) sont plus efficaces que les 

injections (35,53). 
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 Qu’il existe un risque de récidive hémorragique précoce d’environ 10 % et que certaines 

de ces récidives peuvent être traitées avec succès par voie endoscopique [70]. 

 Que le risque de récidive hémorragique à distance est faible ou nul [68]. 

3.5. Hémorragies de stress 

Tout saignement même occulte, apparaissant dans le contexte d’une souffrance uni- ou 

polyviscérale et pouvant être rapporté initialement à une lésion non traumatique de la muqueuse 

gastrique ou duodénale, répond à la définition de l’hémorragie de stress [72.73]. 

Les lésions de stress survenant en réanimation sont gastriques dans 50 à 75%, 

duodénales dans 10 à 30% et œsophagiennes dans 0 à 35% selon les études [55]. Il s’agit 

d’érosions ou d’ulcères, mais l’ulcère de stress ne peut être distingué de l’ulcère peptique 

[58.60]. 

Les cellules gastriques produisent des ions bicarbonates (HCO3-) et les composants du  

mucus (glycoprotéines). La sécrétion de mucus et de bicarbonate dépend du flux sanguin 

gastrique et de la stimulation par certaines prostaglandines. Le gel muqueux représente la 

première barrière contre les agressions. Les facteurs d’agression sont représentés 

essentiellement par l’acide chlorhydrique et la pepsine, sécrétée par les cellules fundiques. Il 

existe, en situation normale, un équilibre entre les facteurs de défense et les facteurs 

d’agression assurant une neutralité constante au sein de l’ensemble de la couche muqueuse 

dans son ensemble. En cas d’agression, cet équilibre est rompu. Les facteurs de protection sont 

altérés et les facteurs d’agression sont majorés (58). Les facteurs de risque hémorragique ne 

doivent pas être confondus avec les facteurs de risque des lésions de stress. Seules l’existence 

d’une ventilation mécanique pendant au moins 48heures et de troubles de l’hémostase ont été 

reconnus statistiquement indépendants en analyse multi variée [74.75]. D’autres facteurs 

pourraient intervenir pour faire saigner les lésions de stress. L’insuffisance rénale aiguë entraîne 

une hypersécrétion acide gastrique, des troubles de l’agrégation plaquettaire liée à l’urémie, et 

une toxicité directe de l’urée sur la muqueuse gastrique. Cependant aucune étude n’a pu mettre 
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en évidence le risque hémorragique lié à l’insuffisance rénale de façon statistiquement 

indépendante. L’absence de nutrition gastrique ou entérale, pourrait augmenter le risque 

hémorragique [76.77]. L’infection par Helicobacter pyloria été récemment évoquée dans la 

genèse des hémorragies digestives en réanimation (63). Ces résultats reposent sur des études 

sérologiques et restent encore discordants. L’ensemble de ces données permet actuellement de 

cibler les populations à risque hémorragique élevé, chez lesquelles la prévention primaire est 

potentiellement utile. Les objectifs de cette prévention sont de réduire l’incidence des 

hémorragies digestives hautes en réanimation, en particulier les hémorragies graves, de réduire 

le surcoût et la surmortalité liée à cette pathologie nosocomiale, avec une incidence d’accidents 

iatrogènes (essentiellement pneumopathies nosocomiales) acceptable [79]. 

3.6. Tumeurs gastriques 

Les tumeurs malignes ou bénignes gastriques constituent une cause relativement rare 

d'hémorragie digestive [40]. 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 [50]. 

3.7. Œsophagite 

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 [51]. 
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Figure 23 : Œsophagite 

Le tableau 12 résume les étiologies retrouvées dans notre série par rapport à ceux 

rapportés dans la littérature. 

On notre que la maladie ulcéreuse gastroduodénale était l’étiologie la plus dominante  

avec des taux allant de 35,5% à 64%. 

Tableau XIV: Comparaison des étiologies selon les études 

 
Ulcère 

gastroduodénale 

Hypertension 

portale 
Gastrite Tumeur 

Sd. 

Mallory 

Weiss 

Ouchker I.[18] 52,5% 22,5% 35% 12,5% - 

Boughalem M. [19] 56,25% 20% 6,25% 10% 1,25% 

EL MEKKAOUI A.  [20] 44% 22% 22% - - 

S.H. Razafimahefan[22] 35,5% 8,2% 15% 2,7% 4,1% 

Notre série 64% 26% 8% 2% - 
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V. Traitement des HDH: 

Le traitement des patients en état de choc hémorragique (hémorragie de grande 

abondance ou hémorragie mal toléré) repose sur la mise en condition avec :  

2 voies veineuses périphériques + cathétérisme central : remplissage + transfusion 

(groupage ABO, Rhésus) avec un objectif thérapeutique : PAM>65 mmgh, tout en faisant 

attention à la récidive du sujet. 

1. Prise en charge thérapeutique initiale non spécifique : 

Elle a pour but de corriger les troubles hémodynamiques qui peuvent compromettre le 

pronostic vital du malade. 

Cette réanimation se fera en milieu spécialisé, sous surveillance médicochirurgicale 

stricte. 

La première urgence 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 [80]. 

Dès l’admission alors, il faut : 

 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. 

=> Prélever rapidement du sang pour : 

− Une numération formule sanguine et un groupage sanguin en vue d’une transfusion, 

− Une évaluation de l’Hte, 

− Un dosage pondéral de l’Hg, 

− Le taux de prothrombine(TP), 
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− Une créatininémie, 

− Une électrophorèse des protéines, 

=> Commencer en attendant le groupage, un remplissage vasculaire, 

− Transfuser du sang dès que le groupe est connu, ce sang iso groupe iso rhésus doit 

être testé : VIH-, VHB-, VHC-, syphilis négatif, contrôler la persistance de 

l’hémorragie, 

− Procéder aux lavages gastriques à l’eau glacée, mais ce geste est discutable, 

− Instiller des hémostatiques et des antiulcéreux, 

− Poser une sonde urinaire pour contrôler la diurèse, 

− Procéder à une oxygénothérapie nasale continue, 

− Prendre éventuellement la pression veineuse centrale (PVC), 

− Faire une surveillance régulière : du pouls, de la pression artérielle, de l’état de 

conscience, la coloration des téguments, de la diurèse, des numérations itératives du 

produit d’aspiration de la sonde gastrique, du nombre d’unités de sang transfusées. 

1.1. Le remplissage vasculaire : 

Le remplissage vasculaire dépend de l’abondance de l’hémorragie. Il est assuré par les 

cristalloïdes dans la majorité des cas. L’utilisation des colloïdes n’est justifiée qu’en cas de 

saignement abondant, supérieur à 20 % de la masse sanguine ou lorsqu’il existe un choc 

hémorragique initial. L’objectif est d’obtenir une pression artérielle moyenne de 80 mm Hg 

[80,81]. 

Dans notre série le Sérum salé 9‰ (20ml/kg) a été utilisé dans 100% des cas et le 

plasmion (10ml/kg) dans 10% des cas. 

En cas de cirrhose, le remplissage vasculaire doit être effectué à minima dans la mesure 

où la correction de l’hypo volémie s’accompagne d’une augmentation de la pression portale à un 
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niveau supérieur au niveau initial, favorisant ainsi la récidive hémorragique. Les 

recommandations de consensus qui indiquent d’atteindre une pression artérielle moyenne de 80 

mm Hg sont peu pratiques. L’objectif d’une pression artérielle systolique de 100 mm Hg, en cas 

d’ HTP parait raisonnable [82]. 

Les mesures prises en urgence dans notre service ne diffèrent pas de celles décrites dans 

la littérature. 

