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I. INTRODUCTION



o)

Les hematémeses viennent en téte de toutes les hémorragies digestives. Elles constituent un motif
d'hospitalisation fréquent et préoccupant (38). Elles ont suscité ces derniéres années, un grand intérét
du fait du développement des techniques d'endoscopie et de la chirurgie dérivatrice (38). En effet,
'endoscopie digestive a permis de préciser plus rapidement les causes des hémorragies digestives. Nous
devons particulierement a Ja fibroscopie le diagnostic rapide des hématémeses et le traitement précoce
des ulcéres gastroduodenaux.

Les syndromes d'hypertension - portales sont pris en charge par la technique de la dérivation porto-cave
qui a connu aussi un grand essor. Mais cette technique tend a étre abandonnée de plus en plus au profit
de la sclérothérapie.

De nos jours, la sclérothérapie endoscopique est beaucoup plus utilisée dans le traitement d'urgence et
la prévention des hémorragies digestives (38 ; 0l ; 62). Une certaine déception s'est cependant

manifestée lorsque, I'on a constaté que le pronostic des hématémeses ne s'était que légérement amélioré.

En Europe, les hématémeses représentent 16,9 % des urgences (76) en médecine de ville et a I'hopital
avec 10% de déces (19).

I:n Cote d'lvoire, Elles occupent le second rang des maladies digestives apres les diarrhées aigués (85)

avec 5.5% des causes de déces et de 1étalité.

(50) et représentent la premiére complication des ulceres gastroduodenaux avec 31,66% (57).

Au Mali, plusieurs études (31; 50 ; 53) montrent la nette prédominance des hématémeses dans les
complications des ulceres gastroduodénaux.

Mr. TRAORE A K. (79) aborde la conduite a tenir devant une hématémese.

Mr. TOURE H. (78) montre l'apport de la fibroscopie oeso-gastro-duodénale dans les hémorragies

digestives hautes.

Objectifs :

Dans notre travail, nous nous efforcerons de :

1- De préciser la place des hématéméses dans les motifs d’hospitalisation et d'endoscopie digestive haute
en Médecine Interne.

2- De dégager les causes les plus fréquentes des hématémeses |

3- De déterminer les facteurs déclenchants éventuels

4- D'évaluer la durée d'évolution de la maladie causale avant la survenue de I'hématémese ;



I1 - GENERALITES - RAPPELS



I. DEFINITION:

I'hématémese est le rejet par la bouche au cours d'un vomissement d'une quantité plus ou moins

abondante de sang rouge ou noiratre, mélé a des debris alimentaires et a des caillots.

Il est classique de distinguer suivant I'abondance de I'hémorragie, trois variétés d'hématémese -

1. hématémese de petite abondance : Ja plus fréquente qui ne s'accompagne pas de signes généraux

d'hémorragie.

2. hématémese de moyenne abondance : s'accompagnant de signes généraux d'hémorragie et d'une chute

globulaire aux environs de 3.000.000/mm?3

3. hématémese de grande abondance : s'accompagnant de tous les signes généraux d'hémorragie et d'une
chute globulaire au dessous de 2.000.000/mm3 et nécessitant une transfusion d'urgence.
L'hématémese est a différencier d'une hémoptysie ; d'une épistaxis déglutie et revomie ; d'une

hémosialémese.

I1 - EPIDEMIOLOGIE (38)

1. Fréquence :

Les hémorragies digestives sont un motif dhospitalisation fréquent et souvent préoccupant voire
alarmant.

Les hématémeses représentent 80 & 90% de ces hémorragies. Spontanément, ou sous l'effet du

traitement, 90 a 95% de ces hématémeéses s'arrétent.

2. Les Récidives :

Elles surviennent pour :

-1'UD dans 12 a 30% des cas

- 'UG dans 25 a 48% des cas

- La rupture de V O dans 56 a 70% des cas.

Ces hémorragies récidivantes ou persistantes entrainent la plus grande mortalite, surtout apres recours a

la chirurgie d'urgence.

3. La mortalité :

La mortalité¢ des hématémeses varie suivant I'étiologie :
-De 1 a 7% en cas d'UD

-De 7 a 16% en cas d'UG

- De 22 a 63% en cas de rupture de V.O

Ces chiffres ont peu baissé depuis quatre décennies malgre les grandes performances de [a médecine.

4. Le Sexe :
Les hommes sont plus concernés que les femmes surtout agés avec des tares viscérales (cirrhose, ulcere

gastroduodenal).
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1T - ETIOLOGIE

Trois principales affections dominent les €tiologies des hémorragies digestives hautes :

- les ulceres gastro-duodénaux ;
- la rupture des varices esophagieunes et/ou gastriques ;
- les Iésions gastroduodénales aigués (Iésions de stress).

Enfin, il v a d'autres causes rares d'hématémeses.

1. Les ulcéres gastroduodenaux.

50% des hémorragies digestives hautes sont d'origine ulcéreuse. Le risque d'hémorragie n'est
probablement pas plus ¢élevé pour ['ulcere gastrique que I'ulcére duodénal. L'origine duodénale est plus
fréquente (4fois) parce que l'incidence de l'ulcére duodénal non compliqué est plus grande que celle de
['ulcere gastrique.

Le saignement peut €tre en nappe periulcéreux et/ou en jet par rupture d'une artere au fond de 'ulcere.

2. La rupture des varices oesophagiennes et/ou gastrigues.

Les varices oesophagiennes d'une hypertension-portale sont causées par une géne au retour du sang
veineux de la veine porte (voire de la veine splénique).

Le sang total contourne I'obstacle par développement d'anastomoses veineuses existant entre le systéme
porte et le systeme cave supérieur (varices oesogastiiques) ou cave inferieur (hemorroides).

Les anastomoses avec le systéme cave supérieur (V.O) se développent de tagon préterentielle et sont
susceptibles de se rompre. Les mécanismes qui favorisent la rupture des varices oesophagiennes sont
mal connus. L'hypertension-portale joue un réle mais non exclusif.

Un reflux gastrooesophagien pathologique n'a probablement pas de role car il n'est pas spécialement
fréquent chez les malades atteints I'HTP. La diminution de la résistance de la paroi oesophagienne est un
facteur déterminant de la rupture. Le risque hémorragique est li¢ a la taille des varices oesophagiennes
et a I'existence de signes rouges présents a leur surface correspondant a des dilatations vasculaires de la
paroi variqueuse. L'hémorragie digestive est la complication principale de I'hypertension-portale.

Chez les cirrhotiques, I'hypertension-portale est responsable de plus de 80% des hémorragies digestives
hautes. En effet, il s'agit habituellement d'une rupture de varice ou d'une ulcération aigué¢ de la
muqueuse gastroduodénale voire l'association des deux. L'hémorragie die a une gastropathie
hypertensive est peu fréquente. La maladie ulcéreuse duodénale n'est pas plus fréquente dans la cirrhose

que dans la population générale.

3. Les lésions aigués gastroduodénales hémorragiques :

Les lésions aigués de la muqueuse gastroduodénale représentent 25 a30% des hémorragies digestives

hautes. Elles se définissent par un saignement en nappe de la muqueuse sans érosion visible.
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Elles regroupent habituellement plusieurs appellations :

- exulcération simplex : perte de substance de 5 a 10mm unique n'atteignant pas la musculeuse |

- ulcéres aigus ou ulceres de stress - avec leurs 4 stades différents © purpura de la muqueusc ; érosion

superficielle ; ulcere aigu non hémorragique ; ulcére aigu hémorragique ;

- ulcére de cushing : Iésions aigués compliquant les interventions et les traumatismes du systéme

nerveux central ;

- ulcere de curling : 1ésions aigués compliquant les brilures ;

- gastrobulbite ou gastroduodémnite érosive.

Ces lésions aigués hémorragiques de la muqueuse gastroduodénale se rencontrent dans deux
circonstances

1°) En cas de séjour dans une unité de réanimation ou certains malades grabataires développent des
ulcéres de stress se compliquant d'hémorragies digestives.

Il s'agit des msuffisants rénaux, respiratoires, hépatiques, des traumatisés craniens, des bralés de plus de
33% de la surface corporelle, des états de choc et des septicémies.

2°) En cas de prise de médicaments gastrotoxiques surtout les anti-inflammatoires non stéroidiens (avec
pour chef de file, I'AAS).

4. Les causes rares.

Elles représentent environ 20% des hémorragies digestives hautes 11 s'agit de I¢sions oeso-gastro-
duodénales et certaines maladics systémiques. On peut citer :

1°) Au niveau de l'oesophage :

Le syndrome de Mallory-Weiss, tumeurs, diverticules, caustiques, infection, corps ¢trangers,

manoeuvres endoscopiques.

2°) Au niveau de l'estomac :
Les tumeurs, caustiques, corps étrangers, alcools, anomalies vasculaires, manoeuvres endoscopiques.

3°) Au niveau du duodénum :

Les tumeurs, fistules aortoduodénales, diverticules, wirsungorragies, hémobilies.

4°) Les maladies systémiques :

La maladie de Rendu-Osler-Weber, amyloides, Periarterite noueuse, lupus erythémateux disséming

uremie, septicemie, purpura thrombopenique hémophilie, anticoagulants, maladies de Willebrand.

IV- LES FACTEURS DE RISQUE :

1- Medicaments gastrotoxiques.

Les médicaments agressifs pour la muqueuse gastroduodenale peuvent entrainer ou aggraver un ulcere
gastrique ou duodenal (hémorragie digestive, perforation); ou bien encore provoquer une gastrite aigue.
Ce sont l'acide acetylsalicylique et les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS), les corticoides. L.es
anti-coagulants favorisent en réalité les saignements des lesions gastroduodénales.

1.1 Acide acetylsalicylique : AAS (ASPIRINE*)

L'AAS est utilisé depuis 1899 et a été le premier médicament reconnu responsable de lésions gastriques

aigues. Il parait actuellement incriminé dans plus de 70%. L'AAS est capable de provoquer des

hémorragies digestives aigues.



L'AAS est en effet agressif par voie parentérale mais surtout par voie orale : Ja plus utilisée. Le devenir
de I'AAS dans l'estomac est étroitement li¢ au pH de la cavité gastrique. L'AAS est d'autant plus
liposoluble que le pH est bas. Cette liposolubilité favorise la pénétration intracellulaire de I'AAS qui
provoque une rupture de la barriére muqueuse et une retrodiffusion des ions acides (H+) constituant le
facteur déclenchant des lésions aigues.

Ce mecanisme agressif local explique la fréquence des saignements occultes chez les sujets prenant
I'AAS (75%). L'utilisation des hématies marquées au chrome 5] permet de préciser que I'hémorragie
avoisinie 5 a 10ml de sang par jour.

Chez 'homme, la prise d'alcool augmente le risque de saignement li¢ a 'AAS.

Le saignement est diminué si I'AAS est donné sous forme tamponnée ; et est presque totalement aboli

avec les formes a délitement enterique.

1.2 Les corticoides.
Il est généralement admis que la prise de corticoides peut s'accompagner de complications digestives et
en particulier des ulcéres gastroduodenaux, pouvant se compliquer d'hémorragies ou de perforations. I
peut s'agir de poussées évolutives d'ulceres antérieurs. Les corticoides sont aussi antiprostaglandines
Ces 1ésions digestives ne surviennent qu'a partir d'une dose quotidienne trés importante et prolongée. 11
semble que la corticothérapie soit capable de créer chez I'homme des lésions de gastrite atrophique.
mais surtout une destruction de la barricre ¢pitheliale responsable de l'ulcerogenése aigué.
Contrairement a I'AAS qui agit par voie locale, les corticoides agissent par voic générale en provogquant:
- une diminution ou une alteration de la sécrétion du mucus gastrique :
- un ralentissement du renouvellement cellulaire.
Ces deux mécanismes aboutissent a une alteration des facteurs de défense de la membrane.
En clinique, la survenue d'epigastralgies chez un malade soumis a la corticothérapie est loin de signifier
la présence d'un ulcere.
En pratique, les sujets indemnes de lésions digestives et recevant une corticothérapie courte et de
posologie moyenne (inférieure a 1mg/kg) ont peu de chance de faire des complications digestives.
Par contre, certains sous-groupes sont probablement trés exposés aux complications digestives.
Il s'agit de :
- sujets ayant subi une greffe renale et soumis a une corticothérapie ;
- sujets présentant une hépatite chronique active, une polyarthrite rhumatoide, et qui nécessitent
une corticothérapie a dose moyenne mais prolongge.
Etant donné la nécessité impérative de la corticothérapie dans ces sous-groupes et le risque imminent
d'une complication digestive, il convient
- d'entreprendre un traitement antiacide ;
- d'eviter si possible la prise simultanée d'AINS ou d'AAS.
L'existence d'une maladie ulcéreuse évolutive est une contre-indication relative a l'emploi des
corticoides, car dans certains cas (Lupus érithémateux disseminée associé a l'ulcére gastroduodénal), il

faut apprécier le rapport bénéfice/risque..



1.3 Les Antiinflammatoires Non Stéroidiens : AINS.

Les AINS comprennnent : la Phenylbutazone. 1'Indométacine, I'lbuprofene, le Kétoprofeéne,
Fenoproténe, le Naproxen, le Sulindac, le Diclofénac, 'Acide Tiaprofénique ete. .

LLa phenylbutazone est une molécule tres agressive pour la muqueuse digestive. Cette agréssivité dépend
de la dose totale administrée. En général, les accidents apparaissent en 10 jours pour une posologie de
fg/jour.

D'une fagon générale, tous les AINS présentent une agréssivité moindre mais cependant non
négligeable.

En effet, 2/3 des hémorragies digestives surviennent dans le mois suivant I'initiation ou la modification
du traitement AINS.

Le risque d'hémorragies digestives est accru par l'association spontannée d'autres antiinflammatoires
faite par le malade.

