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Khaoula Meggaro , Samah Boualam , Hind Hdaiddan , Omar Fahim , Elias ElFassi , Hamza 

Elakkari , Taha Larhchaoui , Vous êtes bien plus que de simples amis, vous êtes ma famille de 
cœur. Merci d’avoir été là, dans les bons moments comme dans les plus difficiles. Votre 

amitié, votre présence et votre soutien ont compté plus que vous ne pouvez l’imaginer et je 
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HDH          :           Hémorragie digestive haute  

HTP           :           Hypertension portale  

EOGD        :           Endoscopie œsogastroduodénale 

ATCD        :           Antécédents 

HTA           :          Hypertension Artérielle  

AINS          :          Anti-Inflammatoires Non Stéroïdiens 

HP             :          Helicobacter Pylori 

CHU           :          Centre Hospitalier Universitaire  

IPP             :          Inhibiteurs de la pompe à protons 

PSE            :          Pousse seringue électrique 

TAS           :          Tension artérielle systolique 

FC              :          Fréquence cardiaque 

FR              :          Fréquence respiratoire 

SpO2         :           Saturation en oxygène  

Kc              :           Cancer  

VO             :           Varices œsophagiennes  

GOV           :           Varices œsogastriques  

Hb             :            Hémoglobine  

SAP            :           Seringue auto-pousse 

CG              :           Culots globulaires  

CRS            :           Score de Rockall clinique 

GBS            :           Score de Glasgow-Blatchford  

BBS            :           Score de saignement de Baylor 

CSMCPI      :           Index prédictif du Cedars Sinai Medical Centre  
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PNED         :           Progetto nazionale emorragia digestiva  

ESGE          :           Société Européenne de Gastroentérologie 

NFS            :           Numération formule sanguine  

PAM           :           Pression artérielle moyenne  

TIPS           :           Anastomose portocave par voie transjugulaire  

UGD           :           Ulcère gastro-duodénal  

SNFGE        :          Société Nationale Française de Gastro-entérologie  

TIPS           :          Transjugular intrahepatic portosystemic shunt 

CPA            :          Coagulation au plasma argon  

RVO           :          Résistance Vasculaire Œsophagienne 
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Les hémorragies digestives hautes (HDH) désignent tout saignement, qu'il soit 

aigu ou chronique, primaire ou secondaire, et de gravité variable, lié à une 

lésion située anatomiquement au-dessus de l'angle duodénojéjunal (également 

appelé angle de Treitz).(1) 

Les HDH représentent un motif fréquent de consultation aux urgences (2). Elles 

se manifestent principalement par des hématémèses, des mélénas, et parfois 

par des rectorragies en cas d'hémorragie importante. (3) 

Les hémorragies digestives hautes représentent l'une des urgences digestives 

les plus courantes et graves. Elles restent une cause importante 

d'hospitalisation en réanimation, ainsi que de morbi-mortalité élevée. Bien que 

le taux de mortalité ait diminué grâce aux progrès des traitements, notamment 

médicamenteux et endoscopiques, il reste compris entre 2 et 10 %. (4) 

Au Maroc, l'incidence des hémorragies digestives hautes reste probablement 

sous-évaluée en raison de l'absence d'études nationales. À l'échelle 

internationale, elle est estimée entre 36 et 172 cas pour 100 000 habitants, 

avec une tendance à la baisse observée dans la majorité des pays développés 

surtout la France. (5) 

L’approche étiologique des HDH repose sur les antécédents du patient et 

l’examen clinique, tandis que le diagnostic est validé par les explorations 

paracliniques. L’endoscopie, en particulier, a révolutionné la prise en charge 

grâce à son efficacité diagnostique et thérapeutique. (3) 

Les causes les plus fréquentes des HDH sont les ulcères hémorragiques et les 

décompensations hémorragiques liées à l’hypertension portale (HTP), 

notamment les varices œsogastriques et les œsophagites. Dans les autres cas, 

des causes plus rares peuvent être en jeu, telles que les syndromes de Mallory-

Weiss, les malformations vasculaires acquises, les anomalies des voies biliaires 

ou pancréatiques, ainsi que les tumeurs. 

La prise en charge des HDH s'articule en plusieurs étapes. Elle débute par une 

évaluation et une stabilisation hémodynamique, qui reste primordiale, suivie 

d'une recherche étiologique, puis d'un traitement spécialisé adapté à l'étiologie 

identifiée. Donc, elle nécessite une prise en charge immédiate et exige une 
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étroite collaboration entre urgentistes, réanimateurs, gastro‐entérologues et 

chirurgiens 

L'objectif de notre étude est de déterminer les caractéristiques 

épidémiologiques et étiologiques des hémorragies digestives hautes 

extériorisées, ainsi que les modalités de leur prise en charge, tout en analysant 

leur évolution en fonction de l'étiologie sous-jacente. 
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A. Objectifs de l’étude :  

 

Analyser les différentes stratégies thérapeutiques, incluant les traitements 

médicaux et endoscopiques, pour le contrôle des hémorragies digestives 

hautes. 

Identifier les éléments pratiques clés pour assurer une prise en charge 

optimale des hémorragies digestives hautes. 

Préciser les caractères épidémiologiques, cliniques et étiologiques des HDH et 

rapporter l’expérience du service d’hépato gastroentérologie de CHU TTA.   

 

B. Population de l’étude : 

 

1- Type de l’étude : 

Il s'agit d'une étude rétrospective, descriptive et analytique, incluant tous les 

patients ayant consulté pour une hémorragie digestive haute et ayant bénéficié 

d'une endoscopie digestive haute .  

 

2- Lieu de l’étude : 

Notre étude s'est déroulée dans deux centres :  

+ Le premier est le Centre Hospitalier Régional Mohammed V de Tanger, 

une structure où les étudiants en médecine de la Faculté de Médecine et de 

Pharmacie de Tanger effectuent leurs stages hospitaliers. Ce centre dispose 

d'un service de gastro-entérologie dirigé par un professeur d'enseignement 

supérieur, ainsi que d'un service des urgences et d'un service de réanimation.  

+ Le deuxième centre est le Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI 

de la région Tanger-Tétouan-Al Hoceima. 

 

3- Durée de l’étude :  

L’étude s’est déroulée sur une période de 3 ans, du Mai 2021 à Mai 2024. 
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4- Recrutement des patients : 

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

effectué de manière prospective selon les modalités suivantes : 

      

o Patients admis au niveau des urgences présentant des signes cliniques 

en rapport avec une HDH 

o Patients référés par d’autres formations pour prise en charge d’une   

HDH 

o Patients hospitalisés en réanimation pour prise en charge des 

complications d’une HDH.                                            

o Patients hospitalisés dans d’autres services ayant installés une HDH.  

 

5- Les critères d’inclusion et d’exclusion :  

   Critères d’inclusion : 

Tout patient présentant une HDH extériorisée sous forme d’hématémèse 

(vomissement de sang rouge ou noir, non aéré, mélangé à des caillots et 

des débris alimentaires) et/ou de mélénas (émission de sang digéré par 

l'anus, noir, poisseux et brillant, ressemblant au goudron, avec une forte 

odeur), à l’admission ou en cours d’hospitalisation.  

Tout patient bénéficiant d’une endoscopie œsogastroduodénale (EOGD) 

dans notre structure, à but diagnostique ou thérapeutique 

   Critères d’exclusion : 

Dans ce travail, nous avons exclu tout patient présentant des données 

manquantes dans son dossier ou ayant une hémorragie digestive haute 

non extériorisée. 

C. Receuil des données :  

Pour chaque patient inclus dans cette étude, la collecte des données a été 

effectuée de manière rétrospective à partir du registre d’hospitalisation, des 
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dossiers médicaux, ainsi que par l'interrogation du personnel médical et 

paramédical. 

Toutes les données recueillies ont été consignées sur la fiche d’exploitation 

spécialement conçue à cet effet. (Annexe 1)  

- Les données épidémiologiques :  

o Age  

o Sexe  

- Les ATCD pathologiques : 

o Un ancien épisode d’HDH. 

o Notion de cirrhose.connue. 

o Les tares.: Diabète et HTA. 

o Notion de tabagisme. 

o Présence.de comorbidités associées. 

o Recherche.d’un facteur déclenchant notamment.la prise d’un 

médicament.gastro toxique (AINS, aspirine, anticoagulant, 

antiagrégant.plaquettaire). 

- Mode de.révélation.de l’hémorragie :  

o Hématémèse.  

o Mélénas isolés. 

o Hématémèse + mélénas.  

o Rectorragies de grande abondance  

- État.hémodynamique.avant l’endoscopie :  

o Tension.artérielle (mmHg). 

o Fréquence.cardiaque (/min). 

o Hémoglobinémie (g/dl). 

- Résultats endoscopiques :  
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o Ulcère gastrique et/ou duodénal.avec la.classification de.Forrest 

o Érosions gastroduodénales 

o Varices œsophagiennes ou gastriques 

o Gastropathie.d’HTP 

o Syndrome de.Mallory-Weiss. 

o Œsophagite.et ulcères œsophagiens. 

o Cancer.de.l’œsophage 

o Cancer.de l’estomac 

- Geste thérapeutique.réalisé pendant l’endoscopie :  

o Injections hémostatiques. 

o Ligature élastique. 

o Encollage biologique. 

o Méthode mécanique type pose de clips. 

- Évolution :  

o Hospitalisation.  

o Traitement.médical initial. 

o Transfusion. 

o Récidive.hémorragique. 

o Recherche.de l’HP. 

o Recours à la.chirurgie. 

o Décès. 

D. Prise en charge endoscopique : 

 

Matériel utilisé au sein de l’endoscopie :  

 

Le petit matériel utilisé lors des gestes endoscopiques, destiné tant au patient 

qu’au personnel soignant, inclut une tunique en papier à usage unique et une 

alèse par patient, des champs absorbants, des pyjamas en tissu de bloc pour 

le personnel, des gants non stériles, des compresses, ainsi que des couvre-
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chaussures, des masques chirurgicaux et, si nécessaire, des lunettes de 

protection pour renforcer les mesures d’hygiène et de sécurité. 

Pour les endoscopies œsogastroduodénales, il est indispensable d’utiliser un 

cale-bouche, conçu pour permettre le passage de l’oxygène en cas 

d’anesthésie générale, ainsi qu’un agent anesthésique local, tel que de la 

xylocaïne® en spray ou en gel. 

Notre structure comprend : 

o Une colonne d’endoscopie Olympus, équipée d’une pompe de lavage, 

d’un insufflateur à CO₂, d’un système d’aspiration à haut débit et d’un 

générateur électrique. 

o Un chariot d’urgence mobile, contenant des aiguilles à injection, du 

sérum physiologique, de l’adrénaline (1 mg/ml), des kits de ligatures 

élastiques et des clips standards (selon disponibilité). 

o Une équipe médicale et paramédicale, composée d’un médecin 

endoscopiste, assisté d’un infirmier et d’un anesthésiste. 

Les salles d’endoscopie de notre établissement sont représentées sur les 

images suivantes, montrant ainsi l’organisation et l’équipement dédiés à la 

réalisation des examens endoscopiques : (Figures 1 2 et 3)   

 

Figure  1 : Endoscope dans l’unité d’endoscopie du service d’hépato-gastro-entérologie au 

niveau de l’hôpital Mohammed VI (Implanté dans l’hôpital Duc de Tovar) 

 

 

CHU TTA  
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Figure  2 : Endoscope dans l’unité d’endoscopie du service d’hépato-gastro-entérologie au 

niveau du CHU Mohammed VI 

 

Figure  3 : Salle d'endoscopie au service des urgences dédiée à la prise en charge des 

situations d'urgence endoscopique 

CHU TTA  

 

CHU TTA  
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Le matériel hémostatique et conditions d’utilisation : 

 

La ligature : Des systèmes à usage unique, composés de 6 à 10 élastiques de 

tailles ajustables aux fibroscopes, sont disponibles. L’endoscope est équipé 

d’un kit de pose fixé à son extrémité (Figure 4). Ce kit est positionné au contact 

de la varice, qui est ensuite aspirée, permettant ainsi le largage de l’élastique. 

Généralement, plusieurs élastiques sont appliqués au cours de la même 

séance. 

 

Figure 4 : Image d'un kit de ligature utilisé dans notre service 

 

Injection hémostatique à base d’adrénaline : Cette technique consiste en 

injection locale de petites quantités d’adrénaline diluée en plusieurs points 

autour de la lésion. L’adrénaline est diluée au rapport de 1/10 000, ce qui 

correspond à 1 mg d’adrénaline (=1 ml = 1 ampoule) mélangé à 9 ml de 

solution de chlorure de sodium à 0,9 %, pour un volume total de 10 ml. 

