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Liste des abréviations

HTP : hypertension portale

PEC : prise en charge

HD : hémorragie digestive

HDH : hémorragie digestive haute
ATCD : antécédents pathologiques

CBP  : Cirrhose biliaire primitif

CG : culots globulaires
VO : varices esophagiennes
LEE . ligature élastique endoscopique

EVO : éradication des varices cesophagiennes
PDV : perdu de vue
VG > varices gastriques

VOG : varices cesogastrique
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L'hypertension portale(HTP) est définie par une élévation pathologique de la pression
dans le territoire veineux du systeme porte supérieure a 15 mm Hg. Elle est estimée
indirectement par un gradient de pression entre la veine porte et le systéme cave supérieur a 5
mm Hg. Elle est due a des obstacles siégeant sur la veine porte (bloc infra hépatique), dans le
foie (bloc intra hépatique), ou sur les veines sus hépatiques (bloc supra hépatique).
L'hypertension portale est responsable des principales complications de la cirrhose. Elle est la
cause directe de I'némorragie aigue par rupture de varices cesophagiennes ou gastrique, et
contribue au développement de I'ascite, de I'encéphalopathie hépatique et des complications
pleuropulmonaires.

La gravité de ces complications est indissociable de la gravité de la cirrhose reflétée par
le degré d’insuffisance hépatocellulaire. La cirrhose reste la principale cause d’hypertension
portale dans le monde.

Au Maroc, l'incidence et la prévalence de I'HTP restent inconnue, néanmoins, d’apres
quelques séries nationales, la cirrhose post virale C serait I’étiologie la plus pourvoyeuse de
I’hypertension portale.

En dépit des progrés récents, I'némorragie digestive (HD) secondaire a I'HTP chez le
patient cirrhotique reste grevée d'une trés forte mortalité. Ainsi, la prévention primaire de la
premiére hémorragie digestive, la prise en charge(PEC) de I’hémorragie a la phase aigue et la
prévention de récidive hémorragique constituent un enjeu important. Plusieurs méthodes sont
actuellement disponibles, elles sont soit médicales, endoscopiques, radiologiques ou encore
chirurgicales. Parmi ces méthodes, la ligature élastique est devenue le traitement endoscopique
de référence pour prévenir les récidives hémorragiques. C'est essentiellement en raison de sa
moindre morbidité que la ligature s'est imposée. Nous rapportons dans ce travail I'expérience
du service d’hépato-gastro-entérologie du CHU med6 hopital Arrazi de Marrakech dans le
traitement endoscopique par ligature élastique /sclérose de I'hémorragie digestive aigue
secondaire au syndrome d’HTP chez les patients cirrhotiques, ainsi qu'en prévention des

récidives hémorragiques.







|. Buts du travail :

= Décrire les éléments de PEC des HD secondaire a I’'HTP chez les patients cirrhotiques.
= Caractériser la place du traitement endoscopique dans cette PEC

= Relever les éléments pratiques utiles a cette PEC

Il. Matériel et méthode :

1. type et durée d’étude :

= |l s’agit d’'une étude prospective de type descriptive menée au service de gastro-
entérologie du CHU med6 hopital Arrazi incluant tous les patients cirrhotiques ayant
présenté une HD secondaire au syndrome d’HTP.

» L’étude s’est déroulée sur une période de 9 mois (de mai 2015 a janvier 2016).

2. population d’étude :

= Tous les patients cirrhotiques ayant présenté une HD secondaire a I’'HTP et qui ont été
référés des urgences, et ayant eu une endoscopie dans un but diagnostique et thérapeutique.

= La ligature/sclérose endoscopique a été réalisée soit dans un contexte d’urgence ou
programmée.

= Tous les patients de notre étude ont été suivis et inclus dans le protocole de la

prévention secondaire de I’hémorragie.

3. criteres d’inclusion et d’exclusion :

= Nous avons inclus dans I’étude tous les patients cirrhotiques de sexe féminin ou
masculin quelque soit I’dge ayant présenté une HD secondaire au syndrome d’HTP et

qui ont eu un traitement hémostatique endoscopique.
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= Nous avons exclu les patients cirrhotiques qui n’ont jamais eu un épisode
hémorragique, les patients présentant une HD non secondaire a I’'HTP notamment HD
d’origine ulcéreuse et les patients dont le dossier ne permet pas d’avoir suffisamment

d’informations (au nombre de 2)

4. recueil des données :

= Les dossiers médicaux des patients ont été analysés suivant une fiche d’exploitation
commune en précisant les caractéristiques suivantes (annexel) : I’age, le sexe, les
antécédents pathologiques (ATCD), I'histoire de la cirrhose (diagnostic, cause, mode
de découvert, clinique et sévérité selon le score de Child-puph), les caractéristiques de
I’hémorragie (mode d’extériorisation, gravité, et retentissement), les caractéristiques
biologiques (hémogramme, TP et I'ionogramme complet), prise en charge médicale de
I’hémorragie aigue, hémostase endoscopique a la phase aigue, et la prophylaxie

secondaire de I’hémorragie.

5. analyse des données :

= Toutes nos données ont été analysées statistiquement en collaboration avec le
département d’épidémiologie a I'aide du logiciel IBM SPSS statistics 20, procédant a
une analyse descriptive des caractéristiques épidémiologiques, cliniques, para

cliniques, thérapeutiques et évolutives de nos patients.
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|. Caractéristiqgues individuelles des patients :

1. la répartition selon I’age:

L’age moyen de la population étudiée était de 49.5 ans, avec des extrémes allant de 20 a

90 ans.

La tranche d’adge majoritaire se situe entre 60 et 69 pour les femmes et entre 50 et 59

pour les hommes.

2. La répartition selon le sexe :

Dans notre étude, 80 patients ont été colligés dont 48 femmes (60%) et 32 hommes

(40%) avec une sex-ratio F/H de 1.5.

B homme Mfemme

Figure 1 : Caractéristiques de nos patients selon le sexe
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Figure 2 : Caractéristiques de nos patients en fonction du sexe et des tranches d’age

Il. Caractéristiques cliniques des patients :

1. Antécédents Pathologiques et comorbidités :

Nous avons noté un ATCD de Tuberculose pulmonaire traitée et 17 patients ayant des
antécédents chirurgicaux dont 10 ont eu une cholécystectomie. Les habitudes toxiques ont été

trouvées chez 15 patients dont 7 cas d’éthylisme et 8 cas de tabagisme.
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Figure 3 : Les Comorbidités de nos patients

2. Histoire de I’hépatopathie :

2.1. Diagnostic :

Tous les patients inclus dans notre étude sont connus cirrhotiques. Le diagnostic de la
cirrhose a été posé chez 72 patients (90%) sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques,

morphologiques et endoscopiques, seulement 8 patients (10%) ont eu une preuve histologique.

2.2. Etiologie de I’hépathopathie :

L’hépatite virale C est la cause de la cirrhose chez 13 patients avec un pourcentage de
16.25 % alors que I’hépatite virale B est retrouvée chez 17 patients avec un pourcentage de
21.25 %.I’alcool est incriminé chez 5 patients (6.25%).I’origine auto-immune est trouvée chez 5
patients également (6.25%) la Cirrhose biliaire primitif (CBP) est confirmé chez 2 patients (2.5%).
il faut noter que la moitié de nos patients (40 patients) la cause de la cirrhose est non encore

déterminée (bilan étiologique négatif).
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Figure 4 : Les étiologies de I’hépatopathie

2.3. Mode de découverte :

L’HDH est de loin la principale circonstance révélatrice de la cirrhose dans notre série,
elle est retrouvée chez 71 patients soit 88.75%, une décompensation ascitique a révélé la
cirrhose chez 7 patients (8.75%) alors que chez 2 patients (2.5%) la cirrhose est découvert

fortuitement.

Tableau | : circonstances de découverte de la cirrhose chez nos patients

CDD effectif Pourcentage
HDH 71 88.75%
Décompensation ascitique 7 8.75%
Fortuite 2 2.5%
Total 80 100%
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2.4. Clinique de la cirrhose :

Tableau Il : signes physiques associés :

Signe clinique Effectif Pourcentage
Matité (ascite) 31 38.75%
Splénomégalie 28 35%
hépatomégalie 11 13.75%
Circulation veineuse 17 21.25%
collatérale

oMmI 7 8.75%
Ictere 3 3.75%
Asthénie 59 73.75%
Encéphalopathie hépatique 5 6.25%

2.5. sévérité de la cirrhose :

-La gravité de I'atteinte hépatique est évaluée par le score clinico-biologique de Child

Pugh.(annexe2)

Tableau lll : répartition de nos patients selon le score de Child Pugh

Score effectif pourcentage
Child PughA(5-6points) 34 42.5%
Child PughB(7-9points) 35 43.75%
Child PughC(10-15points) 1 13.75%

3. Histoire de I’hémorragie

3.1. Le mode d’extériorisation :

L’ HDH peut se traduire sous forme d’hématémeése, de méléna et /ou de rectorragie ou
I’association de 'un des modes.

Dans notre étude ’hématémese isolé est le mode d’extériorisation le plus fréquent avec
un pourcentage de 60%, alors que I’association hématémeése méléna est retrouvée chez 26% de

nos malades.
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3.2. L’évaluation clinigue du retentissement de I’HD :

Figure 5 : Mode d’extériorisation de I’'HD

Un examen clinique rapide et précis avec prise des constantes vitales permet d’emblé de

distinguer les patients instables qui nécessitent une réanimation immédiate.

Dans notre étude I’évaluation clinique initiale a distingué 53 patients dont [’état

hémodynamique était instable et nécessitaient une mise en condition en milieu de réanimation.