L'action agressive des antiinflammatoires parait étre analogue a celle des corticoides. Elle se fait par

vole générale.

Remarque : Tous les antiinflammatoires inlibent la synthese locale des prostaglandines au niveau de la
muqueuse gastrique.

LLes prostaglandines jouent un role capital dans le maintien de I'intégrité cellulaire : effet cytoprotecteur.
Done c'est I'absence de cet effet cytoprotecteur qui expliquerait la cytoxicit¢ des antuntlammatoires ct
FAAS.

1 4 Les anticoagulants.

Ils ne provoquent pas de Iésions de la muqueuse, mais font saigner les Iésions ulcéreuses existentes.
Il importe donc, devant toute hémorragie digestive survenant pendant un traitement anticoagulant, de

rechercher la lésion sous-jacente (ulcere, cancer, diverticule).

2. L.a consommation d'alcool.

['action agréssive de l'alcool sur la muqueuse gastrique a €té¢ démontrée a plusieurs reprises.
L'ingestion d'une quantité importante d'alcool (1 g/kg) a jeln détermine au niveau des muqueuscs

gastrique ou bulbaire des 1ésions telles que : congestion vasculaire, pétéchies, ou gastrite hémorragique.

3. La consommation du tabac.

Elle augmente le risque de survenue de l'ulcere.

Le tabagisme en dehors de ses effets sur la sécrétion gastrique antrale, pourrait intervenir en diminuant:
- le taux de prostaglandines endogénes
- la sécrétion salivaire du facteur épidermique de croissance qui a un role mucoprotecteur et

surtout trophique pour la muqueuse digestive.

4. Le role du stress.

En 1915, Cannon introduit la notion de stress en physiologie : <<le stress est un stimilus exergant unc

contrainte sur l'organisme>> (36).



Pour Selye, le stress représente un <<etat d'excitation non spécifique de la maticre vivante qui se

manifeste par des modifications morphologiques au niveau des différents organes>> (36).

De nos jours, le stress designe << une action brutale sur un organisme>> .cette action peut étre
psychique (11). Les complications digestives (ulcérations gastroduodenales, hémorragies digestives)
survenant au cours d'une agression sévére sont connues depuis longtemps. Elles avaient déja été
décrites par :

- Celsuis (en 1'an20 avant J.C) chez des bléssés de guerre Romains ;

- Curling (1842) chez des grands brilés ;

- Billroth (1867) apres des septicemies ;

- Cushing ( 1932) chez des traumatisés craniens |

- Wangensteen (1945) apres des fractures.
Actuellement, on regroupe sous le terme d'ulcére de stress, les ulcéres et les ¢rosions hémorragiques
induites par un stress au niveau du tractus digestif supérieur.
Avec le développement de la réanimation (ou les malades subissent un stress continu), les Iésions de
stress ont raptdement pris une importance de premier plan, tant par leur fréquence que par leur gravité.
Cependant, les lésions sont de plus en plus rares et peu inquiétantes a cause des nouveaux traitements

préventifs et curatifs tres éfficaces.

V- PHYSIOPATHOLOGIE DES HEMORRAGIES DIGESTIVES.

Les hémorragies digestives sont de causes multiples et diverses. Chaque c¢tiologie posseéde sa propre

physiopathologie. Cependant, ces hémorragies digestives hautes ont un dénominateur commun - la

lésion vasculaire.

1. Les ulcéres gastroduodenaux :

Dans la maladie ulcéreuse, I'hémorragie peut étre dae :
- a la rupture d'une arterc ou d'une artériole au fond d'un ulcere;
- 4 un saignement muqueux, periulcéreux ;

- ou ces deux mécanismes assocCI€s.

2. La rupture des varices oesophagienne et / ou gastrique.

Le mécanisme de la formation des varices oesophagiennes (vo) est bien établi : elles sont la
conséquence du développement de la circulation collaterale porto-cave, elle méme secondaire a
I'hypertension-portale.

Les varices oesophagiennes sont beaucoup plus fréquentes et sont susceptibles de se rompre.

Le mécanisme de la rupture des varices oesophagiennes (vo) est tres incomplétement connu.
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Toutefois, certaines hypotheses ont été émises :
- la rupture des varices oesophagiennes (vo) n'est pas déterminée par une érosion de la muqueuse
oesophagienne.
- I'hypertension-portale joue un réle mais non exclusif’
- la diminution de la résistance de la paroi oesophagienne
- le risque de rupture depend du volume des vo. St la taille maximale de vo est < 5 mm,le risque
est faible. Au-dessus de 5 mm, le risque d'hémorragie est trés élévée.
- des Iésions éventuelles de la paroi veineuse pourraient étre a l'origine des vo.
- l'augmentation de la pression sanguine a l'interieur méme des varices.
- I'¢lévation du debit sanguin dans les varices pourrait provoquer des turbulences et déterminer

ainsi des vibrations susceptibles d'entrainer des lésions meécaniques de la paroi veineuse.

3- Les ulcéres de stress

Plusieurs facteurs physiopathologiques s'associent :
- une action neuro-endocrinienne assurée par 'hypothalamus.
- des facteurs locaux provoquant une rupture d'équilibre.

3.1 Action neuro endocrinienne :

L'hypothalamus est l'organe cible des divers agents stressants 1l represente un pivot essentiel, ce qui
explique l'uniformité de la réponse quelque soit Ie type de stress

- L' hypothalamus antérieur et le pneumogastrique ont une action de stimulation de la sécrétion
gastrique et de vaso dilatation locale, responsable de la stasc sanguine

- L'hypothalamus posterieur et le sympathique ont une action de vaso constriction, avec risque
d'hypoxie cellulaire.

- L'axe anté-hypothalamo hypophysaire stimule également la corticosurrenale (ACTH) : les corticoi des

diminuent la reconstruction de la muqueuse gastrique lésée.

3.2 Les facteurs locaux : (figure 1)
Trois facteurs locaux paraissent préponderants dans la rupture d'équilibre entre les agents agressifs
endoluminaux (acide chloridrique et pepsine) et la résistance de la muqueuse.

3.2.1 L'ischémie de la muqueuse : secondaire aux chocs et aux décharges de catécholamines semble un

facteur constant. Elle est responsable des premiéres altérations cellulaires et d'une diminution de la
synthése du mucus protecteur.

3.2.2. L'acidité du contenu gastrique : elle est vanable selon ['étiologie ; trés mmportante lors des

affections neurologiques (traumatismes craniens).
Elle joue toujours un réle essentiel dans la génese des lésions ; la causticit¢ du liquide peut étre
augmentée par un reflux de liquide bilio-pancréatique, du fait de I'léus paralytique fréquent.

3.2.3 L'alteration de la barricre muqueuse : liée entre autres aux phénomenes ischémiques, favorise la

rétrodittusion des ions H™ responsable d'une aggravation des lésions préexistantes,
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Figure 1 : Facteurs pathogeniques de I'ulcére de stress.
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FACTEURS PATHOGENIQUES DE L'ULCERE DE STRESS

* La presence d'HCL intraluminal est nécessaire malgré la reduction sécrétoire des cellules parietales

secondaire & la dimmution du flux sanguin muqueux.

* L'ischémie reduit 'élimination des ions H' qui pénétrent dans la muqueuse et 'apport de bicarbonates
provenant du plasma et de la biosynthese dHCL.

* Dans certains cas, la rupture de la barriere muqueuse par divers agents (sels biliaires, urée) contribue a

aggraver l'acidose intramurale responsable, avec l'ischémie de la necrose et des hémorragies.

VI. CLINIQUE DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES.

I. Les signes généraux :

Ce sont les signes de choc rencontrés dans les hémorragies sévéres atteignant ou dépassant en quelques
heures 1500 ml ou 25% de la masse sanguine. On peut citer :

- accélération du pouls supérieure a 100 ;

- hypotension ; méme posturale ;

- sueurs froides ;

- soif intense ;

- chute de la diurese horaire (oligurie).

2. Les signes spécifiques :

Les causes des hémorragies digestives hautes sont nombreuses et variées. C'est ainsi que chaque

étiologie présente des signes spécifiques.

2.1. En cas d'ulceres gastroduodenaux : on retrouve

2 .1.1_Le syndrome ulcéreux typique : douleurs épigastriques a type de crampe ou de torsion, d'intensité

variable pouvant irradier dans le dos ou le thorax ; survenant deux a quatres heures apres les repas | et
calmées par l'ingestion d'aliments ou d'anti-acides. Ces douleurs surviennent par périodes pendant
lesquelles, le malade soufire tous les jours apres tous les repas : c'est la crise ulcéreuse qui dure deux a
trois semaines puis disparait totalement, la "guerison”" pouvant durer pendant des semaines ou des mois
Les crises ulcéreuses peuvent étre déclenchées par le stress psychologique ou des meédicaments
gastrotoxiques. Le syndrome ulcéreux typique est présent 1 fois sur quatre.

2.1.2 Syndrome douloureux atypique :

[l est probablement aussi fréquent, sinon plus que le syndrome ulcéreux typique. 1l s'agit
d'épigastralgies, sans periodicité, ni rythmicité.
2.2 En cas d'hypertension-portale (HTP).

2.2.1 La splénomegalie : est un signe fréquent de I'HTP. elle peut étre souvent le signe en faveur d'une
HTP.

2.2.2 La circulation veineuse collaterale (CVC) porto-cave @ caracterisée par la présence de veines

susombilicales ascendantes, permet d'affirmer I'existence d'une hypertension-portale.



223 . Le Syndrome de Cruveilhier Baumgarten :

(“est une anomalie congénitale d'oblitération de la veine ombilicale, caractérisée par une circulation
veineuse périombilicale en téte de meduse.

A la palpation, on peut percevoir un frémissement. A l'auscultation, on entend un souflle continu a
renforcement systolique.

Le plus souvent infraclinique, le syndrome de Cruveilhier Baumgarten est alors decouvert par
I'échotomographie.

Sa présence affirme l'existence d'une HTP par bloc¢ intrahépatique.
p p patiq

2.2.4 L'hépatomégalie : Elle est trés fréquente dans la cirrhose alcoolique ou non. Elle s'accompagne
trés souvent d'une splémomégalie. 11 s'agit d'une hépatomégalie dure, a bord régulier, a surface lisse.
2.2.6 L'ascite : L'HTP est le facteur essentiel de l'ascite. Elle favorise la transsudation d'eau et de sel
dans la cavité abdominale, entraine une diminution de la volémie et secondairement une rétention d'eau
et de sel par le rein.

2.2.7 : Oedémes des membres inférieurs : Ils peuvent étre associés a l'ascite. C'est un oedéme blanc,

mou, indolore, gardant le godet, et bilatéral.

2.2 8 Epanchement pleural droit : Il n'est pas rare qu'il s'associe a l'ascite. Cette pleurésie s'explique par
des communications anatomiques entre le péritoine et la plévre.

2 2.9 Lincephalopathie hépatique : Elle est rarement le scul symptdme clinique de I'HTP ;. mais surtout le

reflet d'une insuffisance hépatocellulaire : on lui decrit 3 stades :

- stade I : se manifeste par des troubles du comportement et un asterixis (encore appelé flapping

tremor) ;

- stade Il - se caractérise par une confusion plus nette et un asterixis constant ;

- stade 11T : 1l existe un coma plus ou moins profond sans signe de localisation neurologique avec

présence ou absence de signe Babinski bilatéral.

VII - DIAGNOSTIC DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES.

1. La fibroscopie.

Passé le cap de I'admission et des premiéres heures, les signes de défaillance vitale ayant été maitrisés ou
stabilisés, un examen clef s'impose : la fibroscopie.

De nos jours, nul ne conteste l'apport de la fibroscopie dans les hémorragies digestives hautes.

Elle permet de faire des diagnostics, des pronostics et méme des traitements preventifs.

1.1 Dans la maladie ulcéreuse :

La fibroscopie apporte le diagnostic dans 85 a 90% des hémorragies en découvrant l'ulcere et ses
caractéeres (forme, profondeur, taille, topographie)et en précisant les stigmates d’hémorragies a savoir:

- un jet artériel

- un vaisseau visible rencontré dans 20% des cas

- un caillot de sang frais ou enduit de fibrine dans le cratére de F'ulcére

- une escarre noire au fond de l'ulcere



1.2 Dans le syndrome d'hyperiension-portale

LLe diagnostic d'hémorragie digestive par rupture de varices Oesophagiennes et/ou gastriques est un
diagnostic de fibroscopie faite en urgence.
La fibroscopie montre des V.O entrain de saigner; ou le plus souvent des arguments indirects, de forte
présomption en faveur d'un saignement
A savoir:

- des V.O de grande taille (stadell et 111)

- des caillots ou ulcérations du bas Oesophage

- absence d'une autre cause gastroduodénale ou d'ulcere gastroduodénal

Dans la grande majorité (95%) des cas, ce sont les V.O qui saignent (et non les VG).

1.3 Dans les lésions aigués gastroduodénales :

La fibroscopie montre une lésion aigué muqueuse de <<stress>> c'est une érosion superficielle, unique
ou multiple qui intéresse la muqueuse sans dépasser la muscularis mucosae. Elle est localisée dans le
tundus. On parle couramment de "gastrite érosive". Elle s'associe souvent a des Iésions de I'antre et du
duodenum.

Chez le cirrhotique, la fibroscopie précise parfois les stigmates d'hémorragie en cas d'ulcération de

stress.

2. Le transit oesogastroduodemal (TOGD)

Supplanté par la fibroscopie, sa place est aujourd'hui des plus réduites en raison de ses faibles

performances relatives.

3. L.'Arteriographie.

Elle n'est indiquée qu'en seconde intension et dans deux situations précises ;
- Lorsque la fibroscopie met en évidence un écoulement de sang par la papille (dans les hémobilies et les
wIrsungorragies)

- Lorsque la fibroscopie n'a pas €té concluante alors que I'hémorragie persiste.