 

Injection de colle biologique : On utilise un mélange composé de 1 ml de 

cyanoacrylate (Histoacryl® ou Glubran®) et de 1 ml de Lipiodol®. Le cathéter 

CHU TTA  
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équipé de l’aiguille de sclérose est préalablement lubrifié avec 1,5 ml de 

Lipiodol® à l’aide d’une seringue. Pour éviter toute polymérisation de la colle 

à l’intérieur du cathéter, il est recommandé de le maintenir rempli de 

Lipiodol®. Les 2 ml du mélange cyanoacrylate-Lipiodol® ne doivent être 

injectés dans l’aiguille qu’une fois la varice identifiée par endoscopie. 

L’injection doit se faire directement à l’intérieur de la varice. 

 

Pose de clip : Cette méthode mécanique utilise un clip préchargé en position 

ouverte sur un applicateur attaché à l'extrémité de l'endoscope. Le clip est 

positionné sur la lésion et déployé en actionnant un fil de largage à l'aide d'un 

moulinet manuel. Lorsqu'il se referme, il comprime les tissus, assurant ainsi 

l'hémostase. (Figure 5) 

 

Figure 5: Image d'un clip hémostatique 

 

Méthodes de temponnement : Sonde de Blackmore  

Le tamponnement par sonde à ballonnet associé à deux cathéters était 

largement utilisé , il y a plusieurs décennies, comme traitement d’urgence des 

hémorragies digestives secondaires à la rupture de varices œsogastriques. Ce 

dispositif permet d’assurer une hémostase par compression directe des 

varices. 

La sonde de Blakemore est équipée de deux ballonnets gonflables (Figure 6)  : 
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 Le ballonnet distal, de forme sphérique, se fixe par traction au niveau 

de la grosse tubérosité gastrique, empêchant ainsi la sonde de remonter 

dans l’œsophage. 

 Le ballonnet proximal, de forme cylindrique, permet de comprimer 

efficacement les varices œsophagiennes (VO). 

 

Figure  6 : Image de sonde de tamponnement disponible dans notre service 

 

Évaluation de l’état hémodynamique : 

Tout patient admis en salle d’endoscopie et installé sur la table a bénéficié 

d’un monitorage comprenant la mesure de la pression non invasive (PNI), 

l’électrocardioscope et le saturomètre.   

 

L’évaluation de l’état hémodynamique a été réalisée par la mesure de la 

pression artérielle (PA) et de la fréquence cardiaque (FC), ainsi que par la 

recherche de signes d’hypoperfusion périphérique tels que pâleur, sueurs, 

froideur des extrémités, lipothymies ou confusion. Le taux d’hémoglobine a 

également été pris en compte. 

 

CHU TTA  
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Constations endoscopiques : 

 

L’ulcère gastroduodénal : Il s'agit d'une perte de substance au niveau de la 

paroi gastrique ou duodénale, qui s'étend en profondeur jusqu'à la 

musculeuse. Cette lésion résulte d’un déséquilibre entre l’agression 

chlorhydro-peptique et les mécanismes de défense, tels que la barrière 

muqueuse, en un point précis de la muqueuse. Historiquement, l'ulcère est 

classé lors de l'endoscopie selon la classification de Forrest, qui évalue le 

risque hémorragique et le taux de mortalité associés. 

 

Figure  7 : classification de Forrest avec risque de resaignement (6) 

 

Hémorragies liées à l’HTP : L’HTP se définit par une augmentation de la 

pression portale dépassant 10 mmHg ou par une élévation du gradient de 

pression porto-cave au-delà de 5 mmHg . Ses causes varient selon la 

localisation de l’obstacle, et elles sont classées en trois catégories principales 

: sus-hépatiques, intra-hépatiques et sous-hépatiques. Parmi celles-ci, la 

cirrhose hépatique constitue la cause prédominante. 

 

Les principales conséquences de l'hypertension portale incluent : 
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o Les varices œsophagiennes (Figure 8) : Une dilatation veineuse de la 

sous-muqueuse, avec 3 grades : I, II et III 

o Les varices gastriques (Figure 9) : On les distingue principalement selon 

leur localisation : GOV 1 et 2, IGV 1 et 2  

 

 

Figure  8 : Classification des varices œsophagiennes : A : grade I   B : grade II   C : grade III 

(7) 

 

 

Figure  9 : Classification des varices gastriques (8) 

 

Œsophagite de reflux : Il s'agit d'une inflammation de la muqueuse causée par 

un reflux gastro-œsophagien, qui est classée selon la classification 

endoscopique de Savary et Miller avec 4 stades , ou selon la classification de 

Los Angeles avec 4 grades . (Figures 10 et 11) 
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Figure  10 : Classification de Los Angeles des œsophagites (9) 

 

 

Figure  11 : Classification de Savary - Miller des œsophagites (10) 
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E. Évolution :  

 

Hospitalisation  

L'hospitalisation après l'endoscopie a été indiquée dans la plupart des cas en 

fonction de l'état clinique du patient, de l'origine du saignement initial, de la 

survenue d'un saignement en per-geste ou de la réalisation d'une intervention 

hémostatique. 

 

Traitement médical  

o Inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) : Le protocole utilisé dans notre 

service consiste en un bolus de 80 mg, suivi de 8 mg/h en perfusion 

continue à la SAP, si disponible. Sinon, la posologie est de 40 mg toutes les 

12 heures, administré soit par voie intraveineuse, soit par voie orale. 

o Drogues vasoactives : Au nombre de trois, notre structure utilise la 

sandostatine à 100 microgrammes/ml (dérivé de la somatostatine) avec un 

protocole de perfusion sur 5 jours, réparti comme suit : un bolus de 25 

microgrammes par voie intraveineuse sur 1 minute, suivi d'une perfusion de 

25 microgrammes/heure via un pousse-seringue électrique (PSE). 

 

Transfusion  

Chez les patients stables sur le plan hémodynamique, la stratégie 

transfusionnelle vise à maintenir un taux d'hémoglobine de 7 g/dl, et de 9 g/dl 

chez les patients présentant une cardiopathie. Pour les patients instables, la 

prise en charge du choc hémorragique est d'abord réalisée aux urgences avant 

leur transfert vers le service. 

 

Recours à la chirurgie  

Les patients ayant eu recours à la chirurgie étaient ceux dont le saignement 

n’avait pas pu être maîtrisé par un geste hémostatique endoscopique. 

 

La mortalité  

Le décès pris en compte correspond à la mortalité survenue en intrahospitalier. 
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Recherche de l’Helicobacter Pylori (HP)  

La recherche de l’HP a été effectuée chez les patients présentant une étiologie 

ulcéreuse, à l’aide de méthodes non invasives telles que la sérologie et le test 

respiratoire à l’urée, ou par biopsie réalisée lors de l’endoscopie si le 

saignement était maîtrisé. 

 

F. Analyse statistique : 

 

Les données épidémiologiques des.patients, les informations.cliniques, les 

résultats de l’endoscopie, les traitements.administrés et l’évolution durant 

l’hospitalisation ont été collectés à l’aide du logiciel Microsoft.Excel. Ces 

données ont ensuite été transférées.pour une analyse statistique approfondie 

à l’aide du logiciel « Statistical Package for Social Sciences (SPSS) ». 

Le test de Student a été utilisé pour analyser les variables quantitatives, tandis 

que le test du Khi² a été appliqué pour l’analyse des variables qualitatives. 

Les résultats quantitatifs ont été présentés sous forme de médiane et de 

quartiles lorsque la distribution n’était pas gaussienne, et sous forme de 

moyenne lorsque la distribution suivait une loi normale (gaussienne), vérifiée 

à l’aide du test de Kolmogorov-Smirnov. Les résultats qualitatifs ont été 

exprimé en effectifs et en pourcentage. 

Le degré de significativité a été fixé à une valeur p < 0,05. 
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DONNES EPIDEMIOLOGIQUES  

 

1/ Fréquence :  

Parmi les 1250 indications d'endoscopie œsogastroduodénale durant la 

période d'étude, 260 patients (soit 20%) ont présenté une indication 

d'hémorragie digestive haute. 

2/ Répartition selon l’âge : 

L'analyse des données collectées auprès de 260 patients montre la moyenne 

d'âge globale des patients était de 49 ans, avec des âges variant de 5 à 87 ans. 

La répartition des patients selon les tranches d'âge (figure 12) a révélé une 

prédominance des patients âgés plus de 60 ans, suivis de ceux avec un âge 

entre 41 et 60 ans.   

 

Figure  12 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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La moyenne d’âge des patients de sexe masculin est de 49 ans. 

La moyenne d’âge des patientes de sexe féminin est de 54 ans 

La comparaison des tranches d’âge selon le sexe est illustrée dans la figure 

13, et a permis de montrer que :  

- La tranche d’âge la plus présentée chez le sexe féminin était plus de 60 

ans et la deuxième tranche était entre 41 ans et 60 ans  

- La tranche d’âge la plus présentée chez le sexe masculin était les hommes 

qui ont un âge entre 41 et 60 ans suivie des patients ayant un âge supérieur 

à 60 ans  

 

Figure  13 : Répartition des patients selon l’âge et le sexe 

 

3/ Répartition selon le sexe : 

Parmi l'ensemble de nos patients, 159 étaient des hommes représentant 61.2 

% de la population étudiée, tandis que 101 étaient des femmes soit 38.8 % de 

la population étudiée. 

La sexe ratio dans notre étude est donc de 1.57 en faveur des hommes. 
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La répartition des patients selon le sexe est illustrée dans la figure 14 :  

 

Figure  14 : Répartition des patients selon le sexe 

 

DONNEES CLINICO-BIOLOGIQUES  

1/ Mode de révélation de l’hémorragie : 

Parmi les patients étudiés, 140 ont présenté des hématémèses associées à des 

mélénas, soit 53,8 % des cas. Les mélénas isolés ont été observés chez 61 

patients (23,5 %), tandis que 49 patients présentaient une hématémèse isolée. 

Enfin, des rectorragies abondantes ont révélé une hémorragie digestive haute 

dans 3,8 % des cas. (Figure 15) 
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Figure  15 : Diagramme circulaire montrant le mode de révélation de l'hémorragie. 

 

2/ Les antécédents pathologiques : 

Un antécédent d’HDH a été identifié chez 59 patients (22,7 %), tandis que 64 

patients (24,6 %) étaient connus pour être porteurs d’une cirrhose hépatique.  

La consommation de tabac a été signalée chez 64 patients (24,6 %), et la prise 

de médicaments gastro-toxiques chez 41 patients (15,8 %).  

Les autres antécédents sont détaillés dans le tableau 1 :  
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Tableau 1: les antécédents pathologiques retrouves chez nos malades 

 

ATCD 

 

NOMBRE  

 

POURCENTAGE 

 

Ancien épisode d’HDH 

 

59 

 

22.7% 

 

        

      Cirrhose 

            Post VHB 13 5%  

Post VHC 3 1.2% 

Autre étiologie 7 2.7% 

Etiologie indéterminée 41 15.8% 

 

Tabagisme chronique 

 

64 

 

24.6% 

Prise de 

médicaments 

gastro toxiques 

AINS 25 9.6% 

Aspirine 17 6.5% 

Anticoagulants 10 3.8% 

 

         Tares 

HTA 61 23.5% 

Diabète 50 19.2% 

 

Comorbidités 

Cardiopathie 27 10.4% 

Néphropathie 10 3.8% 

 

Epigastralgies 

 

 

13 

 

5% 

 

Maladies de système 

 

4 

 

1.5% 
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3/ Évaluation hémodynamique :  

Trois paramètres ont été évalués pour analyser l'état hémodynamique des 

patients : la tension artérielle systolique (TAS), la fréquence cardiaque (FC) et 

le taux d’hémoglobinémie initiale :  

- La médiane de la TAS dans notre série était de 120 [170 ;70]. 

- La médiane de la FC était de 87 [130 ; 47]. 

- La médiane de l’hémoglobine était de 8,5 [13.5 ; 2]. 

 

Les malades avec une FC 100 sont au nombre de 34 (13 %). 

Les malades avec une TAS  90 sont au nombre de 23 (8 %). 

Les malades qui avaient un taux d’hémoglobinémie  7g/dl sont au nombre 

de 58 (22.3 %). 

 

DONNEES ENDOSCOPIQUES  

1/ Efficacité et délai de réalisation :  

L'endoscopie a donné des résultats concluants dans 222 cas (85%) (Figure 16) 

 

Figure  16 : Efficacité de l'endoscopie œsogastroduodénale dans notre étude 
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Dans notre étude, le délai de réalisation de l’endoscopie était entre 24 et 72 h 

dans presque la moitié des cas (53.1%), tandis que pour 21.5 % des patients, 

elle a été effectuée moins de 24 h.  

