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Résumé L’hémorragie digestive est une complication fréquente et sévere de !’hypertension
portale. La cause la plus fréquente de saignement est la rupture de varices cesophagiennes.
Malgré une amélioration notable du pronostic durant les 20 derniéres années, la mortalité a
six semaines reste élevée, se situant encore entre 15 et 30%. Une fonction hépatique alté-
rée, une hypertension portale sévere avec un gradient de pression hépatique supérieur a
20mmHg et un saignement actif a ’endoscopie sont des facteurs indépendamment associés
a un mauvais pronostic. Le traitement de premiére ligne comprend les mesures de réanima-
tion standard, une antibiothérapie prophylactique et ’association de médicaments vasoactifs
qui doivent étre débutés le plus tot possible et d’un traitement endoscopique. La ligature de
varices cesophagiennes est le traitement de choix en cas de rupture de varices cesophagiennes.
Lorsque ’hémorragie n’est pas controlée, la pose d’une anastomose portocave par voie trans-
jugulaire (TIPS) doit étre discutée. Des essais sont en cours pour évaluer la pose du TIPS en
urgence chez les malades qui ont une gradient de pression hépatique supérieur a 20 mmHg et
pour utilisation du facteur VII activé recombinant chez les malades saignant activement a
I’endoscopie.

© 2007 Publié par Elsevier Masson SAS pour la Société de réanimation de langue francaise.

Summary Gastrointestinal bleeding is a frequent and severe complication of portal hyper-
tension. The most frequent aetiology of bleeding is variceal rupture. Despite improvement of
prognosis after variceal bleeding over the past two decades, six-weeks mortality rate remains
high, ranging from 15 to 30%. Poor hepatic function, severe portal hypertension with hepatic
venous pressure gradient (HVPG) over 20 mmHg and active bleeding at endoscopy are indepen-
dently associated with poor prognosis. First-line treatment includes resuscitation, prophylactic
antibiotherapy, and combined use of vasoactive drugs started as soon as possible and endoscopic
procedure. Ligation is the endoscopic treatment of choice in bleeding cesophageal varices.
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Uncontrolled bleeding should be an indication for salvage transjugular portosystemic shunt
(TIPS). Trials are currently ongoing to precise the indications of early TIPS in selected patients
with an HVPG over 20mmHg, and the usefulness of administration of recombinant activated
@2aH7VRUbTY Ipa) EisevithevasscanSAS: peublkefldngéaé eledasanipyation de langue francaise.

Introduction

L’hémorragie digestive est une complication fréquente et
sévere de la cirrhose. La premiére cause d’hémorragie est
la rupture de varices cesophagiennes. L’hémorragie survient
chez 30 a 40% des malades atteints de cirrhose ayant des
varices cesophagiennes et est la deuxiéme cause de mor-
talité chez ces patients [1]. Chez les malades atteints de
cirrhose, la rupture des varices cesophagiennes est res-
ponsable de 70% des hémorragies digestives hautes, la
deuxiéme cause d’hémorragie étant 'ulcére gastroduodé-
nal, et les autres lésions responsables du saignement la
rupture de varices cardiotubérositaires et la gastropathie
d’hypertension portale [2]. Malgré une amélioration du pro-
nostic depuis 20 ans, la mortalité a six semaines d’un épisode
de rupture de varices cesophagiennes reste élevée: 15%, et
30% chez les malades ayant une cirrhose sévere Child-Pugh
C [3]. Les causes de mortalité sont I’hémorragie incontro-
lée, infection ou ’insuffisance rénale, ces deux derniéres
complications survenant dans les jours ou semaines sui-
vant I’épisode hémorragique. Les facteurs indépendamment
associés a un mauvais pronostic sont une fonction hépatique
altérée, une hypertension portale sévere avec un gradient
de pression hépatique supérieur a 20 mmHg, ainsi qu’un sai-
gnement actif lors de I’endoscopie [4,5]. C’est pourquoi le
controle immédiat de I’hémorragie est trés important et la
prise en charge dans une unité de soins intensifs détermi-
nante. Les objectifs de la prise en charge sont de mettre
en place des mesures de réanimation adaptées aux malades
ayant une insuffisance hépatique et d’effectuer une hémo-
stase correcte, ainsi que la prévention secondaire de la
récidive hémorragique précoce.