VIHI- EVOLUTION ET PRONOSTIC DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES.

1. Evolution

L'évolution des HDH est favorable. Dans 80 a 90 % cas, I'hémorragie s'arréte spontanément ou sous
l'effet des médicaments.

Cependant la mortalité globale des HDH est de 10 % pour toutes les étiologies confondues.

2. Pronostic

La récidive et la mortalité des HDH dependent :

- des stigmates d'hémorragie

- de la gravité de la cirrhose
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2.1 Pour les stigmates d'hémorragie, il faut retenir que :

- En cas de vaisseau visible, 1l v a 56% de récidive hémorragique avec 15% de décés.

- En cas de suintement, de caillot adhérent ou d'escarre noire dans le cratere de I'ulcere, i1y a 8 %
de récidive sans déces.

- En cas de cratére ulcéreux, sans stigmates de saignement il n'y a aucune récidive.

2.2 Classification endoscopique des V.0

-stade I : V.O de petite taille, aplaties par l'insufflation
- stade II : V.O persistent sous l'insufflation mais restent séparées par des intervalles de
muqueuse saine.
- stade IIT : V.O persistent sous insufflation et sont contluentes.
Ce sont les V.O de grande taille (stades II et 11I) comportant des signes rouges qui se rompent assez
frequemment. Dans la premiére hémorragie digestive, une récidive précoce survient dans 70% cas avec
40% de déces.
- A court terme (1 semaine), la récidive d'hémorragie digestive par rupture de V.O est de 30 %
environ
- A long terme (1 année), la récidive est de 50 % pouvant atteindre 70 % des cas.
LLa mortalité d'une récidive hémorragique est inférieure a celle de la premiere hémorragie.
Plus le temps passe apres la découverte des V.O, moindre est le risque hémorragique.
('est ainsi que chez un porteur de V.O qui n'a jamais saign¢, le risque d'avoir une hémorragie digestive:
- a un an est inférieur a 20 %.
- d deux ans est de l'ordre de 16 %.

Les hémorragies de stress ont un mauvais pronostic puisque 50% a 80% des malades décedent.

IX. TRAITEMENT DES HEMORRAGIES DIGESTIVES HAUTES.

1l est triple :
- Traitement d'urgence
- Traitement etiologique

- Traitement préventif.

1. Traitement d'urgence

C'est la réanimation : qui a pour but de corriger les troubles hémodynamiques aggravant le pronostic
vital. Cette réanimation se fera en milieu spécialisé, médico-chirurgical de soins intensifs.

Deés I'admission du malade, il faut rapidement :

- Faire des prélevements de sang pour numération globulaire et groupage Rhésus (en vue d'une
transfusion) ; hématocrite, un taux de prothrombine (en vue d'une surveillance)

- Disposer d'une bonne voie veineuse (mise en place d'un gros catheter).

- Faire un remplissage vasculaire a l'aide de solutés macromoléculaires (PlasmionR. PlasmacairR ) puis

du sang isogroupe, isorhesus, testé au VIH dés que le groupe sanguin sera connu.
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- Poser une sonde nasogastrique de gros calibre ayant trois buts :
[°) contrdler la persistance de 'hémorragie
2°) procéder & des lavages gastriques a l'eau glacée
3°) instiller des hémostatiques et des anti ulcéreux
- Poser une sonde urinaire pour controler la diurése
- Oxynenothérapie discontinue
- Eventuellement prise de la pression veineuse centrale
- Surveiller : fréquence cardiaque, différentielle tensionnelle, diurese horaire, état général du sujet,
hématocrite
- Le monitorage de l'électrocardiogramme ou des constantes hémodynamiques plus fines est
réserve a des cas particuliers ou a des malades trés fragiles.

2. Traitement étiologique

2.1 Recherche d'une étoilogie :

Le traitement de la cause de I'némorrragie repose sur une enquéte qui comporte

2.1.1 Un interrogatoire : il recherche -

- antécédant de maladies oesogastroduodénales et des symptdomes de maladie ulcéreuse
- un antécédant d'ictére
- un ¢thylisme chronique

- une prise medicamenteuse recente.

2.1.2 Un examen clinique : qui recherche :

- un syndrome dHTP et/ou d'1THC

- une hépatomegalie, une tumeur

- un syndrome hémorragique, une maladie générale
2.1.3 Un bilan biologique qui apprécie -

- la coagulation (temps de Quick, plaquettes)
- le retentissement rénal
- les principales fonctions hépatiques (bilirubine, TCK, gamma GT)
- la glycemice
En outre, ce bilan peut rechercher : une alcoolémie, une salycilémie, une héparinémie.

2.1.4 L'endoscopie digestive haute :

C'est l'examen essentiel qui permettra de préciser la nature et le siege de la lésion responsable de

I'hémmorragie (cf. chapitre diagnostic).

2.2 Méthodes thérapeutiques :

Les étiologies que nous avons citées comme les plus fréquentes peuvent étre regroupées en deux
rubriques qui requierent une approche thérapeutique diftérente.
2.2.1 Il existe une ou des lésions de la muqueuse gastroduodénale non liées a I'HTP (ulcére

gastrique, ulcére duodénal, lésions aigués de la muqueuse).



2.2.1.1 Traitement medicamentaux °

- traitement antisécrétoire sous la forme d'un antagoniste des recepteurs H2 de I'histamine par
voie veineuse ;

- admunistration d'anti-acide de préférence par perfusion intragastrique a dose forte. L'idéal est
d'adapter le rythme de la perfusion au pH intragastrique qui doit étre maintenu au-dessus de 5.

- administration d'acide tranexamique (EXACYLR ; FRENOLYSER inhibiteur de Ja fibninolyse).
dans le but d'améliorer la qualité de I'hémostase.

2.2 1.2 Traitement endoscopique

De nombreuses techniques sont actuellement disponibles pour tenter de réaliser 'hémostase de la Iésion
au cours de l'endoscopie. On peut citer :
- coagulation : électrique, thermique, photonique, (laser, ND-YAG) ;
- Injection : sclérosante (alcool absolu, poludécanol...) vasoconstrictrice (somatostatine,
vasopressine..) ;
- Mécanique : clips, pinces, ferromagnetique.
De nos jours, la thermocoagulation et la pratique d'injection vasoconstrictrice et/ou sclérosantes dans la
sous-muqueuse, d'une Iésion ulcérée sont les deux méthodes les plus utilisées.
Le traitement endoscopique des hémorragies digestives hautes est indiqué lorsqu'une lésion ponctuelle
est mise en évidence ou chez les patients qualifies "d'intouchables” (non opérables) en raison de leur

terrain.

1l trouve son indication dans des cas précis :
- en cas d'hémorragie cataclysmique ou la vie du malade est immédiatement ménacee ;
- en cas d'échec du traitement médical (I'hémorragie persiste ou récidive).
- enfin, si l'endoscopie met en évidence une hémorragie artérielle (vaisseaux visibles, artéres
battantes aufond de I'ulcére méme si elles ne saignent pas).
Deux techniques chirurgicales sont possibles
- La gastrectomic partielle pour les ulcéres gastriques.
- La vagotomie tronculaire avec suture de l'ulcére pour les ulceres duodénaux.
2.2.2. L'hémorragie est lice a HTP. Il s'agit habituellement d'un malade cirrhotique présentant
une rupture de varices oesophagiennes.
2.2.2.1 Hémostase :
Elle repose essentiellement sur l'application d'une sonde de tamponnement oesophagien
(BLAKEMORE, LINTON ).
Elle arréte I'hémorragie dans 80 % des cas. Mais ses effets secondaires sont parfois importants et
surtout, elle doit étre enlevée au bout de 24 a 48 heures, avec un risque de récidives au moins égal a
50%.

2.2.2.2 Médicaments vasoactifs : (vasopressine, somatostatine).

Ce sont des médicaments qui abaissent la pression dans le systéme des varices et possedent une
efficacité démontrée pour l'arrét de I'hémorragie. Mais la récidive a l'arrét du traitement est fréquente.
Ces médicaments possedent des effets secondaires séveres atténués par l'association a la trinitrine.

Ils sont surtout utilisés en urgence et pour une courte durce.
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2.2.2.3 Embolisation des varices .

L'embolisation des varices par voie transveineuse ou transcutanée est une technique nceessitant un
grand entrainement. Sa place est limitée et les récidives sont précoces.

2 2.2.4 Sclérose endoscopique des varices

En urgence, c'est la méthode qu'il faut utiliser pour un premier geste hémostatique. Elle est possible
dans la plupart des cas pour un opérateur entrainé.

La technique la plus utilisée est celle de I'injection intra et extra variqueuse de polidocanol

2.2.2.5 Chirurgie d'hémostase -

Si la récidive est menagante au plan vital ou si les récidives sont itératives, il faut avoir recours a une

k) k]

chirurgie d'hémostase. Elle ne concerne que les cirrhotiques de la classe A et B de Child (7 ; 33
61).
La technique consiste a un abord direct par ligature des varices, transsection gastrique ou

oesophagienne.

3. Traitement préventif.

3.1. Hémorragies des ulcéres gastroduodénaux :

Lorsque l'ulcere a cicatrisé, il se pose le probleme du traitement d'entretien car I'ulcere a tendance a
récidiver spontanément. Le taux de récidive a | an peut atteindre 80%. Or ces reécidives exposent le
patient a de graves complications surtout les hémorragies digestives.

3.1.1 Mesures hygienodiététiques :

- arrét sinon diminution du tabagisme et/ou alcoolisme |

- proscrire les anti inflammatoires et les anticoagulants.

3.1.2. Médicaments :
- anti-H» en prise unique le soir (cimétidine, ranitidine, famotidine) ;
- protecteurs de la muqueuse gastrique (sucralfate)
- prostaglandines moins éfficaces que les anti Hy ;
- omeprazole : son indication n'est pas clairement définie du fait des dangers de la réduction
importante et prolongée de l'acidité gastrique qu'elle provoque ;
- somatostatine plus efficace que les anti Hy ;
- Enfin I'éradication de I'Hélicobacter Pylori permet de diminuer voire supprimer le taux de
récidive (50 ; 62).

3.1.3 Traitement chirurgical :

Son efficacité est supérieure a celle du traitement médical. Dans tous les cas, ou aura recours a la
chirurgie chez :
- les sujets hyperactifs souhaitant étre débarrassés de leur ulcére
- les sujets ne pouvant pas suivre correctement ou qui ont abandonné le traitement : avec
plusieurs récidives ;

- les sujets vivant dans un milieu ou l'acceés aux médicaments et au centre médical pose probleme.
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3 2. Hémorragies digestives de stress.

Ces dernieres années, l'incidence globale des ulcéres de stress et de I'hémorragie semble en netle
diminution. Cela peut s'expliquer par :

- I'amélioration des méthodes de réanimation et de nutrition ;

- Fapplication systématique de mesures prophylactiques chez les malades a haut risque.
Le but du traitement prophylactique est de maintenir un pH intragastrique > 3,5 et de prévenir ainsi
'apparition et I'extension des lésions ulcératives avec teurs complications hémorragiques.

3.2.1. Aspiration gastrique continue.

Elle permet non seulement d'éliminer 'HCL et la bile mais aussi d'éviter la distension gastrique et de
reéaliser le <<monitoring>> du pH intragastrique (12 ; 67).
3.2.2. Antiacides et anti H».

Ils ont été utilisés avec enthousiasme dans la prévention de I'ulcere de stress. Mais la supériorité de I'un
par rapport a l'autre est assez controversée.
Plusieurs études récentes concluent a la supériorité des antiacides sur les anti Hy (12 ; 14 ;30 ; 67).
Ces médicaments peuvent donner des effets secondaires tels que : diarrhée, troubles metaboliques,
troubles neurologiques.
Chez les malades a haut risque, I'association cimetidine en intraveincuse continue aux antiacides locaux.
permet un excellent controle du pH tout en minimisant les eftets secondaires (12).
Mais on peut utiliser aussi d'autres médicaments

- pirenzepine : antimuscarinique M|, vagolytique a tropisme gastrique ;

- sucralfate : sel basique d'aluminium, cytroprotecteur ;

- omeprozole : bloqueur de la pompe a protons qui produit HCL ;

- certaines prostaglandines.

3.3. Hémorragies digestives liées a 'HTP :

L'hémorragie digestive par rupture de VO est, apres I'HC, la principale cause de mortalité au cours de
la cirrhose (1 malade cirrhotique sur 3 en décede) (22 ; 01).

C'est pourquoi, depuis plus de quarante ans, la prévention de cette hémorragie est une préoccupation
majeure pour les cliniciens. On distingue deux types de prévention employant différentes methodes
thérapeutiques.

3.3.1. Prophylaxie primaire ou prévention de la premiére hémorragique : ou il faut dépister les malades

a risque.

3.3.2. Prophylaxie secondaire ou prévention de la récidive hémorragique : dans laquelle, il n'y a pas de

dépistage car les malades sont déja hospitalisés.

3.3.3. Méthodes thérapeutiques de prophylaxie .

Elles sont efficaces pour prévenir I'hémorragie, mais ['effet sur 'amélioration de la survie n'est pas

clairement démontré. Elles sont au nombre de trois.
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3.3.1. La chirurgie :
Elle doit €tre proposée en cas de rupture de varice gastrique ; de mauvaise observance du traitement ;
d'¢loignement du matade ou en cas d'échec de la sclérothérapie.
Il s'agit ©  soit - d'une chirurgie de dérivation portosystemique

soit - d'une chirurgie directe des varices ;
Cette méthode est tres efficace en prophylaxie secondaire, mais avec une mortalité d'environ 10% et un
risque d'encéphalopathie d'environ 30% (22).

