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I- INTRODUCTION



1-1 ENONCE DU PROBLEME

Les hémorragies digestives sont une urgence médico-chirurgicale, qui quelle
que soit 'abondance apparente du saignement, nécessite une hospitalisation dans
un centre spécialisé. Elles constituent une préoccupation hospitaliére constante par-
leur fréquence élevée et leur gravité.

Elles posent trois ordres de problémes :

» diagnostique ( siége et nature )

Il repose beaucoup sur les données de I'endoscopie en urgence, mais peut
nécessiter le recours & des examens radiologiques. Malgré les nombreuses

étiologies, la démarche diagnostique est souvent facile.

*» Pronostique

L'hémorragie digestive met en jeu le pronostic vital immédiat par son
abondance ou sa persistance. Le pronostic des hémorragies digestives dépend

davantage du terrain sur lequel elles surviennent que de leur abondance [ 81 ].

*» Thérapeutique

Les hémorragies digestives doivent donc étre reconnues, compensées,
rapportées a une Iésion, et traitées sans retard. De par leur importance, elles ont fait
'objet de plusieurs études dans le monde [10,562,60,81]. Toutes ces études ont
permis de noter une fréquence hospitaliere qui varie de 0,1% a 6,9%.

Malgré les progres depuis l'utilisation généralisée de I'endoscopie, la mortalité
reste lourde ,comme le rapportent certaines études : 5,4% au Bénin [52];11,8% a
Abidjan [ 7] ; 5 a 20% dans une série européenne [34].

Au Burkina Faso peu d’études ont été faites sur les hémorragies digestives.

les rares études ont été réalisées au CHNYO par Daniel llboudo et coll [44],



Jean Eric Ouédraogo [72], et qui notent respectivement une prévalence de 2,3% et
2,7%, et une mortalité globale de 26,7% [72].

A Bobo-Dioulasso, 2° hopital national, ou I'on dispose depuis 4 ans d'une
unité d'endoscopie permettant I'exploration du tube digestif, aucune étude n'a été
faite. Il nous a donc paru utile de réaliser une telle étude dans le but de faire le point
sur les hémorragies digestives, dans leurs aspects épidémiologiques, cliniques

thérapeutiques et évolutifs.



1-2 OBJECTIFS

* Objectif général

Etudier les différents aspects eépidémiologiques, cliniques, étiologiques,

thérapeutiques et évolutifs des hémorragies digestives.

* Objectifs spécifiques

déterminer la fréquence des hémorragies digestives dans le service de

médecine interne du CHNSS

décrire les différents tableaux cliniques rencontrés

déterminer les principales causes des hémorragies digestives dans le service de

médecine interne

analyser les aspects évolutifs des hémorragies digestives

décrire les difficultés rencontrées dans la prise en charge thérapeutique

comparer nos résultats a ceux de la littérature



II-GENERALITES



2-1 RAPPEL ANATOMIQUE
2-1-1 L’(ESOPHAGE

2-1-1-1 Morphologie

C'est le segment du tube digestif qui relie le pharynx a 'estomac , avéc une
longueur moyenne de 35 cm. Il comprend trois segments : I'cesophage cervical,
I'cesophage thoracique, et abdominal.

Les deux extrémités de I'cesophage sont des zones sphinctériennes :

- le sphincter supérieur est situé au niveau de la jonction pharyngo-
cesophagienne, et est formé par le muscle crico-pharyngien.

- Le sphincter inférieur constitu¢ des 3 a 5 derniers cm de
F'cesophage, se jette dans le cardia. C'est un sphincter physiologique
représenté par le vestibule et qui est a cheval entre I'abdomen et le
thorax [ 27, 49]

2-1-1-2 Histologie

La paroi cesophagienne présente de dedans en dehors 5 couches :

- la mugueuse cesophagienne avec un épithélium pavimenteux pluristratifié non
kératinisé et des glandes cardiales a I'extrémité inférieure.

la musculaire muqueuse , est absente dans le 1/3 inférieur.

la sous-muqueuse, qui comporte des glandes cesophagiennes .

la musculeuse qui est composée dans son 1/3 supérieur d’'une musculature a
striation transversale remplacée au 1/3 moyen par une musculature lisse qui se

continue également au 1/3 inférieur.

la séreuse comporte des cellules musculaires lisses.



2-1-1-3 Vascularisation

* les artéres

L’cesophage est vascularisé par plusieurs artéres
- les artéres oesophagiennes supérieures
- les antéres cesophagiennes moyennes

- les artéres cesophagiennes inférieures

* les veines

Le réseau veineux cesophagien est doubie :

- les veines sous muqgueuses sont en communication directe avec le plexus
intragastriqgue et le systéme porte . Elles représentent le principal shunt
naturel porto-cave et sont a [lorigine des hémorragies digestives de

I'nypertension portale.
- les veines péricesophagiennes n'apparaissent qu'exceptionnellement

dilatées au cours de |'hypertension portale.

* les lymphatiques

Les lymphatiques vont aux ganglions latéro-trachéo-interbronchiques, et
médiastinaux postérieurs [ 27,49].

2-1-1-4 Physiologie

Le réle physiologique essentiel de I'cesophage est la déglutition.
2-1-2 L’ESTOMAC
2-1-2-1 Morphologie

L'estomac est situé dans Phypochondre gauche, en partie sous lauvent

costal. Il fait suite a 'cesophage et se continue par le duodénum.



a. Configuration externe

On lui distingue deux parties : I'une verticale, I'autre horizontale.
* la portion verticale

Elle comprend deux segments :
- Pun sus-jacent au plan du cardia, arrondi en déme : la grosse
tubérosité ou poche a air gastrique.
- L'autre sous-jacent: le corps de l'estomac. La partie la plus

déclive est parfois désignée sous le nom de petite tubérosité.

* la portion horizontale

Elle est oblique en haut, a droite et en arriére ; elle va en se rétrécissant, c'est
I'antre gastrique. Il s'unit a gauche avec le corps au niveau de la petite tubérositéq, a
droite avec le duodénum par le pylore, marqué par un sillon extérieur.

Ainsi constitué, I'estomac présente deux faces: antérieure et postérieure
convexes, et deux bords: la grande et la petite courbure. On note en plus des
orifices qui sont les orifices du cardia et du pylore :

- le cardia : c’est l'orifice cesophagien ; il regarde a droite, en haut, et en

avant.

- le pylore : il est circulaire, marqué par un sillon. Il regarde a droite, en haut
et en arriére. Muni d’'un repli mugueux, la valvule pylorique, il présente un sphincter
musculeux, épais, constitué de fibres circulaires. Son ouverture est commandée par
les nerfs pneumogastriques.

L’estomac moyennement distendu mesure 25 cm dans sa plus grande

longueur, 10-12cm de largeur, et peut contenir 1,5 litres [ 76 .



b. Configuration interne

Quand on pratique une endoscopie, le cardia franchi, on tombe sur une
muqueuse rougeatre qui tranche avec celle de I'cesophage blanchatre. Celle-ci est
soulevée par des plis variables, mais il existe par ailleurs de petites saillies, qui sont
les mamelons limités par de fins sillons. La partie de I'estomac présentant des plis

radiés se nomme le fundus, et la partie lisse est l'antre [ 76 ].

2-1-2-2 Histologie
La paroi de 'estomac est constituée de quatre tuniques qui sont de dedans

en dehors :
a. la muqueuse

C’est la partie sécrétante. Elle fait suite au niveau du cardia selon une limite
nette a I'épithélium malpighien de l'cesophage. Elle est constituée d'une seule
couche de cellules cylindriques dites a * pble apicale fermée . Ces cellules sécrétent
du mucus qui protége I'estomac d'une autodigestion. Cette couche unistratifiée
s’invagine par endroit pour donner des cryptes au fond desquelles s’ouvrent des
glandes dont la composante varie selon les régions. Au niveau du fundus, ces
glandes sont constituées :

- de cellules a mucus au niveau du collet,
- de cellules pariétales sécrétant I'acide chlorhydrique et le facteur intrinséque ;
- de cellules principales sécrétant le pepsinogéne.

Au niveau de 'antre , en dehors des cellules a mucus on note essentiellement
des cellules endocriniennes : les cellules G qui sécrétent la gastrine.

La muqueuse est limitée en profondeur par la musculaire, qui est formée de

fibres musculaires lisses.

b . la sous-muqueuse

Elle est constituée d'un tissu conjonctif lache contenant des vaisseaux

sanguins et lymphatiques, les ganglions du plexus nerveux de Meissner.
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c. la musculeuse

C’est la composante motrice de I'estomac. Elle est constituée par trois plans
de fibres :
- un plan superficiel longitudinal, formant la cravate de suisse le
long de la petite courbure ;
- Un plan moyen composé de fibres circulaires ;

- Un plan profond composé de fibres obliques.

d. la séreuse péritonéale

Elle comprend deux feuillets qui adhérent aux faces antérieure et postérieure

de 'estomac.

2-1-2-3 Vascularisation

a-les arteres

La vascularisation artérielle est assurée par 3 systemes qui dérivent du tronc
ceeliaque :
- le systéme artériel de la petite courbure, formé par 'anastomose entre
l'artére coronaire stomachique et 'artére pylorique.
- le cercle artériel de la grande courbure, formé par la jonction des
artéres gastro-épiploiques droites et gauches.
- les vaisseaux courts de Pestomac, nés de la splénique ou de ses

branches. lls irriguent la partie supérieure de la grande courbure.
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b-les veines

Elles sont satellites des artéres et tributaires du tronc porte. Au niveau du
cardia, elles forment des anastomoses porto-caves a l'origine de varices en cas
d’hypertension portale.

c-les lymphatiques

lIs aboutissent au groupe cceliaque para-aortique par trois chaines :
- la chaine coronaire stomachique
- la chaine splénique

- la chaine hépatique.

2-1-2-4 Innervation

L'innervation gastrique est double :

- sympathique, provenant du plexus solaire par l'intermédiaire des
plexus peri-aortiques.
- Parasympathique, provenant des pneumogastriques.
|| faut insister sur leur importance physiologique : motricité et sécrétion

gastrique, sensibilité douloureuse [ 76 ].

2-1-2-5 Physiologie

L'estomac constitue le réservoir ol s’achéve le brassage des aliments,
commencé dans la cavité buccale et ou débute la digestion. Il joue également un

roéle de sécrétion des sucs digestifs, des hormones, et d'absorption des nutriments.

2-1-3 LE DUODENUM

2-1-3-1 Morphologie

C'est le segment initial de l'intestin gréle. |l se caractérise par sa fixite.
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Il forme en effet un tout avec la téte du pancréas autour de faquelle il s'enroule
comme un pneu autour d'une jante ( bloc duodéno-pancréatique). Elle prend origine
au flanc droit de la premiere vertébre lombaire L1 (pylore) et se termine au flanc
gauche de la deuxiéme vertébre lombaire L2 (angle duodéno-jejunal). En forme
d’anneau, on lui décrit quatre portions :
= le premier duodénum (D1) : C'est le duodénum sous-hépatique. )i fait suite
au
pylore par un segment initial dilaté (bulbe duodénal), et se termine en dessinant
'angle supérieur oU genu superius.
= le deuxieme duodénum (D2). C'est la portion verticale dont la face interne
regoit les canaux bilio-pancréatiques. Cette portion forme avec la premiére un angle
de 90°.
= le troisieme duodénum (D3): C'est la portion horizontale. Il s’étend devant
la 4° vertébre lombaire ( L4) dans une pince vasculaire. li est uni au deuxiéme
duodénum par le genu inferius.
= le quatritme duodénum (D4): C'est la portion ascendante. (I est

entierement sous mésocolique et a gauche du mésenteére [ 27, 76]

2-1-3-2 Histologie

La paroi intestinale est formée de quatre couches

- des cellules caliciformes sécrétant du mucus

- des cellules endocrines sécrétant de la sérotonine et diverses hommones
intestinales.

a . la muqueuse dont la surface est augmentée par la juxtaposition de structures
anatomiques, de plus en plus petites et nombreuses. Les valvules conniventes,
replis transversaux de la muqueuse, sont visibles en endoscopie. Elles sont
tapissées par fes villosités, qui sont des saillies en doigts de gants constituées d'un
épithélium de revétement et d'un axe conjonctivo-vasculaire. La muqueuse est

constituée :
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- d'un épithélium formé d’entérocytes et de cellules caliciformes qui sécrétent du
mucus. L'enterocyte fondamentale dans l'absorption digestive est une cellule
allongée, a noyau basal dont le poéle intestinal est hérissé de microvillosités. Celles-ci
sont tapissées par un revétement de filaments polysaccharidiques, siége des
principales enzymes intestinales.

- d'un chorion villositaire comprenant un pédicule capillaire artério-veineux et
lymphatique, ainsi que de quelques fibres musculaires lisses qui assurent a la
villosité des mouvements propres.

- des cryptes de LIBERKUHN formant des culs de sac glandulaires qui s'ouvrent

en couronne autour du pied de chaque villosité [ 76 ].

b. la sous muqueuse est faite d'un tissu conjonctif lache contenant de nombreuses
cellules (lymphocytes, plasmocytes, macrophages), ainsi que des plexus artério-
veineux et lymphatiques.

c. la musculaire est formée de deux couches musculaires lisses, externe
longitudinale et interne circulaire. On trouve entre les deux couches, le plexus
d'Auerbach et en dedans de la couche interne le plexus de Meissner.

d. la séreuse est constituée d'ur revétement de celiules mésotheliales recouvrant

un tissu conjonctif trés lache et peu épais.

2-1-3-3 Vascularisation du duodénum
a. artéres

La vascularisation artérielie est assurée par I'artére mésentérique supérieure
qui nait de 'aorte abdominale. De plus le premier duodénum recoit des rameaux de

la pylorique.
b . veines

Le drainage veineux se fait par la veine mésentérique, les lymphatiques

mésentériques, la citerne de PECQUET et le canal thoracique.
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2-1-3-4 Innervation duodénale

l'innervation est assurée par les systémes sympathiques et parasympathiques

2-1-4 LE JEJUNO-ILEON

2-1-4-1 Morphologie

Il s'étend du duodénum au gros intestin. Il commence a l'angle de treitz et se
termine dans le célon ascendant. Son diametre est de 3 cm et diminue
graduellement jusqu'au gros intestin. On appelle jéjunum les 2/5 supérieurs, l'iléon
les 3/5 inférieurs [ 49 ].

2-1-4-2 Histologie

La muqueuse présente des valvules conniventes, des villosités et des follicules
clos. Les valvules conniventes sont des replis permanents de la muqueuse
allongés perpendiculairement qui diminuent graduellement vers la terminaison du
jéjuno-iléon.
Les follicules clos sont des petits amas lympholdes , arrondis, blanchatres,
saillants a la surface de la muqueuse.

- la sous muqueuse contient des glandes de Brunner

- la musculeuse est constituée de deux couches longitudinales

externes et circulaires internes.

- La tunique séreuse ou péritonéale.

2-1-4-3 La vascularisation
Vaisseaux et nerfs.
Les artéres sont les branches intestinales de la mésentérique supérieure.
Les veines sont disposées comme les artéres et se jettent dans la grande
veine mésentérique.
Les lymphatiques sont les chyliféres d'Assellius.

Les nerfs viennent des plexus solaires par le plexus mésentérique supérieur.
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2-1-5 LE COLON

2-1-5-1 Morphologie

Le cblon se définit comme la portion du tube digestif qui s’étend de la valvule
ileo-caecale au rectum, divisé en c6lon droit et gauche.
Classiqguement on distingue : le caecum, le célon ascendant, ie célon transverse, le
cblon descendant, le célon iliaque, puis le célon sigmoide ou pelvien qui devant le

sacrum se continue avec le rectum [49, 76].

2-1-5-2 Histologie

Le cblon comprend de dedans en dehors :
= la muqueuse
la muqueuse du cblon ne présente ni villosité, ni valvule connivente. Elle est
soulevée par des plis appelés crétes ou valvules coliques. Elle est composée de
cellules caliciformes trés nombreuses.
= la tunique sous-mugqueuse
= la tunique musculaire, qui se compose de deux couches : I'une superficielle
longitudinale, l'autre profonde formee de fibres circulaires
=la tunique séreuse, qui a une disposition qui varie selon chaque segment du gros

intestin.

2-1-5-3 Vascularisation du colon
a . Artéeres
Les artéres du coélon droit sont nées de I'artére mésentérique supérieure. Elles
forment en anastomosant leurs branches, une arcade bordante d'olu naissent les

vaisseaux droits. Ces vaisseaux comprennent :

- I'artére ileo-caeco-colo-appendiculaire
- I'artére colique supérieure droite
- I'artére du cblon transverse

- 'artére du célon ascendant.
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Le cdélon gauche est vascularisé par l'artére mésentérique inférieure, et

comporte la moitié gauche du transverse, le cdlon descendant, le célon iliaque, et le
sigmoide.

b. les veines

Les veines du cblon droit sont satellites des artéres. Elles se jettent toutes
dans la veine mésentérique supérieure. Les veines du cblon gauche ne sont pas
satellites des artéres; leurs réseaux d'origine se jettent dans les veines
sigmoidiennes et coliques supérieures. Ces derniéres se drainent dans le systéme
porte par 'intermédiaire de la veine mésentérique inférieure.

Les chaines lymphatiques satellites des vaisseaux se drainent vers les
ganglions latéro-aortiques.

2-1-5-4 Innervation du colon

L'innervation extrinséque parasympathique du cblon suit le nerf
pneumogastrique. Le systéme nerveux intrinséque est constitué par les plexus sous
muqueux de Meissner et myenterique d’Auerbach. Il exerce un tonus inhibiteur

permanent sur la musculature circulaire.

2-1-5-5 Physiologie

Son réle principal est la réabsorption de I'eau et des sels qui sont déversés avec

les sucs digestifs dans la lumiére intestinale.