Tableau IV : répartition de nos patients selon I’état hémodynamique

Hémodynamique Effectif Pourcentage
Stable 27 33.75%
instable 53 66.25%
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lll. Caractéristiques biologiques initiales des patients :

Dans notre échantillon, la numération formule sanguine, le groupage sanguin, le bilan
d’hémostase et I'ionogramme sanguin avec fonction rénal sont les examens biologiques les plus
demandés en urgence.

Le groupage sanguin a été demandé chez nos patients dans un but transfusionnel. Les
autres examens biologiques ont été demandés dans le cadre du bilan de retentissement de
I’hémorragie.

= Nous avons noté 52 patients avec un taux d’hémoglobine inférieur a 7.
= 25 cas d’insuffisance rénale (urée>0.5g/I, créatinine>12mg/l)

= 9 cas d’hyponatrémie dont une a nécessité une correction

= 2 cas d’hyper natrémie

= 2 cas d’hyperkaliémie

IV. Prise en charge de I’hémorragie aigue :

1. Prise en charge médicale :

1.1. Remplissage vasculaire :

* Tout nos patients ont bénéficié d’un abord vasculaire adéquat et un

remplissage prudent avec du sérum salé 0.9%.

1.2. Transfusion sanguine :

= 58 de nos patients ont nécessité une transfusion de culots globulaires(CG)

avec un pourcentage de 72.5%
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Tableau V: nombre de CG transfusées chez nos patients

Nombre de CG Effectif Pourcentage
Entre 1et 2CG 13 22.41%
Entre 3 et 4 CG 38 65.51%
Supérieur a 4 CG 7 12.08%
Total 58 100%

1.3. IPP injectable :

= L'IPP double dose en IV est administré chez 22 patients avec un pourcentage

de 27.5%

1.4. Traitement vasoactif :

» Un Traitement vasoactif par la sandostatine a été utilisé chez 56 cas soit 70%.

Tableau VI : durée de traitement par la sandostatine

Durée de traitement Effectif Pourcentage
1-2 jours 36 64.28%
3 jours 14 25%
4-5jours 6 10.72%
total 56 100%

1.5. Antibiothérapie et le lactulose :

= Tous nos patients ont bénéficiés d’une antibioprophylaxie et d’administration

du lactulose dans le décan du geste endoscopique en prévention de

I’encéphalopathie hépatique.

2. Hémostase endoscopique :

= Tous nos patients stables et/ou stabilisés ont

avec une ligature élastique endoscopique (LEE).

bénéficié d’une endoscopie initiale

= [’hémostase endoscopique immédiate a été assurée pour 98.75% de nos patients.

= Nous avons noté un seul cas de décés par récidive hémorragique précoce.
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2.1. Délai entre I’épisode hémorragique et I’exploration endoscopique :

* |L’endoscopie initiale a été réalisée d’emblé

chez les

patients

hémodynamiquement stables et/ou stabilisés aprés 6h de jeun minimum.

= Selon le délai écoulé entre I'HD et la réalisation de la FOGD on distingue 3

groupes de patients :

v" Groupel : la FOGD est réalisée avant H24

v" Groupe?2 : la FOGD est réalisée entre H24 et H48

v' Groupe3 : la FOGD est réalisée apres H48

Tableau VII : répartition de nos patients selon le délai écoulé

entre I’HD et la réalisation de la fibroscopie

Délai effectif Variation
Avant H24 22 27.5%
Entre H24 et H48 46 57.5%
Aprés H48 12 15%
Total 80 100%

2.2. Lésions endoscopiques :
Tableau VIl : Lésions endoscopiques initiales retrouvées.

Lésion endoscopique Effectif Pourcentage
Varices cesophagiennes
Grade 1 16 20%
VO Grade 2 28 35%
VO Grade 3 33 41.25%
VO Grade 2-3 19 23.75%
Varices gastriques 22 27.5%
VOG 1 25 31.25%
VOG 2 8 10%
Gastroraphie d’HTP 18 22.5%
Signes rouges 69 86.25%
Saighement actif 11 13.75%
Lésions polyploides 2 2.5%
Ectasie vasculaire 1.25%
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2.3. Le nombre d’élastiques :

Le nombre d’élastiques utilisés chez les patients dans la LEE initiale variait de3 a 7 avec

un nombre moyen de 5.75 élastiques par patient.

V. prophylaxie secondaire de I’HD :

1. Béta bloguants non cardioselectif :

1.1. Mise en route du traitement :

Aprés avoir réalisé le bilan pré thérapeutique avec un électrocardiogramme et un examen
cardiaque et pleuropulmonaire afin de chercher les contres indications du traitement par
Propranolol, et en dehors de situations particulieres (telle qu’une bradycardie initiale) le

traitement a été initié en hospitalisation ou en ambulatoire avec surveillance clinique.

1.2. Ladose:

La dose initiale de Propranolol chez nos patients était de 40mg/j a raison de 20mg deux
fois par jour avec une augmentation progressive de la dose initiale jusqu’a la dose efficace ou de

Propranolol LP 160mg/j

1.3. L’observance et le suivi :

se font en ambulatoire de facon réguliere avec controle des constantes a chaque visite

coincidant avec la séance de LEE et des controles endoscopiques.

1.4. Efficacité du traitement :

Apres adaptation des doses du Propranolol, les objectifs du traitement ont été atteint

dans la majorité des cas.

1.5. Effets secondaires et contres indications :

Un seul patient présentait un BAV Ill contre indiquant la mise en route du traitement par

les bétabloquants.
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Le reste des patients n’ont pas présenté des effets secondaires significatifs au
Propranolol.
Malgré la sensibilisation des patients sur I'intérét majeur de ’observance un arrét inopiné

du traitement bétabloquant a été noté chez 3 cas (3.75%).

2. Ligature élastique endoscopique :

La ligature élastique endoscopique(LEE) des VO a été utilisée chez tous les malades pour

prévenir la récidive hémorragique. L'intervalle entre les séances était de trois a quatre semaines.

2.1. Conditions de réalisation :

Chez un patient en ambulatoire sauf la premiere séance, mais toujours Conscient et

stable sur le plan hémodynamique (sans sédation dans la majorité des cas).

2.2. Nombre de séances :

Le nombre total de séances était de 188 ligatures de VO avec un nombre moyen de 2,35

séances par patient, le nombre de séances variait de 1 a 6.

40

35
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25

20

15

10

1,25

1 séance 2 séances 3 séances 4 séances 5 séances 6 séances

Figure 6 : Nombre de séances de ligature par patient
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2.3. Résultat de la LEE des VO en prophylaxie secondaire :

Les résultats sont répartis comme suit :(figure?).

= |'éradication des VO (EVO) a été obtenue chez 31 patients (38,75%).

I'échec de I'éradication a été observé chez 6 patients (7,5%).
= 23 patients sont en cours d'EVO (28,75%).
= 18 patients ont été perdus de vue (PDV), ils ne sont pas présentés a leurs séances

de ligature (22,5%).

2 patients sont décédés avant d'obtenir I'EVO (2,5%).

35

30

25

20

15

10

EVO echecd'EVO  en cours d'EVO PDV Déces

Figure 7 : Résultat LEE dans I'EVO

a. Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du sexe :

= L’EVO est obtenue chez 40.62% des hommes et 37.5% des femmes, vue ces

résultats le sexe ne semble pas un facteur influencant cet éradication
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Tableau IX: Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du sexe

En cours
sexe EVO Echec de ’EVO PDV déces
d’EVO
:k”:ZT 13 (40.62%) 2(625%) | 10(31.25%) | 5 (15.62%) 2 (6.25%)
n=
(Fem:;: 18(37.5%) 4(833%) | 13(27.08%) | 13 (27.08%) 0
n=

b. Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction de tranche d’age :

= L’EVO dans notre travail est plus marquée chez les patients ayant une tranche d’age

comprise entre 20 et 29 ans avec un pourcentage de 57.14%, suivie de la tranche d’age

entre 30 et 39 ans soit 50%

Tableau X : Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction de tranche d’age

E
Sexe EVO(nbr/%) Echec de I'EVO n’cours PDV décés
d’EVO

20-29
- M a/GTa) | 1/(0428% | 1714289 | 1/(14.28%) 0
30-39

ane 8/(509 | 2/ (12.5% | 6/(47.5% 0 0
(h=16)
40-49ans | 5/(33.33% | 1/(26.66% | 6/(26.66% | 3 /(13.33) 0
(n=15)
50-59ans
o 9 / (42.85%) 0 5/(23.80% |  7/(33.33%) 0
60-69 6 /(37.5%
(n_]6;’ms 4 1(25% 1/(6.25%) 4 1 (25%) [37.5%) 1 /(6.25%)
(>70;”5 1/ (20%) 1/ (20%) 1/ (20%) 1/(20%) 1/(20%)
n=

c. Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du grade de VO :

= ’éradication des VO est obtenue chez 48.48% des patients ayant des VO grade 3

,32.14% des patients ayant des VO grade 2 et 31.57% des patients VO grade 2-3

donc I’éradication est plus marquée chez les patients présentaient des VO grade 3
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Tableau XI : Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du grade de VO

En cours
’ PDV e

sexe EVO Echec de I'EVO JEVO déces
Grade 2
(:Zeg) 9 / (32.14%) 2/(7.14% | 11/ 39.28) | 6/ (21.43%) 0
Grade 3
(:32) 16/ (48.48%) 1/ (%) 8/ (24.24% | 8/ (24.24% 0
Grade 2-3
(n=19) 6/(31.57%) 3/ (15.78%) 4/ (21.05%) 4 (21.05%) 2/(10.52%)

d. Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction des signes rouges :

= |’éradication des VO semble un peu plus marquée en absence de signes rouges

Tableau XII : Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction des signes rouges

En cours
EV Ech I’EV PDV L s
SEXE 0 chec de I'EVO JEVO déces

(SR p6r;)sents 25/(36.23%) 6/ (8.69%) 22/(31.88%) | 14 /(20.28%) 2/ (2.89%)
n=
SR absent
(n—a] 1s)en S 6/(54:54%) 0 1/(9.09%) | 4/(36.36%) 0
Total (h=80) 3] 6 23 18 5

e. Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du score Child-Pugh :

= La fréqguence d’éradication des VO chez les patients classé Child C représente 18.18%

des cas contre 44.11% et 40% pour les cas classé Child A et Child B respectivement.