Prise en charge générale

Mesures de réanimation

Respiration

L’hypercapnie est rare, alors que U’hypocapnie liée a
une hyperventilation d’origine centrale est fréquente. Les
complications pulmonaires peuvent étre liées au saigne-
ment (pneumopathie d’inhalation), ’hypoxie peut étre
lit¢e au choc hémorragique. On peut également obser-
ver une atrophie des muscles respiratoires liée a la
malnutrition chez ces malades ayant souvent une insuf-
fisance hépatique. L’hypoventilation peut également étre
causée par une ascite importante ou une encéphalopa-
thie hépatique. L’oxygénothérapie doit étre systématique,
afin de maintenir la saturation en oxygéne au-dessus de
95%, Uintubation est indiquée lors d’une encéphalopa-
thie hépatique afin d’éviter inhalation ou lors d’un choc
hémorragique.

Correction de I’hypovolémie
La correction de Uhypovolémie doit étre prudente.
D’une part, U’hypovolémie prolongée est responsable
d’insuffisance rénale et d’infections bactériennes et elle
augmente le risque de récidive hémorragique et la mor-
talité [6,7]. Une correction adéquate de I’hypovolémie est
donc recommandée. D’autre part, il faut veiller a ne pas
augmenter trop brutalement la pression porte, ce qui aggra-
verait les lésions hémorragiques : chez les malades atteints
de cirrhose, la pression porte est corrélée de facon linéaire
avec la volémie [8]. Cependant, lors de la correction de
’hypovolémie, la pression porte augmente plus que la pres-
sion artérielle (augmentation d’environ 20%) [9,10]. Cela
augmente aussi le risque de récidive hémorragique et la
mortalité [11]. Le probléme est encore plus compliqué chez
les malades ayant une hémorragie persistante ou une réci-
dive hémorragique, car ils ont un gradient de pression
hépatique a l’admission et 48 heures apres le début de
’hémorragie plus élevé que les autres [12]. En pratique,
en accord avec les recommandations récentes des confé-
rences de consensus, l’objectif retenu est de maintenir
une pression artérielle moyenne a 80 mmHg et un chiffre
d’hémoglobinémie a 8g/dl [13,14].

Concernant les solutés de remplissage, [’utilisation
d’hydroxyéthyl starch est contre-indiquée car ce produit
augmente 'insuffisance hépatique [15].

Préparation de I’estomac

L'endoscopie digestive haute est l’examen clé lors d’une
hémorragie digestive, car il permet de mettre en évidence
la lésion responsable du saignement et d’effectuer un trai-
tement endoscopique hémostatique. Le taux de succes du
traitement endoscopique dépend de la visibilité, donc de
la qualité de la préparation de l’estomac. La présence de
sang dans l’estomac ou le duodénum est en effet un fac-
teur de mauvais pronostic [16]. La mise en place d’une
sonde nasogastrique servant a effectuer des lavages gas-
triques répétés permet de faciliter l’endoscopie. De plus,
elle permet d’objectiver un saignement d’origine haute
lorsque le patient présente un méléna et de faire le diagnos-
tic d’une récidive hémorragique. Néanmoins, la pose de la
sonde est un geste désagréable et une source de consom-
mation de temps infirmier. L’alternative a la pose d’une
sonde gastrique est ’administration d’érythromycine, qui
augmente la vidange gastrique, a faible dose par voie intra-
veineuse. Trois essais randomisés controlés ont été publiés
a ce jour, sur des populations d’hémorragies digestives,
mais jamais sur une population de malades tous cirrho-
tiques [17—19]. Dans le premier, une perfusion de 3 mg/kg
avant ’endoscopie améliorait la qualité de l’endoscopie et
semblait réduire le recours a une seconde endoscopie [18].
Le deuxiéme essai était en double insu, controlé contre
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placebo, et ’érythromycine était administrée a la dose de
250 mg 20 minutes avant I’endoscopie chez des patients pré-
sentant une hématémese [17]. Dans le groupe traité par
érythromycine, I’endoscopie montrait plus souvent un esto-
mac vide (83% vs 33%, p<0,001), la durée de I’endoscopie
était réduite (13,7 min vs 16,4min, p<0,04), ainsi que le
recours a une seconde endoscopie (p<0,02). Ces résultats
ont été confirmés dans le sous-groupe de malades atteints
de cirrhose [17]. Dans la troisieme étude, I’érythromycine
était testée contre placebo, en association a la sonde naso-
gastrique. La vidange gastrique était améliorée, mais la
durée de ’endoscopie et la proportion de malades chez qui
une seconde endoscopie était nécessaire étaient inchangées
dans les deux groupes [19]. Aucun de ces essais ne per-
met de déterminer si l’administration d’érythromycine peut
remplacer la pose d’une sonde nasogastrique. Un essai mul-
ticentrique francais testant l’érythromycine contre la sonde
nasogastrique est donc actuellement en cours et devrait
permettre dans les années qui viennent de formuler des
recommandations sur ce sujet.