2-1-6 LE RECTUM
2-1-6-1 Morphologie

Le rectum, segment terminal du tube digestif, commence au niveau de la
jonction rectosigmoidienne, en regard de la 1 piéce sacrée et s'étend jusqu'a la

marge anale. On lui reconnait deux segments :
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- un segment pelvien ou ampoule rectale, il débute en avant de la 3° vertébre
sacrée ( S3 ), et s'étend jusqu’au plancher pelvien. Il a une longueur de 12 cm.

- un segment périneal ou canal anal, long de 3 c¢m, faisant suite au précédent [ 76].

2-1-6-2 Histologie

Elle présente des similitudes avec celle du cbdlon :
- la tunique séreuse est identique a celle du colon
- la tunique musculaire se compose d’une couche superficielle de
fibres longitudinales et d'une couche profonde de fibres circulaires.
- La tunique sous-muqueuse contient le plexus veineux
hémorroidal.
- La tunique muqueuse contient des replis appelés valvules

rectales ou de Houston

2-1-6-3 Vascularisation

La vascularisation artérielle de 'ampoule rectale est assurée essentiellement
par les arteres hémorroidales supérieures, branches terminales de la mésentérique
inférieure, et l'artere sacrée moyenne. La vascularisation du canal anal est assurée
par les arteres hemorroidales inférieures, branches de la honteuse interne. Le
drainage veineux se fait par 'intermédiaire :

- des veines hémorroidales supérieures vers la veine mésentérique
inférieure, le tronc mésaraique, puis vers la veine porte ;

- des veines hémorroidales inférieures vers la honteuse interne,
puis le systéme cave.

Les anastomoses entre ces deux réseaux veineux au niveau du plexus
hémorroidal constituent une anastomose physiologique entre les systémes porte et

cave. Le rectum est innervé par les plexus hémorroidaires et par le nerf hémorroidal

ou anal. S e
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2-2 EPIDEMIOLOGIE DES HEMORRAGIES DIGESTIVES

Dans le monde, la fréquence globale des hémorragies digestives est trés
variable ; nous décrirons les aspects épidémiologiques ( fréquence, age, sexe,

facteurs favorisants) en fonction de I'origine haute ou basse, et de chaque étiologie.

2-2-1 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

Les HDH se définissent comme une émission de sang dont I'origine se situe
en amont de I'angle de treitz. Il peut s’agir d’'une hématémese, ou d'un mélcena.
La fréquence globale des HDH est de 60/100.000 [12]. Elles représentent 80 a 90%
de I'ensemble des hémorragies digestives. Les principales étiologies rencontrées
sont les ruptures de varices cesophagiennes, les ulcéres, les lésions aigués

mugueuses.

2-2-1-1 la maladie ulcéreuse

* Fréquence

Elle représente 15 a 25% des causes des hémorragies digestives. Sa
fréquence augmente chaque année, en rapport avec la prescription abusive d’anti-
inflammatoires, au mauvais traitement des pathologies gastriques chroniques. Une
étude Allemande montre que 1 habitant/1000 est hospitalisé par an pour une

HDH[81).

* Age et sexe
L'incidence des HDH augmentent, progressivement avec 'age. |l existe une

prédominance masculine avant 60 ans [81].

« Facteurs de risques associés [39]
Les facteurs influengant le risque hémorragique sont :
les antécédents d’hémorragies
la prise d’anticoagulants

la prise de médicaments gastro-agressifs ( AINS, Salicyles)
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le tabagisme
I'alcoolisme
- role du stress-conflit psychologique

hélicobacter pylori

* Facteurs géographiques
Les hemorragies digestives sont plus fréquentes aux USA et en Europe de
l'ouest , qu'en Asie centrale [34] . En France, elle serait de 30% [83].
L'importance des formes compliquées en Afrique a été soulignée par certains
auteurs [6,30,59].

2-2-1-2 Les lésions aigués muqueuses

Il s’agit de lésions pétéchiales, purpuriques ou d’érosions superficielles,
antrales ou pangastriques provoquees par la prise de médicaments gastro-
agressifs ; notamment les anti-inflammatoires.

Parmi les nombreux effets secondaires des anti-inflammatoires, les

hémorragies digestives par L A M, représentent une part non negligeable.

* Fréquence
Son incidence qui est sous estimée est de 1,5% dans le monde/an [19] , elle
serait de 21,7% dans l'étude menée a Ouagadougou [72]. En France elle

représente 1/3 des lésions aigués gastro-duodénales [34].

* Sexe et 4ge
Il existe une prédominance masculine. Les hémorragies digestives par Iésions

aigués muqueuses sont surtout observées apres 60 ans.

* Facteurs favorisants

lls sont multifactoriels, médicamenteux, et plus souvent caustiques.
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» Médicamenteux
Les AINS et les Salicylés ont été mis en cause dans la survenue des LAM.
Dans I'étude de llboudo D et coll, ils sont responsables respectivement de 5,7%, et
21,8% des hémorragies digestives hautes[44,72]. Aux USA , environ 70.000

hospitalisations et 700 décés par an sont imputables a la prise de ces produits[25].

> Les caustiques.

Il s’agit le plus souvent d’une ingestion accidentelle ou volontaire. Les produits
les pius souvent en cause sont 'ammoniac, la soude caustique, 'acide sulfurigue,
l'eau de Javel, le permanganate de potassium.

A Ouagadougou, ils sont responsables de 4,5% des HDH par LAM [45].

En occident, elles sont fréquentes et liées le plus souvent a l'ingestion de

produits alcalins. Aux USA, elles représentent 5000 a 15000 accidents annuels [43].

> L’alcool ,a été également mis en cause dans la survenue de lésions aigués

muqueuses.

2-2-1-3 Les hémorragies digestives par rupture de varices cesophagiennes

* Fréquence
Les varices cesophagiennes sont découvertes chez 50 % des cirrhotiques.
Leur incidence augmente au cours du temps et se développent complétement en 3
a 4 ans en moyenne [81].
Des études faites a travers le monde trouvent que les VO sont responsables
de 12% d’hémorragies digestives en moyenne. En France, les VO sont responsables
de 30% des HD. La fréquence des hémorragies digestives par rupture de varices

cesophagiennes est de 17,2% a Ouagadougou [72].

* Age et sexe
Les hémorragies digestives par ruptures de varices cesophagiennes sont plus
fréquentes chez 'homme, et surtout chez I'adulte jeune. En europe, elles s’observent

aprés la soixantaine [81].
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* Facteurs favorisants

- la cirrhose : dans 10 & 20% des cas, elles constituent le mode de révélation de
la cirrhose. Les HD/RVO constituent 1/3 des causes de décés chez le
cirrhotique ; elles se distinguent surtout par leur récidive dans 25-30% des cas
[81].

- En France, environ 90% des RVO surviennent sur cirrhose alcoolique chez
I'homme, et 75% chez la femme. Leur pronostic est lié a certains facteurs de
comorbidité, notamment I'dge, au degré dinsuffisance hépato cellulaire, et a

I'existence d'un syndrome hépato-rénal [21].

2-2-1-4 Le syndrome de Mallory Weiss

Il correspond a une ulcération longitudinale de la jonction oesogastrique
intéressant la muqueuse et la sous muqueuse. Elle survient a la suite d'efforts de
vomissements.

* Fréquence

Sa prévalence serait de 5-15 % dans le monde, et varie selon les études [81]
* Age et sexe.

Il existe Lne prédominance masculine
* Facteurs favorisants

Chez 50% des patients on retrouve une prise récente d’alcool, et chez 20%

une prise d'acide acétylsalicylique [34].

2-2-1-5 La hernie hiatale

Il s’agit le plus souvent d’ulcération sur hernie hiatale, qui peut siéger sur le
collet herniaire, ou sur I'cesophage sus-jacent. la compression de l'estomac au
niveau du collet provoque d’une part une géne au retour veineux , et d’autre part des

ulcérations et des hémorragies au niveau de la poche hernigée.
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* Fréquence

Elle peut étre responsable d’hémorragies digestives occultes ou
macroscopiques dans 8 % des cas. La prise de médicaments gastro-agressifs

serrible jouer un réle dans la survenue de ces HD [81].

2-2-1-6 Les esophagites peptiques

Il s’agit d'un état inflammatoire de la muqueuse cesophagienne secondaire a
l'action érosive des sucs digestifs.
* Fréquence

Elle serait en cause dans 3 a 6 % des cas.
Le stress, et les médicaments gastro-agressifs (AINS, salicylés), semblent favoriser

la survenue des hémorragies digestives [81].

2-2-1-7 Les ectasies vasculaires antrales (EVA)

* Fréquence

Les EVA peuvent étre responsables d’ HDH dans 1,2 & 8% des cas, et jusqu'a
24 % des cas chez les malades ayant une insuffisance rénale chronique .
L'hémorragie digestive survient surtout chez le sujet agé, et chez la femme en

dehors de la cirrhose [56].

2-2-1-8 Les esophagites mycosiques

IL s'agit d'une inflammation diffuse ou localisée de la muqueuse
cesophagienne, due le plus souvent a Candida albicans.
* Fréquence

Leur fréquence varie de 1,1% a 8,5% selon les travaux effectués a
Ouagadougou [35,44,50]. Cette fréquence augmente avec 'avénement de l'infection

a VIH/SIDA.
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* Facteurs favorisants
terrain immunodéprimé ( VIH , hémopathie)

terrain diabétique

2-2-2 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES

Les hémorragies digestives basses se différencient des hémorragies hautes,
par leur diagnostic étiologique parfois difficile. Malgré tes progrées des investigations
endoscopiques et radiologiques, leur origine reste indéterminée dans 5 a 10% [23].
Leur pronostic s'est considérablement amélioré avec Iapparition de nouvelles

thérapeutiques [81].

2-2-2-1 la diverticulose colique

Les diverticules coliques(DC) correspondent & des hernies hors de la paroi
colique
* Fréquence
Sa fréquence est élevée en Europe occidentale de 8 a 12 % et augmente
avec |'age. Elie est rare dans les pays en voie de développement (0,1-5%). En
Grande Bretagne, la prévalence n'a cessé d’augmenter passant de 5 a 10% en 70
ans. Les hémorragies digestives compliquent 10 a2 30 % des diverticules
coliques[34]. Des études récentes ont montré que la fréquence de la diverticuiose
colique dans les phénomenes hémorragiques graves est de 3 a 6 %{3]. Au Kenya,
elle est responsable de 5,3 % des HDB[69], au Nigeria, la prévalence hospitaliere
est estimée a 1,8 %[68] ,elle serait de 2, 2 % en Cobte D'ivoire{4]. Au Burkina Faso,

les études faites sur la coloscopie totale, donnent une fréquence de 1,1% [47).

* Age et sexe
Il n'y a pas de prédominance en fonction du sexe, les diverticuloses coliques
sont exceptionnelles avant I'age de 15 ans, et augmentent a partir de 50 ans.
*» Facteurs favorisants
les AINS
le régime pauvre en fibres alimentaires

les personnes atteintes du syndrome de Marfan



24

2-2-2-2 Les hémorroides
* Fréquence

La frequence est difficile a-apprécier allant dans la littérature de 4,4% a 86%
selon les auteurs[81]. La maladie hémorroidaire est la pathologie la plus fréquente
en proctologie. On considére qu'un frangais sur quatre environ souffre assez
régulierement de probléemes hémorroidaires, et qu’'au sein de cette population, 18 %
d ‘entre eux se verront un jour proposer une intervention chirurgicale de type
hémorroidectomie. Les hémorroides sont a l'origine de 18 % d’H.D.B.[23].

Dans l'étude sur l'opportunité de la Coloscopie totale a Ouagadougou, D
llboudo et coll rapportent 4,2% de lésions hémorroidaires[47], elle serait de 12% en

cote d'lvoire[3].
* Age et sexe

Les hémorroides sont aussi fréequentes chez 'lhomme que chez la femme, et

surviennent apres la  3°™ décennie.

« Facteurs favorisants

Il a été mis en cause plusieurs facteurs, notamment :
Les troubles du transit intestinal ( constipation chronique , diarrhée
chronique) :
La sédentarité
Certaines professions (équinisme, chauffeurs routiers)
- Facteur familial
L'hérédité : il semble exister un caractére familial de la maladie hémorroidaire avec

un déterminisme génétique se transmettant sur le mode polygénique.



2-2-2-3 Les polypes rectocoliques

Le terme de polype désigne une entité purement macroscopique. Il définit
toute tumeur ou formation circonscrite bénigne, sessile ou pédiculée saillant dans Ia
lumiére digestive.

* Fréquence

lls sont rares en Afrique. A Madagascar la prévalence serait de 3,8 %[74], et
de 1,8% au Séneégal et au Burkina[47,73] . en France ils représentent les premiéres
causes de décés par cancer, avec une prévalence de 10 % et touchent les sujets
ages de plus de 45 ans. |l existe une prédominance masculine, ils sont responsables

de 10 % d’'hémorragies digestives basses [81] .
* Facteurs favorisants

Ces variations de fréquence semblent correspondre a des facteurs raciaux et
surtout d’environnements. En effet \les régimes alimentaires occidentaux sont riches
en graisses animales et pauvre en fibres alimentaires. Le régime des zones de

basses fréquences de polypes sont pauvres en graisses animales.

2-2-2-4 les tumeurs colo-rectales

2-2-2-4-1 Cancer du colon

* Fréquence

C'est le plus fréquent des cancers du tube digestif, son incidence s'accroit
chaque année dans les pays développés. En France, le cancer colique représente
25% de 'ensemble des cancers du tube digestif [81]

Les hémorragies digestives basses sévéres s'observent dans §% des cas.

En Afrique, la région subsaharienne constitue une zone ou I'on retrouve les taux les
plus faibles au monde[28]. Ce taux est de 0,6% a Dakar, 1,4% au Nigeria, 1,2% en

Afrique du sud, et 1% a Quagadougou [47].
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* Age et sexe

Il s’agit d’'un cancer qui est aussi fréquent chez 'homme que chez la femme, rare

chez le sujet jeune, et s'observe a partir de 45 ans.

* Facteurs prédisposants

* Facteurs alimentaires : || s’agit de régime riche en graisse animale, pauvre en
fiore végetale. Plusieurs enquétes épidémiologiques ont mis en évidence le réle
favorisant des graisses et protéines animales sur la carcinogenése colique. L’apport
de fibres, de légumes frais, des vitamines et oligo-éléments jouerait un réle
protecteur [81].

® Facteurs de risques endogénes

- familial, il s'agit de la polypose colique, des cancers colorectaux, du syndrome
de cancer colique familial.

- affections coliques prédisposants : il s’agit des polyadenomes colorectaux

2-2-2-4-2 Cancer du rectum

* Fréquence

Il s’agit d'un cancer fréquent dans les pays occidentaux, le plus souvent
associé au cancer du colon. Son incidence est en augmentation. IL survient surtout
apres 60 ans [28].
C'est un cancer qui est plus fréquent chez 'homme que la femme.

* Facteurs favorisants

* |ésions précancéreuses
adénomes villeux (dégénérescence dans 10% des cas)
polyadenomes tubulo-villeux ( dégénerescence dans 3% des cas )
tumeurs villeuses
I'adénome tubuleux.

* prédisposition génétique
polypose rectocolique familiale a transmission autosomique dominante

* rectocolite hémorragique, le risque de cancer est de 25 % apres 20 ans
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* facteurs alimentaires
exces de graisses animales

carence en fibres alimentaires

2-2-2-5 Les rectocolites

2-2-2-5-1 La maladie de CHRON

IL s'agit d’'une affection inflammatoire chronique de lintestin, qui touche
I'adolescent et I'adulte jeune. Elle débute entre 15-30 ans. La maladie se rencontre
plus dans la race blanche que noire. Le tabagisme serait un facteur favorisant, de
méme la survenue sur terrain psychosomatique (stress ) a été noté.

Le réle des mycobactéries dans I'apparition de la maladie a été souligné par
certains auteurs. La maladie de CHRON se complique d’hémorragies digestives
basses sévéres dans 1 & 2,5% des cas [61].

Cette affection soulignée comme exceptionnelle en Afrique, voit sa fréquence
augmenter depuis la pratique de la Coloscopie, c'est ainsi que I'étude menée a
Ouagadougou note 1 cas de maladie de CHRON [47].

2-2-2-5-2 La rectocolite hémeorragique (RCH) .

Il s'agit d'une maladie inflammatoire chronique du célon et du rectum, et
évoluant par poussée. Un certain nombre de facteurs favorisants ont été incriminés,
notamment la prise d'AINS, la prise d'antibiotiques. La RCH se complique
d’hémorragie digestive dans moins de 5%.

La RCH est relativement fréquente dans les pays anglo-saxons et
scandinaves, environ 6 a 7 pour 100.000 habitants. En France, la maladie est
nettement plus rare (2,4 /100.000) [81].

En Afrique noire, la maladie est rare. |l est bien possible que dans ce dernier
continent, nombreux sont les cas de RCH méconnues et ou non rappontés.

Quoique rare, certaines études africaines notent une fréquence de 0,4%.
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2-2-2-5-3 les recto- colites iatrogénes

Elles sont d’origine médicamenteuse et caustique. La pratique des lavements
est d'usage courant en Afrique noire. lls se font dans un but thérapeutique avec des
produits traditionnels, allant des substances en poudre & des décoctions de plantes,
de racines ou d'écorces d'arbres. Il fait aussi appel a des anti-inflammatoires et
antalgiques sous forme suppositoire . Certains de ces traitements peuvent étre
corrosifs et se compliquer de rectites hémorragiques.

A cet effet, les travaux effectués & Ouagadougou sur les rectites caustiques
notent 9 cas de rectorragies survenues aprés lavements en deux ans[48]. Il faut
souligner I'importance des rectites médicamenteuses avec I'utilisation plus courante

d'anti-inflammatoire, d’antalgiques locaux sous forme suppositoire.