3.3.3.2. La Sclérotherapie endoscopique.

Elle est assez simple et répandue en prophylaxie secondaire, mais assez contraignante car nécessité un
suivi endoscopique régulier. Elle pourrait étre utilisée aussi dans la prévention systématique des
récidives.

3.3.3.3. Les béta-bloguants .

Ils sont utilisés en prophylaxie primaire et secondaire. D'administration tres aisée, ils sont limités par les
contre indications, les effets secondaires et la mauvaise observance du traitement.
Les betd-bloquants pourront étre proposés dans la prophylaxie de la prémiére hémorragie chez les

malades porteurs de grosses varices.
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Anastomose porto-cave terminolatérale

Anastomose mesentérico-cave par greffon Anastomose splénorenale distale (Warren).
jugulaire interpose.

Figure 2 : Dérivations portales usuelles
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MATERIELS ET METHODE
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[II - MATERIELS ET METHODE
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MATERIEL ET METHODE

I- LIEU D'ETUDE :

Notre ¢tude s'est déroulée dans le service de médecine interne et le centre d'endoscopie digestive de
I'hdpital du Point-G.

II- PERIODE D'ETUDE

Elle s'est étendue de janvier 1991 a septembre 1992 (22 mois) avec interruption de trois mois pour

panne d'appareil.

I11- TYPE D'ETUDE

1l s'agit d'une étude prospective et longitudinale sur environ deux années.

1V- CRITERES D'INCLUSION

Ont été recrutés tous les patients présentant une hématémese d'environ 48 heures.
V- CRITERES D'EXCLUSION

- décés constaté a l'arrivée de suite d'HDH ;

- patients décédés quelques heures apres leur hospitalisation dans la salle de réanimation médicale;
- Patients ayant présentés : hémoptysie ; hemosyalemese ; épistaxis dégluti ; vomissements teintés
par un aliment colorant.

VI- TECHNIQUE DE RECHERCHE

1. Tous les patients repondant aux critéres d'inclusion ont bénéficié

- d'un intérrogatoire soigneux a la recherche d'une étiologie |
- d'un examen clinique soigneux mettant en évidence les signes d'HTP, Signes genéraux
d'hypovolemine ;
- d'un bilan biologique aussi complet que possible a Bamako
- d'une fibroscopie d'urgence ;
- d'une échographie hépatique.
NB : Pour plus de précision confert fiche d'enquéte a I'annexe.
2. Appareil utilisé :
['utilisation de la fibroscopie dans la pratique médicale a I'hopital du Point -G date de 1976. Au cours de
notre travail nous avons utilisé le fibroscope GIFXQ10 (de la firme Japonaise OLYMPUS) a vision
axiale, multidirectionnelle.

3. Préparation du malade :

La préparation du malade differe selon qu'il s'agit d'une hémorragie ancienne ou d'une urgence. .
- dans les hémorragies anciennes la technique est celle de toutes les fibroscopies. Le malade doit
étre stritement a je(n au reveil, il ne doit ni boire, ni manger, ni fumer, ni prendre de pansements
gastriques.
- en urgence, le malade est envoy¢é immédiatement dans la salle d'endoscopie en pleine période
d'hémorragie, au besoin I'examen peut étre effectué au lit du malade en salle de réanimation.

Les malades choqués sont évidemment déchoqués par des transfusions abondantes.

Le lavage gastrique est souvent nécéssaire pour dégager les caillots qui cachent certaines Iésions
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Ce lavage dott étre doux, minitieux et prolongé jusqu'a ce que le liquide devienne clair ou rosé. 1l ne doit
aucunement retarder I'examen.
LLa seule éventualité contre indiquant la fibroscopie en urgence est le coma non intubé en raison du

risque du syndrome de Mendelson (inondation bronchique par les vomissements).

4 Modalités de I'examen

Dans tous les cas, I'appareil est introduit aprés une simple anesthésie locale du carrefour pharynge par un
gel de lidocaine (Xylocaine visqueuse). Aucun malade n'a €té prémédiqué avant l'examen Le malade.
torse nu se met d'abord en decubitus dorsal sur la table d'examen. On lui anesthésie la gorge par une
petite quantité de gel de xylocaine visqueuse. Une a deux minutes apres, il se met en décubitus latéral
gauche.

L'opérateur se place en face de lui et un aide se place derniére lui pour pouvoir maintenir I'emboue entre
les dents et certains malades plus ou moins agités.

['appareil est introduit trés facilement et on demande au malade d'effectuer un mouvement de
déglutition. C'est le temps le plus difficile et c'est la ou la coopération du malade est plus que jamais
nécessaire.

Il respire doucement et calmement par le nez et laisse couler la salive (et éventuellement le sang) dans un
recipient placé tout juste au-dessous de sa téte. Certaines lésions paraissent invisibles malgré une
symptomatologie typique et l'opérateur est en droit de demander secours a son confrere. De méme si
l'abondance de I'hémorragie gene la vision, 1l est utile quelque fois de revoir le malade une seconde fois
au besorn apres lavage gastrique.

Aucun accident n'a ét€ noté au cours de notre enqucte.

5. Mode de traitement des données :

Nous avons fait un traitement informatique des données sur le logiciel EPIDEMIO Bernard DUFL.O
dans la cellule informatique de I'Ecole Nationale de Médecine et de Pharmacie.

Les tests statistiques utilsés sont - Chi carré, exact Fisher.
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Vil - DISPOSITIONS PRISES DANS LLE SERVICE DE MEDECINE INTERNE DEVANT
UNE HEMATEMESE

LLa conduite face a une hématéemese en meédecine interne, est celle adoptée face a toute urgence

médicale. Elle se résume en une réanimation rapide, en un bilan succinct et en une fibroscopie précoce.

1. Infrastructures d'accueil

Le service de médecine interne de I'hdpital du Point - G comporte deux salles de réanimation médicale
climatisées et ventilées. Ces salles continnent chacune :

- trois lits boxés avec pancarte et brassard ;

- des obus d'oxygene plus un aspirateur |

- des bandelettes réactives pour la recherche de proteines, de corps cetoniques, de sucre dans les

urines et le sang.

- des sondes pour tubage gastrique, des grosses seringues (50cc) ;

- des sondes cannelées ;

- un electrocadiographe portatif;

- un défribillateur ;

- un négatoscope ;

- quelques flacons de macro-molécules, quelques serums isotoniques ;

- quelques ampoules de chlorure de potassium, chlorure de sodium, chlorure de calcium ;

- quelques ampoules de glucosé hypertonique, de glucagon ;

- quelques tubulures et transfuseurs ;

- notons l'absence de sondes a ballonnet depuis 1990.
Le service regoit principalement des urgences médicales (hémorragies digestives, coma diabétique,
accidents vasculaires cérébrales, coma hépatique, coma urémique, €tat d'agitation fébrile) ; quelques cas
d'urgence cardiologique (insuffisance coronarienne aigué, péricardite aigué avec ou sans tamponade.
Ces salles de réanimation bénéficient d'une attention particuliére des médecins. Le fonctionnement est tel
que, le malade puisse étre retabli rapidement afin d'étre transféré en salle ordinaire.

N.B : Le groupage sanguin de nos malades s'effectue a la banque de sang de I'hopital.

2. Notre conduite pratique face a I'hématénése :

2.1. L'intérrogatoire tentera de mettre en évidence des antécédents de :

- ictére, hépatite virale, hépatite chronique active ;
- ulcére gastroduodénal confirmé ou non
- épigastralgie typpique ou atyppique, vomissements répetes |

- facteurs déclenchants : médicaments gastrotoxiques.
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2.2. L'examen sommaire recherche :

- un ictere, paleur conjonctivale, une baisse de la tension arterielle ;
- une hépatosplénomégalie
- une ascite, circulation veineuse collatérale ;
- des hémorroides.
2.3 On élimine :
- une ¢épistaxis déglutie
- une hémoptysie ;
- une gingivorragie ;
- une hémosyalemeése ;
- ingestion de certains aliments colorant le contenu gastrique.

2.4 Mesures pratiques :

- perfusion de macromolécules ;

- groupage et hémogramme d'urgence

- transfusion isogroupe de sang testé (VIH négatif) si anémie |
- lavage gastrique et aspiration |

- surveillance tension artérielle, pouls, diurese ;

- fibroscopie dés que ['état hémodynamique du patient le permet
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IV- RESULTATS
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1 - RESULTATS DESCRIPTIFS
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De Janvier 1991 a Septembre 1992, sur 6044 fibroscopies pratiquées dans le centre d'endoscopie
digestive, 160 (2,64%) étaient motivées par les hématémeéses dont 57 (0,35%) adressées par le service
de médecine interne de I'hopital du Point -G.

Au cours de cette étude propective, d'environ deux années, nous avons colligé 60 cas d'hématémeése

dont trois ont été exclus de notre étude. Ce sont ces 57 cas qui seront analysés.

Résultats descriptifs :

1. Répartition de nos patients selon les données socio-démographiques -

1.1. Le sexe : Dans notre seérie, les hommes (75%) étaient plus nombreux que les femmes (25%)

avec un ratio de 3.

1.2 L'age :
Tableau 1 : Répartition des sujets selon I'age.

Age en années Effectif Pourcentage %
0-19 ans 2 3.5
20-30 ans 14 245
31-41 ans 12 211
42 ans et plus 29 50,9
Total 57 100

Notre échantillon s'é¢tend de 9 a 72 ans avec une moyenne de 41 ans. Les [42 ans et plus] étaient les plus

nombreux (51%) mais la tranche d'dge [20-40 ans] était le plus représentée.

1.3. L'ethnie :

Tableau 2 : Répartition selon I'ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage % |

Bambara 12 21,4
Peulh 9 16,1
Kassonké et Malinké 11 19.6
Sonrai 3 5,4
Sarakolé 5 8.9
Senoufo 2 3,0
Autres 14 25

Total 56 100

Autres : Dogon, Maure, Tamacheq, Mossi , Bobo.
Les bambaras (21,4%) sont les plus nombreux tandis que les sonrai (5,4%) et les Senoutfo (3,6%) sont

rares.



1.4. La Profession :

Tableau 3 : Répartition selon la profession .

Profession 1 Effectif Pourcentage % B
Eltivateurs 6 11,3
Eleveurs 0 0,0
Ménageres 11 20,8
Ouvriers 10 (8.9
Fonctionnaires 17 32,1
Eléves 4 7.5
Commergants 5 9.4
Total 53 100

Dans notre série, les fonctionnaires sont les plus représentés (32,1%) ; ensuite viennent les ménageres

(20,8%). Nous n'avons pas colligés d'éleveurs.

1.5. Répartition selon le statut matrimonial

Dans notre echantillon, les mariés sont prédominants (36 cas soit 69,2%) par rapport aux célibataires 16
cas soit 30,8%).

1.6 La residence

Tableau 4 : Répartition selon la residence :

Residence Effectif Pourcentage % W
Kayes 6 10,7
Koulikoro 4 7,1 |
Sikasso 5 8.9
Ségou 5 8.9
Bamako 36 64,4
Total 56 100

Plus de la moitié de nos patients (64,4%) reside a Bamako. Nous n'avons pas regu de patients venant de
Mopti ; Tombouctou ; Gao ; Kidal.
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2. Répartition de nos sujets selon les antécédents médicaux et I'épigastralgie.

2.1 Les antécédents médicaux :

Tableau 5 : Influence des antécédents médicaux.

ATCD Effectif Pourcentage %
Sans antécédent 20 35,7
UGD 27 483
HD 5 8.9
Ictere 4 7,1
Total 56 100

Dans notre échantillon les malades aux d'antécédents d'ulcéres gastroduodénaux sont les plus nombreux
(48,3%). Les hémorragies digestives et les icteres sont rares (8,9% et 7,1%). Nous n'avons pas noté
d'hépatite virale confirmée. Cependant, les patients sans antécédents occupent une proportion assez
représentative (35,7%).

2.2 L'épigastralgie :
Tableau 6 : Influence de I'épigastralgie .

Epigastrolgie Effectif Pourcentage %
Absente 9 16,1
Typique 20 35,7
Atypique 12 214
UGD 15 26,8
Total S6 100

Dans notre série, seulement le tiers des patients (35,7%) présentaient une ¢pigastralgie typique d'UGD.
16,1% de nos malades ne souffraient d'aucune symptomatologie ulcéreuse. Les autres (48,2%)

présentaient des douleurs abdominales diffuses et atypiques.
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3. Répartition des malades selon les signes cliniques.

3.1. L'hématomégalie.

Tableau 7 : Répartition suivant I'hépatomégalie.

Hepatomégalie Effectif Pourcentage %
Présence 10 17,9
Absence 46 82,1
Total 56 100

Dans notre série, 10 patients (17,9%) présentaient une hépatomégalie.

3.2. La splénomégalie

Tableau 8 : Répartition selon la splénomégalie.

Splénomégalie Effectif Pourcentage %
Présence 7 12,5
Absence 49 87,5
Total 56 100

Seulement 7 patients (12,5%) avaient une Splénomégalie.
NB: Nous n'avons enregistré que 2 cas d'hépatosplenomegalic. Plus de la moitie des sujets ne

présentaient pas ces organomegalies.

3.3. La circulation veineuse collatérale
Tableau 9 : Répatition selon CVC.

CvC Effectif Pourcentage %
Présence 2 3,6
Absence 54 96,4
Total 56 100

Presque tous nos sujets étaient idemnes de ce signe CVC

veineuse collatérale.

. Seulement 2 (3,6%) avaient circulation




Tableau 10 : Répartition suivant I'ascite.

Ascite Effectif Pourcentage %
Présence 9 16,4
Absence 46 83,6
Total 55 100

Les patients (16,4%) avaient une ascite. Les autres (83,6%) ne présentaient pas ce signe

3.5. Qedémes des membres inféneurs (O M.1).

Tableau 11 : Répartition selon I'O.M.I.