1.2. Les bilans biologiques d’urgence : 

Les résultats des examens suivants doivent être obtenus en urgence : une numération 

formule sanguine complète, un groupage rhésus (avec agglutinines irrégulières) et un bilan 

d’hémostase (TP, TCK) [83]. 

D’autres examens doivent parvenir le plus rapidement possible :  

L’ionogramme sanguin (avec créatinémie, natrémie, albuminémie notamment chez le 

cirrhotique et rechercher une hyponatrémie, une hypoglycémie). 

Le bilan hépatique (transaminases, bilirubine, Gamma GT et phosphatase alcaline) à la 

recherche d’une perturbation de la fonction hépatique, surtout chez le cirrhotique [84]). 

La surveillance de la diurèse par la mise en place d’une sonde urinaire (en cas d’état de 

choc). 

L’ensemble de ces bilans permet d’établir la classification IGS classique des malades 

hospitalisés en service de réanimation et la classification de Child-Pugh spécifique des malades 

cirrhotiques (Annexe N°2). 

1.3. La transfusion sanguine : 

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

pathologies associées notamment la pathologie coronarienne qui est évaluée par un 

échocardiogramme. 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 57 - 

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 [85]. 

Dans notre étude, 76% des patients ont été transfusés, 37,5% dans la série de Boughalem 

M. [19] et 60% dans la série d’Ouchker I. [18] 

Tableau XV: Transfusion sanguine selon la littérature. 

 Taux de transfusion 
Nombre des culots globulaires 

1-5 CG >5 CG 

Ouchker I. [18] 60% 4,2% 95,8% 

Boughalem M. [19] 37,5% 20% 80% 

Notre série 76% 4% 96% 

• Les produits sanguins labiles (PSL) 

Notamment les concentrés de globules rouges (CGR) déleucocytés. Plusieurs formules 

existent pour calculer la quantité de sang nécessaire, mais il est admis qu’approximativement 

chez l'adulte, 1 CGR permet d’augmenter l'Hb d'1g/dl. 

Le plasma frais congelé (PFC) utilisé en cas de trouble de l’hémostase et 

systématiquement si l’hémorragie est abondante. 

Les concentrés plaquettaires sont utilisés seulement en cas de transfusion massive ou s’il 

existe une thrombopénie inférieure à 50.000/mm³. On administrera alors une unité plaquettaire 

/ 10 Kg [85,87]. 

• Les dérivés du Sang 

Surtout l’Albumine humaine : indiquée en cas de décompensation hépatique aigue ou un 

taux d’albumine inférieur à 20g/l. 
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Les problèmes liés à la transfusion sont rares, mais très graves, chose qui impose des 

conditions strictes de prélèvements : sujet sain (sérologie hépatite, VIH négatives), n’ayant 

jamais eu de transfusion sanguine, greffe de tissu ou d’organe…etc. 

1.4. Oxygénothérapie : 

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

Une oxygénothérapie par sonde nasale, de 2 à 61 /min, doit être adaptée à la fonction 

respiratoire du patient [88]. Elle n’est systématique que chez le sujet âgé, en cas d’hémorragie 

abondante ou de pathologie associée en particulier coronarienne ou pulmonaire. 

L’intubation est indiquée en cas de choc hémorragique ou lors d’une encéphalopathie 

hépatique afin d’éviter l’inhalation. Elle doit également être débutée avant toute endoscopie 

digestive haute [81] lorsqu’il existe des troubles de la vigilance. 

Dans notre série 100% des patients ont été oxygénés. 

Oxygénothérapie nasale pour 96%. 

Intubation avec ventilation artificielle pour 4%. 

1.5. La mise en place d’une sonde naso-gastrique : 

Le premier des intérêts est lié à sa capacité d’affirmer l’hémorragie. En effet, seulement 

80 % des hémorragies digestives hautes sont extériorisées [89]. L’urgentiste peut être amené à 

voir des patients avec une hémorragie digestive dont le motif de recours est un malaise ou un 

état de choc sans que le malade ou son entourage ne signale d’hématémèse ou de méléna. 

Dans ces conditions, 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 % [90]. 

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 [91]. 
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Elle permet d’évaluer l’activité de l’hémorragie en effectuant des lavages gastriques 

répétés. Ainsi, la présence de sang rouge à l’aspiration gastrique permet d’affirmer la 

persistance du saignement, tandis que l’éclaircissement des lavages gastriques signifie le 

tarissement de celui-ci. 

L’intérêt clinique de suivre l’activité des hémorragies digestives aiguës concerne les 

hémorragies les plus sévères qui n’ont pas été stabilisées sur le plan hémodynamique pendant la 

phase initiale de prise en charge. 

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

avantages potentiels, l’intérêt de la pose d’une sonde nasogastrique reste un sujet très 

controversé et certaines équipes la jugent inutile avant de réaliser l’endoscopie diagnostique. 

Ainsi dans une étude nationale de pratiques hospitalières des hémorragies digestives, 40 % des 

équipes de gastroentérologie ne posent pas de sonde gastrique [92]. 

De plus, la pose d’une sonde nasogastrique comporte des risques de perforation 

œsophagienne, en fait exceptionnelle, ou d’inhalation pouvant se compliquer de pneumopathie 

[92]. Elle est d’autre part considérée comme l’une des procédures les plus désagréables en 

thérapeutique d’urgence [93]. Enfin elle est consommatrice de temps médical et paramédical 

dans le contexte difficile de l’urgence. Cependant et contrairement à une idée souvent répandue, 

aucune étude n’a montré que la présence de varices œsophagiennes contre-indiquait la pose 

d’une sonde oeso-gastrique [91]. 

Les publications européennes et américaines récentes parlent d’une alternative, c’est 

l’administration d’érythromycine IV à la dose de 250 mg une demi-heure avant l’endoscopie 

pour entrainer une vidange gastrique [94]. 
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2. Traitement des hémorragies ulcéreuses : 

2.1. Moyens thérapeutiques : 

a. L’endoscopie diagnostique : 

L'endoscopie permet le plus souvent la visualisation et la caractérisation de l’ulcère. 

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.  

 

 

 
Figure 24 : Aspects endoscopiques d’ulcères gastroduodénaux [95]. 
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Chacun de ces stades est corrélé à un risque de récidive et à une mortalité de l’épisode 

hémorragique. (Annexe N°2). 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 [96]. 

En cas d’ulcère gastrique, il faut garder à l’esprit la possibilité d’un cancer, et à ce titre 

qu’il faut réaliser des biopsies systématiques des berges. 

b. L’hémostase pharmacologique : 

En cas d’ulcère hémorragique, plusieurs travaux sont concordants pour proposer 

d’instituer rapidement un traitement par inhibiteur de pompe à proton (IPP) à forte dose (8 mg/h 

d’oméprazole) par voie intraveineuse [97]. 

L’intérêt de ce traitement réside dans sa capacité à maintenir un pH intra gastrique 

neutre, condition favorable à l’hémostase primaire. 

L’intérêt de ce traitement a été démontré uniquement en cas d’hémorragie ulcéreuse 

active ou lorsqu’il existe un caillot adhérent [98] et pour une durée de 72 heures. Dans les autres 

cas, un traitement « standard » de l’ulcère est suffisant. 

L’aspect de l’ulcère ne peut cependant être déterminé qu’au moment de l’endoscopie et 

certaines équipes administrent un IPP dès le début de la prise en charge puis adaptent le 

traitement en fonction des données de l’endoscopie. Le lavage gastrique n’a pas de vertu 

hémostatique mais permet de réaliser une endoscopie dans de meilleures conditions techniques 

[99]. 

Les substances vasoconstrictrices (dérivés de la vasopressine, somatostatine ou ses 

dérivés) ne sont pas utiles dans l’hémorragie ulcéreuse [100]. 