2-2-2-5-4 Les rectites parasitaires

Les rectites d’origine parasitaire sont assez rares en Europe, y compris dans
un contexte de MST ou d’immunodépression [23]. Elles représentent en revanche
I'étiologie principale des rectites infectieuses africaines dans certaines séries.

Les parasitoses les plus souvent en cause dans les rectorragies, sont
dominées par la bilharziose intestinale a shistosoma mansoni et haematobium, et
lamibiase intestinale. Les études réalisées par D llboudo et coll, sur le bilan de 5
années d’anorectoscopie notent 3,9% de rectites parasitaires[46]. Elles étaient en

partie dominées par la bilharziose intestinale, et 'amibiase intestinale.

2-2-2-5-5 Les fissures anales

Il s'agit d’'une ulcération superficielle siégeant au fond d'un des sillons qui
forment les plis radiés de I'anus et se caractérise cliniquement par des douleurs
intenses et une contracture du sphincter. La fissure anale survient dans les deux
sexes, plutdt entre 30 et 50 ans. Elle siege au pbéle postérieur dans plus de 80%[23].

Ailleurs, les études faites a Ouagadougou font etat de 2% de fissures anales [46].
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2-2-2-6 Les angiodysplasies

Il s’agit d’'anomalie vasculaire acquise, dégénérative, liée au vieillissement.

Elles sont présentes essentiellement au niveau du caecum et du célon droit [ 81]

2-2-2-7 Les ulcérations thermométriques

Elles se manifestent le plus souvent par des rectorragies moyennes ou

minimes survenant en dehors des selles.
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2-3 ETIOPATHOGENIE DES HEMORRAGIES DIGESTIVES

2-3-1 MECANISMES DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES
2-3-1-1 Mécanisme des HDH par rupture de varices asophagiennes

Les varices cesophagiennes résultent de ia distension du réseaux des veines
azygos qui constituent une voie de dérivation porto- cave au cours de I'HTP. Elles se
voient dans |'cesophage inférieur et peuvent s'associer a des varices du pole
supeérieur de l'estomac. Les RVO sont une véritable explosion de la paroi
cesophagienne sous I'effet d’une augmentation brutale de la pression dans la varice X
cette augmentation de pression peut résulter d'une poussée d’hépatite alcoolique
aigué ou de stéatose, ou encore une élévation de la pression intra - abdominale au
cours d’'une poussée d'ascite.

Il existe une classification endoscopique des varices cesophagiennes , et le

risque hémorragique augmente avec le stade [18].
Stade 1 : petites varices disparaissant a l'insufflation

Stade 2: varices ne disparaissant pas a linsufflation, mais séparées par des
intervalles de muqueuse cesophagienne normale. Elles occupent moins de 30% de

la lumiére cesophagienne.

Stade 3: varices cesophagiennes occupant entre 30 a 60% de la lumiére de

I'cesophage et ne sont pas affaissées par I'insuffiation.

Stade 4 : grosses varices cesophagiennes avec confluence sus cardiale , a ce stade

le risque hémorragique est eleve.
2-3-1-2 Mécanisme des hémorragies ulcéreuses

L'hémorragie digestive est due dans ce cas a une rupture d'une artére ou

d'une artériole au fond de l'uicére, a un saignement muqueux péri-ulcéreux ou a ces
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deux mécanismes associés [81]. Dans |'étude de LAMBLING et coll faite sur des
pieces de gastrectomie d'urgence pour ulcére hémorragique, des lésions de gastrites
hémorragiques étaient présentes dans 50 %, soit isolées, soit associées a une
ulcération artérielle dans 1 cas sur 2 [55]. La pratique de I'endoscopie précoce au
cours des hémorragies digestives hautes a confirmé la fréquence des lésions
gastro-intestinales hémorragiques. Certains facteurs peuvent favoriser la survenue
d'une hémorragie digestive chez un ulcéreux : Acide acétylisalicylique,
anticoagulants, et AINS qui peuvent entrainer des Iésions de gastro-duodénite.

La pratique de I'endoscopie digestive permet de donner une classification des
lésions, dite classification de Forrest [56] , qui donne le pronostic et le risque

hémorragique, consigné dans le tableau ci-dessous.

Tableau I : Stigmates d’hémorragies selon la classification de Forrest

Classification Type |Lésions Risque Mortalité
de Forest hémorragique

1A Jet
Saignement actif IB suintement 84 % 40 %

A Vaisseau visible
Saignement récent B Caillot adhérent 17 244 % 3a14%

ic Tache noire

Absence de saignement | Il JAbsence de stigmate 4a5% 1%

* D'autre phart, I'hélicobacter pylori (HBP),dont son réle ulcérogene est établie, ne
semble pas avoir un effet direct sur la survenue des hémorragies digestives ; toute

fois son éradication permet de réduire le risque de récidive hémorragique & une

valeur proche de 0% [81].
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2-3-1-3 Mécanisme des HDH par lésions aigués muqueuses [ 17,19 ]

* Mécanisme d’action des AINS et salicylés

Les AINS et Salicylés sont parmi les médicaments les plus utilisés au monde,
mais leur bénéfice thérapeutique est lirnité par leurs effets adverses essentiellement
sur le tube digestif. Leurs effets toxiques directs sont en partie imputables a leur
caractere acide qui favorise leur accumulation dans la muqueuse épitheliale [17] .

Les anti-inflammatoires induisent un changement de la perméabilité
muqueuse qui précede linhibition de la synthése des prostaglandines. Il existe un
déficit local en prostaglandines(PGS) cytoprotecteurs, notamment les PGE2 et PGI2
qui exercent des fonctions cytoprotectrices au niveau de la muqueuse gastrique en
augmentant la sécrétion de mucus et de bicarbonates, et en maintenant le débit
sanguin muqueux du fait de leurs propriétés vasodilatatrices. En inhibant la cyclo-
oxygénase, les anti-inflammatoires suppriment la synthése des PGS
cytoprotectrices; L'ischémie focale qui en résulte favorise la rétro diffusion des ions
H+ et de Ila pepsine, créant des érosions focales. Ainsi, il est probable que cette
ischémie joue un réle majeur dans la pathogénie des |ésions gastriques et augmente

le risque d’hémorragie digestive [19].
*» Mécanisme d’action des caustiques

Il s'agit des bases et acides forts, constitués par la soude caustique,
I'ammoniac, I'eau de Javel, ingéré soit accidentellement, soit dans un but d’autolyse.
Aprés une ingestion accidentelle ou volontaire, ceux-ci entrainent une nécrose

de coagulation de la paroi gastrique avec une suffusion hémorragique.
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2-3-2 MECANISME DES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES [27]

2-3-2-1 Les hémorragies digestives d’origine hémorroidaire

Les hémorroides sont des groupements de vaisseaux sanguins situés sous la
peau du canal anal. Leur mode de transformation en maladie hémorroidaire n'est
pas totalement expliqué, mais en tant que formation anatomique, les hémorroides
sont a considérer comme normales. A l'origine des probiémes posés par la maladie
hémorroidaire, il semble qu'il existe un facteur mécanique, représenté par le
relachement de la fixation entre la mugqueuse et la musculeuse au niveau du pecten
qui favorise ainsi la descente des formations vasculaires et leur extériorisation.

La théorie circulatoire suppose que le point de départ serait d’origine
vasculaire avec des perturbations submergeant les capacités d'adaptation du tissu
hémorroidaire. Les premiéres conséquences seraient I'apparition de rectorragies,
par la mise en jeu des shunts superficiels et d’'une poussée congestive.

La theorie mécanique suppose un relachement puis la rupture des éléments
de soutien, en particulier du ligament de Parks, a l'origine d'un glissement progressif
vers le bas du revétement du canal anal et de la sous muqueuse. De plus au niveau

vasculaire, la strangulation des vaisseaux est responsable des manifestations

cedémateuses et hémorragiques.

2-3-2-2 Hémorragies diverticulaires

La plupart des auteurs ne s'accordent pas sur le méme mécanisme, toute fois
les approches explicatives notent a 'origine :une érosion artérielle juxta-diverticulaire
en rapport avec une diverticulite, une rupture de veinules a ['effort, une stase
veineuse par contracture spasmodique de la musculature du segment pathologique,
une invagination en doigt de gant du diverticule dans la lumiére colique avec
ulcération muqueuse . La perforation d'un diverticule s'ouvrant dans un vaisseau du

mésocolon entraine I'apparition d’hémorragies digestives [ 81 ].
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2-3-2-3 Les hémorragies par rectocolites iatrogénes

Les recto-colites iatrogénes sont provoquées par l'ulcération chronique du fait
de l'utilisation de certains médicaments sous forme de suppositoires, et surtout des
methodes traditionnelles de lavements évacuateurs , gui vont entrainer & ia longue

des hémorragies minimes, rarement abondantes [81]

2-3-2-4 Les hémorragies digestives par fissures anales

Plusieurs mécanismes ont été impliqués dans la survenue de la fissure anale.

= le mécanisme vasculaire, suppose qu'it existe une hypovascularisation du pble

inférieur de 'anus. ceci coexiste avec une augmentation de la pression de repos , et

un overshoot apres le passage de la selle, entrainant une parakératose qui explique
la perte de I'¢lasticité de la peau facilitant ainsi sa rupture.

= le facteur mécanique, suppose qu'il existe un état de constipation chronique, ou

au confraire une selle liquide , qui crée une perte de substance responsable de

rectorragies [23].

2-3-2-5 Mécanisme des hémorragies digestives dans les angiodysplasies

A l'origiine, il existe une occlusion répétée des vaisseaux droits veineux par les
contractions de la couche musculaire, une dilatation d'amont en résulte, limitée tout
d'abord aux veinules de la sous-muqueuse, puis aboutissent a la formation de
communications artérioveineuses, qui peuvent se rompre et entrainer des HD sous

forme occulfe, de méleena, ou de rectorragie.

2-3-2-6 Mécanismes des hémorragies des tumeurs intestinales

Les mécanismes sont variables, il peut s’agir d'une ulcération de la muqueuse
intestinale en regard d'une tumeur intramurale, soit d’'une nécrose aseptique centro-
tumorale communiquant avec la lumiere digestive, ou de phénoménes

d'invaginations itératifs responsables d’hémorragies.
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2-4 LE DIAGNOSTIC POSITIF DES HEMORRAGIES DIGESTIVES

2-4-1 Circonstances de découverte

L’hémorragie digestive peut se traduire par différents signes cliniques.

* L’hématémeése : qui est un rejet de sang par la bouche au cours d’efforts de
vomissements, de sang rouge ou noir, non aéré mélé a des caillots ou souvent a des
débris alimentaires.

» Le mélaena : consiste en I'émission de selles noires, gluantes, nauséabondes,
correspondant a du sang digéré. On admet que 100-300 ml de sang pénétrant
rapidement dans la lumiére digestive sont suffisants pour colorer en noir les selles.

* Les rectorragies : sont I'émission par I'anus de sang rouge vif, il s'agit de sang
pur parfois accompagné de caillots ou de sang enrobant les selles moulées ou d’'une
diarrhée sanglante. Elle est secondaire a une hémorragie sous mésocolique, le plus
souvent anorectale et peut étre vue dans une Iésion sus ou sous mésocolique
lorsque I'hémorragie est abondante et le transit parfois accéléré.

' Le syndrome de Title : Il s'agit de I'apparition d’une paleur brutale, tachycardie,
état syncopal, crise angineuse en 'absence d’'hémorragie évidents qui sont
révélateurs

* Enfin le toucher rectal confirme le saignement, et peut dans certains cas

localiser la Iésion a I'origine du saignement [20].

2-4-2 Les examens de confirmation diagnostique
*» L’endoscopie diagnostique

L'endoscopie digestive effectuée de fagon précoce permet de situer I'origine
du saignement dans 85-96%. |l peut s'agir :
- d'une fibroscopie digestive haute dans les cas d' HDH et en cas de mélcena.
- d'une recto-sigmoidoscopie, qui permet de poser le diagnostic des hémorroides,

des fissures, ulcéres rectaux, polypes et le cancer rectal
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- d'une Coloscopie, qui permet de localiser les colites et tumeurs coliques.
On peut faire appel & d'autres examens qui ne sont pas de pratique courante
chez nous, il s’agit :
- de l'artériographie, qui permet le diagnostic, le siege, et de la nature de la lésion,
avec une rentabilité de 25 a 77 %.
- La scintigraphie, consiste a injecter des globules rouges marqués au technitium
99,

2-5 LE TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES

Quelle que soit la cause des hémorragies digestives, leur prise en charge
necessite une étroite collaboration entre les réanimateurs, les gastro-entérologues,
et les chirurgiens. La conduite a tenir initiale, est dominée par I'évaluation de la
gravité de 'hémorragie digestive, et Ia rmise en route des mesures thérapeutiques [8]

L'endoscopie est 'examen fondamental pour diagnostiquer la Iésion a 'origine
de 'héemorragie et doit étre pratiquée le plus tét possible chez un malade dont I'état
hémodynamique a été stabilisé. Les techniques endoscopiques interventionnelies
telle que la sclérothérapie, la ligature, et le traitement par laser des ulcéres et des

ruptures de varices cesophagiennes ont modifié la prise en charge thérapeutique

2-5-1 LES MESURES THERAPEUTIQUES GENERALES

Deés que le diagnostic de 'hémorragie digestive est posé, sa gravité doit étre
évaluée et les premiéres mesures thérapeutiques doivent étre mises en ceuvre avant
de réaliser 'endoscopie, elies comprennent :

* la prise d’'une voie d'abord veineuse ; c'est la mesure |la plus urgente car elle
permet une compensation des pertes sanguines dans les délais brefs.

' le prélevement de sang pour le groupage, taux d’hémoglobine, hématocrite,
azotémie, facteurs de coagulation.

*» le remplissage vasculaire, le choix du produit pour réaliser la compensation

volémique ainsi que la quantité apportée dépend de 'abondance de I'hémorragie.

e e
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Schématiquement, une perte de plus de 50 % de Ia masse sanguine
nécessite une transfusion sanguine ; une perte de 25 a 50 % nécessite I'apport de
macromolécules ; une perte de 25 % peut étre compensée par des cristalloides.

Les indications de la transfusion sanguine, déterminées par une conférence récente
sur les recommandations pour le remplissage vasculaire au cours des hypovolémies
sont le maintient d'une hémoglobinémie > 7g /d! chez le sujet sans tares associées
( IR, HTA, cirrhose, cardiopathie), et de 10g/dl lorsqu'il existe une pathologie
coronarienne associée.

> la pose d’une sonde gastrique permet de laver la cavité gastrique afin d'effectuer
une endoscopie dans des conditions diagnostiques optimales, de faire passer des
produits pour une hémostase locale.

» une oxygénothérapie par sonde nasale doit étre systématique devant tout état
hemodynamique précaire.

» la surveillance clinique, concerne le pouls, la tension artérielle, la diurése, la
conscience.

» La surveillance biologique détermine initialement le groupe sanguin, I'hémostase,
I'hématocrite, la fonction renale.

» enfin la recherche étiologique par la fibroscopie oesogastroduodenale (F.0.G.D ),
la rectosigmoidoscopie, et la coloscopie sont les examens a pratiquer en urgence,
dans un but étiologique, et plus récemment thérapeutique. Leur sensibilité
diagnostique est de 75 a 90 %. [ 24,38,56,75].

2-5-2 TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

2-5-2-1 TRAITEMENT DES H.D.H DE LA MALADIE ULCEREUSE ET DESL .A.M

2-5-2-1-1 Traitement d’urgence

a- Traitement médicamenteux
a-1 Les anti-sécrétoires

- Les antagonistes des récepteurs H2

Assurent un blocage sélectif, réversible des récepteurs H2 des cellules

pariétales. A cet effet, la cimétidine utilisée a la dose de 1,2g9/24h en perfusion
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intraveineuse continue est efficace sur les hémorragies digestives d'origine
ulcéreuse. Le relais se fait per os a raison de 800mg en une seule prise avant les
repas. lls entrainent une réduction de l'acidité nocturne de 90 % et la cicatrisation en
4-8 semaines dans 70%. Les anti-H2 les plus couramment utilisés sont: Ia
Ranitidine 300mg, la Famotidine 40mg et la Nizatidine 300mg [ 13, 24,29 ].