* La fréquence d’échec de I’EVO est plus marquée chez les patients classés Child C

Tableau XIII : Résultat de la prophylaxie secondaire en fonction du score de Child pugh

sexe EVO Echec de I’EVO | En cours d’EVO PDV déceés
Child A (n=34) 15 /(44.11%) 0 12/ 35.29%) | 7/ (20.58%) 0
Child B (n=35) 14/ (40%) 2/ (5.71%) 10/ (28.27%) | 9/ (25.71%) 0
Child C 2/(18.18%) 4/ (36.36%) 1/ (9.09%) 2 (18.18%) 2/
(n=11) (18.18%)
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Le délai d’éradication des VO :

délai minimal : T mois

délai moyen : 3 mois

délai maximal : 6 mois

Tableau XIV : Délai d’éradication selon le grade de VO

Délai VO grade ll VO grade lll VO 11111
Minimal 1 mois 1 mois et demi 1 mois
moyen 2mois 3 mois et demi 3 mois
Maximal 3 mois 6 mois 6 mois

g. Récidive des VO aprés éradication :

= Un seul cas de repousse de VO grade Il et lll a été noté 3 mois aprées éradication. Ces

VO sont ligaturées et éradiqué par la suite.

h. Complications du traitement endoscopique :

= Les complications chez nos patients ont été divisées en complications a court terme

qui surviennent dans les 3 a 5 premiers jours suivant la ligature et en complications a

long terme survenant au-dela.

= Les résultats sont illustrés dans le tableau ci-dessous :

Tableau XV : complications de traitement endoscopigue

Complications A court terme A long terme
Dysphagie 6 (7.5%) 1(1.25%)
Douleur thoracique 26 (32.5%) 0
Récidive hémorragique 2 (2.5) 3(3.75%)
Complications infectieuses 1(1.25%) 1(1.25%)
Total 36(45%) 5(6.25%)

= Les douleurs thoraciques avec les dysphagies en per et post procédure de la LEE des

VO constituent les complications les plus fréquentes soit 40% des cas. Ces douleurs ont

disparu dans les premieres 24 heures spontanément et /ou sous traitement antalgique.
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La récidive hémorragique précoce était grave chez 2 patients dont :

- un cas de déces par un choc hémorragique associé a un sepsis grave.

- un cas de choc hémorragique jugulé.

Les complications tardives représentent 6.25% (5 cas) dont :

- trois cas de récidives hémorragiques jugulées.

- un cas de déces par un choc septique

- un cas de dysphagie tardive

Dans notre série on ne note aucun cas de sténose, d’ulcére ou de perforation

cesophagienne.

i. Mortalité :

Le nombre de décés dans notre étude était de 2 sur 80 correspondants a un taux de
mortalité de 2.5 % on note un décés par choc hémorragique précoce et un déces par

choc septique.

Tableau XVI : mortalité chez nos patients

Cas de
, . Cause Sexe Age ATCDs Child VO
déces
Tercas ) Choc Jlomme 67ans + C 2—3+ SR
hémorragique
2 2-3
ome cas Choc septique /1omme 78ans + C SR

3. Sclérothérapie :

La sclérothérapie a été utilisé en prophylaxie secondaire chez nos patients
présentaient a I’endoscopie des varices gastriques (VG) et/ou des varices
cesogastrique de type 2(VOG?2).

La sclérothérapie constitue a L'injection d’un produit sclérosant histoacryl dilué avec

du Lipiodol dans la varice ou dans le tissu péri variqueux a pour but d’obtenir

- 22 -




I’hémostase par thrombose de la varice et/ou par compression du réseau veineux

cesophagien.

= Dans notre étude 27 patients ont bénéficié des séances de sclérose dont 10 patients

avaient des VOG type 2 et 17 patients avaient des VG (10 patients VG1)

* Le nombre de séances variait entre 1 a 3 avec un moyen de 1.59 séance par patient

» Le contrbéle endoscopique a confirmé 13 cas éradiqués avec un pourcentage de

48.14% dont 5 VOG type 2 et 8 VG

= On note également 4 patients PDV soit 14.81% avant I'éradication et 2 échecs.

Tableau XVII : les résultats de la sclérothérapie

Lésion Eradiqué Echec En cours PDV décés
VG (n=17) 8 (47.05%) | 2 (11.76%) 4(23.52%) 3 (17.64%) 0
VOG 2 (n=10) > (50%) 0 4(40%) 1 (10%) 0
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Introduction :

L’hémorragie digestive secondaire au syndrome d’HTP constitue un vrai probléme de
santé publique et un motif fréquent de consultation aux urgences. Elle représente 25
a 32 % des causes d’hémorragies digestives hautes [1, 2] et 75 a 85 % des causes
d’hémorragie chez les patients atteints de cirrhose [3].

Elle survenait dans un délai de 2 ans aprés la découverte de la maladie hépatique,
15% parmi ces malades saignaient a nouveau dans les 10 premiers jours qui suivent
I’épisode hémorragique d’ou I'intérét du traitement hémostatique initial.

Son incidence annuelle en France était de 2 cas pour 100.000 habitants [4,5], 150 cas
chez les anglo-saxons [6] et au Maroc selon des études menées a Casablanca en
2011 et rabat en 2002 montrant respectivement des fréquences de 2.5% et de 0.52%
[7,8].

L’hémorragie digestive du patient cirrhotique est une vraie urgence diagnostique et
thérapeutique. Malgré les progrés réalisés au cours des derniéres décennies elle reste

par son morbi-mortalité une complication grave et redoutable et une des principales causes

de déces.

La mortalité a 6 semaines de I'épisode hémorragique était de 15 a 20%.cette mortalité est
directement lié a la sévérité de I'atteinte hépatique allant de 0% chez les patients de la classe

A de Child pugh a plus de 40% pour les patients de la classe C de Child pugh [9,10].

La prise en charge de ces hémorragies a beaucoup évolué ces derniéres années ce qui
explique la diminution constante de la mortalité depuis les années 1970 lorsque la mortalité
globale était de 50%, cette PEC est basée sur des mesures de réanimations adéquates
et précoces en unité de soins intensif, I'utilisation croissante des médicaments vaso-
actifs, une antibioprophylaxie et une endoscopie hémostatique initiale et

prophylactique [11].
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Il. Rappel anatomique :

1. Systéme porte :

Le systeme porte comprend I'ensemble des veines qui drainent le sang veineux de la
partie abdominale du tube digestif exception faite de la partie la plus basse du rectum, de la
rate, du pancréas et de la vésicule biliaire.

De tous ces viscéres, le sang est amené vers le foie par un réseau veineux qui s’unit pour
former la veine porte. Le foie recoit ainsi un double apport sanguin veineux portal et artériel
hépatique [12,13].

Le sang est collecté par deux gros troncs veineux, qui se rejoignent derriere le corps du
pancréas, au niveau de la deuxiéme vertébre lombaire, pour former la Veine Porte:

- la veine mésentérique supérieure (VMS) drainant le sang du duodénum, du gréle et du

cOlon droit.

- le tronc splénomésaraique formé par l'union de la veine splénique recevant les

vaisseaux courts gastriques, céphalopancréatiques, et la veine gastro-épiploique
gauche, et de laveine mésentérique inférieure, drainant le sang du colon gauche et du

rectum.

La veine porte se divise au niveau du hile hépatique en deux branches, droite et gauche
avant de se ramifier au niveau du parenchyme hépatique.
Le drainage sanguin se fait par la suite par les veines sus-hépatiques (VSH) puis la veine

cave inférieure [14].

2. Anastomoses porto-systémiques :

Chez I’adulte, la veine porte et ses affluents sont dénués de valves [15]; ces derniéres
peuvent étre présentes chez le foetus et le nouveau -né mais s’atrophie et disparaissent

rapidement dans la grande majorité des cas. Le sens du flux veineux est donc déterminé par le
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gradient de pression dans le systéeme porte. Ainsi une obstruction au niveau de la veine porte
peut entrainer une augmentation du flux sanguin, habituellement accessoire, dans les
connexions existantes entre les veines constituant le systéme porte et la circulation systémique,
ainsi qu’une inversion du flux sanguin, formant alors des anastomoses porto-caves spontanées,

dans les 4 sites suivants:

2.1. I’esophage et I’estomac:

Le sang rejoint a ce niveau le systeme azygos puis la veine cave supérieure par
I'intermédiaire de la veine gastrique gauche, les vaisseaux du cardia et de I';esophage,

expliquant ainsi le développement des varices cesophagiennes

2.2. Le rectum:

Les anastomoses entre la veine porte et la veine cave inférieure via la veine mésentérique

inférieure (VMI) et les veines rectales sont a l'origine des varices rectales.

2.3. Les anastomoses porto-ombilicales:

La veine ombilicale peut étre reperméabilisée en cas d'hypertension portale (HTP). La
dérivation vers le systéme cave se fait soit en surface par l'intermédiaire des veines épigastriques
superficielles entrainant unecirculation veineuse collatérale (CVC), soit en profondeur par la

veine fémorale et les veines thoraciques internes.