 

Figure  17 : Répartition des patients selon le délai de réalisation de la FOGD 

 

2/ Résultat de l’endoscopie : 

Tous les patients dans notre étude ont bénéficié d’une FOGD. Les étiologies 

retenues sont illustrées dans la figure 18 : 
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Figure  18 : Répartition des malades selon les étiologies retenues 

 

Les étiologies identifiées à l'issue de l'enquête étiologique se classent par 

ordre de fréquence comme suit : 

1- Ulcère gastro-duodénal : 

L'ulcère duodénal était plus fréquent que l'ulcère gastrique, représentant 

respectivement 54% contre 46 %, comme illustré dans la figure 19 :  

 

Figure  19 : Répartition de l'ulcère en fonction de sa localisation gastrique et duodénale. 

 

57.5%

34%

4%

1.5%
1.5% 1.5%

LES ETIOLOGIES DE L'HDH 

UGD

Hémorragie liée à l'HTP

Oesophagite

Tm estomac

Tm œsophage

Mallory Weiss
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La classification de Forrest chez les patients ulcéreux a révélé que 72 % des 

cas présentaient un stade FIII lors de l’exploration endoscopique. En 

revanche, les patients présentant un saignement actif étaient répartis comme 

suit : 3 % au stade Ia et 6 % au stade Ib. (Figure 20)  

 

Figure 20 : Classification de Forrest identifiée au cours de l’examen endoscopique 

 

 

Figure  21 : Image de notre service d'un ulcère sous cardiale classé FIII 

 

3% 6%

6%

7%

6%

72%

CLASSIFICATION DE FORREST  

Ia Ib IIa IIb IIc III

CHU TTA  
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Figure 22 : Image de notre service d'un ulcère gastrique classé FIIc 
 

 

 

Figure 23 : Image d'un saignement en nappe d'un ulcère stade Ib de Forrest 
 

 

CHU TTA  

 

CHU TTA  
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2- Hémorragie liée à l’HTP :  

Cette pathologie a été identifiée chez 89 des 260 patients de notre étude, soit 

34 % des cas. Le stade III des varices œsophagiennes était le plus prédominant, 

représentant 39 % des cas, suivi de l'association des stades II et III, qui occupait 

la deuxième position avec un pourcentage de 33 %. (Figure 24) 

 

Figure  24 : Les stades des VO 

 

 

Figure 25 : Image de notre service de VO stade II 

 

CHU TTA  
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Une varice œsogastrique (GOV) associée a été noté chez 23 malades dominé 

par GOV1 (65%). (Tableau 2) 

Tableau 2: Les stades des GOV observés dans notre étude 

Stade GOV (N=18) Pourcentage (n) 

GOV1 65% (15) 

GOV2 35% (8) 

 

Une gastroraphie d’HTP associée (Figure 26) a été identifiée chez 60 malades. 

 

Figure 26 : Image d'une Gastropathie congestive aspect en mosaïque 
 

3- Œsophagite :  

Cette pathologie a été diagnostiquée chez 11 des 260 patients de notre étude, 

soit 4 % des cas. La répartition selon le sexe était la suivante :   

- 8 patients de sexe masculin   

- 3 patients de sexe féminin. 

 

Figure 27 :Image endoscopique d'une oesophagite sévère 

 

CHU TTA  

CHU TTA  
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4- Mallory-Weiss :  

Ce syndrome a été identifiée chez 4 patients, avec une nette prédominance 

masculine (3 hommes contre 1 femme) 

5- Pathologie tumorale gastrique ou œsophagienne :  

La faible fréquence des pathologies tumorales gastriques et duodénales 

comme étiologies des hémorragies digestives hautes, avec seulement 4 cas 

pour chaque localisation, souligne leur caractère rare comparé à d'autres 

causes plus fréquentes.  

                      

                                                                                                                              

          

 

PRISE EN CHARGE  

1/ Mise en condition et mesures de réanimation :  

HOSPITALISATION :  

Dans le service des urgences, les patients bénéficiaient systématiquement 

d'une prise en charge initiale comprenant une mise en condition et, si 

nécessaire, des mesures de réanimation. Une fois leur état hémodynamique 

stabilisé, ils étaient transférés au service de gastro-entérologie pour un suivi 

spécialisé. Cependant, les informations relatives à la mise en condition et à la 

prise en charge initiale aux urgences n’étaient pas disponibles. 

Figure 28 : Image d'un processus ulcéro 
- Bourgeonnant gastrique 

 

Figure 29 : Image d’un processus sous-cardial 
visualisé en rétrovision 

 

CHU TTA  

 

CHU TTA  

 



64 | P a g e  
 

Dans notre étude, l’hospitalisation a été nécessaire pour 202 patients (77 %). 

Tous les patients présentant une étiologie variqueuse ou un saignement actif, 

détecté cliniquement et/ou endoscopiquement, ont été hospitalisés. 

 

TRANSFUSION : 

Dans notre étude, les objectifs transfusionnels étaient fixés entre 7 et 9 g/dl, 

avec une cible supérieure à 9 g/dl en présence de comorbidités 

cardiovasculaires associées. Dans notre série, 103 patients, soit 32.6 %, ont 

bénéficié d’une transfusion. 

Selon le taux d'hémoglobine, les résultats suivants ont été observés : (Figure 

30) 

 Tous les patients ayant un taux d’hémoglobine inférieur à 5 g/dl ont été 

transfusés. 

 Parmi les 42 patients ayant un taux d’hémoglobine compris entre 5 et 7 

g/dl, 41 (97,6 %) ont bénéficié d’une transfusion. 

 En revanche, pour les patients ayant un taux d’hémoglobine supérieur à 

7 g/dl, seulement 20 ont été transfusés. 

 

 

Figure  30 : Répartition des patients selon le taux d'Hb 
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Tableau 3: Nombre de CG transfusées chez nos patients 

Nombre des CG Effectif Pourcentage 

1 CG 43 16.5% 

2 CG 37 14.2% 

≥ 3 CG 22 8.4% 

 

2/ Traitement médical :  

Dans notre série de 260 patients, 252 (96,9 %) ont reçu un traitement médical 

pharmacologique comprenant des IPP, de la sandostatine et/ou une 

antibiothérapie. Parmi eux, 250 patients (96 %) ont reçu un traitement à base 

d’IPP, tandis que 66 patients (25 %) ont bénéficié de drogues vasoactives, en 

particulier la sandostatine. (Figure 31) 

En revanche, seuls 8 patients, soit 3,1 %, n’ont bénéficié d’aucun traitement 

pharmacologique.  

 

Figure  31 : Graphique montrant les pourcentages des patients ayant bénéficiés d'un 

traitement médicamenteux 
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Le traitement médicamenteux comprenait l’administration d’IPP, de 

sandostatine et/ou d’une antibiothérapie : 

A. IPP : 

 Un traitement à base d’IPP a été administré à 250 patients. 

 La principale molécule utilisée était l’oméprazole, administrée selon le 

protocole suivant : un bolus initial de 80 mg suivi d’une perfusion 

continue de 8 mg/h à l’aide d’une seringue électrique. 

 La durée du traitement était de 72 heures par voie intraveineuse, suivie 

d’un relais par voie orale à une dose de 40 mg/jour pendant 3 mois.  

B. Sandostatine : 

 66 patients ont reçu un traitement à base de sandostatine, administrée 

à une dose de 25 microgrammes par heure pendant au moins 48 heures 

à l’aide d’une seringue auto-pulsée (SAP). 

C. Antibiothérapie : 

 Une antibiothérapie systématique a été instaurée chez tous les patients 

cirrhotiques admis pour HDH et/ou en cas de rupture de varices 

œsophagiennes. 

 Le traitement reposait sur une céphalosporine de 3ᵉ génération, 

administrée à raison de 2 g/jour pendant 5 jours. 

 

4/ Traitement étiologique endoscopique :  

Dans notre étude, 97 patients soit 37.3% des cas ont bénéficié d’un traitement 

endoscopique. Les gestes réalisés sont répartis comme tel : (Figure 32) 

• Ligature des varices œsophagiennes : Réalisée chez 80 patients soit 30.7% 

de la population étudiée. 

• Injection d’un agent hémostatique type adrénaline : Réalisée chez 11 

patients (4.2%) 

• Mise en place de clips hémostatiques en association avec l’injection d’un 

agent hémostatique : Réalisée chez 4 patients soit 1.5% de la population 

étudiée. 

• Injection de colle biologique : Réalisée chez 2 patients  
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Figure  32 : Geste réalisés lors de l'hémostase endoscopique 

 

 

Tableau 4: Intervention réalisée en fonction de l’étiologie identifiée 

 

Geste réalisé 

 

Ulcère 

 

Varices 

 

Ligature 

 

0 

 

80 

 

Injection hémostatique 

 

11 

 

0 

 

Association de clip + injection 

hémostatique 

 

4 

 

0 

 

Injection de colle biologique 

 

0 

 

2 
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ÉVOLUTION 

L'évolution globale des hémorragies digestives hautes, toutes étiologies 

confondues, s'est déroulée comme suit :  

1/ L’hémostase :  

Dans notre étude, 31 patients (11,9 %) ont présenté une hémostase spontanée 

sans recours à aucun geste hémostatique, d’autre part l’hémostase était 

obtenue chez 234 patients (90%) 

2/ La récidive : 

Dans notre étude, 15 patients (5,8 %) ont présenté une récidive de l’hémorragie 

digestive. 

Une légère prédominance masculine a été observée (53,3 %), avec un âge 

moyen de 53 ans. La pathologie prédominante était la rupture de varices 

œsophagiennes, identifiée chez 9 patients (60 %), suivie par 5 cas de maladie 

ulcéreuse gastroduodénale (33,33 %). 

La mortalité a été enregistrée chez 3 patients, représentant 20 % des cas de 

récidive hémorragique. 

3/ Recours à la chirurgie : 

Un recours à la chirurgie a été nécessaire chez 5 patients (1,9 %). 

Parmi ces patients, 3 présentaient un saignement actif d’origine ulcéreuse (F 

Ia), tandis que les deux autres avaient un saignement d’origine tumorale. 

3/ La mortalité : 

Parmi notre série de 275 patients, 6 décès ont été enregistrés, correspondant 

à un taux de mortalité de 2,3 %. La répartition entre les sexes était équilibrée, 

avec un âge moyen de 59 ans. La cause de décès la plus fréquente était la 

maladie ulcéreuse gastro-duodénale, identifiée chez 4 des patients décédés. 

4/ Recherche d’HP :  

La recherche d’HP a été effectué chez tous les malades ulcéreux de notre 

étude.  
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DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES DE L’HDH  

 

Incidence et fréquence : 

 

Les données épidémiologiques révèlent une diminution de l'incidence des HDH 

au cours de la dernière décennie (11).  

L’incidence des HDH au Maroc est probablement sous-estimée en raison de la 

prévalence des formes mineures, souvent non diagnostiquées, de l’absence 

d’études nationales et du fait que l’HDH est généralement considérée comme 

un symptôme plutôt qu’une pathologie à part entière (12). Cependant, elle est 

estimée dans diverses études internationales entre 36 et 172 cas pour 100 

000 habitants. (11) (13).  

En France, l'incidence actuelle est estimée à environ 120 cas pour 100 000 

habitants par an (14) (Tableau 5). Dans notre étude, l'incidence n'a pas été 

évaluée.  

 

Tableau 5: Incidence des hémorragies digestives hautes selon diverses études 

internationales 

AUTEUR ANNEE DE 

PUBLICATION 

PAYS DE 

L’ETUDE 

INCIDENCE DE 

L’HDH 

KURIEN.M, LOBO 

A (13) 

2015 Angleterre 84 à 160 cas 

JOHANN P 

HREINSSON (15) 

2013 Islande 36 à 172 cas 

VAN LEERDAM 

(16) 

2003 Pays bas 62 cas 

S. NAHON (17) 2012 France 146 cas 

WUERTH B. A (11) 2018 Etats-Unis 48 à 160 cas 
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La fréquence des admissions pour HDH aux services des urgences varie entre 

0,2 % et 6,8 %, selon plusieurs études menées à l'échelle nationale. (Tableau 6) 

Tableau 6: La prévalence des HDH selon diverses études nationales. 

Auteur Ville Année Fréquence 

Mouni FZ (18) Casablanca 2011 2,5% 

Ouchker (19) Rabat 2012 0,2% 

Ennassiri (20) Agadir 2010 6,8% 

 

Age et sexe :  

 

Dans les pays occidentaux, les études rapportent un âge moyen plus élevé, ce 

qui s’explique théoriquement par le vieillissement de la population, ainsi que 

par des différences dans les habitudes alimentaires, les expositions toxico-

allergiques et la consommation de médicaments. (21) 

 

L’âge moyen global dans notre étude est de 49 ans, ce qui concorde avec les 

résultats de plusieurs études marocaines et africaines (Tableau 7). 