- Les inhibiteurs de 1a pompe a protons (IPP)

lls inhibent le transport des ions H+ vers la lumiére intestinale. A ce propos ,
'omeprazole donneé a 20mg/jour dans une étude récente, a montré son efficacité sur
la maitrise de I'hémorragie et la prévention des récidives hémorragiques. Il entraine
une cicatrisation en 4 semaines dans 90 % des cas [81 ]. Les molécules les plus
utilisées sont: le Lanzoprazole 30mg, le pantoprazole 20mg. Donné a 20mg ou 30

mg par jour, ils entrainent une cicatrisation en 3-4 semaines [56].
a-2 Les antiacides

lls forment une barriére protectrice par liaison au cratére ulcéreux et s'oppose
a la retrodiffusion des ions H+. I'nydroxyde d'aluminium et de magnésium sont les

plus utilisés.

a-3 Les anti-cholinergiques

lls permettent de déprimer la sécrétion gastrique. La gastrozépine, donnée a
la dose de 1cp V2 heure avant chaque repas, semble efficace, mais nécessite
I'association d'un anti-H2.

b- Le traitement instrumental

Les méthodes thérapeutiques sont diverses, et se sont largement
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b-1. Hémostase endoscopique par injection

Elle utilise l'injection au niveau de la lésion hémorragique d'un produit
vasoconstricteur : I'adrénaline diluée a 1/10.000, éventuellement associé a un
produit sclérosant le polidocanol. Plusieurs essais contrélés ont montré que

I'hémostase endoscopique diminue le recours a la chirurgie d'urgence [81].

b-2 Photo coagulation par laser yag

Les premiers résultats chez 'homme du traitement par laser des hémorragies
digestives ont été rapportés vers les années 1975 par 3 équipes lors des H.D
aigués toute étiologie confondue : Dwyer et coll, Kiefhaber et coll, Fruhmogen et
coll. La photo coagulation par laser permet une hémostase immédiate dans 80 a 90
% des cas[34]. L'Hémostase est réalisée par des tirs d'une puissance de 100 watts,
d’une durée de 0,5 a 0,7seconde. L’hémostase est d’abord obtenue par dessiccation
et rétraction des tissus qui permet dobturer la lumiére des vaisseaux;
secondairement il se produit une thrombose vasculaire. Toute fois il existe des taux
de récidives variant de 10 a 30 % . L'inconvénient majeur est I'absorption du
rayonnement par le sang et le fait que le laser obture simplement la bréche

vasculaire sans entrainer une prévention des récidives.

b-3 la Thermocoagulation par heater probe

Elle utilise une sonde qui délivre une énergie qui peut atteindre 100 a 120° en 3 -4
applications. Elle permet la photo coagulation d’arteres jusqu'a 2.5mm de diametre.
| b-4 Electrocoagulation bi ou multipolaire
elle permet d'obtenir un effet de méme type que celui obtenu avec la

| thermosonde.
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c- Les méthodes chirurgicales

Actuellement on utilise la gastrectomie d’'hémostase d’'urgence, dans les
hémorragies non contrblées par les méthodes classigues. |l s’agit le pius souvent

d’'une gastrectomie partielle, ou totale selon la gravité.

d- les nouvelles techniques | 13 ]

d-1 Hémoclip

Elle consiste a assurer une compression mécanique constante de la lésion
hémorragique par l'intermeédiaire d'un clip métallique. En pratique le clip de 6 mm de
long et 12 mm d'écartement est maintenu rétracté dans la gaine de pose. Il s'agit
d'une méthode qui est efficace , avec des résultats proches de celle utilisant des

produits sclérosants.

d-2 Electrocoagulation plasma argon APC

Cette nouvelle technique d'électrocoagulation délivre le courant de fagon
multidirectionnel a travers un flux d’argon ionisé. Son efficacité est comparable a la

thermocoagulation.

e- les colles

Les colles biologiques les plus utilisées sont ['association fibrinogéne +
thrombine ( 2 a 4 ml/session ) . L'utilisation nécessite une aiguille d’injection a double
canal afin d’obtenir le mélange extemporané in situ des deux principes actifs. Ce
mélange permet d'activer la formation d’un tissu de granulation riche en fibroblastes .
Quatres essais randomisés ont montré la supériorité de ce mélange sur le risque de
récidive hémorragique par rapport au polidocanol ; cette méthode est plus utilisée

en Allemagne.
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2-5-2-1-2 Le traitement d’entretien ou de prévention des récidives

a- Le traitement médicamenteux

Il est prescrit a dose reduite, il prévient la survenue des rechutes aprés
cicatrisation de |'ulcere. On peut proposer pendant au minimum 3 mois la Cimétidine
400mg le soir ou la ranitidine 150mg. Certains ont proposé 6 mois a 1 an de

traitement, ou d’'emblée sous inhibiteur de la pompe a protons pendant 3 semaines.

® Eradication de I’hélicobacter pylori

Elle repose sur une trithérapie orale associant un antisécrétoire et deux
antibiotiques, ou un antiparasitaire . Parmi les antisécrétoires, les meilleurs résultats
publiés actuellement sont obtenus avec les inhibiteurs de la pompe a protons (IPP).
Il existe plusieurs protocoles :

- IPP 40mg+Amoxicilline 1g+ Metronidazole1g /jour

- IPP 40mg+ amoxicilline1g+ clarithromycine 1g/jour

- IPP 40mg +Metronidazole 1g +Clarithromycine 1g/jour

La durée du traitement d’éradication est de 7 jours, pendant laquelie I'lPP est
utilisé & double dose, puis donné a 20 mg pendant 4 semaines. Les schémas
thérapeutiques proposés permettent d’éradiquer I'hélicobacter pylori dans plus de 90

% des cas.

b-Traitement chirurgical |34 |

b-1 Les vagotomies

Le but est de diminuer la sécrétion chlorydropeptique gastrique en supprimant
la commande nerveuse. Le pneumogastrique agit en effet sur les cellules G antrales
productrices de gastrine et directement sur les cellules basales acides du corps
gastrique. L'abaissement de la sécrétion obtenue est en moyenne de 60 %. On

distingue plusieurs types de vagotomies :
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=» la vagotomie tronculaire

Dénommeée opération de Dragstedt, elle est effectuée depuis 1943. On
sectionne les nerfs vagues au niveau de la région hiatale ; la section doit intéresser
les deux troncs droit et postérieur, gauche et antérieur. On lui associe une
pyloroplastie ou une gastroentérostomie de vidange. Des complications peuvent
survenir :

la diarrhée dans 20-25%

le durnping syndrome dans 20%

récidives a 5 ans dans 10%

la mortalité opératoire dans 0-1%.
Le dumping syndrome est du a [Iarrivée brutale des aliments dans le
duodenojejunum, entrainant une stimulation nerveuse et humorale, une distension
mécanique et une hypovolémie par exsudation intraluminale du liquide plasmatique
pour réduire I'hypertonicité du bol alimentaire.
=>la vagotomie sélective

La section porte uniquement sur les filets des pneumogastriques qui se
rendent & I'estomac respectant les branches destinées aux autres visceres . On lui
associe une pyloroplastie. Un certain nornbre de complications peuvent survenir :

la diarrhée dans 8-20%
le dumping syndrome dans 20%

=>» la vagotomie hypersélective

Son principe est de sectionner les branches innervant le corps de l'estomac,
respectant la motricité antro-pylorique et les branches extra gastriques. Certaines
complications ont eté notées :

diarrhée dans 0-5%
le dumping syndrome dans 5%
la récidive a 5 ans dans 10-15%

 une mortalité opératoire de 0,3%.

- unemonali¢opératoirede 03%.
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b-2 Les gastrectomies

C'est généralement une gastrectomie des deux tiers : I'étendue de l'exérese

est commandée par la nécessité d'enlever la zone antrale sécrétrice de gastrine. Il

s'agit d'une antrectomie a laquelle on associe une vagotomie tronculaire. Toute fois

des complications peuvent survenir :

le syndrome d’hypoglycémie post prandiale tardive: il s'agit d'une
hypoglycémie post stimulative avec des symptémes survenant a distance des
repas.

le syndrome de I'anse afférente, qui est lié a I'accumulation post prandiale des
sécrétions bilio-pancréatiques avec distension de I'anse afférente , et qui sont
evacués ensuite sous la forme de vomissements.

Une mortalité opératoire variant de 0-10%.

b-3 Les indications des méthodes chirurgicales.

Les indications des méthodes chirurgicales sont I'échec du traitement médical et

endoscopique, et reposent sur des bases cliniques :

Les hémorragies digestives cataclysmiques
Les hémorragies nécessitant la transfusion de plus de 1500cc de produits
sanguins pendant les 24 premieres heures

Les hémorragies persistantes ou récidivantes sous réanimation

Des criteres endoscopiques sont venus s’ajouter, il s’agit de la classification de

Forrest.

2-5-2-2 TRAITEMENT DES H.D.H PAR RUPTURE DE VARICES
OESOPHAGIENNES [ 14,16,34 |

a-Traitement d’urgence

Le traitement d'urgence des RVO est basé sur le tamponnement cesophagien

par la mise en place d'une sonde de Blakemore, ou de Linton Nachas. Ces

méthodes permettent une hémostase parfaite dans 90 a 95% des cas. Dans certains
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cas, il s’agit de I'apport de drogues vasoactives qui diminuent la pression portale
[14,16].
a-1.Traitement médicamenteux

a-1-1 La vasopressine

Il s'agit d'un puissant vasoconstricteur qui entraine une réduction du débit
sanguin splanchrique, et par-la une réduction de 20 a 30 % de |a pression portale.
On l'utilise a la dose de 0,4u/mn en perfusion intraveineuse continue. Par cette
methode, l'arrét de 'némorragie est obtenu dans 53 4 93 % des cas, avec un taux
de recidive de 21 a 62 %, et un certain nombre de complications [34].

- infarctus du myocarde

- arythmies

- hypertension artérielle

- extrasystoles ventriculaires
- hyponatrémie.

Il convient de surveiller la mise en route du traitement par la pratique d’un
électrocardiogramme quotidien, et d'évaluer réguliérement la fonction rénale.

a-1-2 La Somatostatine

Elle réduit le débit sanguin splanchnique, ce qui entraine une réduction de la
pression portale chez le cirrhotique. Elle est administrée en perfusion continue de

0.250mg/h. L'arrét de 'hémorragie est obtenu dans 100 % des cas [14].

a-2 Traitement endoscopique

a-2-1 Les sondes de tamponnement

® Lasonde de BLAKEMORE - Sengstaken

Elie est la plus utilisée, et comporte un ballonnet gastrique sphérique gonflé
avec 150mi d'air et un ballonnet cesophagien cylindrique gonfié avec 60ml d'air. Elle
agit sur les varices cesophagiennes par tamponnement direct. Elle entraine une

hémostase dans 40 a 75% des cas. Toute fois, elle nécessite de voir la hauteur, et le

S e e e, e e e e e e
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positionnement du ballonnet, de surveiller la sonde a cause du risque de
pneumopathie d’inhalation [14, 16].

® La sonde de LINTON Nachlas

Elle comporte un volumineux ballonnet gastrique gonfié avec 500 ml d'air
maintenu en traction par un poids de 500g 3 1kg. Elle agit sur les varices
oesophagiennes par compression des veines affluentes. Pour la sonde de LINTON,

I'hémostase est obtenue au méme titre que la sonde de blackemore [ 34].

® La sonde de MICHEL
Comporte un seul ballonnet piriforme dont la partie renflée est situé dans

I'estomac et la partie effilée dans I'eesophage. La sonde de MICHEL réunit
l'avantage des deux autres.
Globalement les procédés mécaniques, entrainent comme complication :
- une pneumopathie par inhalation des sécrétions contenus dans I'cesophage

supérieur
- rupture ou des sténoses cesophagiennes
- des asphyxies par compression du larynx
- des necroses et uicérations cardiales.

Ces complications entrainent une mortalité de 5 %. des précautions devraient
étre prises durant les séances, qui consistent a des dégonflages réguliers, une

intubation naso-trachéale.
a-2-2 La sclérothérapie d'urgence ( sclérose endoscopique )

La sclérothérapie endoscopique des VO, reste actuellement le traitement de
choix pour le contrdle d'une hémorragie active par rupture de varices oesocardiales.
Décrite pour la premiére fois en 1939, la sclérose des V.0, est proposée
actuellement pour tenter I'hémostase immeédiate et pour prévenir une éventuelle
récidive hémorragique. |l est nécessaire de faire un bilan préthérapeutique, qui

comprend : la pratique d’'un électrocardiogramme, la prise de la tension artérielle.
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Une intubation nasotrachéale doit étre effectuée avant les séances.

Technique : on utilise un fibroscope standard avec aiguille de sclérose. Des produits
sclérosants sont utilisés dans le but d'induire une thrombose, des lésions
endothéliales et une fibrose sous muqueuse et périvasculaire. Les produits les plus
utilises en France sont, le Morrhuate de sodium, J'oléate d'éthanolamine, I'Alcool
absolu, le Polidocanol a 1 %. L'injection d’une telle substance entraine un cedéme
au point d'injection avec gonflement de la varice. On pratique 3 & 4 séances en
moyenne a raison d’'une séance hebdomadaire.

La sclérothérapie représente un traitement économique et efficace, tout
particuliérement aprés une premiére hémorragie. Plusieurs études ont montré
I'efficacité de cette technique qui obtient 'hémostase dans 75 a 90 % des cas .

Toute fois des complications liées & cette méthode ont été notées :
- dysphagie
- douleurs rétrosternales
- perforations et nécroses
- pneumopathie et médiastinite
- infection du liquide d’ascite
- ulcération cesophagienne
- choc anaphylactique
- sténose cesophagienne

Le risque de récidive aprés sclérose en phase aigué est de 0-50 %.
a-2-3 L'embolisation transcutanée

Un cathéter est mené par voie transcutanée transhépatique jusqu'au tronc
porte, puis dans les veines alimentant les varices que |'on thrombose. Dans une
série de 300 malades, HERMINE et CHASTAMET obtiennent un arrét de
I'hémorragie dans 85 % des cas , cependant 56,5 % des patients récidivent dans les
six premiers mois. Des complications surviennent dans 29 % des cas ; parmi elies, la
thrombose portale et I'hémorragie intrapéritonéale ou sous capsulaire.

La mortalité est de 0-16 %.



47

a-2-4 La photo coagulation laser

L'hémostase est lié¢e dans ce cas a I'élévation thermique induite localement
par I'absorption de I'énergie au niveau de la zone frappée par le faisceau laser. Elle
peut étre effectuée a I'aide d’un laser Argon ou d'un laser Nd-Yag.

Des études récentes sur la photo-coagulation laser de 142 varices rompues,

montrent un contrle de 'hémorragie dans 92% des cas.
a-2-5 Les ligatures de varices aesophagiennes

Il s'agit de la ligature de l'oesophage sur bouton (Prioton), d'efficacité
comparable a la sclérothérapie. Cette méthode présente moins de récidive
hémorragique, avec toute fois la nécessité de pratiquer un bilan préthérapeutique qui
doit comprendre: un dosage du taux de prothrombine (TP>30 %), un
électrocardiogramme, une mesure de la pression artérielle. Seules les stades Il et Ill,

nécessitent une ligature ; celle ci est toujours réalisée sous neuroleptalnalgésie.
a-2-6 La transsection cesophagienne d’urgence

Elle est pratiquée a la pince automatique introduite par une incision gastrique.
Elle assure une hémostase immédiate dans prés de 100%. Des complications
peuvent survenir
- des fistules cesophagiernnes

- des sténoses cesophagiennes
a-2-7 La prévention de I’encéphalopathie hépatique

L'encéphalopathie est une altération de la conscience liée a une insuffisance
hépatique qui résulterait :
- dune toxicité par ammoniac ( NH3). L'excés de NH3 passe la barriére

encéphalique et entraine une encéphalopathie.
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- une altération de la transmission synaptique par des faux
neurotransmetteurs(acides aminés aromatiques), qui vont entrainer un
dysfonctionnement du cerveau par substitution.

- Une activation du systéme gabaergique, qui entraine une augmentation des
Gaba, et une diminution des cathécolamines avec inhibition de la
neurotransmission.

- Par ailleurs, I'action de l'alcool a été notée: I'alcool augmente la fluidité des
membranes biologiques, réduit la libération des amines biologiques, et une
augmentation des GABA.

Le traitement est symptomatique, et comprend :

* des lavements évacuateurs gastriques a base de sérum physiologique

* des mesures diététiques : régime hypoprotidique 30g/jour

* 'administration d'un antibiotique intestinal, la néomycine*

* l'administration de Lactulose ( DUPHALAC*) & raison de 2 sachets/jour

ou du Lactitol (IMPORTAL*) a ,la méme dose.

Ces molécules arrivent inchangées au niveau du célon, acidifient le milieu intestinal ,
raccourcissent le temps de ftransit intestinal, et entrainant une diminution de
'absorption du NH3. La mise en route du traitement nécessite de surveiller
'ammoniémie, de pratiquer régulierement des électrocardiogrammes. Il est
également important d'arréter toute médication anxiolytique et diurétique.

Toutefois des effets secondaires a type de prurit , et de ballonnements

peuvent étre notés.

b Le traitement préventif

b-1 Les médicaments vasoactifs

® Les béta bloguants, sont actuellement les médicaments les plus utilisées dans le
traitement préventif des hémorragies digestives par rupture de varices
cesophagiennes, car ils diminuent le gradient de pression sus-hépatique qui est un
bon reflet de la pression portale. La dose efficace est celle qui diminue de 25 % la

fréquence cardiaque. Le Propanolol a fait ses preuves dans les H.D/RVO; il
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diminue le risque de récidive hémorragique dans 20 % des cas selon une étude
anglaise. Il est administré a la dose de 40-400mg/jour en 2 prises. Des
complications ont été notées , notamment une encéphalopattiie, car le propanolol
augmente 'arnmoniemie.

L'utilisation de béta bloquant nécessite une prudence dans un certain nombre de
cas :

- asthme

- BAV (blocs auriculoventriculaires)

- insuffisance hépatique évoluée avec hyperbilirubinémie

- une ascite massive

- encéphalopathie hépatique.

Il convient de surveiller au cours du traitement :

la T.A et surtout le pouls ; ceci permet de réajuster le traitement

la numération globulaire

I'hématocrite et taux d’hémoglobine

ta fonction rénale, les transaminases hépatiques

- I ECG; il permet d'écarter les patients ayant des arythmies ventriculaires et

les sujets avec blocs de branches

b-2 Le traitement chirurgical

¢ Les dérivations porto-caves en urgence

La technique utilisée doit étre la plus rapide, a savoir 'anastomose porto-cave
latérale. Plus rarement il s'agit de l'interposition d'un greffon veineux ou prothétique

entre la veine mésentérique supérieure et la veine cave inférieure.

¢ Les dérivations portales :

le principe est de créer une anastomose porto-cave de gros calibre permettant

de diminuer franchement la pression portale. La plus utilisée est I'anastomose porto-
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cave termino -terminale. Son efficacité dans la prévention des récidives

hémorragiques est de 90 %.

* Les dérivations portales sélectives ou intervention de WARREN.

Il s'agit d'une anastomose spiéno - renale distale. Le but de lintervention de
Warren est de décomprimer sélectivement les varices cesophagiennes sans
diminuer la perfusion portale du foie.