2.4. Les anastomoses splénorénales :

La présence d'un obstacle a I’écoulement du sang depuis la veine porte jusqu’aux veines
sus— hépatiques entraine une augmentation de la pression portale, qui est transmise par voie
rétrograde aux branches de la veine et de ses affluents, la veine gastrique gauche, la veine
mésentérique supérieure, la veine splénique et la veine mésentérique inférieur , avec la
formation et/ou I'ouverture de circulations collatérales entre le systéme porte et le systéme cave
(shunts porto systémiques) au niveau du cardia, du canal anal, du ligament falciforme ou de la

paroi abdominale.
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Traitement endoscopique des hémorragies digestives secondaires a I'hypertension portale
chez les patients cirrhotiques
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Figure 8 : Schéma illustrant le systeme porte et les anastomoses porto-systémiques [13]
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lll. Physiopathologie :

1. Principe hémodynamique :

Selon la loi d'Ohm, trois parametres essentiels caractérisent un systéme circulatoire:AP =
Q.R

AP: Gradient de pression portale exprimé en mm Hg

Q: Débit sanguin exprimé en ml/mn

R: Résistance vasculaire du systéme porte

» Le gradient de pression dépend donc de la résistance vasculaire et du débit sanguin
dans le territoire porte [17]. Chez le sujet normal, la résistance est essentiellement
représentée par la résistance intrahépatique.

» En cas d'HTP, la résistance vasculaire est la somme de la résistance intrahépatique et
de la résistance dans la circulation collatérale, de méme le débit du territoire veineux
portal est la somme du débit sanguin dans la veine porte et du débit sanguin dans la
circulation collatérale.

» Au cours de la cirrhose, I'hypertension portale résulte de la combinaison d'une

augmentation des résistances intrahépatiques et du débit sanguin portal (Figure 8)

2. Augmentation des résistances intrahépatiques :

= Le site responsable de l'augmentation anormale des résistances vasculaires
hépatiques semble étre la sinusoide hépatique. Cette élévation a deux causes : une

cause mécanique due au développement d'une fibrose intra hépatique; responsable

d'une distorsion architecturale et de nodules de régénération.
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En effet des myofibrobastes entourent les nodules hépatiques sont sensibles a de
nombreux stimuli, leurs contractures entrainent des modifications de résistances
hépatiques.

Une cause dynamique due a une vasoconstriction secondaire aux effets de

médiateurs vasoactifs (déficit intrahépatique en monoxyde d'azote et synthese

d'endothéline) [18, 19].

3. Modifications hémodynamigues du systeme splanchnique :

L'HTP est caractérisée par une hypercinésie circulatoire associée a une vasodilatation
artérielle splanchnique et systémique, une augmentation de l'index cardiaque et une
diminution des résistances vasculaires systémiques qui entretiennent et aggravent
I'HTP.

Elle a été démontrée que plusieurs facteurs, sont impliqués dans le mécanisme de
I'hypercinésie splanchnique, essentiellement le monoxyde d'azote qui est responsable
de la vasodilatation artérielle systémique et splanchnique associées a I'hypertension
portale.

D'autres facteurs sont la circulation collatérale, l'insuffisance hépatocellulaire et
I'hypervolémie. L'augmentation du gradient de pression portocave conduit a la
formation de veines collatérales portosystemiques .Celles-ci peuvent se développer
dans quatre territoires vasculaires :

L'estomac et I'oesophage a travers la veine azygos puis la veine cave inférieure ; ceci
est a 'origine des varices cesogastriques .Ces dernieres sont essentiellement drainées
par la veine azygos.

Le rectum par la veine mésentérique inférieure.

L'ombilic par la reperméabilisation de la veine ombilicale.

L'estomac et la rate par la veine cave inférieure.
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>En résumé: chez les malades avec cirrhose, l'augmentation des résistances
vasculaires intrahépatiques et du débit portal contribue au développement de

I'hypertension portale.

Le traitement consiste alors en :
1- un traitement médical dont le but est de réduire la pression portale et de
diminuer la pression variqueuse [20];
2- La mise en place d'un shunt portosystemique intrahépatique par voie
transjugulaire(TIPS) en vue de réduire la pression porte;

3- Un traitement endoscopique des varices (sclérothérapie ou ligature).
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Figure 9:Schéma montrant la Physiopathologie de I’hypertension portale au cours de la cirrhose.
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IV. Caractéristigues individuelles des patients :

1. La répartition selon I’'age:

Dans notre étude I'age moyen était de 49.5ans, avec des extrémes allant de 20 a
90ans. La tranche d’age majoritaire se situe entre 60 et 69 pour les femmes et entre
50 et 59 pour les hommes. Semblablement a une these faite a Oujda en 2015
montrant que I’dge moyen de survenue d’HDH par RVO était de 48 ans avec une
tranche d’age majoritaire se situe 50 et 59 ans pour les femmes et plus de 60 pour les
hommes [21].

Ses résultats rejoignent ceux d’autres séries nationales en l'occurrence celles de
I’équipes du CHU Hassan 2 de Fés en 2011 montrant que I’dge moyen du survenue
d’HDH par RVO était de 49.2 ans [22]. Contrairement a une étude menée en 2011 en
France montrant que I’dge moyen de survenue de I’HDH par RVO était de 58.4ans [23].
La différence de moyen d’age entre notre étude, les études menées au Maroc et celle
menée en France peut étre expliquée par le fait que la population marocaine est plus

jeune.

2. La répartition des patients selon le sexe :

Dans notre série, on note une nette prédominance féminine de 60%, la sex-ratio était
de 1,5.presque les mémes résultats de la thése de Oujda dont 60.2% de femme avec
une sex-ratio de 1.54 [21] En Tunisie il est de 1,2. [24]

Cependant les autres études ont montré des résultats variables. (Tableau XVIII)
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Tableau XVIII : Répartition selon le sexe des patients présentant une HDRVO.

Auteur Pays %homme %femme
Notre étude Maroc (Marrakec/r) 40% 60%
A.Zazour [21] Maroc (oujda) 39.8% 60.2%
M.lahbabi[22] Maroc (fés) 53.6% 46.4%
A.Ouakaa[24] Tunisie 45% 55%
Afredj [25] Algérie 69.6% 30.4%
AbergelArmand[23 ] France 79.7% 20.3%

3. Le cout de ’hémorragie chez nos patients :

= La prise en charge des épisodes hémorragiques chez les cirrhotiques reste couteuse
par rapport au niveau socioéconomique faible des malades et du fait que plus de 60%
de nos patients n’ont aucune couverture sociale.

» En effet, le cout moyen de la prise en charge de I’hémorragie secondaire au syndrome

d’HTP est estimé entre 20.000 et 30.000 DH environ [21,7].

V. Caractéristigues cliniques des patients :

1. Les comorbidités :

= L’HTA constitue avec le diabete constituent les comorbidités les plus fréquentes chez
nos patients. I’HTA est retrouvée chez 9 patients avec un pourcentage de 11.25% on
note également 14 patients diabétiques avec un pourcentage de 17.5%.

= Le tableau suivant compare les résultats de notre étude avec d’autres séries

nationales.
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Tableau XIX : les co-morbidités associés

Auteur HTA diabéte Néphropathie cardiopathie
ZazourOujda[21] 7.1% 19.6% 3.6% 3.6%
Benajah [26] 3.3% 9.3% 1.1% 1.1%
Lahbabi Fés [22] 2.7% 3.3% 0.5% 0.8%
Notre — &tude| o 17.5% 3.75% 6.25%
Marrakech

2. Les causes de la cirrhose :

= Les causes de la cirrhose sont nombreuses. Les hépatites virales chroniques et

alcooliques sont responsables de 90% des cirrhoses [27].

= Dans notre pays, les principales étiologies (chez les patients ou le bilan étiologique a

été fait) sont dominés par les hépatites virales chroniques (B et C) alors que dans les

pays occidentaux I’hépatite alcoolique constitue la cause dominante [28].

Tableau XX : Les causes de la cirrhose selon la littérature

Auto- Non encore
Auteur HVC HVB Alcool . CBP , .,
immune déterminée
Aberijel 4
! 41 9.8% - 73.9% - - -
(France)
Ouakaa [6
uakaa [6] 34% 31% 3.8% 3% 2.5% 23%
(tunisie)
Zazour [3
zour [3] 7.1% 14.3% 3.6% 1.8% 1.8% 60.7%
(Oujda)
Notre étude
16.25% 21.25% 3.75% 6.25% 2.5% 50%
(marrakech)

» Les hépatites virales représentent la cause la plus fréquente dans notre série ainsi

que dans les autres études réalisées a Oujda et en Tunisie. L’hépatite alcoolique est

la cause dominante dans les pays développés [23].

= Cette différence est due a la consommation excessive d’alcool dans ses derniers par

rapport aux pays maghrébins.
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3. L’évaluation de la sévérité de la cirrhose :

La sévérité de I'atteinte hépatique est évaluée par le score de Child Pugh :

Tableau XXl : répartition des patients selon le score de Child pugh selon la littérature

Auteur Child pugh A Child pugh B Child pugh C
Oujda [21] 44.44% 44.44% 11.11%
Fés [29] 36.4% 35.8% 27.8%
Algérie[ 25] 41.6% 43.1% 15.3%
Tunisie [24] 22% 56% 22%
France [23] 18.2% 39.2% 42.6%
Notre étude 42.5% 43.75% 13.75%

= En cas de cirrhose compensée (correspondant au stade A de la Child-Pugh), la clinique
d’une cirrhose de foie peut étre strictement normale.

= Elle peut donc rester longtemps latente, sa découverte se fait lors d’un examen
systématique ou lors d’un bilan de la maladie causale (bilan hépatique, échographie
abdominale...) [30].

= Lors d’une décompensation aigue il y a apparition d’une insuffisance hépatique. Ce

phénomene est souvent déclenché par une HDRVO ou une infection bactérienne [31].

4. Le mode d’extériorisation de I’HDH :

= L'HDH peut s’extérioriser sous forme d’hématémeése de méléna de rectorragie ou
I’association de I’'un ces modes.