Traitement des complications associées

Infection bactérienne

Trente a 40 % des malades admis pour une hémorragie diges-
tive et atteints de cirrhose ont ou vont développer dans
la semaine suivant U’épisode hémorragique une infection
bactérienne [20,21]. Le principal facteur de risque indé-
pendamment associé au développement d’une infection est
le niveau de sévérité de la cirrhose [21]. Linfection bacté-
rienne augmente le risque de récidive hémorragique précoce
et la mortalité hospitaliere [20]. Les infections commu-
nément retrouvées sont l’infection spontanée du liquide
d’ascite, puis Uinfection urinaire et la pneumopathie.
La majorité des infections sont dues a des entérobacté-
ries [20—22]. Une premiére méta-analyse a montré que
I’antibioprophylaxie augmente significativement la survie
a 14 jours et diminue le nombre d’infections [23]. Ces
résultats ont été confirmés récemment [22]. Selon les
recommandations d’experts, l’antibioprophylaxie doit étre
débutée a l’admission et poursuivie durant cing jours
[24,25]. La norfloxacine a la dose de 400mg toutes les
deux heures est généralement utilisée [26]. Cependant,
la publication récente d’une étude importante comparant
Uefficacité de la ceftriaxone a celle de la norfloxacine chez
des malades atteints de cirrhose sévere a montré que la pro-
portion de malades développant une infection était moins
importante chez les malades traités par ceftriaxone, princi-
palement en raison de ’apparition d’infections a des germes
résistant a la norfloxacine, et devrait conduire a une révision
des recommandations [27].

Encéphalopathie hépatique

L’hémorragie digestive est un facteur de risque
d’encéphalopathie hépatique. L’administration de lactulose
en prophylaxie primaire ou secondaire de ’encéphalopathie
est débattue. Un essai a montré que le flumazénil était
un traitement efficace de l’encéphalopathie hépatique,
notamment chez les malades ayant une hémorragie
digestive haute. L’amélioration clinique était générale-
ment notée aprés six heures et ’absence de réponse au

flumazénil était un facteur de mauvais pronostic [28].
Cependant, U"utilisation systématique de flumazénil comme
traitement préventif ou curatif de U’encéphalopathie en
cas d’hémorragie digestive n’est pas recommandée. Il
semble important de corriger les autres facteurs entrai-
nant une encéphalopathie, et notamment les infections
bactériennes.

Insuffisance rénale

Chez les malades ayant une insuffisance hépatique séveére,
le débit de filtration glomérulaire est fréquemment dimi-
nué du fait d’une diminution du volume sanguin circulant.
Linsuffisance rénale est souvent majorée du fait de
’hémorragie digestive et ’apparition d’une insuffisance
rénale est un facteur de mauvais pronostic important, pré-
cipitant ’évolution vers un syndrome hépatorénal [6]. On
recommande de maintenir une perfusion rénale adéquate
(cf. ci-dessus, paragraphe «correction de I’hypovolémie »).
Les médicaments néphrotoxiques doivent étre proscrits,
notamment les aminosides, les anti-inflammatoires non sté-
roidiens, les diurétiques et produits de contraste. [29].

Traitement hémostatique

Le but des traitements hémostatiques est d’arréter le sai-
gnement et de prévenir la récidive hémorragique précoce.
Le premier traitement hémostatique est ’administration
de médicaments vasoactifs, terlipressine, somatostatine et
ses analogues. Le traitement endoscopique constitue la
deuxiéme phase du traitement hémostatique.

Médicaments vasoactifs

Les médicaments vasoactifs doivent étre administrés de
facon systématique et le plus tot possible. Il existe actuel-
lement trois classes de médicaments qui sont utilisées: la
terlipressine, la somatostatine et les analogues de la soma-
tostatine, dont le principal est "octréotide. Il n’y a pas de
supériorité bien démontrée d’une classe thérapeutique par
rapport a l’autre [30—33] et le choix du traitement vasoactif
se fera en fonction de critéres économiques, des habitudes
du centre et de la disponibilité du produit. La durée du trai-
tement vasoactif n’est pas bien codifiée et le traitement
peut étre administré pendant deux a cinq jours.