L'intervention est responsable d'encéphalopathie dans 0-18 %des cas, et d’'une

mortalité opératoire de 9 %.

e le TIPS ( transjugular intrahepatoportosystemic shunt).

Toutes ces méthodes chirurgicales semblent de plus en plus abandonnées au
profit du Tips . Il s'agit d’'une technique de radiologie interventionnelle utilisant la voie
trans-jugulaire ; et reéalisant une anastomose porto-cave laterolatérale entre une
branche de la racine porte et une veine sus-hépatique. Cette méthode est efficace
dans 70-95% des cas.
eAbord direct de I'cesophage, c'est I'intervention de SURGIURA et FUTAGAWA

Elle consiste en une dévascularisation oeso-gastrique associée a une trans-
section cesophagienne, et a une splénectomie.

Dans une étude portant sur 276 patients, Surgiura et Futagawa rapportent
une mortalité opératoire de 1,8% en cas d'intervention réglée, et 11,5% en urgence.

Le taux de récidive est de 2,3%, et aucune encéphalopathie n'a été observée

2-5-3 TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES
2-5-3-1 TRAITEMENT DES HEMORROIDES

2-5-3-1-1 Traitement médical

Il s’impose dans tous les cas et améliore un grand nombre de patients.

Il comprend :
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* Mesures hygiéno- diététiques

- C'est la suppression des épices, du thé, café, des charcuteries et de I'alcool

- Il faut régulariser le transit intestinal en utilisant un regime riche en fibre, des
laxatifs non irritants en cas de constipation: des pansements intestinaux, des
ralentisseurs du transit en cas de diarrhée. || est toujours utile d'assurer Ia
lubrification terminale par un suppositoire lubrifiant ( trimébutine ruscogeriines) , de

faire des bains de siége avec de I'eau tiéde [29,81].

* Emploi de certains médicaments par voie générale qui améliorent la circulation
veineuse, natamment les veinotoniques & base de dérivés flavonoides a raison de 2

gélules 3fois/jour.

® Un traitement local comprenant :
- des antiseptiques locaux
- des antalgiques
- des pommades antihemorroidaires a base de dérivés ruscogéniques, ou du

bismuth de zinc & I'hydrocortisone 1 application 3 fois/jour

2-5-3-1-2 Traitement instrumental
2-5-3-1-2-1 Le traitement sclérosant

C’est l'injection sous contréle endoscopique dans la sous muqueuse rectale
juste au-dessus du bourrelet hémorroidaire interne, d’'une solution sclérosante. La
technique consiste a injecter 2 a 3 ml de KINUREA H ou D ‘ANUSCLEROL en cure

discontinue de deux injections par semaine [ 811].

2-5-3-1-2-2 La photo coagulation par des infrarouges

Elie consiste a projeter un faisceau d'infrarouge en zone sus-hémorroidaire en
3 a 5 points pendant une durée bréve pour obtenir une coagulation vasculaire et une

fibrose.
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2-5-3-1-2-3 La cryothérapie

Elle utilise la congélation des hémorroides a laide d’une cryode ou circule de

I'azote liquide ou du protoxyde d'azote.
2-5-3-1-2-4 La ligature élastique

Elle consiste sous contrble anuscopique, en une aspiration hémorroldaire
dans un tube de verre, et mise en place a la base de Phémorroide d’un anneau de
caoutchouc strangulateur qui entraine secondairement une ischémie de

I'hémorroide, son sphaceéle, et sa chute.

2-5-3-1-3 Le traitement chirurgical

Il est envisagé apreés échec des autres méthodes thérapeutiques. Il v a plusieurs

techniques :

2-5-3-1-3-1 L’intervention de WHITEHEAD

Elle consiste en la résection circulaire du manchon hémorroidaire suivi d'un

abaissement et de |a suture de la muqueuse rectale a la peau [81].

2.-5-3-1-3-2 ’imtervention de SAINTS MARKS HOSPITAL

Encore appelée résection par paquets séparés, elle consiste a séparer les

hémorroides par paquets dont on pratique ensuite une exérese.

2-5-3-2 Traitement des hémorragies par anorectites

Il s’'agif d'une inflammation anorectale dont la conduite thérapeutique est
fonction de la cause .
* les anorectites parasitaires nécessitent .dans e cas de I'amibiase intestinale, un
traitement par le métronidazole 1,5g/jour pendant 10 jours.
Dans le cas de la bilharziose intestinale, on fera appel au biltricide, a raison de

40mg/kg en prise unique pendant 3 jours.
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* dans les anorectites iatrogénes, c’est l'arrét du médicament, et a |a prescription

d'antalgiques locaux, et repos strict.
Il peut s'agir de lavement au sérum physiologique, de traitement hémostatique par
de l'acide aminocaproique.

2-5-3-3 Traitement des hémorragies digestives de la fissure anale

* Traitement médical

> I faut assurer la régularisation du transit intestinal par futilisation de
mucilages, de fibres alimentaires, d’huile de paraffine.

= il faut lutter contre la douleur en utilisant largement les antalgiques :
Paracetamol, dextropropoxyphéne, bains de siége plus ou moins chaud.

=Les injections sous fissuraires

La technique la plus classique utilise Vinjection de lidocaine en arriére de Ia

fissure en éventail dans |'appareil sphinctérien et ensuite directement sous le
plancher de la fissure de 2 a 3 gouttes de chlorhydrate de quinine-urée a 5 %.

Elle semble efficace sur les douleurs ; c'est une méthode sclérosante également.

* Le trajtement chirurgical
Il est indiqué en cas d’échec des autres traitements. Ii peut s’agir :
- d'une sphinctérotomie interne, qui est actuellement l'intervention de choix.
- d’une fissurectomie, ou alors d'une anoplastie.
2-5-3-4 Traitement de la maladie de CROHN et de la RCH [61)

a-1 La maladie de CROHN

® Le traitement médical
Il comprend deux volets ; symptomatique d'une part, a visé pathogénique
d'autre part.

- le traitement symptomatique : C’est le traitement de la diarrhée par des
ralentisseurs du transit, le traitement des douleurs abdominales par des
antispasmodiques.

- le traitement anti-infectieux : par la salazosulfapyridine 3 a 5g/24 h, semble

efficace: sur la maladie de CROHN, associé au métronidazole.
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- fraitement a visé pathogénique : corticoides (1mg/kg/j) en prise le matin
pendant plusieurs semaines puis de fagon dégressive la posologie sera
réduite ; des immunosuppresseurs ( 6 mercaptopurine), voire au contraire un

immunostimulant (BCG).

® Le traitement chirurgical
Le dogme de I'économie domine toujours les indications chirurgicales de Ia
maladie de CROHN étant donné le danger de récidives successives que ferait
courir une chirurgie trop précoce. Classiquement il s'agit d'une chirurgie
d'exérese limitée au segment atteint, pratiquée si possible a froid devant des
sténoses irréductibles. La tendance actuelle est d'étre conservateur le plus
possible et de proposer la dilatation per-opératoire ou per-endoscopique des

sténoses plutdt que de leur résection.

a-2 Le traitement de la rectocolite hémorragique (RCH)

® Traitement médical
- les mesures hygieno-diétetiques : reposent dans les formes graves sur le
régime d'épargne colique et la mise au repos du cdlon en cas de poussée.
- les médicaments syrnptomatiques : ralentisseurs du transit (lopéramide).
- les mesures a visée pathogénique : la Salazopyrine qui a une action anti-
inflammatoire et antiseptique, des corticoides (prednisone) 20 a 30 mg

I'utilisation d'immunosuppresseurs comme I'lmurel 2 a 5 mg/kg/j.

® Traitement chirurgical

- la coloprotectornie : qui enléve tout le segment colique malade ainsi que le

rectum.
- la colectomie totale avec anastomose iléo-rectale.

2-5-3-5 le traitement des polypes rectocoliques

La nécessité d'enlever tout polype colique diagnostiqué est admise par tout le

monde. L'exérése d'un polype colique ne pouvait étre, il y a quelques années que
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chirurgicales. Elle est essentiellement maintenant endoscopique. Aprés résection

endoscopique, I'examen anatomopathologique dicte la conduite a tenir ultérieure.

Finalement sont confiés au chirurgien, les gros polypes pédiculés et surtout sessiles.
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3-1-1 CADRE D’ETUDE

3-1-1-1 La province du Houet

La province du Houet, située a I'ouest _du Burkina Faso, est limitée : au nord
par la province des Banwa et le Mali ,au sud par la province de la Comoé, a I'est par
les provinces du Tuy, du Mouhoun, et de la Bougouriba, a 'Ouest par la province du
Kénédougou. Sa population était estimée en 1998 a 758717 habitants dont 405196
en milieu rural et 353521 en milieu urbain. Bobo-Dioulasso la capitale économique,
et 2°™ ville du Burkina Faso est un pole de developpement régional et sous-régional,

et abrite le 2° hépital national de référence [71].
3-1-1-2 Le Centre Hospitalier National Sanon Souro

Dans le systéme sanitaire du Burkina- Faso, le Centre Hospitalier National
Sanon Sourd, et le CHNYO sont les deux centres de référence nationale en matiere
de santé. Il a une capacité d’hospitalisation de 526 lits dont 474 sont fonctionnels.

Diverses spécialités médicales et chirurgicales y sont représentées :

- Chirurgie et spécialités chirurgicales : urologie, orthopédie traumatologie,
chirurgie générale, chirurgie maxillo faciale, ORL, odontostomatologie,
ophtalmologie, gynéco-obstétrique.

- Médecine et spécialités médicales: meédecine interne, cardiologie,
pneumologie, réanimation, pédiatrie, psychiatrie.

Des services médico- techniques que sont :la radiologie, la banque de sang,
et un laboratoire qualifié réalisant la plupart des examens (bactériologie, biochimie,
hématologie, parasitologie), un service de kinésithérapie, et une pharmacie.

De nos jours, le personnel médical et paramédical comprend 44 médecins ( dont
deux coopérants cubains ) 3 pharmaciens et 404 infirmiers. Chague année environ
14782 hospitalisations de malades provenant de la province du Houet et des

provinces avoisinantes y sont assurées.
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3-1-1-3 Le Service de Médecine Interne

Il s'agit d'un service de médecine polyvalente, qui regoit toutes les pathologies

notamment .

- les pathologies infectieuses

- les pathologies endocriniennes

- les pathologies digestives (hépato-gastro-enterologie ),cardio-vasculaires,

pneumologiques, et hematologiques, psychiatriques etc...

® Les locaux
Le service de médecine compte deux unités :
- une unité qui abrite les 1°, 2°™ | 3%" catégories
- une autre qui abrite la 4*™ catégorie.
Les deux services comptent 62 lits d'hospitalisations repartis entre les deux

unités.

® Le matériel
Le service de médecine interne dispose d’'une salle d’endoscopie
equipée :
d'un fibroscope de marque FUJINON FG 100FP
d'un coloscope de marque FUJINON MP2
d'un rectosigmordoscope de margque FUGINON GP
d'un rectoscope aduite type Benzaude
d’'un anuscope adulte de type Carl storz 2000
du matériel de laparoscopie

Le service est également doté d’un électrocardiographe.

® Le personnel
Le service de médecine interne compte 3 médecins spécialistes, un médecin

généraliste, 18 infirmiers, et une secretaire.
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3-1-2 PATIENTS ET METHODES

|l s’agit d’une étude rétrospective qui s'est déroulée sur la période du 1er
janvier 1998 au 31 décembre 2000 dans le service de médecine interne du CHNSS
de Bobo-Dioulasso, soit une période de 3 ans. Les malades provenaient des
formations sanitaires de Bobo et des provinces environnantes. Iis ont été tous admis

pour une hémorragie digestive extériorisée..

® Les critéres d’inclusions : Ont été inclus dans notre étude, les patients des deux

sexes, agés de 15 ans et plus, admis pour hémorragies digestives et ayant fait I'objet

d'un diagnostic endoscopique.

® Les critéres d’exclusions : N'ont pas été pris en compte dans notre étude : les
malades de pédiatrie, les malades vus a titre externe, et les malades n’ayant pas
bénéficié d’'un diagnostic endoscopique durant la période d'étude. Nous avons
retenu 84 dossiers sur les 7082 colligés. Une fiche de collecte des données a permis
de recueillir les informations concernant :

+ |'identité du malade

+ les antécédents d' UGD

* les antécédents de prise médicamenteuse

* les données cliniques et biologiques

« les données endoscopiques

« la durée d'évolution des symptdmes de la maladie

* les méthodes de traitement et les résultats.
L ' utilisation de tests statistiques du KHI-2 et le logiciel EPI INFO version 6.0 nous a
permis d'analyser nos données. La saisie de notre texte s'est faite sur le logiciel
Word 98, et les graphiques sur Excel. Nous avons retenu dans notre etude une

classification des hémorragies digestives selon I'abondance, en trois groupes :



* I'hémorragie digestive de petite abondance, quand la quantité de sang
rejetée est <500 ml

* I'hémorragie digestive de moyenne abondance, quand la quantité de sang
émise est comprise entre 500 a 1000 ml

* et I'hémorragie digestive de grande abondance, lorsque la quantité de sang

émise est >1000 ml.
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3-2-1 DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

3-2-1-1 La fréquence

Parmi les 7082 malades hospitalisés en 3 ans dans le service de médecine
interne du CHNSS de Bobo-Dioulasso, 84 onl élé admis pour une hémorragie
digestive, soit une fréquence hospilaliere de 1.2%. Dans notre échantillon, 67
malades ont été admis pour HDH (798.8%). et 17 paur une HOB (20.2%).

La figure ci-dessous illustre la répartition des hémorragies digestives seion le siége

HOB
20,2%

Figure1: Répartition des hémorragies digestives selon le sidge.
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3-2-1-2 Répartition des hémorragies digestives selon 'dge et le sexe

3-2-1-2-1 Répartition selon le sexe

Les pafients se réparissaient en 65 Hommes (77,4 % ) et 18 Femmes (22. 6 %)

avec un sexe fatio de 3.4/1.

3-2-1-2-2 Répartition des hémorragies digestives selon I'age

Les hémorragies digestives on été observées, avec une moyenne d'age de
45+3, avec des extrémes de 18 ans et 74 ans. Le maximum de frégquence a été
observée dans la tranche d'Age de 41 2 50.

Le graphique ci-dessous illustre cette répartition.

y

Tranche d’age

’ — .
W <20 5§20-30 M31-40 J41-50 W51-60 B3>60

Figure 2 : Répartition des patients selon la tranche d'age
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3-2-1-3 Répartition selon les catégories socioprofessionnelles

Nos patients ont été classés en trois groupes socioprofessionnels suivants :
Groupe I : Il s'agit de personnes a bas revenus, constitué par :
- les ménageéres
- les cultivateurs
- les retraités
- gardiens
Groupe II : IL s'agit de personnes ayant un revenu moyen :
- les fonctionnaires moyens
- les éleves
- chauffeurs routiers
- les petits commergants
Groupe III : personnes ayant un revenu élevé :
les hauts fonctionnaires
les gros commergants
éleveurs
Le tableau ci-dessous regroupe les différentes catégories socioprofessionnelles

rencontrées dans notre étude.

Tableau 11 : Répartition en fonction des catégories socioprofessionnelles

PROFESSION NOMBRE DE MALADES POURCENTAGE(%) |
Cultivateurs 22 26, 2
Fonctionnaires moyens 15 17,9 |
Ménagéres 14 16, 7 \
Petits commergants 10 11, 9 ‘\
Gros commercants 2 2,4 (
Chauffeurs routiers 1 1,2

'Eléves 1 1,2
Hauts fonctionnaires 2 2,4
Gardiens 2 2,4
Retraités 4 4.8
 Eleveurs 2 2.4
Autres 9 10,7
Total 84 100
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De cefte répartition en fonction des catégories socioprofessionnelles. nous
avons tente une classification selon le niveau SOCIO-&conomigue, qui se résume en
3 niveaux socio-économiques : faible, moyen, et &leve representé par le graphique

ci-dessous.

I Faible
g Moyen
| Eleve |

Figure 3 : Répartition des hémorragies digestives en fonction du niveau
Socio-écanomique.

3-2-1-4 Origine géographique
3-2-1-4-1 Lijeux de résidence

Parmiles 84 malagdes, 58 patients soit 89 % venaient des zones urbaines et
semi-Urbaines relevant de la ville de Bobo-dioulasso. Les 26 autres soit 31 %

venaient d’un milieu rural.
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3-2-1-4-2 La province

La majorité de nos patients venait de la province du Houet( 70 patients) soit
83,3%.
Les autres provinces avoisinantes ont référé trés peu de malades, avec des taux
variantde 1,2% a 8,3 %.

Tableau III : Répartition en fonction de la province

PROVINCE FREQUENCE POURCENTAGE (%)
HOUET 70 83,3
COMOE 2 2,4
KENEDOUGOU 7 8,3
KOSSI 1 1,2
TUY 2 2,4
BOUGOURIBA 2 2.4
TOTAL 84 100

3-2-1-5 Les antécédents

Les antécédents d'épigastralgies et /ou d'ulcere ont été retrouvés chez 17
patients ( 20,2 %), avec une durée d'évolution moyenne de 21 mois. Des épisodes
hémorragiques antérieurs ont été signalés par 12 patients, soit 14, 3%.

« 10 malades soit 11,9 % étaient porteurs de cirrhose hépatique avec ou sans
signes d'hypertension portate

« 15 malades, soit 17,9 % étaient porteurs de tares cardio-vasculaires a type
d'insuffisance cardiaque et /ou d’hypertension artérielle.

« il a été noté chez 8 malades ( 9,5 %) un syndrome hépato-rénal associé.