Dans notre série, 72 % des malades ont reçu l’omeprazole injectable.  
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c. L’hémostase endoscopique : 

L’hémostase endoscopique a pris une place prépondérante ces dernières années, et ce 

par l’avènement de nouvelles techniques endoscopiques interventionnelles, en effet, les 

indications de la chirurgie ont diminué. 

La qualité de l’hémostase endoscopique dépend essentiellement de l’expérience du 

Gastro-entérologue. 

c.1.  Méthodes : 

 Les méthodes d’injections : 

La méthode la plus utilisée est l’injection d’un vasoconstricteur : Adrénaline à 1/10 000. 

 

Figure 25 : Injection d’adrénaline [95] 

Le mécanisme d’action associe une vasoconstriction, une compression mécanique du 

vaisseau et une agrégation plaquettaire. Il peut être éventuellement associé à un produit 

sclérosant (polidocanol 1/100). La supériorité de cette association n’est pas démontrée. 
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Les autres produits utilisés sont l’alcool absolu, le sérum salé hypotonique et la 

thrombine. Aucun de ces produits n’a fait la preuve de sa supériorité. 

L’injection se fait sur plusieurs points du cratère ulcéreux, à l’aide d’une aiguille passée 

par le canal opérateur de l’endoscope. 

 Les méthodes thermiques : 

On peut citer le laser et l’électrocoagulation. Leur efficacité est démontrée mais le cout de 

l’appareillage est important, de plus certaines lésions sont inaccessibles. 

 Autres : 

La pose de clips endoscopiques est proposée mais elle n’est pas réalisable que sur les 

ulcères scléreux, les lésions très tangentielles ou en cas de rétroversion [87]. 

Par ailleurs, l’utilisation de la colle biologique est très difficile. 

c.2.Résultats : 

Les études n’ont pas montré de différences significatives entre résultats des méthodes 

d’injections et des méthodes thermiques. Toutefois, l’injection est une des techniques les plus 

souvent employées, car elle est peu couteuse, transportable et facile à utiliser. 

c.3. Indications : 

Elles reposent sur la classification de Forrest. Un traitement endoscopique est indiqué en 

cas d’hémorragie active, aspect de vaisseaux visibles non hémorragique ou de caillot adhérent. 

En cas d’hémorragie en jet, une association de deux méthodes hémostatiques doit être utilisée 

en commençant par les injections. 

c.4. Efficacité : 

Parmi les malades traités par l’endoscopie, 10 à 30% vont présenter une récidive 

hémorragique. Dans ce cas on proposera une deuxième hémostase endoscopique car elle est 

efficace et à une moindre morbidité qu’un traitement chirurgical. 

En cas de récidive, une chirurgie s’impose dans les 3 premiers jours [101, 102]. 
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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 a été nécessaire dans 23,5%. La méthode 

utilisée était : l’injection d’adrénaline dans plus de 70% des cas [103]. 

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 [104]. 

d. La chirurgie : 

d.1. Techniques : 

• Conservatrice : 

Il s’agit d’une technique associant une suture de l’ulcère à une vagotomie, chose réalisée 

plus souvent chez le sujet jeune en cas d’ulcère duodénal. Cette technique limite les séquelles 

fonctionnelles postopératoires. 

• Radicales : 

Associant une gastrectomie partielle emportant l’ulcère. Ce dernier obtient de meilleurs 

résultats en termes d’hémostase mais il a des conséquences fonctionnelles à long terme plus 

importantes. 

d.2. Indications : 

• Les ulcères larges, notamment de la face postérieure du bulbe, 

• Les ulcères avec un saignement initialement actif ou un vaisseau visible, surtout si le 

sujet est âgé, 

• Echec de l’hémostase endoscopique. 

• Récidive hémorragique après hémostase endoscopique initiale. 

d.3. Mortalité : 

La mortalité opératoire dans les situations d’urgence reste élevée (7à 20% selon les 

auteurs), ce qui s’explique par la sélection de patients à haut risque. 
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Dans notre série, 6 malades dont le choc hémorragique était la cause la plus fréquente. 

La réalisation de la chirurgie en grande urgence, l’âge avancé du malade et la présence de 

tares expliquent nos résultats. 

Le tableau ci-dessous résume les particularités cliniques, résultats de l’endoscopie, 

traitement chirurgical et évolution des malades opérés : 

e. L’antibiothérapie : 

Le traitement antibiotique en cas d’hémorragie ulcéreuse est indiqué principalement dans 

deux situations : 

− La première, en cas de présence d’Helicobacter pylori. L’antibiothérapie en urgence ne 

réduit pas le risque de récidive précoce. En revanche l’éradication de l’Hélicobacter Pylori 

annule le risque de récidive à moyen et long termes rendant le traitement d’entretien 

inutile [101]. 

− La deuxième indication est d’ordre préventif. Elle concerne les malades à haut risque 

d’endocardite infectieuse avant la réalisation de geste endoscopique [102]. 

2.2. Conduite à tenir thérapeutique :  

En cas de suspicion d'HD ulcéreuse, un traitement par inhibiteurs de la pompe à protons 

(IPP) intraveineux à «fortes» doses  (dose de charge de 80mg, puis (8mg/h) doit être administré 

sans attendre le diagnostic endoscopique [106]. Par la suite, la prise en charge de l'HD ulcéreuse  

(réalisation d'un traitement hémostatique per-endoscopique et modalités de poursuite des IPP) 

dépend de la présence d'une éventuelle instabilité hémodynamique et du risque de récidive 

hémorragie en l'absence de traitement endoscopique des lésions observées tel que renseigné par 

la classification de Forrest. Les modalités de cette prise en charge sont décrites sur la figure 26. 

Seuls les ulcères saignant activement ou sur lequel un vaisseau ou un caillot adhérents ont 

visibles doivent être traités endoscopiquement par sclérose et clip ou sclérose et traitement 

thermique idéalement. En effet, si les clips et le traitement thermique ont montré une efficacité 

comparable, l'injection d'adrénaline n'est pas optimale et doit s'accompagner d'un autre type de 
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traitement hémostatique [107]. Une endoscopie de contrôle ne doit pas systématiquement être 

réalisée. Cependant, certaines études ont montré qu'en cas de lésion à haut risque, une 

endoscopie de second look réalisée 16 à 24 heures après l'endoscopie initiale pourrait diminuer 

les récidives hémorragiques, le recours à la chirurgie, mais pas la mortalité [108]. Chez les 

patients sous antiagrégants plaquettaires, le traitement devra être maintenu devant un risque 

d'évènement indésirable cardiaque majeur multiplié par trois en cas d'interruption de l'aspirine. 

Par contre, un traitement par clopidogrel devra être interrompu. La réalimentation peut être 

précoce (24 h) si le risque de récidive hémorragique est faible. En cas de risque hémorragique 

élevé, le traitement par IPP devra être maintenu durant une période de 72 heures considérée 

comme à haut risque de récidive. Au-delà de ce délai, l'alimentation pourra être reprise [108]. 

Figure 26: Mesures spécifiques de la prise en charge de l'hémorragie digestive (HD) ulcéreuse 

[109] 
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3. Traitement des HDH chez le cirrhotique : 

3.1. Moyens thérapeutiques : 

Lorsqu'une cirrhose est identifiée par l'examen clinique initial, des thérapeutiques 

spécifiques doivent être proposées en attendant l'endoscopie. 

Elles permettent de réduire la mortalité, l'importance des déperditions sanguines et la 

fréquence des récidives hémorragiques, ces traitements seront d'autant plus efficaces qu'ils 

seront administrés précocement. 

a. Médicaments vasoactifs : 

En cas de cirrhose, il est essentiel de mettre en route un traitement pharmacologique, 

vasopresseur y compris, dès la phase pré hospitalière de la prise en charge [103]. 