OMI Effectif Pourcentage %
Présence 5 8,9
Absence 51 91,1
Total 56 100

S sujets (8,9%) avaient des oedemes des membres inférieurs.

3.6. L'ictere

Tableau 12 : Répartition selon 'ictére.

Ictére Effectif Pourcentage %
Présence 14 25
Absence 42 75
Total 56 100

L'ictére était relativement frequent, car 14 patients (25%) sont ictériques.

3.7. Les hémorroides

Tableau 13 : Répartition selon la maladie hémorroidaire.

Hémorroides Effectif Pourcentage %
Présence 2 3.6
’:bsence 54 96,4
Total 56 100

Les hémorroides sont presque absents; seulement 2 patients (3,6%) en souffraient.
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Tableau 14 : Répartition selon le méléna.

Méléna Effectif Pourcentage %
Présence 21 37,5
Absence 35 62,5
Total 56 100

Les méléna étaient fréquents car plus du tiers des sujets (37,5%) faisaient un méléna. Donc ce signe

accompagne assez souvent 'hématémese.

3.9. Etat de la Conscience

Tableau 15 : Répartition selon I'Etat de la conscience.

Conscience Effectif Pourcentage %
Normale 45 80.4
Perturbée 11 19.6
Total 56 100

Les troubles de la conscience ont été retrouvés chez environ le 1/3 des patients (19.06%).

3.10. Paleur conjonctivale.

Tableau 16 : Répartition selon la paleur conjonctivale.

Paleur conjonctivale Effectif Pourcentage %
Oui 31 55,4
Non 25 44,0
Total 56 100

Plus de la moitié des patients (55,4%) avaient une paleur conjonctivale, traduisant la séverité de

I'hémorragie.
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4. Repartition des sujets selon les signes biologiques.

4.1 La chute du taux de prothrombines
Tableau 17 : Répartition selon TP (%)

Taux des prothrombines Effectif Pourcentage %
0 - 50% 3 0,09
> 51% 30 99,91
Total 33 100

Sur 33 sujets chez qui nous avons pu calculer le taux des prothrombines, seulement 3 (0,09%)

présentaient une chute du taux de prothrombine.

4.2 L'altération du TCK
Tableau 18 : Répartition selon Influence du TCK (en seconde)

TCK (en seconde) Effectif Pourcentage %
1-2] | 3.1
> 22 31 96,9
Total 32 100

L'alteration du TCK était presque absente. Tous les malades (96,9%) qui ont subi le test, ont coagulé
dans le delai normal Le TCK est normal chez la quasi totalite des malades (96,6%).

NB : Delai normal égal 32 secondes.

4.3 La Modification de la Bilirubinemie (Mmol)

Tableau 19 : Répartition selon la Bilirubinemie (mmol).

Bilirubine Effectif Pourcentage %
1-10 14 50
>11 11 44
Total 25 100

La destruction massive des globules rouges était relativement peu fréquente car 44% avaient une
hyperbilirubinemie. L'hyperbilirubinemie peut traduire aussi la cholestase. Et c'est principalement le cas
icl.

NB : Taux normal égal 25 mmol.



4.4. Modification des Phosphatases alcalines.

Tableau 20 : Répartition selon les Phophatases alcalines.

Phosphatases Alcalines Effectif Pourcentage %
1-80 /1 5 20
81-161 wl 13 52
162-220 w1 3 12
221 et Plus 4 16
Total 25 100

La cholestase (Phosphatases alcalines > 200) a été retrouvée chez environ le 1/3 des patients (38%).

Elle serait responsable de I'hyperbilirubinemie constatée dans notre étude.

4.5, La modification des globules blancs :

Tableau 21 : Répartition selon les globules blancs.

Globules Blancs Effectif Pourcentage %
1000 - 4000 3 8
4000 - 10000 27 67
10000 et Plus 10 25
Total 40 100

3 cas de leucopenie ( leucocytes < 2000) ont été colligés sur les 40 patients chez qui les globules blancs

ont été quantifiés. 11 s'agissait de patients atteints d'hypertension portale.

4.6. La Modification des plaquettes.

Tableau 22 : Répartition selon plaquettes.

Plaquettes Effectif Pourcentage %
8-100.000 6 27
101-200.000 13 44
201 et plus 10 34
Total 29 100

19 cas d'hypoplaquettose (taux plaquettes < 150.000) ont été colligés sur les 29 patients dont les
plaquettes ont été quantifiées Dans le syndrome d'hypertension portale, la bicytopénie intéresse surtout

Jes leucocytes et les plaquettes tandis que les globules rouges sont €épargnés.
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5. Tableaux recapitulatifs des signes cliniques et biologiques.
Tableau 23 : Répartition selon YH'TP

Signes Effectif Pourcentage %
Ascite 9 16.4
Hépatomégalie 10 17,9
Splénomégalie 7 12,5
CvC 2 3,0
OMI 5 8.9
Hémorroides 2 3,6
VO+VG 8 16

5.1. Tableau 23 montre la nette predominance de I'hépatomégalie (17,99%), de l'ascite (16,4%), des
varices oesogastriques (16%) et de la Splénomégalie (12,5%) chez nos malades qui ont présenté un
ZHTP.

Les oedemes des membres inférieurs (8,9%) étaient rares, les circulations veineuses collatérales et les

hémorroides presque inexistants.

Tableau 24 : Répartition selon le syndrome (ZIHC).

Signes Effectif Pourcentage %
Ictere 14 25
Ascite 9 16,4
M Bilirubinemie 11 44
VTP 6 18,18
Trouble neurologique 11 19.6
\ Albuminemie - -
Amaigrissement - -

5.2. Dans le tableau 24 nous remarquons que le ZIHC était marqué par la présence d'ictere (25%), des
troubles de la conscience et d'une élévation de la bilirubine. L'ascite et la baisse des prothrombines

étaient peu fréquents.
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Tableau 25 : Répartition selon les signes hémorragiques.

Signes Effectif Pourcentage %
Paleur conjonctivale 31 55,35
TA VY 15 26,78
HT 23 54,76
GR V 15 38,46
HB ¥ 5 11,62
Trouble neurologique 11 19.6
Me¢léna 21 37,50

5.3. Dans le tableau 25, les signes hémorragiques sont surtout dominés par la paleur conjonctivale
(55,35%), la chute de I'nématocrite (54,76%) et méléna (37,50%). Ensuite viennent la chute de la
tension artérielle et des globules rouges ; les troubles neurologiques.

La baisse de I'nhémoglobine est rare.

5.4. Tableau 26 : Répartition selon les troubles de la coagulation.

Signes Effectifl Pourcentage %
TP ¥ 6 18,18
TCK V¥ | 3,1
Plaquette \V 6 20,68

Le tableau 26, montre que les troubles de la coagulation étaient rares.

6. Répartition suivant I'abondance de I'"hémorragie

En fonction de la quantité de sang vomis et du nombre de globules rouges trouvés a I'hémogramme

(confére definition), nous avons classé les hématémeses en 3 catégories dans le tableau ci-dessous :

Tableau 27: Répartition des patients suivant le type d'hématémese.

Hématémese Nombre de cas Pourcentage %
Grande abondance 15 38,5
Moyenne abondance 21 53,8
Petite abondance 3 7.7
Total 39 100

Remarques : Seuls 39 patients (68,4% du total) ont pu béneficié d'un hémogramme complet.
Plus de la moitié de nos malades (58,4%) ont presenté une hématemeése de moyenne abondance.

Les hémorragies de petite abondance étaient rares (7,7%).



7. Movens therapeutiques utilisés.

Tableau 28: Moyens thérapeutiques utilisés.

Moyens thérapeutiques Nombre Pourcentage %
Aucun traitement 7 12,5
Perfusion macromolecule 3 5.4
Perfusion isotonique 8 14,3
Transfusion de sang | 01,8
Hémostatiques | 01,8
Sonde a ballonnet 0 00,0
Pansements gastriques 13 232
Transfert en chirurgie 1 01,8
Perfusion 1sotonique + transfusion 6 10,7
sanguine
Perfusion isotonique + hemostatique | 01,8
Transtusion sanguine + hemostatique 4 7,1
Pansement gastrique + hemostatique -+ 11 19.6
serfusion isotonique
Total 56 100

Etant donné que la plupart de nos patients ont présenté une hématemese d'abondance moyenne, nous
avons beaucoup utilisé les pansements gastriques (23,2%); pafois l'association: pansements gastriques -
hémostatiques - solutés isotoniques {19,6%).

Souvent I'hémorragie s'arrétait spontannément ou sous perfusion de solutés isotoniques (26,8%).

La transfusion de sang isogroupe, isorhésus et testé a été cffectuée le plus souvent en association avec
des solutés isotoniques ou des hémostatiques (17,8%).

Nous n'avons pas beaucoup utilisé les perfusions de macromolécules (5,4%).

Nous n'avons en aucun moment employé de sondes a ballonets (Blackmore, Linton etc...).

Nous avons transféré en chirurgie un cas de polype hémorragique ou ulcéré du bulbe, et un cas de
cancer gastrique saignant facilement au contact du fibroscope.

En outre, nous n'avons eu recours a aucun traitement endoscopique pour ces hémorragies. Il n' y a pas

de matériel permettant de faire ce type de traitement a Bamako.
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2. RESULTATS ANALYTIQUES



1. Considérations générales :

1.1. Incidence des hématémeéses. :

It est tres difficile de déduire de nos chiffres une i1dée précise sur l'incidence réelle des hématémeses a
Bamako. Il est clair en effet que beaucoup d'entre elles échappent a la médecine moderne soit au
contraire parce qu'elles sont peu inquiétantes et traitées traditionnellement. L'incidence des hématémeses
chez 'homme semble plus élevée que chez la femme (sexe ratio = 3).

1.2 Fréquence relative des hématémeéses dans I'endoscopie digestive :

Les hématémeses motivent 2,64% [160/6044] des endoscopies digestives a Bamako. Ce qui les place au
second rang des motifs de fibroscopie (loin derriére les épigastralgies : > 65%).

1.3. Place des hématémeéses dans le service de médecine interne -

Les hématémeéses représentent 3,13% [60/1914] des motifs d'hospitalisation dans le service de médecine
interne de I'hopital du Point -G. Ce qui fait qu'elles occupent la troisiéme place aprées les hépatopathies et
les pathologies infectieuses. Cependant, les hématémeéses représentent la premiere complication des

affections hépato-gastro-entérologiques (15 ; 31 ; 78).

2. Etiologie des hématémeses.

2.1. Résultats globaux.

Tableau 29 : Découvertes endoscopiques chez 57 hématéméses.

Résultats endoscopiques Nombre Pourcentage %

Echec 2 -
Résultats normaux 5 8,77 %
Ulcéres duodenaux 14 24,56 %
Ulceres gastriques 0 10,52
Ulceres de I'oesophage 1 -
Lesions cardiotuberositaires 6 10,52
Gastroduodenite hemorragique 9 15,78
Varices oesogastriques 11 19,29
Cancers gastriques 3 5,26
Total 57 -

Le tableau 29 montre les découvertes endoscopiques de nos 57 hématémeses :

- Dans 7 cas, la fibroscopie n'a pas permis d'expliquer I'hémorragie dont 2 cas avec présence d'une
grande quantité de sang dans l'estomac ;

- Les ulceres duodénaux sont prédominants : 24,56% cas

- Les gastroduodenites hémorragiques et/ou ulcéreuses sont aussi fréquentes que les varices

oesogastriques avec respectivement 15,78% et 19,29% des causes d'hématémese ;



43

- Les ulceéres gastriques et les lésions cardiotuberositaires (syndrome de Mallory WEISS, hernie hiatale,
reflux gastro oesophagien) sont rencontrés dans la méme proportion : 10,52% des causes d'hématémese.
- 1 cas d'hémorragie digestive haute était de a un ulcere de l'oesophage ;

Les causes gastriques sont peu fréquentes 5,26% de cas.

NB : Toutes ces fibroscopies ont €té pratiquées moins de 24 heures apres 'hémorragie.

2.2. Répartition en fonction du Sexe :

Tableau 30 : Etiologie en fonction du sexe.

Fibros. | Normale | Ulecére | Ulcére non | Lésion gastro- Varices | Gastrite | Cancer | Total
saignant | sangnant | cardio | duodénite | oesopha- | varices | pastrique
Sexe tubero gies oesoph.
Hommes 2 2 13 2 6 7 1 2 35
Femmics 3 0 4 4 3 ] 1 1 17
Total 5 2 17 6 9 8 2 3 52
P=0)5

Le tableau 30 montre que I'homme est plus touch¢ que la femme :

- du simple au triple pour les ulceres non saingants (4/13) ;

- du simple & 7 fois pour les varices oesophagiennes (1/7) ;

- du simple au double pour les gastroduodénites (3/6) ;

Par contre les hématémeéses sont deux fois plus dles aux Iésions cardiotuberositaires chez la femme que
chez I'homme dans notre échantillon.

Les syndromes de Mallory Weiss ne sont ils pas plus fréquents chez la femmes que ['homme

(vomissement gravidique) ?
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2.3, Résultats endoscopiques en fonction de I'age :

Tableau 31 : Etiologie selon I'age.

Fibroscopie | Normal UGD Lésions Varices Cancer - Total
Age (ans) Gastroduo CT Oesopha- gastrique
dénites giennes

9 -30 ans 1 7 2 3 0 13
31 - 40ans | 6 0 2 2 11
41 ans et plus 3 18 1 3 1 20
Total 5 31 3 8 3 50
P=0,1

Dans notre échantillon, aprés 40 ans on trouve 3 fois plus ulcere gastroduodénal que chez I'adulte jeune
(6/18 ; 7/18) les varices oesophagiennes se voient dans les proportions identiques a tous les ages. Les
cancers gastriques sembles épargnés la trentaine. Est a dire que les vieux font plus d'ulcéres que les

jeunes ?