Dans notre série, le sexe ratio est de 1.57 avec une prédominance masculine 

marquée à 61.2 %. Cette tendance est également observée dans la majorité 

des études occidentales, africaines et méditerranéennes, bien que le 

pourcentage de prédominance varie (21). Cette différence pourrait s'expliquer 

par le degré d'exposition aux facteurs de risque connus dans différents pays, 

ainsi que par la prévalence élevée de l'étiologie ulcéreuse gastroduodénale et 

par une concentration acide basale généralement plus élevée chez les 

hommes. (22) 

Dans notre série, l’âge moyen des femmes était supérieur à celui des hommes 

(54 ans contre 49 ans), un constat qui concorde avec les données de la 

littérature (22) (23). Cette différence pourrait s’expliquer par la plus grande 
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fréquence de la maladie ulcéreuse, qui survient généralement à un âge plus 

jeune, chez les hommes. 

 

Dans la population générale, les tranches d’âge les plus représentées sont 

celles des patients âgés plus de 60 ans, avec un effectif de 92 (35 %), suivies 

des patients âgés entre 41 et 60 ans avec un effectif de 90 (34 %). Cependant, 

en analysant la répartition des tranches d’âge selon le sexe, une différence 

significative est observée entre les hommes et les femmes avec p = 0,013 

(Figure 5) . Cette distinction se traduit par : 

 Chez les femmes, la tranche d’âge la plus représentée était celle de plus de 

60 ans, suivie de la tranche de 41 à 60 ans.   

 Chez les hommes, la tranche d’âge la plus représentée correspondait aux 

patients âgés entre 41 et 60 ans, suivie de celle dont l’âge est supérieur à 

60 ans.   
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Tableau 7 : Tableau représentant les résultats concernant l’âge et le sexe 

dans diverses études nationales et internationales. 

 

 

 

 

Auteurs 

 

Ville/pays 

 

Année 

Moyenne 

d’âge 

Sexe 

ratio 

Tranche 

d’âge 

Mekkaoui (22) Fès/ Maroc 2012 47 ans 1,7 - 

Jarsifi (24) Marrakech/ 

Maroc 

2010 48ans 1,8 - 

Mouni (18) Casablanca / 

Maroc 

2011 51 ans - - 

Ouchker (19) Rabat / Maroc 2012 51 ans -  30 – 60 

ans 

Barroug (21) Agadir / Maroc 2021 53ans 2,3 41-60ans 

Diarra (25) Mali 2007 47 ans -  30-59ans 

Elghuel (23) Libye 2011 51 ans 1,53 60-74 ans 

Ben chaabane 

(26) 

Tunisie 2010 54+/- 12 

ans 

1,75 - 

Nahon (17) France 2012 64 ans 2 >75ans 

Hearnshaw  (27) UK audit -  68 ans - - 

A.Wuerth (11) USA 2018 -  1,2 65 – 

84ans 

Notre série Tanger / 

Maroc 

2022 49 ans 1,57 > 60 ans 
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DONNEES CLINICO-BIOLOGIQUES :  

 

Mode de révélation de l’hémorragie : 

 

Dans notre série, le principal mode de saignement est l'association 

d'hématémèse et de méléna, représentant 53.9 % des cas. Ce résultat contraste 

avec de nombreuses études où les pourcentages varient entre 20 % et 55 % 

(21) (Tableau 8). D'autres études africaines et françaises ont révélé que 

l'hématémèse seule constituait le principal symptôme, souvent identifié 

comme un signe précoce de saignement. (28) (29) 

 

Tableau 8: Évaluation comparative du mode de présentation de l'hémorragie 

par rapport à d'autres études nationales. 

 

Auteur 

 

Ville 

 

Année 

 

Hématémèse 

+ mélénas 

 

Hématémèse 

isolée 

 

Mélénas 

isolés 

Jarsifi (24) Marrakech 2010 32% 21% 11% 

Mouni (18) Casablanca 2011 28& 52% 20% 

Ouchker (19) Rabat 2012 55% 20% 17% 

Mekkaoui 

(22) 

Fès 2012 43% 79% - 

Ennassiri (20) Marrakech 2010 38% 30% 27% 

Barroug (21) Agadir 2021 33% 18% 48% 

Notre série Tanger 2022 53.9% 18.8% 23.5% 
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ATCD pathologiques et comorbidités :  

 

Les principaux antécédents médicaux identifiés dans notre étude sont : 

 

1/ Cirrhose :  

L'hémorragie digestive constitue une complication fréquente et grave de la 

cirrhose. La principale cause de saignement chez les patients atteints de 

cirrhose est la rupture des varices œsophagiennes. D'autres lésions, telles que 

la rupture de varices cardio-tubérositaires et la gastropathie associée à 

l'hypertension portale, peuvent également être responsables de ces 

hémorragies. 

Dans notre étude, 24.6 % des patients étaient des cirrhotiques connus. En ce 

qui concerne l'incidence de la cirrhose, notre série a rapporté des taux 

supérieurs à ceux observés dans les études nationales. (Tableau 9) 

 

2/ Tabagisme :  

Dans notre étude, le tabagisme concerne 24,6 % de la population étudiée, ce 

qui en fait une habitude fréquente parmi les patients présentant des HDH. Ces 

résultats confirment l’importance de considérer le tabac comme un facteur 

potentiellement contributif dans ce contexte. Bien que plusieurs études aient 

identifié le tabagisme comme un facteur de risque significatif d’hémorragies 

ulcéreuses (23) (30). (Tableau 9)  

 

3/ Prise des médicaments gastro-toxiques :  

L'utilisation de médicaments gastro toxiques est fréquemment associée à une 

origine ulcéreuse dans les hémorragies digestives hautes, comme le 

rapportent plusieurs études (23) (20) (Tableau 9) . Dans notre étude, ces 

médicaments ont été consommés par 15.8 % des patients. Parmi les 

médicaments gastro toxiques, la répartition est la suivante :   

- AINS : 9.6 %   

- Aspirine : 6.5 %   

- AVK : 3.8 %   
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Ces résultats soulignent le rôle potentiel de ces substances dans la survenue 

des hémorragies digestives hautes, en particulier celles d'origine ulcéreuse. 

 

Tableau 9 : Comparaison des principaux antécédents avec différentes études 

nationales 

 

4/ ATCD d’HDH :  

Un antécédent d’hémorragie digestive haute a été observé chez 22,7 % des 

patients de notre étude, principalement parmi ceux ayant présenté une 

hémorragie variqueuse. 

 

5/ Tares et comorbidités :  

Les pathologies endocrino-métaboliques (diabète, hypertension artérielle), 

l'insuffisance rénale, les cardiopathies et les troubles de la coagulation 

constituent les principales affections impliquées dans la survenue des HDH ou 

dans l'aggravation de lésions digestives préexistantes. 

Dans notre étude, les comorbidités et les tares identifiées sont les suivantes : 

 HTA : 23.5% 

 Diabète : 19.2% 

 Néphropathie : 3.8% 

 Cardiopathie : 10.4% 

Auteur Année ATCD 

cirrhose 

Prise 

d’AINS 

Tabac 

Jarsifi (31) 2010 - 16.12% 25.8% 

Ouchker (32) 2012 15% 35% 5% 

Ennassiri (33) 2010 13% 17,5% 48.7% 

Barroug (34) 2021 18,18% 3.6% - 

Notre série 2022 24,4% 9,4% 24,4% 
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Évaluation hémodynamique : 

 

Le retentissement hémodynamique constitue le meilleur indicateur pour 

évaluer une hémorragie, surpassant la seule quantité de liquide sanglant 

extériorisé. Cela nécessite des mesures répétées du pouls et de la pression 

artérielle, ainsi que l’évaluation des signes d’hypoperfusion périphérique. 

Dans notre série, les patients étaient hémodynamiquement stables, ce qui 

s’explique par une prise en charge multidisciplinaire incluant les réanimateurs 

avant leur transfert en salle d’endoscopie. 

 

A- Appréciation de la gravité :  

 

Le pronostic des HDH dépend étroitement du degré de gravité initial. Ce 

dernier est évalué à partir des informations recueillies lors de l’interrogatoire 

et d’un examen clinique approfondi visant à identifier les éléments suivants 

(35) :  

 

1/ L’abondance de l’hémorragie : 

 

Selon la littérature, les seuls critères d’évaluation considérés comme fiables 

sont cliniques. Ils reposent sur les informations recueillies lors de 

l’interrogatoire du patient et de sa famille, bien que ces données soient 

souvent jugées amplifiées ou imprécises. (36) (37) 

Une estimation approximative de la perte sanguine peut être réalisée 

conformément aux recommandations, permettant de classer l'hémorragie en 

quatre catégories en fonction de son abondance. (Tableau 10) (36) 
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Tableau10 : Estimation de la perte sanguine en fonction des signes cliniquue    

 

 

Ainsi, l'hémorragie est classée comme suit : 

 Minime : lorsque la perte sanguine est inférieure à 750 ml. 

 Moyenne : lorsque la perte sanguine est comprise entre 750 ml et 1,5 

L. 

 Grave : lorsque la perte sanguine dépasse 1,5 L. 

Dans notre étude, la prise en charge initiale a été réalisée au service des 

urgences. Cependant, ces données n’étaient pas disponibles, ce qui n’a pas 

permis leur exploitation. 

 

2/ Caractère actif du saignement : 

 

Cela constitue un critère pronostique essentiel, mais dont l'évaluation précise 

et objective reste complexe. Le recours aux lavages gastriques s’est révélé 

particulièrement utile, non seulement dans le cadre des hémorragies non 

extériorisées, mais également dans celui des hémorragies extériorisées. Ces 

lavages offrent deux avantages principaux : d’une part, ils permettent 

d’évaluer l’activité de l’hémorragie grâce à des lavages répétés, et d’autre part, 

ils facilitent la préparation de la cavité gastrique avant la réalisation de 

l’endoscopie. (36) 
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La répétition des lavages gastriques permet de comparer la couleur du contenu 

gastrique, offrant ainsi la possibilité de détecter et de suivre la persistance 

d'un saignement actif (38). L’aspect du liquide aspiré permet d’évaluer le 

caractère récent du saignement et constitue un critère important pour le suivi 

ultérieur. Une hématémèse de sang frais ou une rectorragie indique 

habituellement un saignement actif, tandis que le méléna, en revanche, n’est 

pas toujours le signe d’une hémorragie en cours. (39) 

Dans notre étude, la prise en charge initiale des patients a été réalisée au 

service des urgences, où l’utilisation des lavages gastriques n’est pas une 

pratique systématique. 

 

B- Place des scores pronostiques : 

 

Les HDH demeurent l'une des principales urgences digestives prises en charge 

en milieu préhospitalier, aux urgences et en réanimation. En raison de sa 

fréquence et de sa morbi-mortalité élevée, il est essentiel que les urgentistes, 

en collaboration avec les gastro-entérologues et réanimateurs si nécessaire, 

diagnostiquent rapidement les HDH, évaluent les risques, orientent les 

patients vers le service approprié et identifient ceux pouvant être pris en 

charge en externe sans hospitalisation d'urgence. (40)  

Plusieurs scores basés sur des données cliniques et endoscopiques ont été 

développés pour faciliter l’orientation des patients. Une revue publiée en 2012 

a recensé 16 scores (41), dont seulement la moitié a été considérée comme 

facilement applicable en contexte d’urgence. 

 

ü Scores cliniques :  

Ces scores ont été principalement conçus pour différencier les patients 

pouvant être traités en ambulatoire de ceux nécessitant une hospitalisation. 

Les deux principaux scores utilisés sont le score de Rockall clinique (CRS) et le 

score de Glasgow-Blatchford (GBS) : 

- Score de Rockall clinique : (42) (Tableau 11) 

Ce score, limité à un maximum de 7 points, repose sur trois variables cliniques 

uniquement (43). Les auteurs ont montré qu’un score de 0 était 
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systématiquement associé à une évolution clinique favorable, sans besoin de 

transfusion. Les patients avec un score de 1 à 3 présentaient une évolution 

favorable (absence de récidive hémorragique et de décès), bien que 15 % 

d’entre eux aient nécessité une transfusion. En revanche, un score supérieur à 

3 était associé à 21 % de récidives hémorragiques, 5 % de recours à un 

traitement chirurgical et 10 % de décès. 

Il permet d'identifier les patients à faible risque pouvant bénéficier d'une 

endoscopie différée en ambulatoire. 

 

Tableau 11: Score de Rockall clinique ou pré-endoscopique (44) 

 

 

- Score de Glasgow-Blatchford (GBS) : (Tableau 12)  

Le score GBS, publié en 2000, est simple à calculer, car il repose sur des 

critères cliniques et biologiques (45), il a bénéficié de nombreuses validations 

externes (46). Son principal intérêt réside dans sa capacité à identifier les 

patients à faible risque (GBS égal à zéro), ne nécessitant pas d’endoscopie en 

urgence et pouvant être pris en charge en ambulatoire (45).  
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Étant donné qu'un GBS ≥1 n'exclut pas formellement la nécessité d'un 

traitement endoscopique, tout patient avec un score supérieur à 0 doit être 

hospitalisé et bénéficier d'une endoscopie précoce. 