= Dans notre étude I’hématémese isolé est le mode d’extériorisation le plus fréquent
avec unh pourcentage de 60%, I'association hématémeése méléna est retrouvée chez
26.25% de nos malades, on note également 7 cas de méléna isolé ,3 cas de
rectorragies isolés et un seul cas de I'association hématémese rectorragie.

= Ces résultats rejoignent ceux décrit dans la littérature. (tableauXXIl)
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Tableau XXII : mode d’extériorisation de I’HD selon la littérature

. s s Hématémese+
Auteur hématémese Méléna L,
méléna
Oujda[21] 30.4% 1.8% 42.8%
laribou Casa [32] 55% 7.5% 37.5%
Hafidi rabat [8] 57.1% 22.8% 20%
NALET France 56.5% 21% 22.5%
[33]
Notre  étude 60% 8.75% 26.25%

5. L’évaluation clinique du retentissement de I’hémorragie :

= Un examen clinique rapide et précis avec prise de la Pression artérielle, la Fréquence
cardiaque, la Fréquence respiratoire, I’évaluation de I'état neurologique permet
d’emblé de distinguer les patients instables qui nécessitent une réanimation
immédiate des autres patients stables.

= Dans notre étude et celle mené a Oujda plus que les deux tiers des patients avaient un

état hémodynamique instable a I’examen clinique initial.

Tableau XXIII : évaluation de la stabilité hémodynamique

Etat hémodynamique Notre étude Oujda[21]
Stable 33.75% 27.8%
Instable 66.25% 72.2%

VI. Prise en charge de I’hémorragie aigue :

L'HD haute aigué secondaire au syndrome d’HTP est une urgence thérapeutique qui
nécessite une prise en charge multidisciplinaire associant urgentistes, réanimateurs,
anesthésistes-réanimateurs, gastroentérologues, radiologues et chirurgiens [34]. La prise en

charge comprend des mesures de réanimation symptomatique et des mesures étiologiques

incluant le traitement médical et interventionnel.
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1.

Mise en condition :

L’objectif principal de la PEC initiale des HDH secondaire au syndrome d’HTP chez les
patients cirrhotiques est de restaurer un état hémodynamique stable.

Tous nos patients ont bénéficié d’un abord vasculaire adéquat avec la prise de 2 voies
veineuses périphériques de bon calibre

Un abord vasculaire convenable rapide est incontournable avec une prise de voie
veineuse périphérique de gros calibre, double si saignement actif ou de grande
abondance, la pose d’une voie veineuse centrale dont les risques sont supérieurs,
n’est justifiée qu’en cas d’impossibilité d’obtenir une voie d’abord périphérique [35].
Un remplissage vasculaire prudent avec du sérum salé 0.9% était nécessaire pour 66%
de nos patients.

A I’état de base, la volémie du cirrhotique est plus élevée que celle du sujet normal, le
débit cardiaque est élevé, la pression artérielle est basse, les résistances périphériques
abaissées et la pression portale élevée.

Lors d’une hémorragie, la pression portale diminue lorsque la volémie baisse. Ceci
pourrait expliquer I’arrét spontané de I’hémorragie dans 70 % des cas.

A P’inverse, lors du remplissage vasculaire, la pression portale réaugmente plus vite
que la volémie. Il faut donc éviter une correction excessive de I’hypo volémie [36].

Les cristalloides (sérum salé isotonique) doivent étre utilisés de premiére intention. Les
colloides peuvent étre utilisés pour les pertes sanguines évaluées a plus de 800 ml,
’albumine a 5 % a été proposée[37] mais n’est pas validé dans la conférence de
consensus de Baveno [38] Une fois le remplissage initial effectué et en I'absence de
contrindication cardiaque ou rénale, un remplissage de 30 ml/kg per 24h est adapté.
La compensation des pertes sanguines doit donc étre prudente et les conférences de

consensus de 1989, 2003 et de 2004 recommandent d’interrompre le remplissage
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lorsque la pression artérielle moyenne est de 80 mm Hg ce qui assure des conditions
de perfusion rénale satisfaisante [39, 40].

A coté de ce critére, il est proposé d’avoir pour objectif clinique d’obtenir une pression
artérielle systolique de 100 mm Hg qui est plus simple a suivre dans les conditions de
'urgence [41].

Chez les malades ayant une hypotension persistante (MAP < 65 mm Hg) pendant plus
de 30 minutes malgré un remplissage actif, I'utilisation d’un vasopresseur est justifiée.
70% de nos patients ont bénéficié d’un traitement vasoactif notamment par de la
sandostatine (octéotide) pendant 2 a 5 jours.

Le traitement vasopresseur agit en baissant le débit sanguin portal, le terlipressine 1-2
mg IVD toutes les 4 heures en l'absence de coronaropathie est le vasopresseur de choix
(avis d’expert) ou somatostatine 250 ug en bolus puis 250 ug/h IV continue ou dérivé de
la somatostatine octréotide 25 pg/h IV continue) doit étre administigonde fa
systématique le plus précocement possible y compris si un traitement par noradrénaline a
été préalablement mis en route et devraient étre poursuivi pendant 5 jours [42,43,44].

La transfusion sanguine avec des culots globulaires étaient nécessaire pour 72.5% de
nos patients.

Le recours aux transfusions est nécessaire pour I|'objectif du maintien d’un
hématocrite entre 25 % et 30 %. L’indication d’une transfusion de globules rouges est
posée en cas d’hémoglobinémie inférieure a 8 g/100mL. En cas de pathologie
cardiorespiratoire ou cérébrale associée, I'objectif est le maintien d’une
hémoglobinémie supérieure a 9-10 g/100 ml [45].

La transfusion de plaquettes n’est préconisée qu’en cas d’hémorragie active et de
thrombopénie inférieure a 50 G/l ; celle de PFC seulement en cas d’hémorragie

associée a une hypofibrinogénémie<1g/L ou d’INR >1,5 fois la normale [46].

- 38-



Les patients cirrhotiques présentant une hémorragie secondaire a I’HTP ont un risque
élevé d’infection bactérienne avec récidive hémorragique précoce et une mortalité
élevée en particulier Child B ou C [47].

Cependant I’antibiothérapie a été initiée des le début de la prise en charge chez tous
nous patients, elle est dirigée contre les entérobactéries afin d’empécher la
translocation bactérienne des germes digestifs vers la circulation portale ainsi pour
diminuer le risque de récidive hémorragique précoce et de diminuer le taux de
mortalité [48].

L’antibiotique recommandé était [49, 50] : La norfloxacine 400 mg deux fois par jour
par voie orale, Ciprofloxacine 200 mg par voie IV si la voie orale est impossible,
céftriaxone par voie IV en cas d’atteinte hépatique avancée (Child B ou C)[51].

En effet, une méta-analyse a clairement démontré que I’antibiothérapie prophylactique
diminuait significativement le taux d’infection et la mortalité [52].

Le lactulose est administré systématiquement chez tous nos patients en prévention de
I’encéphalopathie hépatique.

Des travaux récents suggerent l’existence d’une insuffisance surrénalienne relative
chez les patients cirrhotiques atteints de ruptures de varices oeso-gastriques qui
serait associée a un échec du traitement endoscopique et une surmortalité.
Cependant, le niveau de preuve est encore trop faible pour recommander
I'introduction d’une corticothérapie substitutive chez les patients cirrhotiques atteints

de rupture de varices oeso-gastriques [53].

2. Hémostase endoscopique :

L’endoscopie digestive est le Gold standard pour la prise en charge

diagnostique et thérapeutique des HDH secondaire a I’'HTP chez les patients
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cirrhotiques. A visée hémostatique il permet d’obtenir un arrét de I’hémorragie dans
pres de 90 % des cas [15].

Elle doit étre effectuée au bon moment, chez un patient stable sur le plan
hémodynamique et/ou stabilisé, de préférence dans les 12 premiéres heures
[45,54].Dans notre étude, 27.5% de nos patients ont bénéficié d’'une endoscopie
digestive le jour de I'admission (avant 24h), 57.5% entre 24h et 48h, et 15% apres 48h.
L’administration de I’érythromycine a faible dose soit 250mg en IV 20 a 30 minutes
avant I’exploration endoscopique facilite la réalisation du geste endoscopique en
accélérant la vidange gastrique permettant ainsi la réduction de la durée du geste
hémostatique [55].

L’érythromycine est un macrolide, agoniste des récepteurs de la motiline, qui accélere
la vidange gastrique en induisant des contractions antrales. Son utilisation est
recommandée par la conférence de consensus de 2003 chez le patient cirrhotique.
Une intubation trachéale préalable a I’endoscopie est nécessaire chez les malades

ayant une encéphalopathie ou des troubles de conscience.

2.1. Délai entre I’épisode hémorragigue et I’exploration endoscopigue :

Dans notre étude la fibroscopie a été réalisé chez 85% de patients avant H48 ce qui

rejoigne les résultats des autres séries nationales. (tableau XXIV)

Tableau XXIV : le délai écoulé entre I’HD et la réalisation de la fibroscopie

Auteur Avant H24 Entre H24-H48 Aprés H48
Oujda [21] 26.8% 50% 23.2%
Fés [22] 65.43% 27.23% 7.34%
Notre étude 27.5% 57.5% 15%
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2.2. Lésions trouvés a I’exploration endoscopique :

Nos résultats rejoignent la majorité des études de la littérature montrant que les VO llI

sont la forme endoscopique la plus fréquente des HDH.