2 4 Résultats en fonction de la profession :

Tableau 32 : Etiologie selon la profession exercée.

Fibroscopie| Normal gastro VO Cancer Total
OoGD duodenite Gastrique

Profession UGD
Fonctionnaires 1 12 6 0 19
Eléves - Etudiants
Menageres 2 7 1 1 1]
Professions libérales 2 5 ] 1 9
Ouvriers 2 6 0 ] 9
Total 7 30 8 3 48
P=02

Curieusement les éleves et les fonctionnaires (40%) font plus de V.O. signe d'HTP, que toutes les autres
catégories socio professionnelles prises isolement. La faiblesse de I'échantillon ne permet cependant pas

de tirer une conclusion.



2.5. Résultats en tonction du statut matrimonial .

Tablean 33 : Résultats de la fibroscopie O.G.D. en fonction du Statnt Matrimonial.

Fibroscopie| Normal uGD LCT vO Cancer. Total
Gastri-
Statut Matrimonial que.
Marié 21 1 5 2 33
Céelibataire 7 2 3 ] 15
Total 6 28 3 8 3 48
P=0,1

L'hématémese semble beaucoup plus fréquente chez les personnes mariées (66%). Elle est liée -

- 21 fois & une gastroduodénite ulcéreuse et/ou hémorragique ;

- 5 fois a une rupture de varice oesophagienne ;

- 2 fois a un cancer gastrique ;

- 4 fois, la fibroscopie ne donne aucune explication.

2.6. Résultats en fonction de |'épigastralgie .

Tableau 34 : Résultats de la fibroscopie O.G.D. en fonction de I'épigastralgie.

Fibroscopie| Normal uGD LCT VO Cancer. Total
Gastri-

Epigastralgie que.

Typique 1 2 2 0 22
Atypique 4 5 I 2 0 12
Mixte 1 12 0 0 3 16
Total 12 28 3 4 3 50
P=0.2

* Lorsqu'il existe une épigastralgie typique ou atypique, on n'est pas surpris de constater que
I'endoscopie met en évidence dans 68% des cas, un ulcere du bulbe ou de l'estomac, ou une
gastroduodénite. Mais curieusement, dans certains cas, 'hémorragie digestive s'expliquait par des varices

esophagiennes, ou une affection cardiotubérositaire habituellement peu ou pas douloureuse ; pas de

cancer gatriques.

* En cas d'épigastralgie mixte, la fibroscopie dans 32% des cas trouve un ulcére gastroduodénal, une

gastroduodénite, un cancer de l'estomac mais jamais de Iésions cardiotubérositaires, ni de varices

oesophagiennes.

Malgré la présence de I'épigastralgie, dans 24% des cas la fibroscopie était normale.




2.7 Résultats endoscopiques en fonction du groupe sanguin .

Tableau 35 : Résultats de la fibroscopie O.G.D. en fonction du groupe sanguin.

Résultats Fibroscopique | Normal uGb LCT VO Cancer Total
Gastri-

Groupe Rhésus que
O+ 19 2 3 3 30
A+ 0 0 2 0 7
B+ 1 2 0 1 0 4
AB+ 0 1 0 1 0 2
Total 27 2 7 3 43
P=0,6

Tous nos patients sont de rhésus positif. Le groupe O est prédominant avec 70% des cas.

Lorsque le sujet est du groupe O+, la fibroscopie met en évidence dans 70% des cas un ulcére duodénal
ou gastrique, une gastroduodénite hémorragique, des Iésions cardiotubérositaires, des varices
oesophagiennes, un cancer gastrique. Pas de liaison statistique ( p = 0,0).

Pour les autres groupes sanguins (A+, B+, AB+) la fibroscopie oesogastroduodénale n'a jamais trouvé

de cancers gastriques, ni de Iésions cardiotuberositaires.

2.8 Résultats en fonction de I'hépatomégalie. .

Tableau 36 : Etiologie de I'hématémese et I'hépatomégalie.

Fibroscopie| Normal UGD LCT VO Cancer Total
OGD Gastri-
que
Hépatomégalie
Présence 1 2 0 6 0
Absence 15 20 1 41
Total 16 22 1 3 50
P=0,3
Lorsqu'il existe une hépatomégalie, on trouve presque toujours des varices oesophagiennes. Il n'y a pas

de différence statistiquement significative (P=0,3).

Alors que les autres lésions sont tout a fait exceptionnelles.
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2.9 Résultats en fonction de I'échoeraphie hépatique.

Tableau 37 : Corélation entre les étiologies et I' état échographique du foie.

Fibroscopie| Normal uGb Varices Total
oGD Gastroduodénite oesophagiennes
hémorragiques

Echographie du foie

Cirrhose | 3 4 8
HITP 1 2 2 5
Fibrose 1 1 0 2
Foie sain 1 8 0 9
Total 4 14 6 24
P=0,5

Lorsque l'échographie montre un foie sain, la responsabilité de I'hémorragie est attribuée principalement
q grap p g p p

soit a l'ucere gastroduodénal, soit a une gastroduodénite hémorragique (8 cas). Par contre, lorsque la

cirrhose est affirmée par I'échographie, les V.O. rendent principalement compte de I'hématémese.

3. Facteurs favorisant les hématémeses.

3.1 Réle des antécédents .

Tableau 38 : Récidive d'hématémese selon 1a 1ésion.

Siége Ulcére| Gastriqueet/ou duodénal Oesophagienne Total
Antécédants
UGD 12 1 13
HD | 0 I
Sans antécédant O 0 o
Total 19 1 20
P=0,6

Les récidives d'hémorragie sont trés fréquentes chez les ulcereux (65% des cas) par rapport aux sujets

qui ont fait une rupture de varices oesogastriques.

Ces résultats ne sont pas statistiquement siginificatifs (p = 0,6).
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3.2 Role du groupe sanguin .

Tableau 39 : Distribution du Siége de I'ulcére selon le groupe sanguin

Groupe Sanguin O+ A+ B+ Total
Ulcéres
Duodénal 8 2 1 [
Gastique 4 1 1 6
Oesophage ] 0 0 |
Total 13 3 2 18

Le groupe O fait 4 fois plus d'UGD que le groupe A, 8 fois plus que le groupe B.

le groupe O fait 2 fois plus d'ulcére duodénal que gastrique. Plus de la moiti¢ des hématémeses
surviennent dans notre échantillon chez des sujets du groupe O. Mais il n'y a pas de différence
statistiquement significative ( P = 0,6).

Rappelons qu'a Bamako, il y a 42% de groupe O, 29% de groupe B, 25% de groupe A et 4% de groupe
AB dans la population générale (31).

Tableau 40 : Résultats endoscopiques en fonction de la prise des médicaments gastrotoxiques.

Lésions oesogastro- | Normaux UGD Lésion Varices | Cancers | Total
duodénales gastro- cardiotubé- | oesopha- | gastrique
duodénites rosiaire gienne
hémorragi-
Médicaments ques
Acide acétylsalicylique 4 (33) 17 (68) 1 (50) 3(75) 2 (66) 27 (59)
et AINS
Autres gastrotoxiques 8 (67) 8 (32) 1 (50) 1 (25) 1 (34) 19 (41)
Total 12 (100) | 25(100) 2 (100) 4 (100) | 3(100) |46 (100)

Autres : corticoides, anxyolytiques, anticoagulants neuroleptiques, androgenes, oestroprogestifs.

Dans notre €chantillon, il y a plus de lésions provoquées par I'AAS (62%) que par les autres AINS.
toutes fois, la pétitesse de I'échantillon ne permet pas de tirer en la matiére une conclusion solide.

Les autres médicaments gastrotoxiques (corticoides, anticoagulants... ect) sont associés aux LAGD
(40% de cas).

Certains sujets (26%) ne présentent aucune lésion de la muquese malgré la prise des médicaments

gastrotoxiques.
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3.4 Influence des excitants et de 'alimentation.

Tablean 41 : Lésions OGD diies a la prise de certains excitants et a I'alimentation.

Lésions OGD| Normal uGD LCT VO Cancer Total
gastrique
Alimentsgalie
Excitants 15 6 0 2 1 24
Associations 7 11 1 2 2 23
Total 22 17 1 4 3 47

Excitants: tabac, thé, alcool, café

Association : corosifs + pate d'arachide + excitants.

La prise d'excitants est constante chez nos patients (81%). La combinaison d'excitants aux répas (pite
d'arachide, €épice) donne des résultats identiques a ceux de la fibroscopie (tableau 26).

Malgré cette grande consommation d'excitants, la moiti¢ de nos sujets ne présente aucune Iésion

oesogastroduodénale.

3.5 Pathologies associées.

Tableau 42 : Rdle des affections sous-jacentes dans la survenue des hématémeses.

r Pathologies Effectif | Pourcentage (%)
| Hypertension artérielle 8 14.8
Diabéte 3 5,6
Hémopathies 1 1,9
Insuffisance Rénale 1 1,9
Cardiopathies 0 -
Tuberculose 1 1,9

Autres 7 13,0
Hémorragies digestives hautes isolées 32 593

Total 53 100

L'hypertension artérielle a été retrouvée plus fréquemment que les autres pathologies. Mais ne s'agit il
pas d'une simple association sans bien de cause a effet entre les lésions oesogastroduodénales et

I'hypertension artérielle ?

4. Elements cliniques de Pronostic en relation avec I'hématémeése.

L'anemie et lictére sont entre autres des signes de gravité qui assombrissent le pronostic des
hématémeses.
4.1 L'anémie : assez fréquente (30% sujets) est un ¢lement de pronostic et d'évaluation de I'importance

de I'hémoragie. Tres sévere, elle traduit 'hypovolémie.
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4.2 L'ictere : On le rencontre dans 25% des cas. H est lié :
- soit a I'hépatopathie sous jacente responsable de syndrome HTP (V.0O)

- soit a la resorption de I'hémorragie.

5. Déterminisme de la Iésion et de sa durée d'évolution dans l'apparition de la complication

hémorragique.

Tableau 43 Evolution de la lésion responsable de I'hémorragie.

Durée 1-24 mois 25 moins et plus Total
Lésions
Ulceres duodénaux 5(33% 6 (43%) 11 (38%)
Ulcéres gastriques et/ou 2 (13%) 5(36% 7 (24%)
oesophagiens
Varices oesophagiennes 8 (54%) 3 (21%) 11 (38%)
Total 15 (100%) 1,4 (100%) 29 (100%)
P =083

5.1. Les pathologies mises en cause dans les hémorragics digestives sont d'évolution chronique (car
durent en moyenne 12 moins).
5.2. Les ulcéres duodénaux et les varices cesophagiennes (76%) saignent beaucoup plus que les ulceres
gastriques et oesophagiens (24%). (cf tableau 29) Au cours d'une évolution inférieure a 2 ans, les varices
oesophagiennes (54%) et les ulcéres duodénaux (33%). sont fréquemment hémorragiques.
5.3. Les récidives sont beaucoup plus fréquentes en cas de rupture de varices oesophagiennes.
54. Les gastroduodenites hémorragiques et les Iésions cardiotubérositaires (26,30%) sont surtout
d'évolution aigué. Elles sont incriminées dans les hémorragies digestives n'ayant montré aucune anomalie
a la fibroscopie oesogastroduodénale. Ce sont les lésions probablement de stress qui cicatrisent trés
rapidement.
5.5. Au cours de notre étude, nous avons enregistré 13 cas de déces (23% des patients
agés de 25 - 62 ans avec 1 pic chez 40 ans) :

- 5 déces dis a un ulcére gastroduodénal ;

- 3 déces dis a une rupture de varices oesophagiennes ;

- 5 décés de cause non déterminée (dont 3 comas).
Par ailleurs, les hémorragies digestives n'ont représenté que 0,62% des causes de décés survenus dans le

service de médecine interne de 'hdpital du Point "G" pendant la méme période.
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6. Quelques Observations Clinigues.

Observation n°® 1 : tableau de rupture de V.O.

SB,50 ans, maré, reporteur photographe, antécédents d'hématémese (octobre 1991) grand
alcoolotabagique est admis le 22 mars 1992 pour hématémeése de grande abondance. Depuis janvier
1992, le malade se plaint d'un syndrome d'hypertension portale.

La présente récidive serait dle a une grosse bouchée de riz qui aurait été accrochée dans l'oesophage.

A la suite d'une déglutition forcée, I'hématémeése est survenue.

L'examen clinique retrouve :

Une hépatomégalie dure, non douloureuse, a la palpation ; une paleur conjonctivale ; une bonne
conscience, un souflle systolique au foyer mitral, TAC = 80/40 ; Pouls = 92/mn ; pas de splénomégalie,
ni CVC, m d'hémorroides.

Les examens biologiques montrent:

GR =2310000/mm3 Ht = 20 ; 8% Hb = 6,3g/dl VGM =90y ; plaquettes = 143000m3 ;

Vs =90/124 ; Gb = 7200 ; TP = 89% ; TCK = 33 /44 ; groupe sanguin O+

alphafoetoprotéine positive ; azotémie = 2,79 ; Na += 1417 ; K+ = 3,72

Transaminases SGOT = 22 ; SGPT = 19u/ml bilirubinemie = 8 ; phosphatases alcalines = 142u/1.
Fibroscopie OGD : varice oesophagienne I des 2/3 inférieurs de I'oesophage.

Echographie hépatique : hépatomégalie isolée non spécifique pas d'hypertension portale.

Traitement : En urgence ; transfusion isogroupe isorhésus de sang testé ; perfusion

de metronidazole 250,

En entretien : Propanolol cp 20mg/j.