Tableau 12 : Score de Glasgow-Blatchford 

 

 

ü Scores cliniques et/ou endoscopiques :  

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

scores, moins bien évalués, notamment en contexte d'urgence, incluent le 

score de saignement de Baylor (BBS), l'index prédictif du Cedars Sinai Medical 

Centre (CSMCPI) et, plus récemment, le « progetto nazionale emorragia 

digestiva » (PNED). (40) 

- Score de Rockall complet :  

Le score de Rockall complet (44), allant de 0 à 11, est prédictif d’une évolution 

défavorable lorsqu’il dépasse 8. À l’inverse, les patients ayant un score ≤2 

peuvent généralement être pris en charge en ambulatoire. Cinq variables sont 

prises en compte dans ce score : l'âge, l'état hémodynamique, les 

comorbidités, le diagnostic endoscopique et la présence de stigmates récents 

de saignement. (Tableau 13)  
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Tableau 13 :  Score de Rockall complet (post-endoscopique) 

 

 

- Score de saignement de Baylor (BBS) : 

Le BBS a été développé à l'origine pour estimer le risque de récidive de 

saignement après une hémostase endoscopique chez les patients atteints 

d’HDH en dehors du contexte d'HTP (47). Le BBS, qui varie de 0 à 24, se 

décompose en trois sections :   

 Pré-endoscopique : prenant en compte l'âge, la gravité de l'état clinique 

et le nombre de comorbidités.   

 Endoscopique : basé sur la topographie de la lésion et la présence de 

stigmates de saignement.   

 Post-endoscopique : intégrant les scores des étapes pré-endoscopique 

et endoscopique. 

Voici une interprétation générale : 

o Score bas (0-7) : Faible risque de récidive. 

o Score modéré (8-15) : Risque modéré de récidive. 

o Score élevé (16-24) : Risque élevé de récidive. 
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Tableau 14 : Score de Baylor 

 

 

L’évaluation des scores pronostiques s’appuie sur une combinaison de 

paramètres cliniques, biologiques à l’admission et/ou endoscopiques. 

Cependant, la prise en charge initiale ayant eu lieu au service des urgences, 

ces données n’étaient pas disponibles et n’ont pas pu être utilisées. 

 

APPORT DE LA FOGD DANS L’HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE 

 

Spécificité diagnostique : 

 

Les informations recueillies lors de l'interrogatoire et de l'examen clinique 

peuvent fournir des éléments d'orientation, mais elles peuvent également 

rester non concluantes. Dans les deux situations, c'est l'observation d'une 

lésion hémorragique à la fibroscopie qui permet de confirmer le diagnostic 

d'une hémorragie digestive haute ainsi que d'en identifier l'étiologie. (38)  

La spécificité diagnostique réside dans l'efficacité des endoscopies à établir un 

diagnostic étiologique, tout en respectant les délais standards de réalisation. 
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Dans notre série, un diagnostic étiologique a été obtenu lors de l'exploration 

endoscopique dans 85 % des cas, un résultat également rapporté dans 

plusieurs études nationales avec des pourcentages variables. (Tableau 15)  

 

Tableau 15 : Comparaison de la performance diagnostique avec différentes 

études nationales. 

 

Auteurs 

 

Ville / pays 

 

Année 

FOGD concluante 

en % 

Jarsifi (24) Marrakech / Maroc 2010 88,7% 

Mouni (18) Casablanca / Maroc 2011 76% 

Ouchker (19) Rabat / Maroc 2012 100% 

Mekkaoui (22) Fès / Maroc 2012 95,2% 

Barroug (21) Agadir / Maroc 2021 99,6% 

Notre série Tanger / Maroc 2022 85% 

 

Délai de réalisation :  

 

Dans notre série, les patients ayant bénéficié d'une endoscopie ont été répartis en 

trois catégories en fonction du délai de réalisation après leur admission : 

 Moins de 24 heures : 21,5 % 

 Entre 24 et 72 heures : 53,1 % 

 Plus de 72 heures : 25,4 % 

 

Le délai de réalisation le plus fréquemment rapporté dans les études nationales est 

inférieur à 24 heures, contrairement à notre étude où 53,1 % des patients ont 

bénéficié de l'endoscopie entre 24 et 72 heures (20) (18) (19)  . Ce résultat est 

concordant avec les observations de l’étude menée par Barroug et al. (21) 
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Intérêt diagnostique :  

 

La fibroscopie œsogastroduodénale est désormais un examen incontournable 

chez tous les patients présentant une HDH (43) (48). Elle est considérée comme 

l’outil de référence pour explorer le tractus digestif supérieur, grâce à ses 

contributions essentielles au diagnostic étiologique, à la prise en charge 

thérapeutique (notamment par le traitement hémostatique) et au suivi de 

l’évolution des patients. Les étiologies identifiées dans les études 

épidémiologiques, en fonction de leur localisation, sont les suivantes (3) 

(Tableau 16) :  

Tableau 16 : Étiologies de l’HDH selon le site de saignement dans la 

littérature 

 

Localisation 

 

Étiologie 

 

 

Œsophage 

 

 Varices œsophagiennes 

 Œsophagite érosive 

 Œsophagite infectieuse 

 Tumeur œsophagienne 

 Mallory Weiss 

 Ischémie œsophagienne  

 

 

Estomac 

 Ulcère gastrique 

 Varices gastriques 

 Tumeur gastrique 

 Gastropathie d’HTP  

 Ectasie vasculaire 

 Ulcère de Dieulafoy  

Duodénum  

(en amont de l’angle de Treitz) 

 Ulcère duodénal  

 Tumeur duodénale  

 

Diverses 

 Hémobilie  

 Causes pancréatiques  

 Fistule aortoentérique 

 Iatrogènes 
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Selon plusieurs séries, les trois étiologies les plus fréquemment rapportées 

sont l’ulcère gastroduodénal, les varices œsogastriques et les œsophagites 

érosives. (36) (3) (20) 

 

Dans notre série, les étiologies de l'HDH étaient principalement dominées par 

deux causes : l'ulcère hémorragique, en première position avec 57,5 %, suivi 

des hémorragies liées à l'hypertension portale (34 %). D'autres étiologies ont 

également été identifiées, notamment l'œsophagite (4 %, soit 11 cas) et les 

pathologies tumorales gastriques (1,5 %, soit 4 cas). Ces résultats sont 

similaires à ceux rapportés dans plusieurs séries nationales et internationales, 

bien que les pourcentages varient (Tableau 17).  

Tableau 17 : comparaison des étiologies retenues dans diverses études 

nationales et internationales 

 

Auteurs 

B
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n
 
 

(
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)
 

N
a
h

o
n

 

(
4
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)
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)
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h
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(
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3
)
 

B
a
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o

u
g

 

(
3

4
)
 

 

Notre 

série 

Ville/pays USA France Island

e 

UK Fès/Ma

roc 

Tunisie Agadir/

Maroc 

Tanger 

/Maroc 

Année 2018 2008 2013 2011 2010 2010 2021 2022 

Ulcère GD 47,1

% 

36,4% 40% 36% 46% 38% 32% 57.5% 

VO 1,8% 31% 3,8% 11% 23,3% 8,4% 18% 34% 

Gastrites 18,1

% 

12,5% 4,5% 35% 7,3% 24% 35% -  

Œsophagite 15,2

% 

20% 9,6% 24% 10,9% 15,4% 5,81% 4% 

Kc estomac 3,7% 2,8% 2,6% -  2,1% 0,9% 4,72% 1.5% 

Mallory 

Weiss 

6,9% 7,5% 12,2% 4,3% 1,8% 0,3% 0,72% 1.5% 

Pas de dc -  5,4% 6,4% 17% 2,4% 10% 0,3% 15% 
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Dans les cas d'ulcère hémorragique, la localisation duodénale était plus 

fréquente (54 %) que la localisation gastrique (46 %). Cette différence de 

pourcentage est encore plus marquée dans d'autres études nationales, où une 

nette prédominance des ulcères bulbaires est observée. Cela s'explique par la 

destruction des cellules D productrices de somatostatine, entraînant une 

augmentation de la gastrine et une charge acide accrue dans le duodénum, 

secondaire à l'infection à l’HP. (3) (24) Par ailleurs, comparativement aux séries 

étrangères, la localisation gastrique des ulcères hémorragiques était 

davantage prédominante. (24). 

 

En ce qui concerne la classification de Forrest, notre série a révélé une 

prédominance du stade III, un constat également rapporté dans plusieurs 

séries nationales (Tableau 18). 

 

Tableau18: Comparaison de la classification de Forrest dans diverses études 

nationales. 

 

Auteurs 

Ennasiri 

(20) 

Ouchker 

(19) 

Jarsifi 

(24) 

Barroug 

(21) 

Notre 

série 

Ville Marrakech Rabat Marrakech Agadir Tanger 

Année 2010 2012 2010 2021 2022 

Ia 6,66% 10% -  7,7% 3% 

Ib 11,11% 24% 27,7% 13,3% 6% 

IIa 22,22% 28,5% -  17,7% 6% 

IIb 26,66% -  16,67% 10% 7% 

IIc 13,33% 5% -  12,2% 6% 

III 4,44% 33,33% 33,34% 39% 72% 
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Intérêt thérapeutique :  

  

La fibroscopie a pour objectif principal de réaliser un geste d’hémostase 

approprié en fonction des constatations endoscopiques. 

Les techniques d’hémostase endoscopique se répartissent en trois catégories 

principales : les méthodes thermiques, les injections et les méthodes 

mécaniques. 

 

Les méta-analyses les plus récentes ont confirmé l'efficacité de l'ensemble de 

ces techniques, qui contribuent à réduire le risque de récidive hémorragique. 

Ces études ont également mis en évidence une tendance à diminuer le recours 

à la chirurgie. Toutefois, une réduction significative de la mortalité n'a été 

démontrée que dans une seule étude. Actuellement, un consensus existe pour 

proposer l’hémostase endoscopique comme traitement de première intention 

dans la prise en charge de l’ulcère hémorragique. (54) 

 

Le nombre de séances d’hémostase endoscopique avant de recourir à la 

chirurgie n’est pas précisément défini. Il dépend de plusieurs facteurs, 

notamment du terrain du patient, de la taille de l’ulcère et de son état 

hémodynamique. La présence d’un choc hémorragique à l’admission ou d’un 

ulcère de plus de 2 cm de diamètre constitue des facteurs prédictifs d’échec 

d’un second traitement endoscopique et justifie une indication chirurgicale en 

cas de récidive hémorragique. (55) 

 

PRISE EN CHARGE NON ENDOSCOPIQUE LORS DE L’HDH :  

 

1/ Mise en condition et mesures de réanimation : 

 

Les interventions d’urgence visent à corriger les troubles hémodynamiques 

susceptibles de mettre en danger le pronostic vital du patient. Cette 

réanimation doit être effectuée dans un environnement spécialisé, avec une 

surveillance médico-chirurgicale étroite. (38)  
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La première étape de la prise en charge thérapeutique consiste à garantir ou à 

rétablir un état hémodynamique stable. La perte sanguine, responsable d'une 

diminution de la perfusion tissulaire en oxygène, doit être corrigée sans délai. 