Tableau XXV : Lésions trouvés a I’exploration endoscopique

Léslon Oujda[21] Aberjel[23] Asmaal24] Notre étude
(56 cas) (143 cas) (603 cas) (80 cas)
Yol 19.6% 53.9% 30.6% 35%
VO Il 62.5% 37.6% 69.2% 41.25%
VO 1=l 17.9% e o 23.75%
Signes rouges 87.5% e ——— 86.25%
Saighement actif 19.6% 24.1% 11.6% 13.75%

2.3. Technigues d’hémostase endoscopique:

a. Ligature élastique endoscopique :

a.1l. Principe et technique :

La ligature agit par strangulation de la varice, induisant une obstruction veineuse et
une stase qui provoque la thrombose puis la fibrose du vaisseau. Dans les jours
suivant la ligature, se développe une ischémie de la muqueuse et de la sous-
mugqueuse, suivie par la formation d'un tissu granuleux et d'une réépithélialisation
apres 14 a 21 jours [56,57].

Le principe de tous les appareils de ligature consiste en un cylindre externe fixé a
I'extrémité d'un endoscope flexible standard et en un cylindre interne sur lequel sont
enfilés de un a huit élastiques. Ce dernier cylindre est connecté a un fil de traction qui
passe a travers le canal opérateur de I'endoscope (Figure 10).

Apreés aspiration de la varice dans le cylindre externe par effet de succion, une traction sur
ce fil mobilise le cylindre interne a I'extrémité de I'endoscope et relache un élastique qui
se rétracte a la base de la varice et de la muqueuse qui la recouvre (Figure 11).

Le recours a une anesthésie locale a été parfois signalé, mais pas celui a une

anesthésie générale [58, 59].
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Initialement, I'endoscope devait étre retiré aprés la pose de chaque élastique et nécessitait
l'utilisation d'un tube de protection (over tube) du carrefour aérodigestif permettant le
passage répété de l'endoscope. Cette contrainte n'existe plus avec les chargeurs qui
permettent de libérer successivement cing élastiques sans mobiliser I'endoscope [60].

La premiére ligature est mise en place au plus bas sur la varice la plus proéminente.
Ensuite, I'endoscope est retiré de 2 a 3 cm pour traiter les varices sus-jacentes, et il ne
faut pas redescendre dans les ligatures déja en place, le risque étant de les mobiliser.
Les élastiques sont appliqués tous les 5 cm de facon hélicoidale, jusqu'a ce que 4 ou 8
élastiques soient posés.

Les patients doivent étre soigneusement surveillés aprés traitement par ligature des
varices cesophagiennes a la recherche de signes de récidive hémorragique.
L'alimentation liquide peut étre reprise deux heures plus tard, et si aucune récidive
hémorragique ne survient, un repas normal peut étre ensuite donné au patient. Il
faudra cependant lui conseiller de macher soigneusement et de boire suffisamment

pendant les repas.

a.2. Résultats :

Tous nos patients stables et/ou stabilisés ont bénéficié d’une endoscopie initiale
avec une ligature élastique endoscopique (LEE).
L’hémostase endoscopique immeédiate a été assurée pour 98.75% de nos patients.

On note un seul cas de déces par récidive hémorragique précoce.

a.3. Complications : [61,62]

Selon la littérature, les complications les plus rencontrées au cours de la procédure
sont représentées essentiellement par la dysphagie, la douleur rétro-sternale, la
fievre, l'ulcere cesophagien et la chute d’escarre et la dans respectivement 3.7%, 8.4%,

2.6%, 5% et 0.5% des patients [63].
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= Néanmoins, dans notre série les complications liées a la ligature endoscopique étaient
mineures et dominées par les douleurs rétro-sternales chez plus de 40% des cas, qui
disparaissent spontanément ou sous antalgique dans les premiéres 24 heures.

= Les complications graves comme la perforation oesophagienne, observées

principalement avec I’over tube, sont désormais exceptionnelles. (Tableau XXVI)

Tableau XXVI : les complications de ligature élastique

Complications Complication L .,
L. Complications générales
Locales Locorégionales
Ulceres cesophagiens Douleurs rétro sternales Complications inféctieuses
Dysphagie Gastropathie hypertensive hyperthermie
Sténoses esophagiennes Varices cardio-tubérositaires
Hématome sous muqueux
Perforations cesophagiennes

Figure 10 : matériel de ligature endoscopique [64]
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Figure 11 : technigue de ligature endoscopique [65]
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Figure 13 : Ligature de VO

b. Sclérothérapie :

b.1. Principe et technique :[66 ,67]

= La sclérothérapie ou I'obturation variqueuse a la colle est basée sur I'injection d’un

produit sclérosant dans la varice ou dans le tissu périvariqueux afind’obtenir
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I’hémostase par thrombose de la varice et/ou par compression du réseau veineux
cesophagien.

L’injection doit débuter au cardia et remonter sur les 5 derniers centimetres de
I’'oesophage. De 1 a 5 ml sont injectés a chaque site. Ainsi, si I'injection est réalisée
correctement, I'arrét du saignement est quasiment instantané.

A long terme, la sclérothérapie conduit a la fibrose de la paroi des varices et de la
muqueuse oesophagienne (Figure 14 et 15).

Plusieurs variétés chimiques du cyanoacrylate ont été développées et utilisées depuis
plus de 20 ans. Celles-ci concernent I'isobutyl-2-cyanoacrylate (Bucrylate®), le N-
butyl-2-cyanoacrylate  (Histoacryl®, Enbucrylate®), le 2-octyl-cyanoacrylate
(Dermabond®) et plus récemment le N-butyl-2-cyanoacrylate associé a un
comonomereleMethacryloxysulfolane (Glubran2®) actuellement commercialisé en
France. I’histoacryl dilué avec du Lipiodol est le produit sclérosant le plus utilisé dans
notre formation .

Dans notre travail La sclérothérapie est utilisé uniquement en prophylaxie secondaire
chez nos patients présentaient a I'’endoscopie des varices gastriques et/ou des
varices cesogastrique de type 2.

Les résultats sont similaires quels que soient le site d’injection (péri- ou
intravariqueux) ou le produit utilisé. Apres contréle de I'épisode hémorragique, le
patient entre dans un programme d’éradication des varices qui peut comprendre de
trois a six séances de sclérothérapie. En regle générale, les séances de sclérothérapie

sont réalisées a 1 semaine d’intervalle.

b.2. Complications [68] :

= La sclérose expose a des complications. On observe des complications mineures telles
que fievre, douleurs rétro sternales, dysphagie transitoire. Une bactériémie est fréquente

apres la sclérothérapie, mais est rarement source de complications infectieuses.
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= Des ulcérations muqueuses au site d’injection sont observées dans 70% a 80% des cas
(Figure 15). Ces ulcérations se compliquent dans 20% des cas d’hémorragies digestives.

= Des complications majeures plus rares sont rencontrées: sténose cesophagienne,
perforation cesophagienne, fistules oesobronchiques, pneumothorax, médiastinite ...

La mortalité imputable a la technique est d’environ 2%.

Figure 14 : Aiquille rétractable utilisée en sclérothérapie

Figure 15 : Technique d'injection intravarigueux du produit sclérosant
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c. Autres traitements endoscopiques :

c.1. Anses miniloops [69,70] :

Récemment, des anses détachables ont été testées comme alternative a la ligature
endoscopique des varices cesophagiennes et gastriques. La technique est similaire a la
ligature, une anse a polypectomie est utilisée a la place de I’élastique. La procédure
peut étre répétée plusieurs fois et plusieurs varices peuvent étre traitées dans le méme

temps endoscopique.

3. Tamponnement cesophagien :

Lorsque la ligature élastique est impossible, c’est —-a-dire, une hémorragie réfractaire
avec saignement incontr6lé, une sonde de tamponnement a double ballonnet de
Blakmore est considérée dans ce cas comme le traitement de référence, en attendant a
un traitement chirurgical urgent ou de réaliser une dérivation porto-cave
transjugulaire.

La sonde de Blakmore ne doit pas rester en place pendant 24 heures du fait des
complications, telles que la récidive hémorragique lors du dégonflement, la
perforation, la sténose, la nécrose et une mortalité élevée [45,71].

Qu’il s’agisse de la sonde de Blakmore a double ballonnets ou de Linton a simple
ballonnet, elles doivent toujours étre gonflées avec de lair. Il faut vérifier
radiologiquement leur position. Les malades ayant une encéphalopathie avec des
troubles de la conscience doivent étre préalablement intubés. Lors d’une rupturede
varices cesophagiennes ou gastriques, le tamponnement cesophagien permet d’obtenir
une compression hémostatique et il s’avére aussi efficace que la sclérothérapie

endoscopique d’urgence pour obtenir I’hémostase initiale.
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= Cependant, il existe un risque de récidive au dégonflage de la sonde et sa pose est
grevée de nombreuses complications iatrogenes, pneumopathies d’inhalation,
ruptures cesophagiennes qui sont fatales dans 6 a 20 % des cas.

= |l constitue donc une méthode d’hémostase d’attente notamment dans les

hémorragies de grande abondance ou pour un transport médicalisé [36].

4. Le traitement chirurgical :

= |l consiste a réaliser une dérivation porto-cave sous laparotomie.

= |l est tres efficace pour diminuer I’hypertension portale et assurer I’hémostase.

= Qu’il s’agisse d’'une anastomose porto-cave termino-latérale ou latéro-latérale ou
d’'une anastomose mésentérico-cave avec greffon interposé, toutes ces interventions
sont efficaces et équivalentes en termes de contréle immédiat de I’hémorragie et de
prévention d’une récidive a court terme (figure 16)

= Ce traitement induit cependant une mortalité et une morbidité importante, cette
mortalité atteint 80% chez les malades appartenant a la classe C de Child-pugh. De ce
fait, son indication a considérablement diminué dans les dix derniéres années.

= |l est indiqué dans les saignements artériels incontrélables a ’endoscopie et en cas
d’échec du traitement médical (plus de 6 CG sur 24h pour maintenir un état
hémodynamique stable).