Evolution : bonne ; sortie le 31 mars 1992 avec le diagnostic de cirrhose dégénérée et VO 111
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Observation n°2 : tableau de lésion causale trés probable et quasi immédiate

FN, 9 ans, de sexe féminin, ¢léve, sans antécédents particuliers, est admuse le 8 novembre 1991 pour
hématémese de grande abondance. Le début remonte au 6 novembre 1991 marqué par -

une fievre vespérale non quantifiée, des céphaiées frontales irradiant aux yeux, des douleurs
épigastriques a type de picotement post prandiales précoces.

Devant ces signes, les parents lui donnent 100 mg de chloroquine et 500mg d'acide acétyle salicylique.
lls 'aménent ensuite au dispensaire ou on fui administre des sels de quinine (a dose inconnue) et 500ng
d'acide acétylsalicylique.

quelques heures aprés, la patiente a fait une hématémeése de grande abondance avec présence de caillots.

L'examen clinigue montre :

Un état général conservé avec une bonne conscience, une paleur conjonctivale ; TAC = 80/50 ; Pouls
imprenable douleur a la palpation de I'épigastre ; pas de souffle cardiaque, pas d'hepatosplemomegalie,
méléna.

La biologie retrouve :

GR = 2110000 ; HT = 20 % ; Hb = 6,8 g/dl VGM = 95 Réliculocytes = 92 800 ; Plaquettes = 80 000
VS =40/70 ; TP = 100 % ; TCK = 30/30 ; Groupe sanguin 0+ ; Coombs direct (~) ; bilirubinemie = 13
pmol/l.

Il s'agit d'une anémie normochrome, macrocytaire, régénérative hémolytique, non autoimmune. Le
controle de 'hémogramme montre quelques jours apres

GR = 3 000 000 : Hte = 30 % ; Hb=9,6 ; VGM = 100 plaquettes == 120 000 ; Reticuloctytes = 3.6 %
109 = 408 (M),

GB = 11200 / mm3 PE = 784 ; PB = 0 ; PN = 3920 ; monocytes = 1568 lymphocytes = 6048 ;>
Erythroblastes = 2 %.

Le bilan hématologique suggére la responsabilité de I'AAS dans la survenue de la thrombopénie et de
hématémeése. cette hématémese étant dae a l'érosion de la muqueuse digestive ou a la thrombopénie elle
méme.

Fibroscopie OGD = examen normal en dehors d'un reflux duodénogastrique.

Traitement d'urgence : macromolécules, transfusion isogroupe iso rhésus de sang testé ; famotidine

injectable, oxygénothérapie.

A distance : I'hydroxyde d'alumine en suspension.

Evolution : 'hématémese s'est arrétée en moins de 24 heures. La patiente est sortie du service le 09

décembre 1991 avec le diagnostic d'hématémeése sur thrombopénie iatrogerique probablement.
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Remarques : Cette hémorragie digestive serait dGe a un trouble de la coagulation (thrombopénie)
favorisée par la prise d'acide acétyle salicylique et sels de quinine (83).

Certains médicaments tels que : quinine, quinidine, antipyrétique, chloramphénicol provoquent une
thrombopénie par un mécanisme immunoallergique.

Il s'agit d'une réaction immunitaire de type 1 ou cytotoxique : la combinaison Ag-Ac ou hapténe-Ac
détruit la cellule sur laquelle elle se fixe. Les Anti corps sont IgG ou IgM. Le complément peut
intervenir dans ce processus. La réaction est dite "précoce".

En clinique cette réaction de type 1l provoque : certaines anémies hémolytique, agranulocytose

thrombopénie, glomérulonéphrite.

Observation N°3 : hémorragie de stress de I'insuffisance renale chronique.

ST, 57ans, ménagere est admise le 30 juillet 1992 pour vomissements incoercibles et hématémese.
Patiente aux antécédents d'épigastralgie typique, dHTA.

[.a maladie débute le 27 juillet 1992 par :

des nausées, des vertiges, des palpitations, une céphalée. Elle consulte au centre de santé ou on lui
prescrit : un anti - acide, de la nifédipine , des sels de quinine sans amélioration.

Le 30 juillet 1992, on I'évacue sur Bamako a la suite d'une hématémese de moyenne abondance.

A l'interrogatoire on retrouve :

- vomissements incoercibles post prandiaux tardifs
- épigastralgie atypique a type de brilure ;
- nausées, céphalées, asthénie physique tres intense.

A I'examen on retrouve :

Patiente obése, une conscience obnubilée, des conjonctives bien colorées, pas d'hépatosplenomégalie.
TA = 180/80 Pouls = 105/mm, coeur régulier, riles crépitants dans les champs pulmonaires.

L.a biologie montre :

Créatinemie = 642 umol/l ; calcémie = 1,92 umol/l ; protéinurie des 24 heures = 59,33¢.
ionogramme sanguin - Na+ = 1086 ; K+=4381

ionogramme urinaire : Nat+ =173 ; K+ =581

Sérologie HIV a été négative

TP = 80% ; TCK = 30/34 ; bilan hépatique normal

GR = 4820000 ; Hb = 13,4g/l Ht = 39.2% ; VGM =81, VS = 90/93
GB = 10800.

Quelques jours aprées, le controle de I'hémogramme montre :

GR =3.640.000 ; Hb =99 ; Ht = 30,2% ; VGM =829 ; Vs = 70/110
GB = 14100 ; TP = 67%.

lonogramme sanguin : Na+ = 1245 ; K+ =2 89

différentes créatinémies trouvées : 585 ; 598 ; 516 (umol).

Uroculture : colonie de pseudomonas aéroginosa.
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Fibro OGD : ulcére superficiel sus cardial ; duodénite exulcérée et mycose oesophagienne.

Echographie rénale : Aspect en faveur d'une insuflisance rénale débutante.

Traitement - nifédipine, métopimazine , anti-acide , amphotéricine B , hémostatique, furosémide
Oxygénothérapie.

Evolution : Mauvaise car les récidives d'hématémese étaient trés fréquentes avec coma de plus en plus
profond ; respiration polypnéique, extrémités froides. Mort survenue le 22 aolt 1992 aprés un mois
d'hospitalisation de suites d'insuffisance rénale.

Conclusion : 1l s'agissait d'hémorragies par ulcere de stress chez une insuffisante rénale.

Observation n°4 : tableau de syndrome de rétention.
MS 53 ans, commergant aux antécédents d'ulcére gastroduodénal, d'ictere, d'hypertension artérielle sans
notion d'alcoolotabagisme est admis le 11 mars 1992 dans le service de médecine interne pour
hématémese de grande abondance.
Depuis un mois, monsieur MS se plaint de :
Céphalées irradiant dans les yeux, la nuque et le cou ; vertiges, fievre intermittente, poly urie et poly
dypsie. Il consulte un gastro-entérologue qui lui donne un bilan dont les résultats suivent : Ag Australia
positive, transaminases SGOT/SGPT = 195/208 ;
Plhiosphatases alcalines = 63 umol ; Bilirubine libre = 202 conjuguée = 196.
Ensuite, il regoit comme traitement ; sylimarine, macromolécule, hydroxyzine, complexes B,
métoclopramide, des perfusions.
Quelques jours apres, apparition d'une hématémeése de grande abondance ; d'ou son évacuation.
A Tentrée, on retrouve : un bon état général, une bonne conscience, un ictere franc des yeux et de la
muqueuse buccale, pas d'hépatosplénomegalie, ni ascite, ni oedémes des membres inférieurs ; une
douleur a la palpation de I'épigastre, des poumons normaux ; un assourdissement des bruits du coeur.
TA =90/50 ; Pouls = 88/mm.
Hémogramme : GR =2430000 ; Ht =22.8% ; Hb =75 ; Vs =55/ 107 ;

VGM =941 ;: GB = 13700 ; groupe A+.
La fibroscopie OGD montrait 3 ulceres bulbaires a fond sale, creusants, exulcération antrale.

Ni le T.P., ni I'albuminenie non été dosés.

Traitement : macromolécule , cimétidine, anti-acide .
Le malade est décédé a la surprise des médecins, dans un état parfaitement lucide.

Conclusion : Ce patient associe une hépatite chronique active a 3 ulceres bulbaires.
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Observation N°5 : tableau de synergie de I'ibuproféne et AAS.

MM, 25 ans, ¢léve sans antécédents particuliers est admis le 19 Juin 1992 dans le service pour
hématémese de grande abondance.

La maladie débute en Mai 1992 par des douleurs dentaires qui ont nécessité des prises d'acide acétyle
salicylique sans accalmie. Ensuite, il consulte au centre d'odontostomatologie ou on lui prescrit
ibuproféne (2,400g/jours). Deux jours aprés, apparition d'une douleur épigastrique a type de
constriction, irradiant dans lI'hypochondre gauche, génant la respiration avec survenue d'hématémeése de
grande abondance et récidivante.

Il est évacué sur I'hopital du point "G".

A l'entrée, on retrouve : un bon état général, une conscience obnubilée, une douleur a la palpation de
I'épigastre hépatomégalie au dépend du lobe droit, une paleur conjonctivale, des poumons normaux, un
coeur régulier mais assourdi, un pouls filant (120/mm), une TA imprenable ; Ht<10% ; Hb = 2g/dl ; A+
; Urée =794 ;

glycémie = 4,97 ; HIVnégative.

La fibroscopie OGD montre un oesophage normal, une paleur diffuse de la muqueuse, avec présence de
sang dans l'estomac.

Mort survenue le lendemain par choc hémorragique sans précision étiologique de I'nématémese.
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V - COMMENTAIRES - DISCUSSIONS
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] - Critique de notre méthode de travail :

- Certaines analyses biologiques (¢lectrophorese des protides, coloscopie, temps de saignement et temps
de coagulation) initialement prévues n'ont pas €té pratiquées pour des raisons techniques (panne
d'appareil, manque de réactifs) ;

- Nous n'avons pas fait de biopsies chez nos sujets a cause de I'épisode hémorragique et de I'inconfort du
malade ;

- Les aspects endoscopiques des ulceres gastroduodenaux n'ont pas été pris en compte. Ceux-ci nous
auraient permis de faire un rapprochement entre la taille de l'ulcere et le risque hémorragique. D'autant
plus que certaines études (50 ; 68) prouvent que ce sont les ulceres creusants qui sont trés
hémorragiques.

- Le recrutement a ¢été rigoureusement sélectif car nous nous sommes intéressés uniquement aux
hématémeses.

c'est un mode de recrutement discriminatoire, si nous considérons que certaines hémorragies digestives
hautes peuvent se manifester uniquement par un melena.

- Nous avons interrompu les séances de fibroscopie OGD pendant trois mois pour des raisons
techniques.

- En plus, beaucoup de nos patients (> 50%) n'ont pas bénéfici¢ du bilan complet a cause des pannes

techniques ou des déces précoces.

2- Comparaison de nos données a celles de la littérature.

2.1 Fréquence relative des hématémeéses.

De Janvier 1991 a septembre 1992 nous avons colligé 160 hématémeses dans I'unité d'endoscopie
digestive, dont 57 adressées par le service de médecine interne.

Les hématémeses représentent 2,64% (160/6044) des motifs d'endoscopie digestive haute au Mali, ce
qui les place au second rang apres les épigastralgies (>65%).

Cette fréquence est inférieure a celles de Alandry (2), de Aubry (3) et NDlitoyap (56) qui trouvent
respectivement : 12.85% ; 9,13 % et 9%

Sur une période d'environ 24 mois,nous avons colligé 57 cas d'hématémeses dans le service de médecine
interne avec une fréquence hospitaliere de 3,13% qui est comparable a celle des pays africains (48) : 2%
; inférieure a celle des pays développés (76) : 16,9 %.

Notre étude suggere que les hématémeses sont beaucoup plus fréquentes dans les pays développés qu'en
Afrique. Cela s'explique par l'insuffisance du plateau technique. En Afrique, la fibroscopie est de
pratique recente et n'est pas systématique sur I'ensemble des pays. Bien des personnes meurent sans

pouvoir en bénéficier.



2.2 Epidémiologie des hématémeses

Les hématémeses sont fréquentes a partir de 40 ans avec un maximum de fréquence entre 20-40 ans : 46
% des cas. L'dge moyen de nos patients a 41 ans est comparable a celui de Koné (50) : 43 ans,
nettenient plus bas que ceux de Bouteiller et Coll (20) ; 57 ans et Delterne et Coll © 63 ans (cité par
Kon¢)

Le jeune dge de nos patients est superposable a celui de la maladie ulcéreuse en Afrique.

Le sexe ratio a 3 démontre la prédominance masculine des hématémeéses . Notre ratio est nettement
inférieur a celui de Koné (50) : 7 ; comparable a celui de Bouteiller et Coll (20) : 2,73 et supérieur a
Delterne : 2 (cité par Koné)

Les salariés (32,19 %) et les hommes mariés (69,20 %) sont les plus touchés. Cette constatation est
aussi retrouvée dans la série de Koné (50). Elle peut s'expliquer chez les uns par l'acces plus facile aux
médicaments gastrotoxiques ; Chez les autres par la psychoagression inhérente aux conditions de travail

et de vie en famille.

2.3 Etiologie des hématémeéses

Les ulceres chroniques (35 %) viennent en téte des causes hématémeses suivies des érosions et
gastroduodenites hémorragiques (26%).

lLa rupture des varices oesophagiennes est moins fréquente.

Les UGD, LAGD et VO semblent plus fréquents chez 'homme tandisque les LCT concernent surtout les
femmes. Bien que ces résultats ne soient statistiquement significatifs, ils reflétent la réalité africaine pour
ce qui concerne la maladie ulcéreuse (1, 2, 48, 50, 56, 57) Dans les pays développés 1a maladie ulcéreuse
est trés répandue car en Europe, la prévalence est de 1,68 % tandisqu'aux USA, 10 % de la population a
eu ou aura une maladie ulcéreuse (66)

En Europe, la cirrhose (surtout cirrhose alcoolique) est de loin la cause la plus fréquente des
hématémeses par rupture de varices.