» la notion de prise de substances gastro-agressives ( AINS, décoctions) a été
retrouvée chez 23 patients soit 27,3%.Dans certains cas, cette notion n'a pas été
précisée. Enfin 34,5 % de nos patients ont bénéficié d'un traitement antérieur avant
l'admission, & base de médicaments anti-ulcéreux classiques. Il n'a pas été noté

d’autres lésions telles que : les perforations, les péritonites et les sténoses.



3-2-2 LES ASPECTS CLINIQUES

2-2-1-1 Délai d'évolution avant I'hospitalisation
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L'intervalle qui séparait l'accident hémorragique du moment d'hospitalisation était

inférieur 2 24 heures dans 38 cas soit 42,9%. |l était compris entre 24 heures et 48

heures dans 8 cas ( 5.5 % ), et supérieur a 48 heures dans 38 cas soit 45,2% . Enfin

il n'était pas précise dans 2 cas (2.4 % )

2-2-2-2 Les circonstances de décovverte

Les hérnorragies digestives extériorisées ont été |a principale circonstance de

découverte, soit sous forme d’hématémeése, de mélcena, de rectorragie, et ou

I'‘association hématémése-méicena, comme indiqué au tableau ci-dessous.

Tableau I'V: Mode de révélation des hémorragies digestives

TYPE D'HEMORRAGIE FREQUENCE POURCENTAGE (%)
Hématémése 47 56
| Rectorragies 17 20,2
Mélena 4 48
hematémeése+tmélaena 16 19
Total 84 100

3-2-2-3 Les signes fonctionnels associes

Les signes fonctionnels les plus souvent associés dans les hémorragies

digestives sont illustrés dans le tableau ci-dessous:

Tableau V : Signes fonctionnels associés

SIGNES FONCTIONNELS FREQUENCE POURCENTAGE (%)
Epigastralgies 56 66
| Vertiges 48 57 1
Douleurs abdominales 39 46 4
Asthénie 33 38,2
Lipothymie 7 8.3
Syncope 7 8,3
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3-2-2-4 Signes généraux

L' appréciation de I'état général, a permis d'évaluer I'état hémodynamique et
le degré de I'hémorragie digestive. Dans 71 cas on notait une paleur conjonctivale
sévére ( 84,5 %). Dans 13 cas (15,5%) la coloration des conjonctives était
normale. La conscience était altérée dans 22 cas soit 26,2% allant de I' obnubiiation

simple a I'état de coma.
3-2-2-5 Les éléments de gravité

La gravité a été appréciée par I'abondance de I'némorragie extériorisée, le

terrain, et sur des d'éléments biologiques et hémodynamiques

3-2-2-5-1 L’abondance de I'hémorragie

Dans notre série, les hémorragies digestives de moyenne abondance ont été
notéees dans30 cas soit 35,7%,les hémorragies digestives de grande abondance
dans 33,3% ,puis les hémorragies digestives de petites abondances dans 31 %.
Aillleurs des signes de choc ont été retrouvés associant :

- un refroidissement des extrémités dans 13 cas ( 15,5% )
- une accélération du pouls chez 75 malades ( 89,2% ) la moyenne étant a 90
battements /mn.
Une hypotension artérielle a eté notée chez 45 personnes ( 53,6 %).

3-2-2-5-2 Le terrain

Nous avons noté 10 cirrhotiques (11,9%), 8 cas de syndrome hépato-rénal

(9,5%) et 6 coronaropathies ( 7,1%).

3-2-2-5-3 Les éléments biologiques

Les éléments biologiques ont été appréciés par le taux d’hémoglobine, et
'hématocrite. Ainsi, nous avons retrouvé chez 41 patients soit 48,8 % un taux
d'hémoglobine tres bas(<7g/dl),un taux compris entre 7 et 10 g/dl chez 28 patients(
soit 33,3%), et un taux > 10 g/dl chez 15 malades( soit 17,9%).
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L'hématocrite était inférieur a 7% dans la majorité des cas, avec une moyenne de
23% .

3-2-2-6 Les autres signes

Nous avons noté une hépatomégalie dans 6 cas, une ascite dans 7 cas , un
foie d'allure cirrhotique dans 6 cas. Des signes d ‘hypertension portale ont été

retrouvés dans 6 cas, des cedémes des membres inférieurs dans 5 cas.

3-2-3 LES ASPECTS ETIOLOGIQUES

3-2-3-1 Les facteurs favorisants

Un certain nombre de facteurs favorisants ont été associés a ['épisode
hémorragique comme facteur déclenchant dans 27,3% des cas, il s'agit :
* de la prise d'AINS et salicylés dans 8 cas
« de médicaments traditionnels dans 9 cas .
* la prise d’acide sulfurique dans 1 cas.

+ la consommation d'alcool a été retrouvée dans 5 cas

3-2-3-2 Etiologies des HDH
L’endoscopie digestive a été normale dans 6 cas, dans les autres cas ,les lésions

retrouvées sont représentées dans le tableau ci-dessous
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Tableau VI : Répartition des étiologies selon le siége

SIEGE ETIOLOGIES CAS (%)
varices cesophagiennes 14 20,9
' cesophagites mycosiques 2 3
cesophagites peptiques 1 1,5
OESOPHAGE
besophagites caustiques 1 1,5
Mallory Weis 3 4,5
tumeurs bériignes cesophagiennes 1 1,5
tumeurs malignes cesophagiennes 1 1,5
TOTAL OESOPHAGE 23 34,4
Ulcére gastrique et duodénale 6 8,9
ESTOMAC
ulcéres gastriques 8 11,9
+
ulcéres duodénaux 12 17,9 \
DUODENUM
Lésions aigués muqueuses 8 11,9
tumeurs malignes gastriques 2 3
TOTAL ESTOMAC + DUODENUM 36 53,7
AUTRES Coagulopathies 2 3
EXAMENS
NORMAUX 6 8,9
LTOTAUX 67 100

_——rm¥—mm -  m 0 0  —_
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3-2-3-2-1 La pathologie ulcéreuse
3-2-3-2-1-1 Répartition en fonction de la Jocalisation

En fonction de la localisation, nous notons que les ulceres étaienl 3
localisation duodénale dans 46,1%, gastrique dans 30.8%, et gastro-ducdénale dans

23.1 %. La figure ci-dessous illustre cette répartition.

guG
'guD |
;DUGD!

46 1%

Figure 4: Répartition des HD d’origine uicéreuse en fonction de la localisation

3-2-3-2-1-2 Répartition ep fonction du sexe

Les hommes représentaient 21 (80,8% ) contre 5 femmes (19,2% ), avec un sexe

ratio de 3,5/1.
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3-2-3-2-1-3 Répartition des ulcéres en fonction de la tranche d’age.

La tranche d'age (a plus touchée dans notre &tude se situe autour de 41 3 50 ans .

Elle est iliustrée par la figure ci-dessous

1
Tranche d'dge

B<20 020-30 M31-40 D41-50 051-60 W>60 |

Figure 5: répartition des HD d'origine ulcéreuse en fonction de 1a tranche d'&ge

3-2-3-2-2 Les Jésions aigués muqueuses

Il a été observé 8 cas de [ésions aigués muqueuses (11,3 %). Parmi les
produits incrirninés, on notait :
- Pacide acétyl salicylique dans 21,7%
« les AINS dans 13%
- les médicamenis traditionnels dans 39,1%.
» l'acide sulfurique dans 1 cas

3-2-3-2-3 Les ruptures de varices eesophagiennes

Les ruptures de varices esophagiennes ont été retrouvées chez 14 patients,
représentant donc 20,9% des étiologies des hémorragies digestives hautes. Elles

ont concerné 12 hommes ( 85.7%) et 2 femmes ( 14,3% ).
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{L s'agissail de varices cesophagiennes stade | dans 1cas { 7.1%), de varices
cesophagiennes stade |l dans 2 cas ( 14,2%), et enfin de varices cesophagienneas
stade (| dans 11 cas (78,7%). Les tranches d'ages les plus touchées s'observaient
entre 41 & 50 ans chez 'homme contre 51 a 60 ans chez la Femme. Les tranches
d'ages de moins de 31 ans ont été faiblement concernées.

La figure ci-dessous résume cette répartition .

<20 W21-30 031-40 W41-50 (51-60 B3>60

Figure 6 : répantition des RVO en fonction de 'age

2-3-2-4 Les autres causes
Les autres causes ont é1é représentées par les coagulopathies. survenues dans un

contexte de coagulation intra-vasculaire disséminée par morsure de serpent, avec 2

¢cas soit 3%.
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3-2-3-3 ETIOLOGIES DES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES

Les hémorragies digestives basses ont été retrouvées dans 20,2%,

extériorisées sous forme de rectorragies et ou de méloena.

Tableau VII : Etiologies des hémorragies digestives basses

LESIONS NOMBRE DE CAS POURCENTAGE (%)
Ano-rectites iatrogénes 4 23,5
Hémorroides 8 47

Fissures Anales 1 59

Tumeurs recto- 1 59
sigmoidiennes

Colites Amibiennes 1 5,9
Bilharzioses Intestinales 2 11,8

Total 17 100

3-2-3-3-1 Les Hémorroides

Elles représentaient 47% des hémorragies digestives basses et 9,5 % de
l'ensemble des hémorragies digestives. Les types d'hémorroides les plus observés

étaient les formes externes dans 5 cas, contre 3 cas pour les hémorroides internes.

3-2-3-3-2 Les anorectites Iatrogénes

Elles ont occupé la 2°™ place des étiologies des hémorragies digestives
basses, avec 4 cas soit une fréquence de 23,5%. Les produits les plus souvent en
cause sont les produits traditionnels, utilisés sous forme de lavement évacuateur, et
qui vont entrainer dans la majorité des cas , des Iésions ulcéro-hémorragiques, voire

nécrotiques .

3-2-3-3-3 Les autres causes

Les autres causes ont entrainé des hémorragies digestives basses avec une
fréquence variable. Ainsi, il a été noté des cas de rectites spécifiques, dues a

certaines parasitoses digestives, parmi lesquelles on note I'amibiase intestinale
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(5,9%), et la bilharziose intestinale (11,8%). Nous avons noté 1 cas de tumeur recto-

sigmoidienne, et 1 cas de fissure anale dans les proportions de 5,9 % chacune.

3-2-4 PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

3-2-4-1 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

Dans les cas d'hémorragie digestive haute, le traitement a été fonction du

type de Iésions.
Dés 'admission du malade, il a été procédé :

* ala prise d'une voie veineuse.
* au remplissage vasculaire par des macromolécules pour restaurer une bonne
volemie.
* a la realisation d'un bilan biologique minimum comprenant : taux d'hémoglobine,
groupe sanguin, temps de coagulation, azotémie.
» la transfusion sanguine a été effectuée dans la majorité des cas.

» La prescription d'hémostatique dans certains cas.

® En cas d'ulcére gastro-duodénal hémorragique, il a été procédé :

- a la prescription d'antisécrétoires par voie parentérale a tous les malades
notamment la cimétidine, et ou l'oméprazole per os, associé a I'éradication de
I'nélicobacter pylori par le protocole IPP(40mg)+Métronidazole(1g)+ Amoxicilline(2g)
pendant la phase d’'attaque, puis I'|lPP a 20 mg durant la phase d’entretien.

- a une transfusion sanguine dans certains cas.

® Dans les hémorragies digestives par rupture de varices ccsophagiennes

Les patients ont bénéficié d'un traitement par le Propranolol (Avlocardyl*)
pour la prévention des récidives hémorragiques. Nous n'avons pas pu réaliser une
hémostase endoscopique a l'aide de sondes a ballonnet, dont le service de
médecine ne dispose pas, ni de sclérose.

Il a été institué un traitement préventif contre I'encéphalopathie hépatique par

du Lactulose, et de la néomycine.
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® Dans les cesophagites mycosiques due & Candida albicans , Il a été prescrit des

antimycosiques , notamment le Kétoconazole 400mg/jour.

¢ Dans la pathologie tumorale esophagienne et gastrique

Nous avons transféré les malades dans le service de chirurgie aprés un bilan
complet, et stabilisation de I'hémodynamique. Il faut noter 2 cas d'hémorragies
digestives séveres avec état de coma que nous avons transféré dans le service de
réanimation.

Aucun cas d’ulcére n’a nécessité un traitement chirurgical.
3-2-4-2 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES

Dans les cas d'hémorragies digestives basses, 'attitude thérapeutique
consistait :
» en une transfusion sanguine dans les spoliations importantes

+ en la prescription d'hémostatiques, et si possible un traitement étiologique.

® Dans les hémorragies digestives basses de causes hémorroidaires, nous avons
procédé :
+ en une transfusion sanguine dans les cas d’hémorragie de grande abondance
avec un taux d’hémoglobine<7g/d| .
+ en la prescription de veinotoniques, notamment les dérivés flavonoides
(Daflon* ), associés a un hémostatique local.
. au traitement instrumental par une ligature simple des bourrelets
hémorroidaires internes, dans les cas persistant malgré le traitement médical
bien mené
* a la prescription systématique de mesures hygiéno-diététiques ( suppression
des épices, lutter contre la constipation, normalisation du transit)
+ exceptionnellement nous avons eu recours a des méthodes hémostatiques

endoscopiques, notamment la sclérose des bourrelets hémorroidaires a I'aide

du KINUREA H



78

® Dans les ano-rectites et les fissures anales

Il a été prescrit des antalgiques, des lubrifiants a I'huile de paraffine, une
toilette locale par du mercryl laurylé , des bains de siege chauds. Parfois on a eu
recours a.des injections sous-fissuraires de xylocaine.

® Dans les parasitoses intestinales

Un traitement spécifique a été institué.
® Dans les cas de tumeurs rectales, aucun traitement a visé curatif n'a été envisagé
dés leur transfert en chirurgie, compte tenu du stade avancé (métastases a
distances) ; toutefois des traitements de confort comme les antalgiques, et les soins

locaux ont été institués.

3-2-5 LES ASPECTS EVOLUTIFS

L'évolution s'est faite suivant plusieurs modalités :

* la guérison ou stabilisation dans 59 cas, soit 70,2 %.

* les évasions dans 3 cas( 3,6 %)

* les transferts en chirurgie dans 2 cas qui malheureusement sont décedés
* les sorties sur demande dans 1 cas

+ les décés dans 19 cas, soit 22,6 % .

3-2-5-1 Temps d'arrét du saignement

Le temps d'arrét du saignement chez nos patients variait de 1 a 22 jours, avec

une moyenne de 4 jours.

3-2-5-2 La durée de séjour
La durée moyenne de séjour a été de 7+5 jours dans notre série, avec une variation de

1226 jours.
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3-2-5-3 Les décés

La mortalité globale par hémorragies digestives hautes et basses élait de 22.6 %
6ans nofre série.
* Décés par rapport au sexe

La mortalité a éte de 24, 1% chez I'homme (16 homme;), et de 15,7% chez ta
femme (3 femmes). Toutefois cette différence n'est pas significative, X2=0,65 et (p
>0,05).

® Décés en fonction de la classe d'ige

Dans notre etude, le maximum de décés a été observé dans la classe d'age

de 41 a 50 ans, et apcés 60 ans; ces déces sont illustrés dans la figure ci-dessous

Trandhe d'age

D<20 {(120-30 3140 DO41-50 O51-60 B>60"

_—— ]

Figure 7 : mortalité en fonclion de ['age
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Les décés par rupture de varices cesophagiennes ont été de 42,9%, et de

26,9% pour les héemorragies digestives d'origine ulcéreuse. Toutefois cette

différence n'est pas significative, X2=13,6, ( p > 0,05 ). Dans 6 cas, |'étiologie n'a pas

été retrouvée ; et parmi lesquels 2 décés ont été notés.

Le tableau ci-dessous résume le décés en fonction de ['étiologie

Tableau VIII : Mortalité en fonction de la cause

ETIOLOGIES |ADMIS NOMBRES DE DECES | POURCENTAGE(%)

RVO 14 6 429 |
U.G.D 26 7 26,9 |
T.M.G 2 1 50 |
T.M.O 1 1 100
HEMORROIDES 8 1 12,8
TUMEUR.RECTO 1 1 100

- SIGMOIDIENNE

NON 6 2 33,4
RETROUVEES

® Décés en fonction du niveau socio-économique

Le taux de décés le plus élevé a été observé dans les catégories

socioprofessionnelles les plus démunies avec 78,9 %, suivi par les catégories

moyennes 3 décés soit 15,8%. Toutefois ces différences ne sont pas significatives,

X2=1,25, p>0,05.

La figure ci-dessous illustre la répartition des décés en fonction du NSE



Moyen 5.39, Faible

Fig8 - Déces en fonction Ju niveauv socio-économique

* Décés en fonction de [a provenance
Le déces a été plus elevé ( 33,3 %) pour les malades provenant des zones

semi-urbaine, et rurale, et de 20,6% pour les malades des zones urbaines.

* Déces en fonction du type d’hémorragie digestive

Les hémorragies digestives hautes ont enirainé plus de décés, avec 15 cas
contre 4 cas pour les hemorragies digestives basses. Toutefois | i} n'existe pas de
différence significative de déces en fonction de l'origine de 'hémarragie, X2=0,01,

avec un p=0,9 (p>0.05)

Fig 9 : Létalté en fonction du type d’némorragie digestive
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® Décés en fonction des tares associées

Nous avons noté 10 patients porteurs de cirrhose hepatique, parmi tesquels
on a noté 5 décés, soit un taux de étalité de 50 % , 8 patients porteurs de syndrome
hépato-rénal avec 8 déces soit 75 % ; 10 patients souffrant de pathologie cardio-

vasculaire avec 1 déces (10%).
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DISCUSSION
3-3-1 LIMITES ET CONTRAINTES DE L’ETUDE

Il s’agit d'une étude rétrospective, qui s’est déroulée en milieu hospitalier, et
ne peut étre généralisée a I'ensemble du pays. Elle comporte nécessairement des
limites et contraintes qui sont inhérentes a toute étude rétrospective.