(38) 

Dès l’admission, il est impératif de : 

 Mettre en place un monitoring efficace pour surveiller la TA, la SpO2, la 

FC, la FR et la diurèse. (56) 

 Installer un abord veineux de gros calibre rapidement. En cas 

d’hémorragie massive ou active, prévoir un double abord veineux, voire 

une voie centrale si une voie périphérique ne peut être obtenue. (38) 

(57) 

 Effectuer des prélèvements sanguins immédiats pour réaliser une 

numération formule sanguine (NFS), un groupage sanguin ABO et 

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

ionogramme complet. (56) (58) 

 Instaurer sans attendre les résultats biologiques les mesures urgentes 

nécessaires suivantes :  

 

ü Remplissage vasculaire : 

 

Le remplissage vasculaire doit viser à corriger au minimum l’hypovolémie, tout 

en assurant un équilibre hémodynamique et une pression de filtration 

glomérulaire suffisante, pour éviter l’installation d’une insuffisance rénale 

fonctionnelle qui est associée à un risque accru de récidive hémorragique et 

de mortalité. (43)  

En l'absence d’HTP, l'objectif hémodynamique est de maintenir un taux 

d'hémoglobine d'au moins 8 g et une PAM de 80 mmHg (59) (60). L'objectif 

d'une pression artérielle systolique de 100 mmHg en cas d'HTP fait l'objet de 

nombreux débats. (61) 

Le choix du type de soluté de remplissage est déterminé par l'ampleur de 

l'hémorragie (57):  

- Les cristalloïdes sont recommandés lorsque la perte sanguine est 

estimée à moins de 20 % de la masse sanguine. (45) 
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- Le sérum physiologique est à privilégier chez les patients atteints de 

cirrhose, car le Ringer lactate est contre-indiqué en cas d’insuffisance 

hépatocellulaire. (57) (45) 

- Les catécholamines sont recommandées en cas de pertes sanguines 

estimées à plus de 20 % de la masse sanguine ou lorsque la PAM initiale 

est inférieure à 80 mmHg. Bien que l’utilisation précoce d’amines 

vasoactives ait été longtemps débattue, elle suscite un regain d’intérêt, 

notamment en présence d’une défaillance cardiocirculatoire associée à 

la phase tardive du choc hémorragique. Leur indication est 

principalement réservée aux cas où le remplissage vasculaire s’avère 

insuffisant. Parmi ces molécules, la noradrénaline est privilégiée en 

raison de son effet alpha-adrénergique dominant, qui favorise une 

vasoconstriction artériolaire et veineuse efficace. (62) 

- L'albumine agit sur les différents compartiments hydriques en modifiant 

leur équilibre, grâce à sa capacité à mobiliser l'eau du secteur interstitiel 

pour contribuer à l'expansion volémique. Son utilisation est 

particulièrement indiquée en cas de cirrhose associée à une 

décompensation œdémato-ascitique. (63) 

 

ü Oxygénation et ventilation : 

L’oxygénothérapie joue un rôle essentiel dans le maintien d’une fonction 

respiratoire optimale. Elle n’est systématiquement indiquée que chez les sujets 

âgés, en cas d’hémorragie importante, ou en présence de pathologies 

associées, notamment coronariennes ou pulmonaires (38). L’intubation est 

recommandée en cas de choc hémorragique ou d’encéphalopathie hépatique, 

afin de prévenir le risque d’inhalation. (38)   

 

ü Transfusion sanguine : 

La décision initiale de transfusion sanguine est déterminée par l’ampleur du 

saignement ainsi que par la présence de comorbidités associées. Il est 

recommandé de maintenir une hémoglobinémie supérieure ou égale à 7 g/dl 

chez les patients sans comorbidités. En présence de pathologies associées, 
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notamment coronariennes, l’objectif est d’atteindre une hémoglobinémie 

supérieure ou égale à 9-10 g/dl (64).  

Les patients présentant une hémorragie active associée à une hypovolémie 

peuvent nécessiter une transfusion, même en présence d’un taux 

d’hémoglobine apparemment normal, notamment si l’instabilité 

hémodynamique persiste malgré un remplissage adéquat. 

Dans notre étude, la prise en charge initiale des patients a été réalisée au 

service d’accueil des urgences. Cependant, ces données n’étaient pas 

disponibles et n’ont donc pas pu être analysées. 

 

2/ Traitement médical : 

 

Les inhibiteurs de pompe à protons (IPP) :  

 

La majorité des patients de notre série (98 %) ont reçu un traitement 

médicamenteux à base d’IPP, à l'exception de ceux qui n’ont pas pu en 

bénéficier en raison de l’indisponibilité des IPP au sein de l’hôpital, ce qui 

pourrait expliquer l’hémostase spontanée observée chez les patients 

présentant des ulcères ainsi que la fréquence des lésions classées FIII lors de 

l’endoscopie.  

 

La molécule administrée était l’oméprazole, selon le protocole suivant : un 

bolus initial de 80 mg, suivi d’une perfusion continue à raison de 8 mg/h via 

une seringue électrique pendant 72 heures en intraveineux, avant de passer à 

un traitement par voie orale. 

L’utilisation des IPP a été systématique et largement rapportée dans de 

nombreuses séries nationales. La principale différence résidait dans le choix 

de la molécule, qui était majoritairement l’oméprazole. (19) (22)  

 

L’ESGE recommande l’utilisation d’IPP à forte dose pour les patients ayant 

bénéficié d’une hémostase endoscopique, ainsi que pour ceux présentant un 

caillot adhérent à l’endoscopie sans intervention endoscopique. Une poursuite 

du traitement pendant 3 jours après l’acte endoscopique est préconisée. En 
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cas d’indisponibilité de seringue auto pulsée (SAP), une alternative consiste à 

administrer les IPP par voie orale ou intraveineuse deux fois par jour. (65) 

 

Les IPP, en inhibant la production d’acide gastrique, permettent un 

environnement propice à la formation de caillots en réduisant l’interférence 

avec les voies de coagulation intrinsèque et extrinsèque. Par ailleurs, des 

études ont montré que l’agrégation plaquettaire est absente lorsque le pH 

plasmatique est inférieur à 6,5-7. De plus, un environnement acide favorise la 

lyse des caillots. (66) 

 

Traitement vasoconstricteur : 

 

Dans le contexte des HDH liées à l’hypertension portale, deux classes de 

traitements ont démontré leur efficacité pour le contrôle hémostatique en 

situation d’urgence. Il s’agit, d’une part, des vasoconstricteurs de la classe de 

la somatostatine et de ses analogues, comme l’octréotide, et, d’autre part, de 

la vasopressine et de ses analogues, tels que la terlipressine.(67) (Tableau 19)  

Les traitements vasopresseurs visent à réduire le flux sanguin dans la 

circulation portale et à diminuer la pression dans la veine hémorragique, 

permettant ainsi d’améliorer les conditions pour la réalisation de l’examen 

endoscopique et de faciliter l’intervention d’hémostase. (68) 
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Tableau 19 : Utilisation des vasoconstricteurs en cas d'hémorragie digestive 

liés à l'HTP 

 

 

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

une efficacité d’une molécule sur l’autre (67), en effet, de nombreuses études 

n’ont pas trouvé de différence significative pour le contrôle de l’hémorragie, 

la récidive, la survie et les effets secondaires. (69) (70) 

 

Dans notre série, 66 patients (25 %) admis pour rupture de varices 

œsophagiennes ont reçu un traitement à base de sandostatine, administrée à 

une dose de 25 microgrammes par heure pendant au moins 48 heures à l’aide 

d’une SAP. 
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Antibiothérapie :   

 

Une antibiothérapie préventive par fluoroquinolone per os est indiquée en cas 

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

infection 

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

quinolones en cas de prophylaxie. On utilise une céphalosporine de troisième 

génération lorsqu’il y a la notion de résistance potentielle (patient déjà sous 

quinolones ou ayant une cirrhose grave). La prophylaxie ne doit pas être 

poursuivie plus de 7 jours (70). 

 

Dans notre série, tous les patients admis pour rupture de VO avaient bénéficié 

d’un 

traitement antibioprophylaxie à base de céphalosporine de 3ᵉ génération, 

administrée à raison de 2 g/jour pendant 5 jours. 

 

PRISE EN CHARGE ENDOSCOPIQUE LORS DE L’HDH : 

 

La fibroscopie a pour objectif principal de permettre un geste d’hémostase 

adapté en fonction des observations endoscopiques. 

 

 

1. Ulcère hémorragique :  

 

Dans le cadre de l'ulcère hémorragique, la décision de recourir à un traitement 

endoscopique est guidée par la classification de Forrest. Une méta-analyse a 

démontré que l'injection hémostatique seule ne devrait pas être utilisée 

comme méthode unique, car son association avec l'hémoclip ou la coagulation 

thermique offre des résultats nettement supérieurs (71). Le nombre de séances 

nécessaires avant d’envisager une intervention chirurgicale n’est pas 

précisément défini. Il dépend de plusieurs facteurs, notamment l’état général 

du patient, la taille de l’ulcère et la stabilité hémodynamique. La présence d’un 

choc à l’admission ou d’un ulcère de plus de 2 cm de diamètre constitue un 
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facteur prédictif d’échec d’un second traitement endoscopique, justifiant une 

indication chirurgicale en cas de récidive hémorragique. (55) 

 

La Société Européenne de Gastroentérologie (ESGE) recommande (65) : 

 Pour les ulcères avec saignement actif (Forrest Ia, Ib) : Une thérapie 

combinée est préconisée, associant une injection hémostatique à une 

deuxième modalité d’hémostase, telle qu’une thérapie thermique ou 

une méthode mécanique de contact. 

 Pour les ulcères avec un vaisseau visible non saignant (Forrest IIa) : Une 

thérapie thermique (avec ou sans contact), une méthode mécanique ou 

l’injection d’un agent sclérosant peut être utilisée, soit en monothérapie, 

soit en combinaison avec une injection hémostatique. 

 

Dans notre série, 72 % des patients ulcéreux présentaient un cratère propre 

(Forrest III) et n’ont pas nécessité d’hémostase endoscopique, tandis que 9 % 

avaient un saignement actif (Forrest Ia + Forrest Ib). Une combinaison 

d’hémoclip et d’injection hémostatique a été utilisée chez un patient 

présentant un saignement en jet (Forrest Ia), tandis que l’injection 

hémostatique en monothérapie a été réalisée chez 11 patients (Figure 16). 

L’utilisation limitée des clips et des techniques thermiques dans notre étude 

s’explique par l’indisponibilité du matériel nécessaire. 

 

 

Figure 33 : Technique endoscopique de la mise en place d'un 

Clip hémostatique (72) 
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Figure  35 : Prise en charge hémostatique de l’hémorragie ulcéreuse gastroduodénale (67) 

Figure 34 : Injcetion d'adrénaline en sous-muqueuse 
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Figure  36 : Algorithme de prise en charge endoscopique d’une hémorragie digestive 

d’origine ulcéreuse (73) 

 

Autres moyens d’hémostase :  

La coagulation thermique :   

Il s'agit d'une technique d'hémostase ancienne, aujourd'hui peu utilisée. Son 

principe repose sur l'emploi d'un dispositif d'endothérapie relié à un bistouri 

électrique afin de coaguler la lésion hémorragique. Toutefois, cette méthode 

présente un risque non négligeable de complications, notamment la 

perforation d’ulcères. (74) 

Poudres hémostatiques : 

Une avancée majeure dans le traitement des hémorragies actives est 

l’introduction récente des poudres hémostatiques. Parmi elles l’Hemospray® 
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qui est une poudre inerte aux propriétés absorbantes qui, au contact du sang, 

favorise la formation d’un coagulum, créant ainsi une barrière mécanique. En 

absorbant le sérum, elle entraîne une augmentation locale du taux de facteurs 

de coagulation et de plaquettes. Son utilisation est indiquée dans les 

hémorragies digestives hautes non variqueuses et actives, notamment lorsque 

la pose de clips est impossible (en cas de saignement diffus et abondant) ou 

inefficace, permettant ainsi une hémostase de "sauvetage". Selon la littérature 

disponible, elle permet d’arrêter le saignement dans plus de 90 % des cas. (74) 

 

 

Figure 37  : Image d'un dispositif d'hémostase endoscopique : Hemospray (75) 

 

 

Figure 38 : Image endoscopique d'un saignement avant et après l'application de l'hémospray 

(76) 
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2. Hémorragie liée à l’HTP :  

 

En ce qui concerne les hémorragies liées à l’hypertension portale, La ligature 

était la méthode optimale, consistant à placer un élastique à la base de la varice 

(61). En moyenne, 3,6 séances sont nécessaires pour éliminer les varices 

œsophagiennes, avec une fréquence d'une séance toutes les 2 à 3 semaines 

(77). La ligature est désormais reconnue comme un traitement plus efficace 

que la sclérothérapie et constitue la prise en charge de première ligne des 

varices œsophagiennes hémorragiques, Cette conclusion repose sur la 

comparaison entre la ligature et la sclérothérapie à travers 11 essais et deux 

méta-analyses (78) (79). En cas d'hémorragie non contrôlée, la mise en place 

d'une anastomose portocave par voie transjugulaire (TIPS) doit être envisagée. 

(78) 

 

Dans notre étude, 90 % des patients présentant des varices œsophagiennes 

ont bénéficié d’une hémostase endoscopique par ligature. L’injection de colle 

biologique a été réalisée chez deux patients présentant une hémorragie 

digestive récidivante, avec à l’exploration une GOV2 saignante et des VO sans 

signes rouges. Un faible pourcentage de patients (9 cas) n’a pas bénéficié de 

ligature, en raison d’un manque de matériel ou de la présence de varices non 

ligaturables. 