En Afrique, c'est surtout la cirrhose posthépatitique qui est incriminée (11 ; 25).

Habituellement oesophagiennes (44) la survenue de ces hémorragies serait favorisée par I'absorption de

médicaments gastrotoxiques et d'alcool (82).

2.4 Facteurs favorisants.

Les antécédents : Les hémorragies consécutives aux UGD (65%) recidivent plus fréquemment que celles
dies au saignement des V.O. (0,01%).

Ce chiffre (65 %) est comparable a celui de KODJOH (48) : 58,18 % ; supérieur a celui de Koné (50) :
13,75 % et de Raoul (68) : 32,37 %. Ces résultats sont conformes a la littérature (9 ; 10 ; 22 ; 44) qui
affirme que les épisodes HD sont rares aprés une 1¢ére hémorragie.

Le groupe sanguin : Le groupe sanguin O (70 % des patients) est plus fréquemment observé parmi les

ulcéreux ayant eu une hématémese (34). La Grande fréquence du groupe sanguin O est compatible a la
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répartition des différents groupes sanguins chez les donneurs de Sang au Centre National de
Transfusion Sanguine de Bamako (31,53).

La fréquence de survenue d'une hémorragie semble plus liée au groupe sanguin O qu'au jeune age de
début de l'ulcere (34)

Les médicaments gastrotoxiques : La grande consommation des médicaments gastrotoxiques chez nos

patients pourrait étre un facteur favorisant de survenue des HD.

Les UGD et les LAGD apparaissent beaucoup plus fréquemment chez les consommateurs d'AAS et
d'AINS (11, 13, 31, 36, 68).

Les AINS et les AAS sont des médicaments tres prescrits : aux USA 1,2 % de la population en
consonne quotidiennement , en Grande Bretagne, ils représentant 5 % des prescriptions (68).

Le temps séparant I'absorption de 'AAS et la survenue de I'hémorragie semble plus court dans notre
échantillon. De plus, il nous a été impossible de comparer la responsabilité respective des différentes
médicaments gastrotoxiques dans la survenue de I'hémorragie.

Notre échantillon étant lui méme de petite taille, ne permet pas de comparer nos résultats a la litérature.
L'hémorragie semble survenir assez précocement apres l'initiation de 'AAS (68). Le risque de lésions
ulcéreuses dlies aux AINS est plus élevé apres I'age de 65 ans, particulierement chez la femme (36).
Dans notre série nous avons rencontré plutét des hommes jeunes .

Dans la littérature (60), divers auteurs trouvent les femmes plus exposées que les hommes. Cela n'a pas
été confirmé dans notre série dans laquelle prédominent les hommes (ratio = 3).

Les excitants et les aliments : 80 % de nos patients prennent les excitants (cafe, thé, tabac, kola, ) mais

rarement l'alcool. L'association des ces excitants aux repas gras et épicés favoriserait les LAGD et
UGD. Nos résultats étant fragmentaires, il est difficile d'établir une différence statistiquement
significative. L'alcool est moins consommé que dans les pays développés. Notre taux (80%) est

supérieur a celui de NDITOY AP au cameroun (57) qui trouve 45% et comparable aux taux européens.

2.5 Evolution des hématémeéses

Dans notre minuscule échantillon, les Iésions responsables d'hématémeses sont d'évolution chronique en
moyenne deux années. Les UD et VO (76%) saignent beaucoup plus que les ulceres gastrique et
oesophagien (24 %). Avant deux ans, ce sont les VO (54 %) et UD (33 %) qui saignent fréquemment .
Les hémorragies par rupture de VO sont trés récidivantes et mortelles (12)

Les gastroduodenites hémorragiques et LCT (26,30 %) sont d'évolution aigué et spontanée. Ce sont des
lésions qui cicatrisent trés rapidement et par conséquent, sont pourvoyeuses de résultats normaux a la
fibroscopie.

Bien que n'ayant aucune valeur statistique, ces résultats confirment les données de la littérature
(19,20,50)
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2.6. Pronostic des hématémeses:

Nous avons enregistré 13 déces (23 %) survenus dans la tranche [25-65 ans] avec nette prédominance
des 40 ans. 1l s'agit surtout d'hommes hypertendus avec des antécédents UGD. Dans la série de Raoul
(68), le décés est aussi survenu généralement sur terrain associ¢ (cirrhose, cancer, embolie, infection).
Dans la série de Bouteiller (20), I'dge moyen des patients décédés (12,76 %) est de 68 ans, confirmant la
classique mauvaise tolérance des HD chez le sujet age.

Par ailleurs, nous avons constaté un arrét définitif de I'hémorragie dans 77% des cas.

Deux malades ont bénéficié de la chirurgie : un pour un polype du bulbe et l'autre pour un cancer
gastrique saignant trés facilement au contact.

Nos résultats donnent a penser que l'évolution spontanée des hématémeéses est comparable a celle
obtenue par traitement sophistiqué type (LASER et BICAP) de Delterne et coll : 76 a 88% cité par
Koné (50) et inférieurs a la série médicale de Koné (50) : 26,25 %.

Il faut cependant souligner I'arrét spontané des HD dans 80 % des cas.

Tableau 44 : Conduite a tenir pratique devant une hémorragie digestive.

Clinique Valeur de I'hématocrite Dégré d'urgence et conduit a tenir
Conjonctives normales Plus de 40% on a le temps de se livrer a toutes les
TA normale investigations souhaitables.
Conjonctives décolorées 30 2a40% une hospitalisation assez rapide est
TA normale souhaitable
Conjonctives décolorées Nécessité immédiate de gestes
TA basse ou pincée de moins de 25% d'urgence, sans attendre
maniere stable I'hospitalisation.

Assourdissement des bruits Au besoin tranfusion de sang isogroupe
cardiaques et VIH négative.
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VI. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS
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De janvier 1991 a décembre 1992, sur 6044 fibroscopies oesogastroduodénales effectuées au centre
d'endoscopie digestive de 'hdpital du Point "G", 160 (2,64 %) étaient motivées par les hématémeéses.
Nous avons colligé 60 cas dans le service de médecine interne, Ce qui représente 3,13 % [60/1914] des
motifs d'hospitalisation.

A partir de cette constatation, il ressort que les hématémeéses occupent la seconde place dans les motifs
de fibroscopies oesogastroduodénales loin derriére les épigastralgies, et la troisieme place dans les
causes d'hospitalisation de médecine aprés les pathologies infecticuses et les hépatomégalies. La
principale cause des hémorragies digestives hautes est |' ulcere oesogastroduodénale chronique

(35 %); suivi des érosions et gastro duodénites (26 %). La rupture des varices oesogastriques, les
cancers et les lésions cardiotubérositaires sont rares. Les hommes, sont surtout frappés par les lésions
aigués gastroduodénales (érosion, gastroduodénite hémorragique), les ulceres oesogastroduodénales et
les varices oesophagienne ; tandis que les lésions cardiotubérositaires (hernie hiatale, reflux gastro
oesophagien, syndrome de MALLORY WEISS) concernent surtout les femmes.

Les hématémeses sont fréquentes a partir de 40 ans avec prédominance entre 20-40 ans. Les hommes
sont plus touchés que les femmes (ratio = 3) surtout les salariés (32,19 %) et les mariés (69,20%).

Le groupe sanguin zéro (70 %) couplé aux antécédents de l'ulcére oesogastroduodénal (65 %)
favorisent beaucoup les hématémeses. Les récidives sont rares aprés une premi¢re hémorragie. La prise
de substances gastrotoxiques a été retrouvée chez 80,70 % Plus de la moitié de cette population a
présent¢ des lésions aigués gastroduodénales et des ulceres oesogastroduodenaux. La survenue
d'hématémese est précoce chez les consommateurs d'AAS. Ceci est d'autant vrai, qu'il s'agit d'hommes
jeunes (20-40 ans) prenant en plus beaucoup d'excitants (café, thé, tabac). La consommation d'alcool est
tres rare.

Les lésions responsables d'hématémeése sont d'évolution chronique (durée = 2 ans). Le saignement des
ulcéres duodénaux et des varices oesophagiennes (76%°) est beaucoup plus précoce que celui des
ulcéres gastrique et oesophagien (24%). Les hématémeses par rupture des varices oesophagiennes sont
trés récidivantes et mortelles. Les gastroduodenites hémorragiques et les l1ésions cardiotubérositaires
(hernie hiatale, reflux oesogastrique, XMALLORY WEISS) sont d'évolution aigué et spontanée.

Dans 77% cas, I'hémorragie s'est arrétée spontanément ou sous l'effet des médicaments. Ce bon
pronostic serait dii au jeune dge de nos patients et a la quantité peu abondante de I'némorragie

(53,80%). Malgré ce bon résultat, nous avons enregistré 13 cas (23 %) de déces. C'est dire la gravité
des hématémeses quelque soit la quantité de sang vomis et les moyens thérapeutiques utilisés.

Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes :

- Promouvoir la fibroscopie oesogastroduodénale dans les hopitaux périphériques du pays.

- Pratique systématique de la fibroscopie oesogastroduodénale chez le sujet agé ayant une épigastralgie.
- Surveillance et enquéte étiologique des hématémeses quelque soit sa quantité.

- Vulgariser la méthode endoscopique dans le traitement et la prévenion des hémorragies digestives

- informer les populations sur les dangers de I'automédication (surtout l'aspirine)



63

ANNEXES
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FICHE D'ENQUETE N°

A. DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES :

Noms : Age : Ethnie :
Prénoms : Sexe : Profession :
Marié (e) : Lieu naissance

Célibataire : Lieu résidence :

B. DONNEES CLINIQUES :

ATCD UGD .
ATCD hémorragie digestive ...
ATCD diCtere. ...
ATCD hépatite virale confirmée ... . . ...
Epigastralgie confirmée ...
Epigastralgie typique ...
Hépatomégalie . . ... ...
Splénomeégalie ...
CoV G
ASCILE. .o e
TCLOTE .
O M L
paleur conjonctivale ...
HEMOTTOTAES ...
TAC

T.AD.

e el T e T e T e Tt e e L Y

~— Y~

S~ e T ~ ~ ~— =~ ~ ~ ~



C. DONNEES PARACLINIQUES
1. Fibroscopies OGD

3. Rectoscopie /BMR

5. Electrophorése des protéines

- Protéinestotales (protidémie)
- Albumine

- Alpha | globulines

- Alpha 2 globulines

- Gamma globulnes

Rapport Albumine

Globulines

65

2. Echographie hépatique

4. Coloscopie

6. Hemogramme (NFS-VS - Plaquette - Groupage)

7. TP :
TCK :

8. Transaminases
Phosphatases alcalines :
Recherche Ag / HBs.



D. DONNEES HYGIENODIETETIQUES :
1.
- Alcool (g/j/durée) :

. Cigarettes (méches/j/durée) :
. Café -

- JC s NV I VPR !

Mode alimentaire °

Thé :

. Cola (noix/j/durée) :
. Acide acétyl salicylique (dose/durée) :
. AINS (dose/duré¢e) :
9.

Corticoides (dose/durée)

10. Anxyolytiques (dose/durée) :

11. Neuroleptiques (dose/durée) :

12. Androgénes (dose/durée) :

13. Qestroprogestatifs (dose/durée) :
14. Antiacides (dose/durée) :
15. Anti H2 (dose/durée) :

E. DUREE DE LA MALADIE

- Date découverte

- Date d'apparition de 'hémorragie

F. AUTRES PATHOLOGIES ASSOCIEES

G. MOYENS THERAPEUTIQUES UTILISES

066
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RESUME

Le but principal de notre étude est de déterminer la place des hématémeéses dans les motifs
d'hospitalisation et d'endoscopie digestive haute ; de rechercher les causes et les facteurs de risque.

Les hématémeses constituent un motif d'hospitalisation fréquent et préoccupant. Elles occupent la
deuxieme place (2,64 %) des endoscopies digestives hautes et la troisieme place (3,13 %) des
admissions au service de médecine interne.

L'ulcére gastroduodénal chronique (33 %) est la principale cause de ces hémorragies digestives hautes.
Les hématémeses sont fréquentes chez les sujets jeunes : 20-40 ans avec prédominance masculine

(ratio = 3) surtout les hommes salariés (32,19 %) et maniés (69,20 %)

La prise de substances gastrotoxiques a été retrouvée chez 80,70 % des patients. L'hémorragie survient
de fagon précoce chez les consommateurs d'acide acétylsalycilique.

Le groupe sanguin et les antécédents d'ulcére favorisent beaucoup les hémorragies digestives.

Malgré les progres de la médecine, le pronostic des hémorragies digestives reste sombre :

13 patients sont décédés soit 23 %.

La pratique systématique de la fibroscopie chez les patients symptomatiques, la prise en charge correcte
et la sensibilisation effective des populations sur les dangers des AINS (surtout Aspirine) pourront

permettre de réduire la survenue des hémorragies digestives.

MOTS - CLES

Hématémeses

Etiologies / Fréquence
facteurs de risque
Endoscopie

Mali



SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Ecole, de mes chers condisciples,
devant l'effigie d'Hippocrate, je promets et je jure, au nom de l'Etre
Supréme, d'étre fideéle aux lois de [l'honneur et de la probité dans
l'exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigerai jamais un
salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage
clandestin d'honoraires.

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui
s'y passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne
servira pas corrompre les moeurs ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de
race, de parti ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir
et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes
connaissances médicales contre les lois de l'"humanite.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs
enfants l'instruction que l'ai recue de leur pere.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle a mes
promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confreres si j'y
manque.