Deux types de produits ont prouvé leur intérêt clinique dans cette situation:  

les dérivés de la vasopressine, en particulier la terlipressine, et la somatostatine et ses 

dérivés synthétiques, comme l’octréotide [104]. 

=>La terlipressine a une durée d’action plus longue et moins d’effets secondaires 

systémiques que la vasopressine. Elle doit toujours être utilisée après la réalisation d’un ECG car 

l’ischémie coronarienne aiguë est une contre indication. 

L’intérêt en terme de mortalité de la terlipressine dans la phase préhospitalière de 

l’hémorragie digestive du cirrhotique a été démontré [110]. 

Elle s’administre en IV strict par bolus de 1 à 2 mg selon le poids du patient toutes les 4 

heures. 

 Posologie : 

• 2 mg IV toutes les 4h si poids > 70 Kg. 

• 1,5 mg IV toutes les 4h si 50 < P < 70 Kg. 

• 1 mg IV toutes les 4h si P< 50 Kg. 
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• Contre-indications absolues : 

• Choc septique. 

• Grossesse. 

 Contre-indications relatives : 

• Insuffisance coronarienne ou vasculaire. 

• Asthme, insuffisance respiratoire. 

• Troubles du rythme cardiaque. 

• HTA non contrôlée. 

• Insuffisance rénale chronique. 

• Age > 70 ans. 

 Effets secondaires : 

− Poussées hypertensives, particulièrement chez le sujet hypertendu. 

− Troubles cardiaques : bradycardie, insuffisance coronarienne chez des malades à 

risque, arythmies ventriculaires et supra ventriculaires… 

− Troubles mineurs : céphalées, acrocyanose, troubles digestifs… 

=>La somatostatine, hormone peptidique, ou ses dérivés comme l’octréotide à demi-vie 

plasmatique prolongée augmentent les résistances artériolaires splanchniques et sont également 

employés pour le contrôle de l’hémorragie d’origine variqueuse. 

Posologie : 

Boulus de 250 μg IVL, puis perfusion continue de 250 μg/h pendant 48h pendant 2 à 

5jours. 
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 Pas de contre-indications 

· Effets secondaire : 

• Troubles digestifs (anorexie, nausées, vomissements, douleurs abdominales…). 

• perturbations passagères de la glycorégulation (hypoglycémie ou hyperglycémie) 

• et exceptionnellement une élévation des enzymes hépatiques et de la bilirubine, 

lithiase vésiculaire… 

· Précautions d’emploi : 

• Surveillance de la glycémie. 

• Pratiquer simultanément une nutrition parentérale. 

=>L’octréotide est utilisée quant à elle à la dose de 25 μg/h, éventuellement précédé 

d’un bolus de 50 μg dont l’intérêt n’a pas été démontré. 

· Posologie : 25μg/h en perfusion continue pendant 2 à 5 jours. 

· Contre-indications : 

- Grossesse et allaitement. 

- Hypersensibilité à l’octréotide et aux autres composants de la solution. 

- Les substances vaso-actives doivent être utilisées le plus précocement possible dès que 

la cirrhose est reconnue et maintenues jusqu’à la réalisation de l’endoscopie [111]. 

Elles assurent une hémostase primaire dans 80 % des cas et améliorent la qualité du 

transport pré hospitalier ainsi que de l’endoscopie initiale. Les recommandations préconisent de 

prolonger le traitement vaso-actif jusqu’à 5 jours. 

Cependant, la situation est meilleur comparant à d’autres pays Africains, tels que la Cote 

d’Ivoire par exemple ou aucun malade parmi 47 admis pour hémorragie de rupture 

œsophagienne au CHU d’Abidjan en 2009, n’a reçu de traitement vasoactif [112]. 
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b. Traitement endoscopique : 

 

Figure 27: Aspect endoscopique des varices œsophagiennes [95] 

b.1. A quel moment effectuer l’endoscopie ? 

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

un traitement endoscopique. La question de timing 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 [113]. 

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. 

b-2. Méthodes d’hémostase : 

• La sclérothérapie: 

Elle est réalisée d’emblée lors de la première endoscopie.  
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L’agent sclérosant le plus utilisé en Europe 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 plus de 90 % des cas en période 

d’hémorragie active. 

L’incidence des complications liées à la sclérothérapie est évaluée entre 10 % et 30 % avec 

un taux de mortalité de 0,5 % à 2 %. 

Les complications sont réduites par l’administration de sucralfate ou un inhibiteur de la 

pompe à proton. 

La sclérose endoscopique des varices œsophagiennes est en fait une méthode très 

ancienne, utilisée initialement avec des oesophagoscopes rigides. 

La technique comporte quelques variantes, selon le type d’injection (sous muqueuse, 

para- variqueuse ou directement intra-variqueuse) et selon le produit utilisé. 

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 [114]. 

• La 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 [115]. 

En moyenne 3,6 séances sont nécessaires pour faire disparaître les varices 

œsophagiennes avec un rythme d’une fois par une ou deux semaines [116]. 

La plus part des études concluent que la ligature était supérieure à la sclérothérapie en 

terme de récidive hémorragique précoce. En effet, une étude effectuée à Fès a montré que sur 

211 ligatures hémostatiques réalisées en une période de 6ans, l’hémostase primaire a été 
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obtenue dans 96,7 % des cas avec un taux de récidive hémorragique précoce de 3,2 % et tardif 

de 11% [117]. 

La ligature s’est révélée aussi efficace que la sclérothérapie et elle occasionne moins de 

complications. 

Mais, sa réalisation n’est pas toujours aisée en période hémorragique, ce qui pourrait 

limiter son efficacité [118]. 

L’association sclérose et ligature n’apporte pas de bénéfice par rapport à la ligature seule 

[119,120]. 

Actuellement, chaque fois que cela est possible, la ligature doit être préférée à la 

sclérothérapie. 

Un autre grand avantage de la ligature par rapport à la sclérose est la réduction des 

complications, l’absence de sténose œsophagienne et surtout la réduction du nombre de 

séances nécessaires à l’éradication des varices. 

La sclérothérapie à la colle (N-butyl-cyanoacrylate) est utilisée communément dans le 

traitement des varices gastriques ou cardio tubérositaire hémorragiques [121]. 

L’injection endoscopique de colle biologique paraît intéressante dans les varices sous-

cardiales dont l’hémostase par sclérothérapie classique est souvent un échec. Dans cette 

indication, les études, qui n’ont pas été contrôlées, ont montré une hémostase efficace dans 90% 

des cas avec un taux de récidive proche à celui de la sclérose classique pour les varices 

œsophagiennes. 

• Les associations de traitement vasoactif et endoscopique : 

Dans les dernières années, plusieurs études ont démontré la supériorité de la 

combinaison du traitement vasoactif et du traitement endoscopique [121, 122]. 

Dans notre série, un geste endoscopique (ligature endoscopique) a été effectué chez 20% 

des malades. 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 73 - 

Parmi les 9 malades ayant une hémorragie de rupture de VO, 8 ont bénéficié d’un 

traitement endoscopique (ligature endoscopique), 1 cas de récidive a été noté soit 2,5%. 

c. La sonde de tamponnement : 

Ou sonde à double ballonnet de Blakmore, longtemps considérée comme traitement de 

référence, est actuellement un traitement palliatif réservé aux malades ayant une hémorragie 

réfractaires avec saignement incontrôlé. 

Ce geste permet cependant de gagner du temps en attendant un traitement définitif 

(chirurgie urgente ou TIPS) [121]. 