 

Selon les recommandations de l’ESGE, la ligature est le traitement de première 

intention en cas de rupture de varices œsophagiennes. En revanche, l’injection 

de colle biologique est spécifiquement réservée aux GOV2, aux IGV1 ou en cas 

de saignement spécifique des GOV1. (65) 
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Figure  39 : Technique de ligature endoscopique des varices œsophagiennes 

(80) 

 

 

Figure  40 : : Image illustrant des varices œsophagiennes lors d'une ligature endoscopique au 

sein de notre service 

 

CHU TTA  
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Figure  41 : Image illustrant des varices œsophagiennes après ligature endoscopique 

 

Autres gestes hémostatiques hors la ligature :  

La sclérothérapie : Il s’agit de la plus ancienne technique d’hémostase. Elle agit 

en induisant une compression mécanique de la varice par le produit injecté, 

entraînant une thrombose ainsi qu’une réaction inflammatoire locale intense, 

mais à apparition retardée (81). Toutefois, son utilisation est à abandonner en 

raison du risque quasi systématique de formation d’un ulcère post-sclérose, 

pouvant être à l’origine d’une récidive hémorragique. (82) 

Sonde de tamponnament et prothèses oesophagiennes :  

La sonde de Blakemore permet un contrôle initial de l’hémorragie par RVO, 

mais son utilisation comporte des risques majeurs, tels que la perforation 

œsophagienne, la nécrose ou encore la pneumopathie d’inhalation. Toutefois, 

l’hémorragie récidive dans plus de 50 % des cas après dégonflage du ballon, 

faisant de cette technique une solution temporaire, utilisée en cas 

d’hémorragie incontrôlable. (83) 

Des prothèses œsophagiennes ont récemment été proposées comme 

alternative à la sonde de Blakemore pour le contrôle des hémorragies (83) . 

Une étude randomisée contrôlée menée en 2016, bien que sur un petit nombre 
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de patients, a montré que ces prothèses sont aussi efficaces que la sonde de 

Blakemore, tout en causant moins d'effets indésirables. De plus, elles peuvent 

être laissées en place pendant 14 jours, permettant ainsi un transfert vers un 

centre réalisant des TIPS. (84) 

TIPS : sont utilisés en cas d’hémorragies réfractaires ou de récidive 

hémorragique précoce après un traitement initial bien conduit, concernant 

environ 10 % des patients. Leur objectif, dans ce contexte, est d’arrêter le 

saignement, d’où leur qualification de *TIPS de "sauvetage"*. Les études 

montrent un contrôle hémorragique dans la majorité des cas (70 à 100 %), 

mais une mortalité à 6 semaines pouvant atteindre 50 %, principalement en 

raison d’une insuffisance hépatique ou d’une défaillance multiviscérale, en 

particulier chez les patients atteints de cirrhose sévère. Il s’agit donc d’une 

thérapeutique de dernier recours, idéalement envisagée comme une solution 

transitoire en attente d’une transplantation hépatique. (85) 

Des études suggèrent qu’un TIPS précoce, posé après le contrôle du 

saignement, pourrait améliorer le pronostic des patients à haut risque de 

récidive. Selon les recommandations actuelles, il doit être proposé aux patients 

Child B avec saignement actif et Child C (score 10-13). (83) 
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Figure  42 : Arbre décisionnel pour la gestion de l'hémorragie digestive due à la rupture des 

varices chez un patient cirrhotique (86) 

 

3. TTT des autres étiologies : 

 

1. Mallory-Weiss :  

L’hémorragie associée au syndrome de Mallory-Weiss cesse spontanément 

dans la majorité des cas, nécessitant une intervention chirurgicale dans 

seulement 3 % des situations. L’injection d’adrénaline, par analogie avec le 

traitement des ulcères, est couramment utilisée. Toutefois, les méthodes 

thermiques peuvent être risquées en raison des lésions tissulaires qu’elles 
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peuvent induire. En raison du caractère superficiel de la déchirure et de 

l’intégrité de la muqueuse sous-jacente, la ligature élastique constitue une 

alternative efficace à l’injection d’un hémostatique, permettant une coaptation 

optimale de la lésion. (87) (88) 

 

Figure 43 : Image montrant une fine déchirure linéaire dans le cadre d'un syndrome de 

Mallory-Weiss (89) 

 

2. Ulcère de Dieulafoy :  

Les méthodes mécaniques sont plus efficaces que les injections dans ce 

contexte. Un traitement chirurgical est nécessaire dans environ 5 % des cas, 

soit d’emblée, soit en seconde intention. Les clips sont particulièrement 

adaptés aux lésions artérielles petites, superficielles et non fibreuses, surtout 

après une réduction du saignement par injection. L’embolisation représente 

également une alternative thérapeutique. (90) 
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Figure 44 : Image d'un saignement actif provenant d'une artériole ( Dieulafoy) au niveau du 

fundus (91) 

 

3. Anomalies.vasculaires :  

Cette condition est principalement marquée par les angiodysplasies, 

télangiectasies et angiomes, d’origine dégénérative et acquise, pouvant être 

responsables d’une HDH dans environ 5 % des cas**. 

Le traitement endoscopique est considéré comme efficace, avec la coagulation 

au plasma argon (CPA) comme méthode de référence. Une étude française a 

montré que la CPA réduit rapidement les besoins transfusionnels. Il est 

recommandé de débuter le traitement endoscopique dès le diagnostic afin de 

limiter le risque de récidive hémorragique. (92) 

4. Pathologie.tumorale :  

La variabilité des lésions tumorales complique les essais comparatifs, justifiant 

une prise en charge individualisée selon le type de lésion et les conditions 

locales. Le traitement repose sur des injections hémostatiques (adrénaline), 

sclérosantes (alcool absolu) ou nécrosantes (polidocanol) pour contrôler 

l’hémorragie, ainsi que des agents mécaniques ou topiques type hémospray 

(dioxyde de silicium modifié) (93). Dans certains cas d’hémorragies tumorales 

persistantes ou réfractaires aux traitements endoscopiques, une radiothérapie 

hémostatique peut être envisagée pour contrôler le saignement en induisant 

une thrombose vasculaire et une réduction de la vascularisation tumorale. (94)  
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ÉVOLUTION :  

 

L’évolution naturelle d’une HDH peut se manifester de différentes manières et 

demeure souvent imprévisible, malgré les avancées considérables dans les 

connaissances et les moyens médicaux et chirurgicaux disponibles pour la 

prise en charge. Le pronostic des hémorragies digestives hautes est 

principalement influencé par la persistance ou la récidive de l’hémorragie, qui 

constitue des facteurs de gravité indépendants. L’un des objectifs majeurs de 

la prise en charge est de prévenir ces complications. (21) 

 

1/ Hémostase : 

 

La persistance du saignement à l’admission aggrave le pronostic et constitue 

un facteur prédictif de mortalité. Garantir une stabilité hémodynamique à 

travers des mesures de réanimation et/ou un traitement hémostatique rapide 

est crucial pour améliorer l’évolution clinique du patient (95). L’hémostase 

peut être obtenue de manière spontanée ou par traitement, qu'il soit médical, 

endoscopique ou chirurgical. 

Dans notre étude, 31 patients (11,9 %) ont présenté une hémostase spontanée 

sans recours à aucun geste hémostatique, d’autre part l’hémostase était 

obtenue chez 234 patients ce qui représente 90% de la population étudiée.  

Figure 45 : Image endoscopique d'un 

cancer hémorragique de l'œsophage 

(85) 

 

 
Figure 46 : Image endoscopique d’une vaste 

tumeur gastrique ulcéro-bourgeonnante 

(84) 
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2/ Récidive :  

 

La récidive hémorragique est généralement considérée par la plupart des 

auteurs comme un facteur de mauvais pronostic, étant associée à une 

mortalité dépassant 50 %. (96) 

Les patients présentant un risque élevé de récidive hémorragique sont ceux 

présentant les critères suivants (97) : 

 Des hématémèses associées à des mélénas. 

 Une hémorragie abondante, estimée en fonction du nombre d'unités de 

sang transfusées. 

 Un état de choc (pression systolique < 90 mmHg, pouls > 100) ou une 

anémie sévère (Hb < 7-9 g/dl) à l'admission. 

 Un antécédent d’UGD ou une chirurgie de l'estomac. 

 Un saignement survenant pendant une hospitalisation. 

 Un âge supérieur à 60 ans. 

Dans notre étude, 15 patients (5,8 %) ont présenté une récidive de l’hémorragie 

digestive. 

Une légère prédominance masculine a été observée (53,3 %), avec un âge 

moyen de 53 ans. La pathologie prédominante était la rupture de varices 

œsophagiennes, identifiée chez 9 patients (40 %), suivie par 5 cas de maladie 

ulcéreuse gastroduodénale (33,33 %). 

La  mortalité a été enregistrée chez 3 patients, représentant 20 % des cas 

 

3/ Recours à la chirurgie :  

 

Les indications de la chirurgie en urgence ont diminué avec l’avènement de 

l’hémostase endoscopique pour traiter l’hémorragie ulcéreuse. Aujourd’hui, le 

rôle de la chirurgie se limite essentiellement à un objectif hémostatique et 

n’intervient plus dans le traitement de la maladie ulcéreuse elle-même. 

Cependant, certaines indications demeurent, qu'il est crucial de ne pas 

retarder. Le traitement chirurgical est généralement indiqué dès le début dans 
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les hémorragies massives, après l’échec du traitement endoscopique, ou en 

cas de récidive hémorragique après un premier traitement endoscopique.  

Aucune étude randomisée n’a comparé les traitements endoscopiques aux 

traitements chirurgicaux en première intention, mais un consensus de 

pratique recommande la réalisation de l'endoscopie hémostatique en priorité. 

(21) Le choix entre traitement radiologique et traitement chirurgical, après 

échec d’un traitement endoscopique approprié, dépend des ressources 

disponibles et de l’état hémodynamique du patient.  

La chirurgie d’hémostase représente un traitement de dernier recours pour 

l’hémorragie digestive haute, bien qu’elle soit associée à une morbi-mortalité 

significative. (98) 

Dans notre série, la chirurgie a été nécessaire chez 5 patients (1.9%), parmi ces 

patients, 3 présentaient un saignement actif d’origine ulcéreuse (F Ia), tandis 

que les deux autres avaient un saignement d’origine tumorale. 

 

 

Figure 47 : Anastomose gastrojéjunale : A.Sur toute la tranche gastrique (Polya) , B.Sur une 

partie de la tranche gastrique ( Finsterer) (99) 

 

4/ Mortalité :  

 

Parmi notre série de 275 patients, 6 décès ont été enregistrés, correspondant 

à un taux de mortalité de 2,3 % et dont la cause la plus fréquente était la 

maladie ulcéreuse gastro-duodénale, identifiée chez 4 des patients décédés. 

Ce résultat est similaire à celui de l’étude de Barroug et al., qui a rapporté un 

taux de mortalité de 1,81% (21), et inférieur à celui observé dans l’étude de 

Ould Mahfoud et al., où le taux de décès était de 7,4% dans leur série (100).  
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Selon la Société Nationale Française de Gastro-entérologie (SNFGE), le 

pourcentage de mortalité varie entre 2 et 10%, ce taux étant augmenté en 

présence de maladies associées. Cependant, les hémorragies hautes survenant 

chez des patients hospitalisés, ainsi que celles liées à une rupture de varices, 

sont particulièrement graves, avec des taux de mortalité compris entre 15 et 

25%. 

5/ Recherche d’HP :  

 

Dans l’ulcère hémorragique, la prévention des récidives repose sur le 

diagnostic et le traitement des ulcères associés à **Helicobacter pylori**. 

Toutefois, en contexte hémorragique, l’apport de l’histologie est limité en 

raison d’un risque accru de faux négatifs ou de l’impossibilité de réaliser des 

biopsies gastriques. La sérologie peut alors être une alternative diagnostique, 

tandis que les biopsies peuvent être effectuées ultérieurement lors d’une 

endoscopie de contrôle. En cas de détection positive, une éradication par 

antibiothérapie est nécessaire, avec une vérification ultérieure, idéalement par 

biopsies gastriques de contrôle. (74) 

Dans notre série, le diagnostic a été établi soit par sérologie, soit par biopsie 

gastrique réalisée lors de l’endoscopie si le saignement était contrôlé. 
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Les hémorragies digestives hautes constituent une urgence gastro-

entérologique majeure, nécessitant une prise en charge rapide et adaptée pour 

réduire la morbi-mortalité. À travers notre étude portant sur 260 cas pris en 

charge au service d’Hépato-Gastro-Entérologie du CHU Mohammed VI de 

Tanger, nous avons mis en évidence l’importance du diagnostic précoce, de la 

réanimation hémodynamique et des stratégies thérapeutiques, notamment 

l’endoscopie hémostatique, qui reste la pierre angulaire du traitement.   

Notre étude rétrospective, de type descriptif et analytique, basée sur le 

recensement des registres d’hospitalisation et des dossiers médicaux sur une 

période de 3 ans (2021 – 2024) au sein du CHU Mohammed VI Tanger, nous a 

permis de mettre en évidence les points suivants : 

 On observe une nette prédominance masculine, représentant 61.2 % des 

cas. 

 L'âge des patients est relativement jeune, avec une moyenne de 49 ans. 

 Le mode d’extériorisation le plus fréquent dans notre étude est la 

survenue d’une association des hématémèses avec des mélénas, 

observée chez 53.9 % des cas. 

 L’endoscopie digestive, examen clé avec un triple intérêt diagnostic, 

thérapeutique et pronostic, a été réalisée dans un délai de 24 à 78 

heures chez 53.1 % des patients de notre étude. 