La mauvaise ténue des dossiers, les renseignements insuffisants, sont autant
de facteurs qui n'ont pas permis une bonne exploitation de nos résultats. Malgré les
limites, cette étude nous a permis d’'avoir une vue panoramique des hémorragies

digestives.

3-3-2 DES ASPECTS EPIDEMIO-CLINIQUES DES HEMORRAGIES DIGESTIVES

3-3-2-1 La prévalence

Les hémorragies digestives dans notre étude, ont représenté 84 cas, soit une
fréquence hospitaliére de 1,2%. Ce chiffre est proche de ceux notés dans certaines
études africaines : 1,5% & Abidjan [60], 2% a Cotonou [52], 2,75% a Quaga [72]. I
est nettement inférieur a celui de Biwole au Cameroun (6,9%)[10 ].

La différence observée entre notre étude et celle de Ouaga, est probablement
en rapport avec un probléme diagnostique. En effet , beaucoup d’hémorragies
digestives n'ont pas bénéficié de diagnostic endoscopique précocement. IL faut
ajouter a cela, que certaines hémorragies digestives, du fait d'un probléeme

d’évacuation ne parviennent pas au niveau de référence.

3-3-2-2 L’Age

L'age moyen de nos patients était de 45 ans, avec des extrémes de 16 et 74
ans. Le maximum de fréguence s'observait dans la tranche d’age de 41 a 50 ans.
Ces résultats se rapprochaient de ceux des études menées au Cameroun par
Biwole[10], au Mali par Maiga[59], au Burkina-Faso par Ouédraogo Jean Eric [71],

qui donnent respectivement un 4ge moyen de 41, 43 et 40,9 ans
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Notre 4ge moyen est similaire a celui de Gaudet et coll en Céte d’lvoire [ 33 ], mais
inférieur a celui retrouvé par Kodjo a Cotonou [52].

Dans tous les cas, les 4ges moyens dans les séries africaines sont nettement
inferieurs a ceux de la littérature occidentale, ou ils étaient de 60 ans [40,81].
Cette différence avec les séries occidentales pourrait s’expliquer par I'espérance de
vie trés élevée en Europe, et que certaines étiologies ne se rencontrent qu'a un age
trés avancé, notamment les pathologies rhumatismales pour lesquelles les anti-
inflammatoires sont utilisés.

La survenue de ces accidents hémorragiques chez l'adulte jeune est

conforme a ce qui est noté dans la littérature africaine [41,54, 58].
3-3-2-3 Le sexe

La prédominance masculine dans notre étude ( 77,4%), a été également
retrouvée par Jean Eric Ouédraogo et d'autres auteurs africains [10,33,52,72].
Nous convenons avec Boutelier et coll, que cette différence entre les deux sexes
serait en rapport avec 'accessibilité plus facile des hommes aux soins [ 15 ].
Dans notre contexte africain, ce sont les hommes qui détiennent généralement le

pouvoir financier.
3-3-2-4 Le statut socioprofessionnel

Les couches socioprofessionnelles a bas niveau économique représentaient
61 % de nos patients. Le faible niveau socio-economique a été noté par Ouédraogo

jean Eric 4 Quaga [ 72] , Kodjo & Cotonou [ 52], Angate et coll en Céte d’lvoire [ 6 ].
jean trica Vtaga | fel, Rodb a LOToNBH [ el ATgaie SR BN s Lo DRI
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3-3-2-5 Répartition en fonction de la provenance

La majorité de nos patients (83,3%) venaient des zones urbaines et semi-
urbaines de la province du Houet. Les provinces voisines ont été faiblement

representées avec 16,7%.

3-3-3 LES ASPECTS CLINIQUES

3-3-3-1 Délai d’évolution avant I'hospitalisation

Dans notre étude :

- 42,9% de nos patients ont été vus avant 24 h, et provenaient en majorité des
zones urbaines.

- 45,2% ont été vus au-dela de 48 heures.

- 11,9% des patients ont été vus au dela de 72 heures.

- notre délai moyen de consultation a été de 3 jours.

Ces résultats sont similaires a ceux notés a Quaga [72], mais sont différents
de ceux retrouvés a Cotonou [52], oli 98 % des patients étaient vus avant 24 heures.
lls sont également différents de ceux notés dans la littérature européenne, ou la
maijorité des patients étaient vus avant 6 heures [ 34 ].

Cette différence chez nous, est en rapport avec l'insuffisance des moyens
d'évacuations sanitaires. Il faut ajouter a cela, le poids des préjugés qui font que
I'hnémorragie est toujours considérée comme un phénomene mystique. Elle est
souvent attribuée a des forces surnaturelles, et la décision de consulter dans un

centre hospitalier intervient toujours tardivement.
3-3-3-2 Le mode de révélation des hémorragies digestives
Le mode de révélation dans notre série a été 'hématémeése dans 56 % des

cas, l'association hématémése + mélcena dans 19 cas, le mélcena isolé dans 4,8%

des cas, et des rectorragies dans 20,2% des cas.
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Maiga et coll. [59 ] dans une étude menée en milieu tropical, trouvent que le
mode de révélation des hémorragies digestives était une hématémeése dans 46,2%
des cas, et des méicena dans 36,2%.

Nos chiffres sont proches de ceux de Ouédraogo Jean Eric [72 ], qui trouve
que dans 66 % des cas, I'hémorragie digestive était extériorisée sous forme
d'hématémése, de méleena dans 7% des cas, et d'hématémése+ méloena dans
30,5%des cas. Ailleurs dans la littérature, ce chiffre est variable : ainsi
Biwole au Cameroun trouve que le mode de révélation le plus fréquent est le
mélcena dans 63,6%des cas, et d'hématémeése dans 32,4% [10 ]. Toutefois, aucune
explication plausible n'a été avancée pour cela.

Pour ATTIA a Abidjan, 'hématémese est révélatrice dans 38% des cas [ 7 ].

De fagon générale, 'hématémeése apparait comme le mode de révélation le
plus fréquent pour la plupart des auteurs. Les différences observées sont
certainement en rapport avec le polymorphisme clinique des HD, et avec des

facteurs probablement individuels.

3-3-3-3 Les signes fonctionnels associés

La gravité habituelle de la spoliation sanguine, se traduisait par la grande
fréquence des signes physiques et biologiques de mauvais pronostic:

- une tension artérielle moyenne <100mmhg chez 45 patients, soit 53,6%
- un pouls moyen >890 btts /mn chez 75 patients, soit 89,2%.

- un effondrement du taux d'hémoglobine ( <7g/dl), dans 48,8% des cas
- diminution de I'hématocrite ( <20%) dans 54,4% des cas.

Il faut noter des signes généraux a type de vertiges dans 57,1% des cas, et
d'altération de la conscience, allant de l'obnubilation au coma dans 26,2%. Des
auteurs africains comme Kodjoh et coll au Bénin [ 52], notent une diminution de la
tension artérielle moyenne(TAM) chez 25,4% de ses patients, et une baisse du taux
d'hémoglobine au-dessous de 7g/dl chez 61,2 %, un effondrement de I'hématocrite
dans 53,7% et des vertiges dans 16,3% des cas. Ouédraogo J. E [72], a noté une
baisse de la T.A chez 43,2% des patients, et une altération de la conscience dans

6,5%. Une explication possible ,est le retard de consultation ; car le plus souvent les
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patients supportent leur mal, et consultent tardivement. Il faut ajouter a cels,
l'existence de pathologie sous-jacentes ( syndrome hépato-rénal, cardiopathies,
cimhose), qui aggravent le pronostic des HD, en témoignent 50% de déces survenus

sur tares associées.

3-3-4 LES ASPECTS ETIOLOGIQUES

3-3-4-1 LA NOTION DE FACTEURS FAVORISANTS

Il est classiqguement admis que les anti-inflammatoires non stéroidiens, les
- salicylés, les caustiques, les médicaments traditionnels utilisés comme lavements et
decoction sont des facteurs favorisants dans la genése des hémorragies digestives
[81]. Ces mémes facteurs ont été retrouvés dans notre étude avec des proportions
variables : 34,7% pour les AINS et salicylés, 4,3% pour les caustiques et 39,1% pour
les médicaments traditionnels. Il en est de méme dans la série de D llboudo [44], ou
les Ains et salicyles ont été incriminés dans 27,3%, les caustiques dans 4,5% des
cas, et les medicaments traditionnels dans 9,1% des cas.

Tous ces facteurs identifiés comme irritants de la muqueuse gastro-duodénale
peuvent jouer un réle ulcérogene, et par conséquent entrainer des hémorragies

digestives.
3-3-4-2 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES

* Les ulcéres gastro-duodénaux

» en fonction de la fréquence

lls constituent la premiére cause d'hemorragies digestives hautes dans notre
série avec 48,7%. Il en est de méme pour Gue Max et Daniel |lboudo qui trouvaient
respectivement 44 8%, et 40,8% [35,44] d’hémorragies digestives hautes par
ulcéres. |l serait de 42,4% avec Ouédraogo J E [72].

Dans de nombreuses études africaines, les auteurs notent des fréquences
vanables : Il est de 17,9% au Mali [60], 23,6 % a Cotonou [52], 40,2% & Dakar [84],

venables [l est de 17,9% au Mell 1501 236 % & Coronou 1521, 40.2% 3 Daker B
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42,1% a Abidjan(60] ,56,6% & Madagascar [2]. De méme Raoul et Coli [77], Reys
(78], Deltenre et Coll [22] rapportent respectivement 50,6%, 50%, et 83%
d’hémorragies digestives liées a la maladie ulcéreuse gastro-duodénale. Cependant
pour NDITOYAF et Coll au Cameroun [ 64], seulement 11,7% des UGD saignent, alors
que dans la série de Lokrou et coll [58], il est de 46,1%. Ces chiffres sont voisins de

ceux releves dans les séries européennes (39 a 53%) [12,21).

» en fonction de ’dge

L’age de survenue de ces accidents hémorragiques qui se situe dans notre
étude autour de 3140 ans, est sirnilaire a celui noté par Ouédraogo J E [72). La
survenue de ces accidents chez 'adulte jeune est conforme a ce qui est noté dans la
littérature Africaine [3,15, 30,36,41,52,67 1.

Le jeune age de nos patients est superposable a celui de la maladie
ulcéreuse en Afrique ou les auteurs s'accordent sur le fait que les HD surviennent a
un age précoce| 65,67,85 ], contrairement a la série européenne ou il est apres 60
ans [81].

Cette différence avec la série européenne, est due au fait que les pathologies
rhumatismales sont fréquentes a cet dge. Elles entrainent une forte consommation

d'anti-inflammatoire pour une muqueuse gastrique fragilisée.

» en fonction du sexe

La prédominance masculine dans notre étude, est classique, et conforme a la
littérature [15,52,72,82].
» 1| faut noter que la recherche de I'hélico bacter pylori n'a pas été possible, compte

tenu de la non disponibilité des réactifs.
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® Les ruptures de varices esophagiennes

} fréquence

Pour Ouédraogo J E [72 ], 17,6% des H.D.H sont dues aux ruptures de
varices cesophagiennes. Dans notre étude, elle est de 20,9%, taux nettement
inférieur & celui retrouvé dans une étude au Malawi, qui rapporte une fréquence de
45% [37]. Dans la littérature, ce chiffre est variable d’une étude a l'autre, ainsi: Il
serait de 7,2% au Bénin[52], 11,8% & Madagascar[2], 13,9% avec Nditoyap au
Cameroun[63], 19,7% au Kenya[36], de 2,7 a 8,6% dans la majorité des séries
Africaines colligées par Klotz [51].

Cette variabilité d'une étude a l'autre est & mettre dans le contexte individuel
de chaque étude.

D'une maniere générale , les auteurs s’accordent & reconnaitre que les
ruptures de varices cesophagiennes sont fréquentes et surviennent sur terrain jeune
dans toutes les études Africaines. Ceci est certainement en rapport avec la grande
frequence des hépatopathies virales chroniques qui surviennent sur terrain jeunes,

responsables d'HTP ; & 'absence de suivie et de prévention de la rupture de VO.

» en fonction du sexe

La prédominance masculine dans notre série est conforme a ce qui est notée

dans la plupart des études africaines [7,72].

® les Iésions aigués muqueuses

Dans notre étude, les Iésions aigués muqueuses ayant entrainé des
hémorragies digestives ont représenté 11,9%. Les produits incriminés étaient : Ains
et Salicylés (34,7 %), médicaments traditionnels (39,1%).

Nos chiffres sont en accord avec ceux releves a Ouaga par D llboudo, et
Ouédraogo J E [72 ] qui retrouvent respectivement 21,7% et 24,7% [44 ,72]. A

Cotonou, Kodjo note 18,2% d’HD par lesions aigués muqueuses[53]. Les chiffres
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avancés par la plupart des auteurs africains sont identiques a ceux de la série
européerine(20%)[39].

Cette importance des HD par lésions aigués muqueuses, est certainement
due a la pratique courante de l'automédication chez nous, et des traitements
traditionnels non contrlés. En effet, le co(t trés élevé des médicaments, entraine la
majorité de la popL_Jlation a recourir aux meédicaments de rue, et a des pratiques

traditionnelles qui ne sont pas toujours bénéfiques.

LES AUTRES CAUSES

® Les cesophagites mycosiques

Dans notre série, les cesophagites mycosiques ont entrainé des hémorragies
digestives dans 2,4% des cas. Les études menées a Ouaga par Ouédraogo J E, et
Kaboré Max A, relévent respectivement 3,6% et 1,9%[72,50], soulignant ainsi la
rareté des hémorragies digestives occasionnées par les lésions mycosiques de
I'cesophage.

Il faut souligner qu'avec la pandémie du VIH/SIDA, on assiste de plus en plus
a l'apparition de mycoses cesophagiennes, avec cependant une stagnation des

chiffres des HD.

® Les eesophagites peptiques

Dans notre série, elles ont représenté 1,2%. Ce chiffre est proche de ceux
notés en Europe (3 a 6%)[81].Cette rareté des complications hémorragiques de
I'cesophagite peptique, contraste avec la fréquence globale de la maladie. Toutes les
atudes africaines notent une fréquence élevée des cesophagites peptiques, due ala

pathologie du RGO.
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® Les cesophagites caustiques

Les cesophagites caustiques ont entrainé des HDH dans 1,6% des cas. Cette
responsabilité des caustiques dans le processus hémorragique, a été notée par
llboudo D, qui dans une étude sur 11 cas de bralures cesophagiennes , a retrouvé 6
cas ayant entrainé des HD [45].

Avec l'urbanisation rapide, cette pathologie augmente dans notre pratique
quotidienne, et les produits sont souvent pris dans un but suicidaire. Toutefois les
études africaines notent beaucoup plus de complications a type de sténoses

cicatricielles, et de séquelles fonctionnelles.

® Le Syndrome de Mallory Weiss

Dans notre étude, 4,5% des hémorragies digestives ont été attribuées au
syndrome de Mallory Weiss. Nos resultats sont supérieurs a ceux relevés par
Kaboré Max (0,4%), et Malan K (1,3%)[50, 60]. Dans la littérature, ce chiffre varie de
0,6 a 10% [81].

® La pathologie tumorale

La pathologie tumorale dans notre étude occupe une faible proportion. Nous
avons noté 1,5% de tumeurs malignes cesophagiennes, 1,5% de tumeurs bénignes
cesophagiennes, 3% de tumeurs malignes gastriques constituées par des
adénocarcinomes, ayant entrainé des hémorragies digestives hautes. Elle serait de
3,4% dans l'étude de Ouattara Hermann [70], et 2,2% dans la série de Daniel
llboudo [44]. La rareté des pathologies tumorales gastriques et cesophagiennes, a
été notée dans la littérature africaine [7,53,67].

La pathologie tumorale, en occurrence gastrique entraine beaucoup plus

d’hémorragies digestives occultes, minimes du fait de leur caractére chronique.
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® Les coagulopathies

Nous avons retrouvé 3% de coagulopathies dans notre étude. Daniel
ILboudo et Jean Eric Ouédraogo en ont noté 1,2% dans leur série[72]. La majorité
de ces coagulopathies surviennent dans un contexte de coagulation intravasculaire
disséminée , en rapporn avec une surconsommation des facteurs de Ia coagulation,

retrouvé surtout dans les états d’envenimations.

® Les lésions non retrouvées

Dans notre série, I'endoscopie digestive n'a pas retrouvé Vétiologie du
saignement dans 6 cas (9%). Cette fréquence est proche de celle de llboudo D [44
] qui est de 13,7%. La frégquence moyennement élevée des examens normaux sont
en accord avec ceux de la littérature. lls s'expliquent par le fait que certaines
hémorragies digestives de causes iatrogenes disparaissent rapidement en moins de
24 h aprés la suppression de l'agent causal, rendant tout examen endoscopique
infructueux . La rentabilité diagnostique est plus élevée dans les études

européennes ( 97%) selon BODIN et coll. [ 11].

3-3-4-3 LES HEMORRAGIES DIGESTIVES BASSES

La fréquence globale des hémorragies digestives basses a été de 20,2% dans
notre série. Ce chiffre est superposable a celui relevé par Jean Eric Ouédraogo a

Ouagadougou {72].

® Répartition en fonction de I’age

Les hémorragies digestives basses dans notre série s‘observaient avec le
maximum de fréquence dans la tranche d'dge de 41-50 ans, avec une moyenne
d'age de 40 ans. Nos résultats se rapprochent de ceux notés a Ouaga (38,4){72]. La
survenue des HDB chez 'adulte jeune a été rapportée par plusieurs auteurs africains
[1.3,68].
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* Répartition en fonction du sexe

Les H.D.B ont été plus fréquentes chez I'homme (59%), et de 41% chez Ia

femme, soit un sexe ratio de 1,8 . Nos résultats sont superposables & ceux notés par

‘ Jean Eric Ouédraogo [72]. Il sont par contre proche de ceux notés au Cameroun
‘ avec Nditoyap, au Ghana avec Nyame, au Kenya [36,63,66).