Dans notre série, la sonde de tamponnement black more n’a pas été utilisée. 

d. Le traitement chirurgical : 

Il consiste à réaliser une dérivation porto-cave sous laparotomie. Très efficace pour 

assurer l’hémostase, ce traitement induit cependant une mortalité et morbidité importantes 

(10%), de ce faite, son indication a considérablement diminué dans les dix dernières années. 

Il est indiqué dans les saignements artériels incontrôlables à l’endoscopie et en cas 

d’échec du traitement médical (plus de 6 CG sur 24h pour maintenir une hémodynamique 

stable). 

Le traitement chirurgical de l’hypertension portale est très efficace pour assurer 

l’hémostase en cas d’hémorragie digestive par rupture de varices. 

Cependant, la morbidité et la mortalité de ces interventions en ont réduit les indications. 

L’anastomose porto-cave en urgence est contre-indiquée dans le cas des hémorragies survenant 

chez les malades ayant une insuffisance hépatique sévère, appartenant à la classe C de Child-

Pugh. La transplantation hépatique présente l’avantage de traiter l’insuffisance hépatique et 

l’hypertension portale. 

Cependant, les exigences de la transplantation ne permettent donc pas de faire de cette 

technique un traitement en urgence de l’hémorragie grave du cirrhotique. 
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e. La radiologie interventionnelle : 

Le TIPS “Transjugular intrahepatic portos ystemic stent” est un shunt intra hépatique 

entre les veines sus-hépatiques et la veine porte créé par méthode radiologique 

interventionnelle. Il est maintenu perméable par le déploiement d’une prothèse métallique auto 

expansive ; ce shunt décomprime la veine porte de façon comparable à un shunt chirurgical 

latérolatéral [123]. 

Le TIPS peut être également proposée comme traitement d’urgence dans les cas 

d’insuffisance hépatocellulaire sévère [124]. 

• Inconvénients du TIPS : 

L’intervention révèle des complications dont la plus redoutable est l’encéphalopathie 

hépatique (survient dans 10 à 15% des cas). 

Un autre inconvénient majeurs du TIPS est le risque de survenue d’une sténose, voire 

d’une obstruction de la prothèse chez près de 50 % des patients dans l’année suivant le geste 

[125]. 

Dans notre série aucun malade n’a bénéficié de dérivation porto systémique par voie 

transjugulaire. Cette intervention couteuse et de réalisation difficile ne se fait pas au Maroc. 

f. Autres mesures thérapeutiques : 

f.1. Prévention de l’encéphalopathie hépatique : 

Il est classique de voir le degré d’encéphalopathie hépatique majoré par un épisode aigu 

d’HDH: celle-ci provoque souvent un état d’hyper ammoniémie secondaire à la putréfaction du 

sang dans le tube digestif laquelle explique l’encéphalopathie selon la théorie classique [126]. 

Le traitement classiquement admis fait appel à un régime hypo-protidique (30g/dl) et au 

lactulose (3 sachets par jours). Ce traitement permet de diminuer l’absorption par le système 

porte de l’ammoniac intestinal, et limiterait le temps de stagnation de l’ammoniac dans le colon 

par action laxative. 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 75 - 

f2.Prévention des complications infectieuses : 

Dans tous les cas d’hémorragie digestive chez le malade cirrhotique, un traitement par 

antibiotique doit être initié dès le début de prise en charge. Cette antibiothérapie dirigée contre 

les entérobactéries permet d’empêcher la translocation bactérienne des germes digestifs vers la 

circulation portale. 

Les antibiotiques couramment utilisés sont les fluoroquinolones, céphalosporine III 

génération ou l’amoxicilline + acide clavulanique avant chaque endoscopie. 

Néanmoins il est certain que sur ce terrain fragilisé, le moindre signe infectieux devra 

faire débuter immédiatement une antibiothérapie empirique sans attendre les résultats 

bactériologiques. Le choix du ou des antibiotiques étant guidé par la clinique. 

f.3. Ascite et fonction rénale : 

Une détérioration de la fonction rénale est fréquente au cours de l’hémorragie digestive. 

Les mécanismes de cette insuffisance rénale sont multiples : 

• L’hypovolémie induite par l’hémorragie digestive aggrave 

• l’hypoperfusion du rein et peut entraîner de ce fait une insuffisance rénale aiguë (le plus 

souvent fonctionnelle), 

• une nécrose tubulaire aiguë peut être secondaire au phénomène ischémique ou à une 

infection, 

• Enfin l’association de certains facteurs et de l’aggravation de la fonction hépatique peut 

entraîner un syndrome hépatorénal. 

Deux attitudes pragmatiques en découlent : proscrire les événements potentiellement 

iatrogènes (aminosides, anti-inflammatoires non stéroïdiens, hydroxyethylamidon, iode) [34], et 

assurer un remplissage optimal afin d’avoir un volume intra vasculaire suffisant pour la 

perfusion rénale. Un monitoring de la diurèse est donc nécessaire. Lorsqu’un syndrome 
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hépatorénal est confirmé, l’administration de terlipressine peut améliorer la fonction rénale chez 

60 % des malades [127]. 

f.4. Prévention du delirium tremens : 

Un syndrome de sevrage peut apparaître chez des malades alcooliques hospitalisés pour 

une hémorragie digestive. Il apparaît le plus souvent 12 à 24 h après le début de l’hospitalisation 

; une hyperhydratation et beaucoup plus rarement une sédation peuvent être alors nécessaires 

[128]. L’utilisation de benzodiazépines à demi-vie courte est préférée, car il existe ensuite un 

risque important de précipiter une encéphalopathie hépatique ; un monitoring par des 

électroencéphalogrammes répétés peut être nécessaire chez ces malades. 

f.5. Prévention des récidives hémorragiques par les Bétabloquants : 

Le principe est de réduire le débit sanguin splanchnique en induisant une 

vasoconstriction splanchnique et une réduction du débit cardiaque. 

La prévention secondaire par Bétabloquants diminue le risque hémorragique de 30%. On 

utilise de préférence les bêtabloquants non sélectifs (Propranolol et Nadolol) et doivent être 

débutés dès que possible. 

En pratique, la fréquence cardiaque doit idéalement diminuer de 20 à 25%. 

Les mesures préventives dans notre service ne diffèrent pas de celles décrites dans la 

littérature. 

3.2. Conduite à tenir thérapeutique :  

En cas de suspicion d'HD haute liée à l’HTP, un traitement vasoactif baissant le débit 

sanguin portal (terlipressine 1–2 mg IVD toutes les 4 heures (en l'absence de coronaropathie) ou 

somatostatine250 mg en bolus, puis 250 mg/h i.v  continue ou dérivé de la somatostatine 

octréotide25 mg/h i.v.continue) doit être administré le plus précocement possible, y compris si 

un traitement par noradrénaline a été préalablement mis en route 28. Une antibioprophylaxie par 

céphalosporines de 3e génération (ou fluoroquinolones en cas d'allergie) doit être instaurée pour 
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une durée de 5à7jours. En effet, une méta-analyse a clairement démontré que l'antibiothérapie 

prophylactique diminuait significativement le taux d'infection et la mortalité [129].  

Des travaux récents suggèrent l'existence d'une insuffisance surrénalienne relative, chez 

les patients cirrhotiques atteints de ruptures de varices, qui serait associée à un échec du 

traitement endoscopique et une surmortalité. Cependant, le niveau de preuve est encore trop 

faible pour recommander l'introduction d'une corticothérapie substitutive chez les patients 

cirrhotiques atteints de rupture de varices œsogastriques [130].  