 Les principales étiologies de l’HDH, par ordre de fréquence, étaient 

l’ulcère gastroduodénal, suivi de la rupture de varices œsophagiennes. 

 Le traitement médical reste prioritaire et incontournable. Les IPP ont été 

utilisés chez 96 % des patients, la somatostatine chez 25.4 %, et une 

antibiothérapie prophylactique à base de C3G a été systématiquement 

administrée à tous les patients cirrhotiques admis pour rupture de 

varices œsophagiennes. 

 Une prise en charge hémostatique endoscopique a été nécessaire chez 

37.3 % des patients de notre étude. Les gestes réalisés, par ordre de 

fréquence, étaient la ligature de varices œsophagiennes, l’injection 

d’adrénaline et la pose de clip hémostatique. 
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 L’évolution des patients a généralement été positive, avec une évolution 

sans complication (échec de l’hémostase, récidive, mortalité) observée 

chez la plupart des patients. 

Ainsi, cette étude souligne l’importance d’une approche multidisciplinaire et 

d’un accès rapide aux ressources techniques pour améliorer le pronostic des 

patients atteints d’HDH. L’optimisation des protocoles de prise en charge et le 

renforcement des capacités techniques et humaines restent essentiels pour 

améliorer les résultats et réduire la mortalité liée à cette pathologie au sein de 

notre établissement. 
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Résumé 

Les hémorragies digestives hautes constituent une des grandes urgences en 

hépato-gastroentérologie dont l’évolution sans prise en charge est 

potentiellement fatale. L’objectif de ce travail est d’analyser les différentes 

stratégies thérapeutiques, incluant les traitements médicaux et 

endoscopiques, pour le contrôle des hémorragies digestives hautes, ainsi que 

l’évaluation de la qualité de la prise en charge. 

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive et analytique, au sein 

du CHU Mohammed VI du TTA, incluant tous les patients ayant consulté pour 

une hémorragie digestive haute et ayant bénéficié d'une endoscopie digestive 

haute, avec un total de 260 patients, sur une période s’étalant sur 3 ans. Les 

données des patients ont été collectées via Microsoft Excel, puis analysées 

statistiquement avec SPSS. Le test de Student a été utilisé pour les variables 

quantitatives et le test du Khi² pour les variables qualitatives. Les données 

quantitatives ont été présentées en médiane et quartiles si la distribution 

n’était pas gaussienne, ou en moyenne après vérification avec le test de 

Kolmogorov-Smirnov. Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs 

et pourcentages. Le seuil de significativité a été fixé à p < 0,05. 

L’âge moyen de nos patients était de 49 ans, avec des extrêmes d’âge entre 5 

et 87 ans, avec une prédominance masculine de 61.2 % et une sex-ratio de 

1.57. Les modes de révélation les plus fréquents étaient l’association 

hématémèses et mélénas (53.8%), des mélénas isolés (23.5%) et les 

hématémèses isolées (18.8%). Les Antécédents les plus rencontrés dans notre 

série sont la cirrhose (24.6%), HTA (23.5) , diabète (19.2%) et les épigastralgies 

chroniques (5 %). La consommation de tabac a été signalée chez 64 patients 

(24,6 %), et la prise de médicaments gastro-toxiques chez 41 patients (15,8 %). 

Tous les patients dans notre étude ont bénéficié d’une FOGD, le délai de 

réalisation moyen était entre 24 et 72h . La FOGD a posé le diagnostic lésionnel 

dans 85% des cas, les principales étiologies étaient : les UGD (57.5%), 

hémorragie liée à l’HTP (34%), une œsophagite (4%).   

Sur le plan thérapeutique et selon l’étiologie de l’hémorragie, les médicaments 

utilisés dans la prise en charge urgente de l’HDH étaient : Les IPP (96.2%), la 

Sandostatine (25.4%) et une antibiothérapie prophylactique par voie 

parentérale systématique chez tous les patients admis pour rupture de VO. 

Tandis que 3.1% des patients n’ont pas reçu de traitement médical. Le 

traitement endoscopique était institué chez 94 patients (37.3%), le traitement 

chirurgical était exceptionnel mais a été nécessaire chez 5 patients. Les gestes 

endoscopiques réalisés sont la ligature des varices œsophagiennes (30.7%), 

Pose de clip hémostatique (1.5%) et l’injection d’adrénaline (4.2%). L’analyse 

de l’évolution des patients a objectivé que l’hémostase était obtenue chez 234 

patients (97.81%), la récidive hémorragique était survenue dans 15 cas (5.8%) 

et que le décèsétait survenu chez 6 patients (2.3%). 

Il ressort de l’analyse de nos résultats et de la littérature consultée, que 
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l’évaluation de la gravité des HDH reste clinique, biologique et endoscopique. 

L’évaluation de la gravité clinique porte sur l’évaluation de l’abondance de 

l’HDH, son caractère actif et du terrain. Le pilier de la prise en charge des 

hémorragies digestives hautes passe avant tout par l’obtention d’une stabilité 

hémodynamique, et se base sur la réalisation d’une FOGD à but diagnostique 

et thérapeutique. 
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Abstract 

Upper gastrointestinal bleeding is one of the major emergencies in hepato-

gastroenterology, with a potentially fatal outcome if not properly managed. 

The objective of this study is to analyze the different therapeutic strategies, 

including medical and endoscopic treatments, for the control of upper GI 

bleeding, as well as to evaluate the quality of patient management. 

We conducted a retrospective, descriptive, and analytical study at the 

Mohammed VI University Hospital of TTA, including all patients who presented 

with upper GI bleeding and underwent an upper gastrointestinal endoscopy, 

totaling 260 patients over a period of three years. Patient data were collected 

using Microsoft Excel and statistically analyzed with SPSS. The Student's t-test 

was used for quantitative variables, while the Chi-square test was applied for 

qualitative variables. Quantitative data were presented as medians and 

quartiles if the distribution was non-Gaussian, or as means after verification 

with the Kolmogorov-Smirnov test. Qualitative variables were expressed as 

frequencies and percentages. The significance threshold was set at p < 0.05. 

The average age of our patients was 49 years, ranging from 5 to 87 years, with 

a male predominance of 61.2% and a sex ratio of 1.57. The most common 

presenting symptoms were a combination of hematemesis and melena (53.8%), 

isolated melena (23.5%), and isolated hematemesis (18.8%). The most 

frequently observed medical histories in our study were cirrhosis (24.6%), 

hypertension (23.5%), diabetes (19.2%), and chronic epigastric pain (5%). 

Tobacco consumption was reported in 64 patients (24.6%), and the use of 

gastrotoxic medications in 41 patients (15.8%). All patients in our study 

underwent an upper GI endoscopy (FOGD), with an average time to procedure 

ranging from 24 to 72 hours. The endoscopic examination identified the 

source of bleeding in 85% of cases, with the main etiologies being peptic ulcers 

(57.5%), bleeding related to portal hypertension (34%), and esophagitis (4%). 

From a therapeutic perspective and depending on the etiology of the bleeding, 

the medications used for the urgent management of upper GI bleeding 

included proton pump inhibitors (96.2%), Sandostatin (25.4%), and 
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prophylactic intravenous antibiotics for all patients admitted for variceal 

rupture. Meanwhile, 3.1% of patients did not receive any medical treatment. 

Endoscopic treatment was performed in 94 patients (37.3%), while surgical 

treatment was rare but necessary in five cases. Endoscopic procedures 

included esophageal variceal ligation (30.7%), placement of hemostatic clips 

(1.5%), and adrenaline injection (4.2%). The analysis of patient outcomes 

showed that hemostasis was achieved in 234 patients (97.81%), rebleeding 

occurred in 15 cases (5.8%), and death was reported in six patients (2.3%). 

From the analysis of our results and the literature review, it emerges that the 

assessment of upper GI bleeding severity remains clinical, biological, and 

endoscopic. Clinical severity assessment focuses on the volume of bleeding, 

its active nature, and patient comorbidities. The cornerstone of upper GI 

bleeding management primarily involves achieving hemodynamic stability, 

followed by diagnostic and therapeutic endoscopy. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



118 | P a g e  
 

Ј϶Яв 

 في مميتاً مآله يكون قد حيث الهضمي، الجهاز طب في الأساسية الطارئة الحالات من العلوي الهضمي النزيف يعتبر

 العلاجات ذلك في بما المختلفة، العلاجية الاستراتيجيات تحليل إلى العمل هذا يهدف. المناسب العلاجي التدخل غياب

 للمرضى المتقدمة الرعاية جودة تقييم إلى بالإضافة العلوي، الهضمي النزيف على للسيطرة والتنظيرية، الطبية

 جميع والتي شملت  بـطنجة السادس محمد الجامعي الاستشفائي المركز في وتحليلية، وصفية استرجاعية، دراسة أجرينا 

 مريضاً، 260 بإجمالي العلوي، الجهاز الهضمي لتنظير وخضعوا علوي هضمي نزيف بسبب استشاروا الذين المرضى

 Microsoft  باستخدام   إحصائياً تحليلها ثم SPSS      استخدام تم المرضى بيانات جمع تم .سنوات 3 مدى على

Excel البيانات تقديم النوعية    تم للمتغيرات   باستخدام(χ²) سكوير -كاي الكمية واختبار للمتغيرات"Student" ،. 

-كولموغوروف اختبار باستخدام التحقق بعد بالمتوسط أو طبيعية، التوزيعات تكن لم إذا والربيعات بالوسيط الكمية

 عند الإحصائية الدلالة مستوى تحديد تم .المئوية والنسب بالأعداد عنها التعبير فتم النوعية المتغيرات أما .سميرنوف

p   < 0.05 

 %61.2 بنسبة الذكور غلبة مع سنة، 87و 5 بين يتراوح عمري نطاق مع سنة، 49 المرضى عمر متوسط كان

 (melena)ثم %53.8 بنسبة الدموي القيء كانت شيوعاً الأعراض أكثر .1.57 ب ـتقدر )أنثى/ذكر ( جنس ونسبة

 المعزول الدموي والقيء ،(%23.5) الأسود المعزول التغوطالدموي  hematemesis))  الأسود بالتغوط مصحوباً

 ،(%23.5) دمال ضغط ارتفاع ،(%24.6) الكبد تشمع فكانت شيوعاً الأكثر السابقة المرضية العوامل أما .(18.8%)

 الأدوية واستخدام مريضاً 64 لدى التبغ استهلاك تسجيل تم كما .(%5) المعدة في المزمنة والآلام ،(%19.2) السكري

               (%24.6)  ،   .(%15.8) مريضاً 41 لدى المعدة لتقرحات المسببة

 التنظير قبل الانتظار مدة العلوي الهضمي الجهاز لتنظير دراستنا في المرضى جميع خضع  ،(FOGD)متوسط وكان

 القرحة :الرئيسية الأسباب كانت حيث الحالات، من %85 في المرضي السبب عن التنظير كشف .ساعة 72و 24 بين

 .(%4)المري والتهاب ،(%34) البابي الدم ضغط بفرط المرتبط النزيف ،(%57.5) الهضمية

الساندوستاتين  %96.2 بنسبة الطارئ التدخل في المستخدمة الأدوية شملت النزيف، مسببات وبحسب العلاجية، الناحية من

(IPP) الذين المرضى لجميع الوريدية الوقائية الحيوية والمضادات ،، البروتون مضخة مثبطات العلوي للنزيف الهضمي 

 تطبيق تم .دوائي علاج أي المرضى من %3.1 يتلق لم بينما .المريئية الدوالي (%25.4) تمزق بسبب إدخالهم تم

 شملت .حالات 5 في ضرورياً كان لكنه نادراً الجراحي التدخل وكان ،(%37.3) مريضاً 94 في التنظيري العلاج

 .(%4.2) الأدرينالين وحقن ،(%1.5) إرقائية مشابك وضع ،(%30.7) المريئية الدوالي ربط التنظيرية الإجراءات

 15 في نزفية انتكاسة حدثت بينما مريضاً 234 في تحققت النزيف على السيطرة أن المرضى متابعة نتائج أظهرت

 .(%2.3)  ،(%97.81)وفيات 6 تسجيل وتم ،(%5.8) حالة

     السريرية المعطيات على يعتمد العلوي الهضمي النزيف شدة تقييم أن الأدبيات ومراجعة نتائجنا تحليل يظُهر

 لدى المرافقة والأمراض النشطة، طبيعته النزيف، كمية تحديد على السريري التقييم يعتمد .والتنظيرية البيولوجية،
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 أن كما .استقرار الديناميكية الدموية، يليها إجراء تنظير الجهاز الهضمي لأغراض التشخيص والعلاج العلوي المريض

 بضمان تبدأ العلوي الهضمي النزيف لعلاج الأساسية الركيزة
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Annexe 1 : Fiche dôexploitation 
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