\ De fagon unanime, la plupart des auteurs africains et occidentaux, soulignent

la prépondérance des HDB chez 'homme, et serait probablement en rapport avec la

forte sédentarité de 'homme.
® Répartition en fonction de la profession

Comme dans les HDH, les HDB ont été observées avec le maximum de
frequence dans les couches socioprofessionnelles défavorisées. Ce constat a éteé
également noté par Kodjo [52]. Toutefois, pour Ouédraogo Jean Eric, le statut
socioprofessionnel ne semble pas jouer un rdle important, car les mémes facteurs

d’expositions existent partout.
® Etiologie des hémorragies digestives basses

L'étiologie la plus fréquente a été representée par la pathologie
hémorroidaire avec 8 cas, soit 47,1% de I'ensemble des HDB. Nos chiffres sont
supérieurs a ceux notés par Ouédraogo J E(12%), de llboudo D et coll & ouaga, sur
le bilan de 5 ans d’anorectoscopie (29,6%)[72,46]. D’autres publications africaines
rapportent : 39,4% avec Nditoyap[63], 18,3% avec Molkou[62], 12,2% dans la série
ivoirienne[3].

D’'une maniere générale, les auteurs africains s’accordent a reconnaitre que la
pathologie hémorroidaire prend de 'ampleur dans nos régions. En effet, le régime
de plus en plus pauvre en fibres alimentaires, la constipation chronique, sont autant

de facteurs qui expliquent 'accroissement de la pathologie hémorroidaire.
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® Les ano-rectites iatrogénes

Il s'agit de la 2°™ pathologie responsable d'hémorragie digestive basse dans
notre série avec 23,5%. Il s'agissait de rectites caustiques aprés lavements
traditionnels, et rectites dues a [Iutilisation d'anti-inflammatoires et antalgiques
locaux. Nos résultats sont nettement inférieurs a ceux notés par Ouédraogo J
E(46,2%)[72]. llboudo D et coll, rapportent 9 cas de rectites iatrogénes ayant
entrainé des HDB [46].

La fréquence de plus en plus élevée des rectites caustiques, notée par la
majorité des auteurs, est préoccupante du fait de leurs complications
hémorragiques. En effet, la pratique des lavements évacuateurs est courante en
Afrique, et utilise généralement des produits traditionnels : décoctions de plantes,
poudre qui sont tous corrosifs pour la muqueuse anorectale. Des rétrécissements a
type de sténose recto-sigmoidienne ont méme été rapportés par certains

auteurs[79].
® Les fissures anales

Dans notre série, nous avons noté 5,9% d'HDB par fissures anales. Notre

taux est inférieur a celui de Jean Eric Ouédraogo ( 11,5%)[ 72 ].

® Les rectites parasitaires

Parmi les parasitoses digestives responsables d’hémorragies digestives
basses, nous avons noté 1 cas d'amibiase intestinale (5,9%), et 2 cas de
bilharzioses intestinales (11,8%). L'étude menée a Ouaga, note des taux qui se
rapprochent de nos données, avec 7,6% de rectites bilharziennes hemorragiques
[72] . La responsabilité de la bilharziose intestinale dans la survenue des HDB, a été
également notée par Ilboudo D et coll [48]. |l s’agissait dans ce cas, beaucoup pius

de rectites ulcéro-hémorragiques a shistosoma mansoni et haematobium. Dans le
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contexte d'endémicité bilharzienne que connaissent la plupart des pays africains, les

HDB provoquées par ces parasites ne seraient pas exceptionnelies.

® les tumeurs rectosigmoidiennes

Notre taux de 5,9%, est inférieur a celui retrouvé par Jean Eric Ouédraogo
(15,4%) [ 72] . Elle serait de 1,28% dans la série ivoirienne [3], 3,5 % avec lIboudo D
et coll [46], 5% dans la littérature européenne[82]. Il faut signaler de fagon générale,
la rareté des tumeurs malignes du tube digestif en Afrique, avec des taux variant de
14 5% [26,63].

3-5 LES ASPECTS EVOLUTIFS

Les modalités évolutives se sont faites de la maniére suivante :

O La guérison ou stabilisation

Dans notre série, nous avons obtenu un taux de guérison de 77,7%, taux jugé
acceptable malgré linsuffisance des moyens de prise en charge adéquate. Notre
chiffre de 77,7% est légerement supérieur a celui de J .E Ouédraogo ( 71%) [72 ], et
de llboudo D ( 73,3%) [ 44 ]. D'une maniére générale, la conduite diagnostique et
thérapeutique en cas d'hémorragie digestive est indissociable, les hémorragies

digestives se contrélent bien si le diagnostic est posé précocement.

3 Les déces

La mortalité due aux hémorragies digestives dans notre série a été de 22,6%
et varie dans la Iittérature de 30 a 40 % [ 34]. Nos résuitats sont superposables a
ceux relevés par Ouédraogo J E( 21,6%)[ 72], llboudo D (26,7%)[44]. Ailleurs en
Afrique, les taux sont variables : 5,4% avec Kodjo au Bénin [52]; 11,9% avec K.
Malan et Coll a Abidjan [ 60 ]; 13,7% avec Nyame au Ghana [ 66 ]; 7,5% avec

Aderoju au Nigeria [ 1]; 12% dans la série européenne [ 34].
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Cette différence observée avec notre étude, est certainement lice au délai
de consuitation qui est long, au retard de prise en charge, a l'existence de tares
viscérales (cirrhose, insuffisance hépato-rénal, cardiopathies). Il faut ajouter a cela,
linsuffisance du plateau technique, qui ne permet pas de pratiquer des hémostases
d'urgences, de pratiquer des tamponnements cesophagiens, des scléroses et des
ligatures . le manque de structure de réanimation et de circuits d'oxygénes sont
autant d’explications a cette forte mortalité.

Dans tous les cas, les auteurs africains et occidentaux s’accordent sur le
fait que, les HD sont grevées d’'une forte mortalité, plus pour les HDH que basses, si

les mesures thérapeutiques ne sont pas prises tot.
® Déces par rapport au sexe

Le décés dans notre serie a été de 24,6% chez I'homme, et de 15,8% chez la
femme. La prépondérance de la mortalit¢ par rapport aux sexe n'a pas fait
l'unanimité dans toutes les études. Elle serait beaucoup plus fonction du mode de
recrutement des malades, des facteurs d'accessibilité aux soins, et d'un pays a

l'autre selon la qualité du plateau technique médical.
® Décés en fonction de I'age

La tranche d'age de plus de 60 ans a été plus touchée dans notre série avec
36,8%. Jean Eric Ouédraogo[ 72 ] quant a lui trouve 41,5% de déces dans la tranche
d'age de 51 a 60, fait qui concorde avec la série européenne ou il est observé aprés
60 ans [40]. Le déces plus fréquent aux ages extrémes, a été également rapporté
par Kodjo [ 52 ].

La coexistence de tares viscérales, sur un organisme fragilisé par I'age, avec
une difficulté d'adaptation a tout état pathologique, est une explication plausible a cet
état de fait. Il faut noter que I'age avancé apparait comme un facteur de mauvais

pronostic pour les HD.
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¢ Décés en fonction de la provenance

Nous n'avons pas noté de différence statistiquement significative, puisque la
majorité de nos patients provenaient des zones urbaines et semi-urbaines de Bobo.
Toutefois la provenance, et surtout I'éloignement des centres de références, ont
certainement influencé sur le délai de prise en charge, conduisant a une mortalité

plus élevée.
® Décés en fonction de I'étiologie

Les ruptures de varices cesophagiennes dans notre série ont été les plus
pourvoyeuses de déces ( 42,1%). Ce taux est inférieur a celui de Jean Eric
Ouédraogo[ 72 ], ot les RVO sont responsables de 66,5% des déces. liboudo D
rapporte dans son étude 38,4%de décés par RVO. Certains auteurs notent
egalement cette forte mortalité, allant de 30% avec Kodjo et Lerebours [52, 56], a
70% avec Garleau et Chalmes [31].

Le taux élevé de déces, est certainement lié a 'abondance du saignement ,
au mangue de moyens d’hémostases, au terrain surtout cirrhotique. D’autre part, les
hémorragies digestives surviennent le plus souvent sur un terrain de cirrhose, avec

le risque d’évolution vers une encéphalopathie qui aggrave le pronostic.
® Décés par UGD

La léthalite par hémorragie d'origine ulcéreuse est de 26,9% dans notre série.
Il serait de 8,5% dans L’étude réalisée a Ouaga [72]. Ce taux varie dans la Iittérature
d'une étude a l'autre: 1,2% avec Maiga et Coll [59 ], 6-10% dans la série européenne
[34,54].

Le taux relativement élevé dans notre série, est probablement en rapport avec
le retard diagnostic et thérapeutique, a I'éloighement de certains malades des
formations sanitaires, et a I'existence de tares associées (cirrhose, IR, cardiopathie,
HTA)
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® Déces par lésions aigués muqueuses

Les lésions aigués muqueuses dans notre étude n'ont pas entrainé
d’hémorragies qui pourraient grever le pronostic. Ce sont des Iésions qui le plus
souvent disparaissent vite, et sont rarement responsables d’hémorragies
cataclysmiques. Toutefois Ouédraogo Jean Eric rapporte un taux de .étalité de
14,2% signant la variabilité pronostique de ces LAM. Ailleurs dans la littérature, le
taux de létalité varie de 5-7% avec Liorente Meleso et coll[ 57 ].

D’une maniére générale ces résultats sont a relativiser, et surtout a mettre

dans le contexte du recrutement comportant toujours des biais.
® Déces par hémorroides

Les hémorragies d’origine hémorroidaire sont rarement grevées de lourde
mortalité , les rectorragies étant rarement abondantes. Cependant, cette mortalité
serait de 0,9% avec Molkhou [62]. La plupart des auteurs africains et occidentaux

notent trés peu de décés par maladie hémorroidaire [3,15,72,81].

® Décés comparatif entre hémorragies digestives hautes et basses

Dans I'étude de J E Quédraogo [ 72], la létalité par hémorragies digestives
hautes est de 96% , et 4% pour les hémorragies digestives basses. Dans notre
série, elle est de 78,9% pour les hémorragies digestives hautes, et de 21,1% pour
les hémorragies digestives basses. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que les HDH
posent un probléme de maitrise du phénoméne hémorragique, de la trés Qrande

récidive hémorragique, également des étiologies de ces hémorragies.
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IV. CONCLUSION
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CONCLUSION

Au terme de notre étude, qui a été menée de fagon rétrospective dans le
service de médecine interne du CHNSS de Bobo-Dioulasso , durant la période du 31
Décembre 1998 au 31 Décembre 2000 soit 3 ans, il ressort que les hémorragies
digestives constituent une urgence grave dans notre milieu hospitalier. Elles
nécessitent une transfusion sanguine dans 48% des cas. Sur le plan étiologique, la
pathologie ulcéreuse gastroduodénale est l'étiologie la plus fréquente. Elle a
entrainée 48,7% de cormplications hémorragiques, suivie par les RVO avec 20,9%,
les hémorroides avec 12%, puis les lésions aigués muqueuses avec 11,9%.
Les hémorragies digestives constituent une pathologie fréquente chez 'aduite jeune
dans la tranche d’age de 41-50 ans, et est grevée d’'une forte mortalité de 22 ,6 %.
Les hémorragies digestives hautes représentent 79,8% de I'ensemble des étiologies
des HD, et les hémorragies digestives basses 20,2%. La mortalité par HDH est de
78,9% contre 21,1% pour les HDB. Dans nos conditions de travail caractérisées par
la difficulté de prise en charge thérapeutique liée au manque de techniques
modernes , notamment I'endoscopie thérapeutique, il nous semble plutét impérieux
de sensibiliser sur les moyens préventifs. Cette etude constitue la 1ére au CHNSS
de Bobo, Il nous parait donc utile de poursuivre les réflexions a propos des

hémorragies digestives, en vu d’'une meilleure prise en charge thérapeutique.
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V. RECOMMANDATIONS
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5-1 AUX AUTORITES POLITIQUES ET SANITAIRES

- former des spécialistes en endoscopie digestive

- équiper les services hospitaliers en matériel d'endoscopie
diagnostique et thérapeutique( matériel de sclérose, de ligature et de sondes
de Blakemore).

- assurer I'éducation pour la santé des populations

- Mettre en place des protocoles thérapeutiques de prise en charge des HD
dans les services hospitaliers.

- mettre a la disposition de nos populations, des médicaments accessibles
financiérement et géographiquement pour le traitement de la maladie

ulcéreuse.
5-2 AUX PERSONNELS DE SANTE

- référer les hémorragies digestives a risque potentiel dans les services
spécialisées

- s'enquerir des antécédents digestifs des malades avant toute prescription
d’anti- inflammatoires

- assurer le traitement correcte de la maladie ulcéreuse, qui passe par
I'éradication de I'hélicobacter pylori

- assurer I'éducation sanitaire des populations en vue de 'abandon de

I'automédication

5-3 A LA POPULATION

- consulter dans une formation sanitaire devant tout signe d’hémorragie
digestive

- rationaliser I'utilisation des médicaments traditionnels

- d'observer des regles minimum hygiéno-diétetiques , qui passe par la

recherche de conseils auprés des agents de santé
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FICHE D’ENQUETE

I. ETAT CIVIL
-Nom :

- Prénoms :

- Sexe [

-Age:

- Profession : Salari¢ O Commergant 0  Cultivateur O Ménagére 0 Autres O
- Lieu de résidence : Milieu urbain O Milieu rural O

- Distance O
- Date d’entrée :
II. ANTECEDENTS
UGD O durée d’évolution :-----jours
Hémorragies digestives [
Hépathopathie chronique : cirrhose O HTP O
Tares associées : - HTA

- Cardiopathies

- Insuffisance rénale
e Mode de vie: Alcool 0  Tabac [ Café O
e Traitement antérieur : a préciser

III. MOTIF D’HOSPITALISATION
- Hématémeése O
- Méleena D
- Hématémese + Méleena O
- Rectorragie O
IV. DONNEES CLINIQUES
1. Délai d’admission :
2. Signes fonctionnels
- vertiges : O- lipothymie : O
- épigastralgie : - douleur abdominale ;O

Cola O

- asthénie : - syncope : O - soif:0

3. Signes généraux
- conjonctives : péle O colorée O
- pouls :
-TA:
- conscience : bonne [J altérée [
- extrémités : froides U normale O
4. Diagnostic de gravité
a. Abondance : grande abondance
petite abondance
moyenne abondance
b.Terrain : - cirthose
- insuffisance rénale
- insuffisance coronarienne

O
o
O
a
g

O



c. Eléments biologiques
- taux d’hémoglobine :
- hématocrite :

S. Enquéte étiologique

* Interrogatoire :

Prise médicamenteuse Facteur déclenchant
- Ains 0 - Alcool O
~ Aspirine O - Epices O
- Substance caustique [ - Tabac O

* Examen clinique
-Signes d’HTP :- hépatomégalie :
-CVC:
- Splénomégalie :
- Ascite ;
* Examen paraclinique
- Endoscopie: -F.0.G.D:
- 1¢ésions
- localisations

- Coloscopie + Rectosigmoidoscopie :
- lésions
- localisations

V. TRAITEMENT RECU

- Transfusion sanguine
- Hémostatiques
- Anti-sécrétoire
- Anti-acide
- Anti-biotiques
- Lavage gastrique
- Chirurgie
- Autres
VI. EVOLUTION
- Arrét du saignement aj.....
- Persistance
- Guérison
- Evasion
- Déces
- Durée du séjour :

Oooooooaq

I Iy o



SERMENT D’HYPOCRATE

<< En présence des maitres de cette école et de mes chers
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Je donnerai mes soins gratuits a l’indigent et je n’exigerai
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TITRE : LES HEMORRAGIES DIGESTIVES A L’HOPITAL NATIONAL DE
BOBO-DIOULASSO : ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES, CLINIQUES,
THERAPEUTIQUES ET EVOLUTIFS.

MOTS CLES : Hémorragie-digestive- Hématémeése- UGD- RVO-LAM- Mélena-

Burkina-Faso- Hopital National Bobo

RESUME

Le but de notre travail était d’étudier les aspects épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques et évolutifs des hémorragies digestives a I'hdpital de Bobo-Dioulasso.
Notre étude qui s'est menée de fagon rétrospective du 31/12/1998 au 31/12/2000
dans le service de médecine interne du CHNSS, nous a permis de colliger 84
dossiers correspondants aux patients entrés pour hémorragies digestives hautes ou
basses . De cette étude, il ressort que :

- Ces accidents hémorragiques, dont la fréquence hospitaliere est de 1,2%
surviennent |le plus souvent chez I'adulte 4gé de 16 a 76 ans.

- La tranche d'age la plus touchée est celle de 41-40 ans (34,7%), de
préférence de sexe masculin, et appartenant aux catégories socioprofessionnelles
les plus démunis (64,4%).

- La principale étiologie est l'uicére gastroduodénal avec 48,74%, suivie des
RVO avec 20,9%.

- Le mode de révélation le plus fréquent était 'hématémeése avec 56%.

Il 'y a plus d’hémorragies digestives hautes (79,8%) que d’hémorragies
digestives basses (20,2%).

- La mortalité globale par hémorragies digestives a été de 22,6%, avec un

taux de létalité de 42,8% pour les RVO.

- Le traitement institué est a base d'antiacides et d'antisécrétoires dans la
majorité des cas, et dans certains cas la transfusion sanguine.
Maurice YE CHN-SS 01 BP 676 BOBO-DIOULASS6 01 BURKINA-FASO
E-MAIL : yemaure@yaho?.fr '