L'endoscopie doit être réalisée dès que possible en cas d'hémorragie massive avec 

retentissement hémodynamique et dans les 12 heures suivant l'admission dans tous les cas. Le 

traitement hémostatique per-endoscopique de la rupture de varices doit être réalisé au cours de 

l'endoscopie initiale. Il repose sur une ligature élastique en cas de varices œsophagiennes et sur 

l'obturation à la colle en cas de rupture de varices gastriques. 

Une fois le traitement per-endoscopique effectué, le traitement vasoactifs planchnique 

doit être poursuivi pour une durée de trois à cinq jours, puis relayé par un traitement par 

bêtabloquant non cardio-sélectif a fin d'éviter qu'un effet rebond de l'http ne favorise la récidive 

hémorragique. La prise en charge de la récidive hémorragique et la place du Shunt 

intrahépatique porto-systémique (TIPS) est précisée sur la figure 28. Il convient de préciser que 

le TIPS est contre-indiqué en cas d'insuffisance cardiaque et d'encéphalopathie. 
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Figure  28: Mesures spécifiques de la prise en charge de l'hémorragie digestive (HD) par rupture 

de varices chez le patient cirrhotique [109] 

4. Traitement des hémorragies digestives par lésions aigues : 

4.1. Le traitement des gastrites induites par les AINS : 

Il 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 [80]. 

Dans notre série, les malades ayant des lésions inflammatoires de la muqueuse induites 

par les AINS ont reçu de l’oméprazole: 200 mg/j PSE avec l’arrêt du traitement anti-

inflammatoire en cours. 
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4.2. 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 [131]. 

5. Traitement des hémorragies dues au syndrome de Mallory Weiss : 

L’hémorragie cesse d’habitude spontanément mais nécessite une intervention 

chirurgicale dans 3% des cas. [132] 

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 aux qu’elles entrainent en cas de trouble de la 

crase sanguine. 

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.[133] 

6. Traitement des hémorragies dues 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. 
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Les injections hémostatiques(Adrénaline), sclérosantes (alcool absolu) ou nécrosantes 

(polidocanol) peuvent être tentées. [134] 

7. Prévention des hémorragies digestives hautes : 

7.1. Prévention des hémorragies ulcéreuses : 

La maladie ulcéreuse doit être dépistée et traitée avant le stade des complications dont 

l’hémorragie digestive haute. Le praticien doit donc s’arrêter et faire un bilan précis devant toute 

suspicion d’ulcère. 

La prévention passe aussi par la lutte contre les facteurs de risque de la maladie 

ulcéreuse : 

Eviction des aliments épicés, le café, l'alcool et le tabagisme La prescription de 

médicaments gastrotoxiques (AINS, Aspirine, anticoagulants…) doit être prudente et non 

abusive, et doit être associée à un traitement par IPP chez les malades à risque. 

L’éradication obligatoire d’hélicobacter pylori en cas de positivité (bi-antibiothérapie plus 

un IPP). 

7.2. Prévention des hémorragies de l’hypertension portale : 

Les cirrhoses peuvent être prévenues par : 

La prévention des hépatites virales B et C : 

• Vaccination : A ce jour, seules les hépatites B bénéficient d’un vaccin. 

• Le contrôle de la transmission liée à la transfusion (sélection et dépistage des donneurs), 

la lutte contre la transmission nosocomiale surtout concernant le personnel soignant 

(application des précautions standards, des règles de désinfection et de bonnes pratiques 

professionnelles) et la réduction des pratiques à risque chez les usagers de drogues. 

La prévention des hépatites alcooliques : par la réduction de consommation d’alcool et la 

lutte contre l’éthylisme chronique. 



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 81 - 

VI. Pronostic des HDH : 

Malgré les progrès des moyens d’exploration notamment l’endoscopie surtout d’urgence, 

de la réanimation et de la chirurgie digestive, La mortalité globale des HDH s’est peu modifiée au 

cours des 20 dernières années et reste aux alentours de 10%. [135] 

Le pronostic des HDH est surtout dominé par la persistance ou la récidive 

L’hémorragie était de moyenne abondance, Le décès lié à une hémorragie ulcéreuse. 

La mortalité s’explique aussi par :  

• L’âge élevé du malade. 

• L’importance de l’hémorragie, en particulier s’il s’agit d’un état de choc initiale et le 

nombre de culots globulaires transfusées. 

• La décompensation de pathologies préexistantes telles qu’une cardiopathie ischémique, 

une insuffisance rénale, une hépatopathie ou une insuffisance respiratoire chronique. 

• La chirurgie : un malade opéré en urgence a un taux de mortalité élevé. 

1. Les ulcères gastroduodénaux : 

L’hémorragie digestive d’origine ulcéreuse cesse de manière spontanée dans environ 80% 

des cas et persiste ou récidive dans près de 20% des cas [135.136]. 

La persistance ou la récidive de l’hémorragie augmentent la mortalité [137]. 

Plus de 90% des récidives hémorragiques surviennent dans les 3 premiers jours, puis le 

risque diminue de manière progressive pour devenir négligeable après le 7ème jour. 

En plus des facteurs pronostiques communs des HDH (cités dans le chapitre précédent), 

les hémorragies ulcéreuses vont dépendre aussi des critères endoscopiques de l’ulcère 

(classification de Forrest) et du score de Rockall (Annexe N° 3) qui prend en compte l’âge, l’état 
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hémodynamique initial, la cause de l’hémorragie, l’existence d’une comorbidité et les données 

de l’endoscopie. 

On a montré qu’un score de Rockall inférieur à deux est associé à une mortalité inférieure 

à1% [137|. 

La présence d’Hélicobacterpylori et la prise d’AINS ne semble pas être impliquées. 

Tout âge confondu, la mortalité globale de l’hémorragie digestive d’origine ulcéreuse 

reste encore élevée à 5%. Elle est relativement stable depuis 30 ans malgré les progrès 

thérapeutiques [137]. 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 [138, 139]. 

2. Le pronostic des hémorragies de L’hypertension portale : 

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 [140]. 

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 [135] 

L’insuffisance hépatocellulaire peut s’aggraver dans les jours qui suivent l’épisode 

hémorragique initial, soit comme conséquence directe de l’hémorragie initiale, soit en raison de 

la persistance ou de la récidive du saignement, soit du fait de complications infectieuses. 

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) [141]. 
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Dans notre série, il y a eu 1 décès dont l’étiologie a été l’hémorragie par rupture de 

varices œsophagiennes. 

3. Le pronostic des hémorragies par lésions aigues de la muqueuse 

gastroduodénale : 

Le pronostic des hémorragies par lésions aigues médicamenteuses est totalement 

différent de celui des hémorragies par lésions aigues dites « de stress» survenant le plus souvent 

au cours d’un séjour de réanimation. Ces dernières sont volontiers abondantes et récidivantes 

tant que persiste la situation responsable [142], le pronostic de ces hémorragies est mauvais et 

la mortalité globale dépend des facteurs de gravité : diminution de plus de 20 mm 

Hg de la pression artérielle systolique, augmentation de la fréquence cardiaque de plus 

de 20bat/min, et diminution de plus de 10 mm Hg de pression artérielle systolique en 

orthostatisme, chute de l’hémoglobine de plus de 2g/dl en moins de 24 h avec transfusion de 

plus de 2 culots globulaires. 

Cependant, la mortalité des hémorragies de stress a beaucoup régressé grâce aux 

progrès thérapeutique: l’utilisation préventives des IPP et l’alimentation entérale et parentérale 

[43]. 

Les lésions hémorragiques dues à la prise médicamenteuse sont de bon pronostic et 

régressent spontanément après l’arrêt du traitement. 
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L’hémorragie digestive haute pose de nombreux problèmes, tant pour le diagnostic 

étiologique que pour la thérapeutique. 