= [’anastomose porto -cave chirurgicale est contre indiquées dans les cas
d’insuffisances hépatocellulaires séveéres (grade C de la classification de Child-Pugh)
en raison des suites opératoires catastrophiques [21,72].

*» La transplantation hépatique présente l'avantage théorique de traiter I'insuffisance
hépatique et I’hypertension portale, mais le délai moyen entre I’épisode hémorragique

et la possibilité de transplantation en limite la portée pratique.
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ENC

Figure 16 : schéma montrant I'anastomose porto-cave latéro-latérale et termino-latérale

5. La radiologie interventionnelle :

= |l s’agit de I'anastomose porto-cave transjugulaire ou TIPS.

= Elle représente actuellement une bonne alternative a la chirurgie d’urgence.
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Elle consiste a pratiquer, sous anesthésie générale, une communication entre la
branche droite de la veine porte (le plus souvent) et une veine hépatique droite.

Cette communication doit étre dilatée par un ballon d’angioplastie et maintenue par la
mise en place d’une prothése extensible (figure 17).

On évite ainsi la laparotomie [45,73, 74]. En termes d’hémostase le TIPS est
globalement plus efficace que les autres méthodes.

En effet, immédiatement apres la mise en place de la prothése, la pression sus-
hépatique et le gradient porto-cave diminue d’environ 50%, permettant ainsi une
hémostase secondaire dans 95 a 100% des cas.

Dans une étude portant sur100 malades dont 25 % appartenaient a la classe C de
Child-Pugh, I’'hémorragie était controlée dans plus de 90 % des cas avec une mortalité
de 6 % et une récidive hémorragique de 10 %.

Le TIPS peut étre également proposé comme traitement d’urgence en cas d’'IHC sévere
[75,76].

Les Inconvénients du TIPS sont : la plus redoutable est I’encéphalopathie Hépatique
(survient dans 10 a 15% des cas) son risque de survenue est comparable a celui
observé apres chirurgie. Un autre inconvénient majeur du TIPS est le risque de
survenue d’une sténose, voire une obstruction de la prothése chez prés de 50 % des

patients dans I’année suivant le geste [77].
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Figure 17. Schéma de la procédure de mise en place d’un shunt transporto- sus-hépatigue par
voie veineuse hépatique droite, puis franchissement d’un trajet transhépatigue et largage de la
prothese en situation porto veineuse sus-hépatique

1. Cathéter ; 2. Veine sus-hépatique ; 3. Veine porte ; 4. Cceur ; 5. Estomac;6. Varices.

6. Conclusion :

= La prise en charge des hémorragies digestives des malades atteints de cirrhose a
sensiblement évolué ces derniéres années. L’utilisation des vasopresseurs,

somatostatine ou terlipressine, doit étre trés précoce.
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VII.

= La ligature élastique est le traitement endoscopique du choix. Le traitement

hémostatique de I’hémorragie doit étre complété par le traitement des complications

associées a I’hémorragie, en particulier les complications infectieuses.

= I’ensemble de ces mesures a amélioré le pronostic de ces hémorragies dont le

pronostic reste cependant étroitement lié a la gravité de I'insuffisance hépatique.

Prophylaxie secondaire :

1. But et principe de la prophylaxie secondaire:

Les malades ayant survécu a un premier épisode hémorragique sont exposés a un
risque élevé de récidive. Celui-ci et maximal durant les 5 jours qui suivent I'épisode et
reste élevé durant les 6 premieres semaines, pour rejoindre ensuite un niveau
identique a celui de la premiére hémorragie.[15]

Par conséquent, la prévention de la récidive hémorragique doit étre appliquée a
I'ensemble des malades ayant saignés, et doit étre commencé le plutot possible, dans
la suite immédiate du traitement hémostatique.

Les objectifs du traitement prophylactique sont de diminuer la fréquence des récidives
hémorragiques et la mortalité.

Les VO sont considérés éradiquées lorsque celles—ci deviennent si petites gqu'elles ne
puissent plus étre aspirées dans le capuchon du ligateur.

Plusieurs méthodes prophylactiques sont proposées, elles sont soit médicales
(bétabloquants, dérivés nitrés), soit endoscopique (ligature, sclérothérapie) ou encore
radiologique et chirurgicales.[83]

La difficulté réside dans le choix de la méthode. Les agents bétabloquants et les
traitements endoscopiques représentent, a I'heure actuelle, les traitements de

premiere intention [45,54].
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= La ligature élastique endoscopique a été utilisée chez tous nos patients présentaient
des VO Il et lIl.

= Les patients présentaient des VG ou des VOG type 2 (27 patients) ont bénéficié de
séances de sclérothérapie.

* Le traitement de la maladie causale est primordial chez tous les malades afin
d'améliorer l'insuffisance hépatocellulaire et par conséquent le risque hémorragique.
[78,79]

* Le bétabloquant non sélectif est utilisé de facon préférentielle car son efficacité, sur la
pression portale et la pression variqueuse, est meilleure en raison de son action sur
les récepteurs betalcardiaques et sur les récepteurs beta2 vasculaires [71]. Le
bétabloquant Le plus utilisé est le Propranolol.

= La ligature élastique endoscopique est une technique purement mécanique utilisée
pour éradiquer les VO, son principe étant de placer un élastique a la base de la VO. Les
séances de la LEE doivent étre effectuées chaque 2 a 3 semaines jusqu’a éradication
des VO. [82]

= Apres celle-ci, une endoscopie de contrble est préconisée tous les 3 a 6 mois a la

recherche des repousses de varices pouvant nécessiter une LEE. [54]

2. Résultat du traitement prophylactique :

21. LVO:

= La ligature endoscopique des VO a été utilisée chez tous les malades pour prévenir la
récidive hémorragique.

= Le délai entre deux séances varie entre une a quatre semaines, jusqu'a l'éradication
complete des varices qui peut nécessiter 2 a 4 séances [80-81].

= Le taux d'éradication dans notre série était de 38,75%, aprés un nombre moyen de

séance égale a 3. Ce qui rejoint d’autre série nationale[21]

- 54 -



La fibroscopie de controle aprés éradication a 1 mois, 3 mois puis tous les 6 a 12
mois.

Nous avons noté un taux de récidive endoscopique de VO estimé a 7.5%, avec 6 cas
d’échec d’éradication.

Dans notre étude, I’'age, le sexe, et le grade des VO ne semblent pas incriminés dans
I’échec d’éradication des VO, alors que la présence de comorbidités, la gravité de
I’hépatopathie évalué par le score de Child et le degré de I’hypertension portal sont les
3 facteurs principaux influencant cette éradication vue que tous les échecs d’EVO est

noté chez des patients ayant au minimum 2 de ces 3 facteurs précités.

2.2. Sclérothérapie :

Dans notre étude 27 patients ont bénéficié des séances de sclérose dont 10 patients
avaient des VOG type 2 et 17 patients avaient des VG (10 patients VG1)

Le nombre de séance variait entre 1 a 3 avec un moyen de 1.59 séance par patient.

Le controle endoscopique a confirmé 13 cas d’éradication avec un pourcentage de
48.14% dont 5 VOG type 2 et 8 VG.

On note également 4 patients PDV soit 14.81% avant I’éradication et 2 échecs

d’éradication des VG.
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L’hémorragie digestive secondaire au syndrome d’hypertension portale constitue un des
principales causes de déceés chez les patients cirrhotiques. La stratégie thérapeutique est basée
d’une part sur une prise en charge multidisciplinaire de I’hémorragie aigue et d’une autre part
sur la prévention secondaire de cette hémorragie. Cette derniére repose essentiellement sur la
LEE en association avec les bétabloquants non sélectifs et qui représente actuellement le

traitement de référence en matiére de prophylaxie secondaire de I’HD.

L'objectif de notre étude était de décrire la prise en charge des hémorragies digestives
secondaires au syndrome d’HTP chez les patients cirrhotiques admis au sein de notre formation

a la phase aigue et en matiere de prophylaxie secondaire.

Dans notre série on a colligé 80 patients dont 60% sont du sexe féminin.

L’hémostase endoscopique immédiate a été assurée pour 98.75% de nos patients.

On note un seul cas de déces par récidive hémorragique précoce.

L'éradication des VO a été obtenue chez 38,75% de nos patients. Alors que I'échec de

I'éradication a été observé chez 7,5%. Le taux de mortalité était de 2,5%.

Dans notre série, nous avons été confrontés a certaines limites, telle que la nature
prospective de notre étude qui rendait difficile la comparaison avec d'autres études
généralement rétrospectives. Ainsi que le taux considérable des perdus de vues ce qui contribué

a la réduction de la taille de notre échantillon.
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ANNEXE 1 :

Fiche d’exploitation

Sujet :

- Identité :
o Nom:

IP:

Genre :

Age :

Profession :

Niveau socioéconomique :

Cbas [MoyChaut

>ATCDS et comorbidités :

=la cirrhose :

O O O O O

0 cause:
HVC chronique.THVB
MAuto-immune.dAlcool.[T
Inconnu

chronique.
NASH.m

o mode de révélation: O fortuitedID

hémorragie digestive ITT1D.ascitiqueOd

o Evaluation de la cirrhose :
1- compensée Obui [IIThon
3- Score de Child :
OA
OB
ac
o0 ATCD de décompensation ascitique :
Ooui Onon siouinbr.......
o ATCD de complication hémorragique :
Ooui Onon
si oui nbr.......

o diagnostic :
Ohistologiqued fx d’arguments
—clinique :
*Sd d’HTP : O ouilnon

*IHC : O ouilnon
—autres complications :

-EH : Ooui O non O
-sd HR : Ooui O non O
-EH sdPR: Ooui O nonO

-échographie :OFaite Onon faite
Tronc porte dilaté : Ooui Onon.
[Présence de la circulation collatérale :

Ooui Onon.
Splénomégalie : Ooui Onon.
Si oui :sa taille:....... mm
Ascite : Ooui Onon.