Elle nécessite une coopération multidisciplinaire entre réanimateur, gastroentérologue, 

chirurgien et radiologue. 

La prise en charge des HDH s’est beaucoup améliorée dans les dernières années et 

maintenant bien codifiée. Le traitement de première ligne repose sur les mesures de réanimation 

qui semblent modifier le pronostic. 

L’optimisation de la prévention des HDH en réanimation, nécessite une meilleure 

compréhension des mécanismes physiopathologiques à l’origine des lésions gastriques et une 

définition des populations à risque. De nombreuses recommandations pragmatiques ont permis 

l’évaluation correcte de l’intérêt d’une prévention bien conduite dans chaque structure de 

réanimation. 

Les hémorragies digestives hautes sont des urgences médico-chirurgicales mettant en 

jeu le pronostic vitale, et nécessitent une prise en charge adaptée, celle-ci repose sur des 

mesures 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. 

Les hémorragies digestives hautes aiguës restent donc graves dans notre contexte; un 

accent particulier doit être mis sur la prévention, le traitement pharmacologique et les gestes 

endoscopiques d’hémostase en urgence pour espérer améliorer leur pronostic. En effet, ceci 

pourrait contribuer à une amélioration de la gestion de l’HDH, y compris la première intervention 

thérapeutique la plus appropriée selon des conditions locales. L’identification de sous-groupes 

de patients à haut risque et la standardisation de protocole. 
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Résumé 

Notre travail est une étude rétrospective portant sur les hémorragies digestives hautes 

pris en charge au service de réanimation et aux urgences de l’hôpital militaire Avicenne (HMA) de 

Marrakech sur une période de 2 ans (janvier 2018-décembre 2019). Cette série inclut 50 

patients admis pour hémorragie digestive haute.  

Le pourcentage des hommes était de 76%, celui des femmes était de 24%. L’âge moyen 

était de 58 ans, avec des extrêmes d’âge allant de 45 à 72 ans. 

 Sur le plan clinique, les HDH ont été extériorisées sous forme d’Hématémèse + méléna 

dans 64% des cas. À l’admission des malades, 58% avaient une hémorragie de moyenne 

abondance, l’hémorragie était d’installation brutale chez 68%.  

L’examen clinique a trouvé chez 15% des malades des signes d’HTP ou de cirrhose.  

Sur le plan biologique, tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique complet qui a 

objectivé une insuffisance rénale fonctionnelle dans 5 cas 10% et une insuffisance hépatique 

dans 8% des cas. 

Sur le plan thérapeutique, tous les patients ont bénéficié d’une oxygénothérapie, 

remplissage vasculaire et la transfusion. Selon l’étiologie de l’hémorragie, les médicaments 

utilisés dans la prise en charge urgente de l’HDH sont : l’Oméprazole et/ou la Somatostatine par 

voie parentérale.  

Sur le plan endoscopique, 100% des malades ont bénéficié d’un examen endoscopique, 

Le délai écoulé entre l’HDH et l’endoscopie était de moins de 24h pour 56% des malades, 4 types 

de lésions ont été objectivés :  

 Ulcère gastrique (42%)  

 Ulcère duodénal (12%)  

 Varices œsophagiennes (26%)  
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 Gastrite avec des lésions inflammatoires aigues (8%) 

 Tumeur gastrique (8%)  

Il y avait un recours à la chirurgie en urgence chez 4 malades (8%).il s’agit d’un ulcère 

gastrique dans 3 cas (6%), qui a nécessité sa suture avec une vagotomie. Et des varices 

œsophagiennes dans 1 cas (2%), qui ont nécessité une ligature. 

Sur le plan évolutif, 6 malades ont décédé (12%), la cause du décès était :  

 Choc hémorragique (6%) 

 Choc septique dans (2%)  

 Troubles de rythme cardiaque (2%) 

 Encéphalopathie hépatique (2%) 

 

  



 Les hémorragies digestives hautes en réanimation  (À propos de 50 cas)  

 

- 89 - 

Abstract: 

Our work is a retrospective study of upper gastrointestinal haemorrhages treated in the 

intensive care unit of the Avicenne Military Hospital (HMA) in Marrakech over a period of 2 years 

(January 2018-December 2019). This serie includes 50 patients admitted for upper 

gastrointestinal bleeding.  

The percentage of men was 76% and of women was 24%. The average age was 58, with 

age ranges ranging from 45 to 72. 

 Clinically, HDH was externalized in the form of hematemesis + melena in 64% of cases. 

On admission, 58% had moderate bleeding; the bleeding was sudden onset in 68%.  

Clinical examination found signs of PH or cirrhosis in 15% of the patients. From a 

biological standpoint, all the patients underwent a complete laboratory assessment which 

revealed functional renal failure in 5 cases 10% and hepatic failure in 8% of cases.  

Therapeutically, all patients received oxygen therapy, vascular filling and transfusion. 

Depending on the etiology of the bleeding, the drugs used in the urgent management of HDH 

are: Omeprazole and / or parenteral somatostatin.  

Endoscopically, 100% of patients underwent an endoscopic examination. The time 

elapsed between HDH and endoscopy was less than 24 hours for 56% of patients, 4 types of 

lesions were objectified:  

 Gastric ulcer (42%)  

 Duodenal ulcer (12%)  

 Esophagealvarices (26%)  

 Gastritis with acute inflammatory lesions (8%) 

 Gastric tumor (8%)  
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There was a need for emergency surgery in 4 patients (8%). It was a gastric ulcer in 3 

cases (6%), which required suture with a vagotomy. And esophagealvarices in 1 case (2%), which 

required ligation. 

On the evolutionary level, 6 patients died (12%), the cause of death was:  

 Hemorrhagic shock (6%)  

 Septic shock in (2%)  

 Heart rhythm disturbances (2%) 
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 ملخص

عملنا عبارة عن دراسة رجعية لنزيف الجهاز الهضمي العلوي الذي تم علاجه في وحدة 

 إلى 2018العناية المركزة بمستشفى ابن سينا العسكري في مراكش على مدى عامين من يناير 

 مريضا تم استقبالهم بسبب نزيف الجهاز الهضمي 50. تتضمن هذه السلسلة 2019دجنبر 

 العلوي.

  عاما وتتراوح58  الأعمار٪ كان متوسط24٪ ونسبة النساء 76كانت نسبة الرجال 

 عاما. 72 و45أعمارهم ما بين 

 ٪من الحالات. 64 لدىسريريا، تم تخريج النزيف في شكل قيء دموي + نزيف شرجي 

 ٪. 68لدى  ٪لديهم نزيف معتدل، والنزيف كان مفاجئاً 58عند الدخول، كان 

 ٪من 15لدى  وجد الفحص السريري علامات ارتفاع ضغط الوريد الكبدي أو تليف الكبد

المرضى. من الناحية البيولوجية، خضع جميع المرضى لفحص كامل أظهر فشل كلوي وظيفي 

٪من الحالات. 8لدى  وفشل كبدي  ٪10 حالات5لدى 

وملء الأوعية الدموية ونقل الدم. اعتمادًا  علاجيا، تلقى جميع المرضى العلاج بالأكسجين

الأدوية المستخدمة في التدبير العاجل هي: أوميبرازول و / أو  على مسببات النزيف،

السوماتوستاتين بالحقن. 

 24المائة في اقل من   في56 ٪من المرضى للفحص بالمنظار، استفاد منه 100خضع 

ساعة. 