Foie : HMG : Ooui O non
si oui sataille:..........

OHétérogene

OHomogene.

OStéatose
Nodule hépatique : Ooui Onon
Thrombose porte : Ooui O non
-Doppler : si fait : flux portal :

OnormalOinversion du flux Odiminution de
la vitesse

—endoscopie :
1- varices oesophagiennes

Si oui : Ograde 1
Ograde 2
Ograde 3
2-VOG :Ooui Onon
sioui [Otype 1 O type 2
3- varices gastriques :

Ooui :Onon

Ooui Onon
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4-gastroraphie d’HTP : O oui Onon

5-ectasie vasculaire : Ooui Onon
~fibroscan si fait :....................
-biologique :
1. Hémoglobine : .......... g/dl
2. [Globules blancs: ......... / mm3
3. [Plaquettes : ................ / mm3
4, OP:............ %
5. OTaux d’albumine :........... g/l
6. [Bilirubine T:............ mg/|
7. [Gamma globuline:...... g/l
8. GGT ..., ui/l (.....X Nle)
9. [OASAT .............. ui/l (...... XNle)
10. CALAT :............. ui/l (....... XNle)

11. DAg Hbs : + — NF
12. DAc anti HVC : + — NF
13. CARN du VHC : + — NF
CADN du VHB : + — N
= hémostase endoscopique :
-LVO :
0 numéro de séance :
0 nombre de séances de LVO :
o délai entre séances :
o opérateur : Ole méme op Oop
différentd Prof Orésident
nombre de kit utilisé :
nombre d’élastiques utilisés :
saignement au cours du geste :
Ooui 0O non
0 hémostase assuré : Ooui Onon
=sclérose :
o produit :

o type de varices : OVGOVOG type 2
- Evolution :

o VO éradiqué : O oui ONon
->Si oui
- Durée d’éradication : ......
-nombre des séances permettant
I’éradication des VO :

Récidive hémorragique : Oouidnon

Délai entre dernier ligature/
sclérose et Récidive
hémorragique :........

Délai entre dernier controle
endoscopique et Récidive :........
Devenir :

(Orontr6lé [Orécidive Hémorragique

fréquente
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ANNEXE 2 :

le score de Child pugh

I point 2 points 3 points

Ascite Absente Modérée Tendue ou
réfractaire aux
diurétiques

Bilirubine (umol/l) < 35 35-50 =50

Albumine (g/l) >35 28-35 <28

INR < |7 1,7-2,2 =22

TP =50% 40-50% < 40%

Encéphalopathie Absente | Légére a modérée Sévére
(stade |-2) (stade 3-4)

Le pronostic de la cirrhose est établi en fonction du score total des points:
Child-Pugh A (5-6 points): survie a | an de 100%

Child-Pugh B (7-9 points): survie 4 | an de 80%

Child-Pugh C (10-15 points): survie a | an de 45%
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Résumé

L’hémorragie digestive secondaire a I’HTP constitue une urgence vitale fréquente et la
principale cause de décés chez les patients cirrhotiques. La prise en charge(PEC) de cette
hémorragie est multidisciplinaire reposant dans la majorité des cas sur la réanimation médicale
et I’hémostase endoscopique. Le but de notre travail est décrire la PEC endoscopique de ces
hémorragies et d’en tirer des conclusions pouvant améliorer cette PEC a travers une étude
prospective de type descriptive menée au service d’hépato-gastro-entérologie du CHU med6
sur une période de 9 mois incluant 80 patients cirrhotiques ayant présenté une HD secondaire
au syndrome d’HTP dont 48 femmes (60%) et 32 hommes (40%).I’dge moyen de la population
étudiée est de 49.5 ans, avec des extrémes allant de 20 a 90 ans. L'HTA constitue avec le
diabete les comorbidités les plus fréquentes avec des pourcentages de 11.25% et de 17.5%
respectivement. La cause de la cirrhose est L’hépatite virale C chez 16.25 % de nos patients
alors que I’hépatite virale B est retrouvée chez 21.25 %, alors que I’alcool est incriminé chez
(6.25%).I’origine auto-immune est trouvée également chez (6.25%) la CBP est confirmé chez 2
patients (2.5%) la moitié de nos patients (40 patients) la cause de la cirrhose est non encore
déterminée. 13.75% seulement de nos patients ont été classés Child C alors que 42.5% et 43.75%
classés respectivement Child A et Child B. L’hématémeése isolé est le mode d’extériorisation le
plus fréquent avec un pourcentage de 60%. 58 de nos patients ont nécessité une transfusion de
culots globulaires avec un pourcentage de 72.5%. Un Traitement vasoactif par la sandostatine a
été utilisé chez 56 cas soit 70%. Tous nos patients stables et/ou stabilisés ont bénéficié d’une
endoscopie initiale avec une ligature élastique endoscopique (LEE).L’hémostase endoscopique
immédiate a été assurée pour 98.75% de nos patients. La (LEE) des VO a été utilisée chez tous les
malades pour prévenir la récidive hémorragique. L'intervalle entre les séances était de trois a
guatre semaines. Le nombre total de séances était de 188 de LEE des VO avec un nombre moyen

de 2,35 séances par patient, le nombre de séances variait de 1 a 6. L’éradication des VO (EVO) a
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été obtenue chez 31 patients (38,75%). I'échec de I'éradication a été observé chez 6 patients
(7,5%). 2 patients sont décédés avant d'obtenir I'EVO (2,5%).Les douleurs thoraciques avec les
dysphagies en per et post procédure de la LEE des VO constituent les complications les plus
fréquentes soit 40% des cas. La sclérothérapie est utilisé en prophylaxie secondaire chez nos
patients (27 patients) présentaient a I’endoscopie des varices gastriques (10 patients) et/ou des
varices cesogastrique de type 2 (17 patients). Le nhombre de séance variait entre 1 a 3 avec un
moyen de 1.59 séance par patient. Le controle endoscopique a confirmé 13 cas éradiqués avec
un pourcentage de 48.14% dont 5 VOG type 2 et 8 VG. On note également 4 patients PDV soit
14.81% avant I’éradication et 2 échecs. On note un taux de mortalité de 2.5% avec deux cas de
déces un par récidive hémorragique précoce et I’autre par choc septique.

Le traitement endoscopique notamment par ligature élastique constitue la pierre
angulaire de la prise en charge des hémorragies digestives secondaire au syndrome d’ HTP chez

les patients cirrhotique avec des taux faibles de récidive hémorragique et de mortalité.

- 64 -



Abstract :

The gastrointestinal bleeding related to portal hypertension is a frequent life-threatening
emergency and the leading cause of death in cirrhotic patients. The management of this bleeding
is multidisciplinary based in many cases on medical resuscitation and endoscopic hemostasis.
The aim of our work is to describe the endoscopic management of gastrointestinal bleeding
related to portal hypertension in cirrhotic patients followed in our training and draw conclusions
that can improve this care. This is a descriptive type of prospective study in hepato-
gastroenterology department of the University Hospital Med6 Arrazi hospital over a 9-month
period (May 2015 to January 2016) including all cirrhotic patients with bleeding digestive related
to portal hypertension.80 patients were collected in our study including 48 women (60%) and 32
men (40%). Middle age of the study population was 49.5 years, with extremes ranging from 20 to
90 years.Hypertension with Diabetes is the most common comorbidities with percentages of
11.25% and 17.5% respectively.The cause of cirrhosis wasviral hepatitis C in 16.25% of our
patients as viral hepatitis B was found in 21.25%.while alcohol is implicated in (6.25%).the
autoimmune origin is also found in (6.25%) CBP is confirmed in 2 patients (2.5%) half of our
patients (40 patients) the cause of cirrhosis is not yet determined (negative workup) .13.75 only%
of our patients are classified as Child C 42.5% and 43.75% are classified Child A and Child B,
respectively.The isolated hematemesis is the most frequent mode of externalization with a
percentage of 60%. 58 of our patients required transfusion of red blood cells with a percentage of
72.5%. Vasoactive Treatment sandostatinwas used in 56 cases was 70%. Our stable patients
and / or stabilized received an initial endoscopy with endoscopic band ligation (EVL).Immediate
endoscopic hemostasis was achieved for 98.75% of our patients. Endoscopic band ligation (EVL)
of esophageal varices was used in all patients to prevent rebleeding. The interval between
sessions was three to four weeks. The total number of sessions was 188 LEE VO with an
average of 2.35 sessions per patient, the number of sessions ranged from 1 to 6. The eradication
of VO (EVO) was achieved in 31 patients (38.75%). the failure of eradication was observed in 6
patients (7.5%). 23 patients are under eradication (28.75%). 18 patients were lost to follow
(22.5%). 2 patients died before obtaining the eradication of VO (2.5%). Chest pain with
dysphagia in per and post procedure LEE VO are the most common complications is 40% of
cases. Sclerotherapy is used for secondary prophylaxis in our patients (27 patients) had
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endoscopy of gastric varices (10 patients) and / or gastroesophageal varices type 2 (17 patients).
The number of sessions ranged from 1 to 3 with an average of 1.59 per patient session. The
endoscopic confirmed 13 cases eradicated with a percentage of 48.14%, of which 5 VOG type 2
and 8 VG. There is also 4 patients lost sight of is 14.81% before eradication and 2 failures. There
is a mortality rate of 2.5% with two deaths by an early rebleeding and the other by septic shock.
Endoscopic treatment by including rubber band ligation is the cornerstone of the management of
gastrointestinal bleeding linked to the syndrome of portal hypertension in cirrhotic patients with
low rates of rebleeding and mortality.
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