 أنواع من الآفات: 4وتم تحديد 

 )42٪   (قرحة المعدة •

 )12٪ (عشر قرحة الاثني •
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 )26٪( دوالي المريء •

 )8٪( التهاب المعدة الحاد •

 )٪8 (ورم معدي •

 3كانت عبارة عن قرحة معدية في ) 8٪(عملية جراحية طارئة  مرضى تطلبت 4 حالة

 .تطلبت خياطة) 6٪(حالات 

والتي تتطلب ربط. ) 2٪ (ودوالي المريء في حالة واحدة

، وكان سبب الوفاة:  )12٪ ( مرضى6توفي 

 )6٪(الصدمة النزفية  •

 )2٪(الصدمة الإنتانية في  •

 )2٪(اضطرابات ضربات القلب  •

 )2٪(اعتلال الدماغ الكبدي  •
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Annexe 1 :  
Fiche d’exploitation 

Hémorragie digestive haute en réanimation 
 

Identité : 
 Numéro de dossier    :  
 Nom                        :  
 Prénom                    :  
 Age                         :  
 Sexe                        :  
 Fonction                   :  
 Date d’hospitalisation :  
 Date de sortie            :  
 Délai d’hospitalisation :  

Antécédents : 
 Premier épisode d’hémorragie digestive : oui □ non □ 

                                                     Si non : nombre d’épisode antérieur : 
 UG oui□ non□  
 UD oui □  
 Cirrhose oui □   
 Pancréatite oui□  
 Gastrite oui □ non □ 
 Œsophagite oui□ non□  
 Chirurgie digestive oui□ non□ 
 Insuffisance cardiaque oui □ non□ Coronaropathie oui□ non□ 
 Insuffisance rénale oui □ non □ 
 Insuffisance hépatocellulaire oui □ non □ 
 Néoplasie oui □ non□ 
 Prise médicamenteuse : AINS oui □ non □  

                                  Aspirine oui□ non□ 
                                  Anticoagulant oui□ non□ 
                                  Autres : ………………………………………………………. 

 Tabagisme oui □ non □ Ethylisme oui □ non□ 
Autre : ……………………………………………………………………………………………………. 
……………………………………………………….………………………………………………………. 
……………………………………………………….………………………………………………………. 
……………………………………………………….………………………………………………………. 
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Clinique : 
 Signes fonctionnels : 

Glasgow      : 
TA              :  
Pouls          :  
FR              :  
T                :  
 
Ascite  transudative        : oui □  
Encéphalopathie hépatique : oui □  
 Signes physiques :  

Circulation collatérale    oui  □  
Angiome stellaire        □ 
Hématémèse              □  
Hématémèse+méléna □  
Méléna                      □ 
Sang par sonde nasogastrique □ 
Autres :……………………………………………………….…………………………………………………………. 

Examens para cliniques : 
 NFS : hémoglobine : ……………………………………………………………………………………… 

                  Hématocrite : ………………………………………………………………………………………. 
                  Plaquettes    : ……………………………………………………………………………………… 
 Groupage : ………………………………………………………………………………………………….. 
 Bilan hépatique : 

               Bilirubine sérique : ………………………………………………………………………………….. 
               Albumine sérique : ………………………………………………………………………………….. 
               ALAT / ASAT       : ………………………………………………………………………………….. 

 Bilan d’hémostase : TP : ………………………………………………………………………………. 
                           TCA : ………………………………………………………………………………. 
                           INR : ………………………………………………………………………………. 

 Glycémie                  : …………………………………………………………………………………. 
 Ionogramme sanguin : ………………………………………………………………………………… 
 Urée                         : ……………………………………………………………………………….. 

Créatinémie               : ………………………………………………………………………………… 
 Autre                        : ………………………………………………………………………………… 

 
=> Score : 
 Score de Rockall      : ……………………………………………………………………………………. 
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 Score de Child-pugh : ……………………………………………………….……………….………….. 
 Score de Forrest      : ……………………………………………………….…………………………… 
 Score de SOFA        : ……………………………………………………….…………………………… 
 Score APACH II       : ……………………………………………………….…………………………… 

Gestes thérapeutiques 
 Heure : 
 Délai entre le début de l’hémorragie et la PEC thérapeutique : 
 Sonde à oxygène □  

 Intubation □  
 Ventilation □ 

 Voie veineuse : □ oui  
Remplissage □ Si oui par : ……………………………………………………………………………. 

 Transfusion □ Si oui par  : ……………………………………………………………………………. 
 Fibroscopie :  

Siège : ………………………………………………………………………………………………………… 
Lésion : ……………………………………………………………………………………………………….. 

 Taille  : …………………………………………………………………………………………………………………. 
          Fond : propre                   □  
                    Taches pigmentées □  
                    Caillot adhérent      □ 
        Vaisseaux visibles non hémorragiques □ 
        Saignement actif □ 
 Diagnostic : certain  □  
Diagnostic probable □   
Diagnostic indéterminé □ 
 
=> Traitement médical : 

 Anti sécrétoire    oui □  
                   Anti acide       □  
ttt d’ HP        oui  □ 
                   Autres : ……………………………………………………………………………………………… 

Posologie : …………………………………………………………………………………………. 
Durée      : ………………………………………………………………………………………… 
Voie        : …………………………………………………………………………………………. 

 Drogue vasoactive : 
Terlipressine   □  
                   Somatostatine □  
Octréotide      □ 

Posologie : ………………………………………………………………………………………… 
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Durée      : …………………………………………………………………………………………. 
Voie        : …………………………………………………………………………………………. 

=>Autres ……………………………………………………….………………………………………………….. 
……………………………………………………….…………………………………………………………. 
 Traitement endoscopique :  

Heure : 
 Sonde gastrique □  
 lavage gastrique□  
 érythromycine en IV lente□ 
 Sonde de tamponnement □ 
 Hémostase endoscopique □ 
 Sclérothérapie : Adrénaline □ Alcool absolu   □   Polidocanol        □  

                                          Méthodes thermiques□ Clips endoscopiques □    
                                          Colle biologique □ 

 Méthode de coagulations : Electrocoagulation □  
sonde thermique □  
laseryag □ 

                                                           Sonde micro onde □ 
 Radiologie interventionnelle : 

                  TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic stent)                □ 
Embolisation percutanée transhépatique des pédicules veineux □ 
                  Artériographie coeliomésentérique                                         □ 
=> Traitement chirurgical : 
 Suture de l’ulcère       □  
 Vagotomie                 □  
 Pyloroplastie              □  
 gastrectomie partielle □  
 dérivation portocave   □ 
 Autres : ……………………………………………………………………………………………………….. 

=> Traitement préventif : 
 Anti H2           □  
 IPP                 □  
 somatostatine  □  
 prostaglandine □ 
 Autres : ……………………………………………………………………………………………………….. 

Evolution : 
 Durée de séjour en réanimation :……………………………………………………………………….. 
 Transfert                                 : ………………………………………………………………………. 
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 Complication : 
− Infection bactérienne                  oui□ non □  
− Encéphalopathie hépatique oui □ non □ 
− Insuffisance rénale                        oui □ non □ 
− Autres : 

 Décès : oui □  
Cause : 
……………………………………………………….………………………………………………………….. 
……………………………………………………….………………………………………………………….. 
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Annexe 2 :  

Classification de CHILD-PUGH  
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Un score de 1 à3 est attribué à chaque variable, la somme de ces 5 scores comprise 

entre 5 et 15, permet de répartir les maladies en 

- Classe A, Score finale de 5 à 6. 

- Classe B Score de 7 a 9 

- Classe C Score de 10 a 15 
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Score de Rockall 
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 العَظِيم ہلل أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي ابذلة والأحَوال

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي ابذلة الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق والطالح، للصالح

رَ العلم طلب على أثبار وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  ه، وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميل لكُِلّ  أختاً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِين الطِّ

 تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا وَعَلانيَتي،نَقِيَّة سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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