Terlipressine

La terlipressine est un analogue synthétique de la vaso-
pressine, ayant une demi-vie plus longue et moins d’effets
secondaires. La terlipressine diminue brutalement la pres-
sion porte et le flux azygos, et son effet se prolonge jusqu’a
quatre heures apres son administration [34]. Six essais
randomisés controlés et deux méta-analyses incluant ces
essais aux résultats hétérogénes ont été publiés, compa-
rant Uefficacité de la terlipressine par rapport a un placebo
[35,36]. Les deux méta-analyses ont montré une supério-
rité significative de la terlipressine en termes de contréle
du saignement et de survie. De plus, administrée tres tot
au domicile du patient, la terlipressine facilite la sclérothé-
rapie [37]. Cependant, ce produit a des effets secondaires
cardiovasculaires graves car il entraine une vasoconstriction
artérielle, et les contre-indications (angor, artériopathie,
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hypertension artérielle) doivent étre strictement respec-
tées. La terlipressine est administrée en bolus toutes les
quatre heures, a la dose de 1 a 2mg en fonction du poids,
et pendant deux a cing jours. Jusqu’a maintenant, aucun
essai n’a démontré la supériorité de la terlipressine par
rapport a la somatostatine et ses analogues [30—33]. Pour-
tant, c’est la seule substance qui semble, dans un essai au
moins, avoir un effet sur la survie [37]. Dans la conférence de
consensus francaise sur les complications de I’hypertension
portale, 'avis des experts était de préférer la terlipres-
sine aux autres médicaments vasoactifs en cas d’hémorragie
incontrolée [25].

Somatostatine

La somatostatine naturelle diminue la pression porte et le
gradient de pression hépatique en phase aigué hémorragique
[38,39]. Parmi les huit essais randomisés contr6lés compa-
rant [’efficacité de la somatostatine a celle d’un placebo, en
association a un traitement endoscopique, trois ont retrouvé
un effet significatif de cette substance en terme de contréle
hémorragique [40—42], mais aucun n’a montré de bénéfice
de survie. Les effets secondaires sont rares et peu graves
(hyperglycémie). Dans ces études, la somatostatine était
donnée par voie intraveineuse a la dose de 250 pg/h apres un
bolus de 250 p.g, pendant deux a cing jours. Dans une étude
récente, les analyses post-hoc ont suggéré qu’augmenter les
doses de somatostatine chez les patients ayant un saigne-
ment actif a ’endoscopie augmentait significativement le
controle du saignement [43]. Dans cette étude, le schéma
thérapeutique était le suivant : trois injections de 250 ug de
somatostatine puis une perfusion continue de 500 pg/h. Ces
résultats doivent étre confirmés par une étude prospective
avant de pouvoir recommander ’utilisation de fortes doses
de somatostatine.

Octréotide

L’octréotide est un analogue de la somatostatine. Ses effets
sur la pression porte sont controversés. Dans les études cli-
niques, 'octréotide, associé au traitement endoscopique,
était plus efficace que le placebo en termes de controle du
saignement et de prévention de la récidive hémorragique
précoce. Il n’y avait aucun effet démontré sur la survie.
Les deux méta-analyses publiées ont confirmé ces résultats
[44,45]. Les effets secondaires de ’octréotide sont rares
et peu graves. Habituellement, la dose administrée est de
25 ug/h en perfusion continue, pendant deux a cing jours.

Traitement endoscopique

A quel moment effectuer I’endoscopie ?

L’endoscopie a pour objectif d’identifier la source du
saignement et d’effectuer, si nécessaire, un traitement
endoscopique. La question du timing de |’endoscopie reste
non résolue a ce jour. Aucun travail n’a établi qu’une
endoscopie précoce était supérieure a une endoscopie retar-
dée, en termes de contréle du saignement, de récidive
hémorragique précoce ou de décés. Cependant, ’instabilité
hémodynamique est reconnue comme facteur indépendant
de récidive hémorragique ou de déces [46], et le traite-
ment endoscopique est utile chez les malades ayant une
instabilité hémodynamique. C’est pourquoi les experts pro-

posent qu’une endoscopie soit réalisée précocement chez
les malades ayant un saignement important ou un choc [24].
Dans les autres cas, ’endoscopie peut étre éventuellement
différée de six a 12 heures afin d’attendre un moment ou
I’endoscopiste est disponible sur place, moyennant une sur-
veillance stricte en unité de soins intensifs.

Sclérothérapie

La sclérothérapie par voie endoscopique des varices ceso-
phagiennes est efficace en terme de controle du saignement
dans 62 a 100% des cas. Une méta-analyse de cinq essais
[47—51], incluant 251 patients, a montré que la sclérothéra-
pie était plus efficace que le placebo, un traitement médical
incluant la vasopressine — précurseur de la terlipressine qui
n’est plus employé désormais — ou le tamponnement ceso-
phagien par sonde de Blakemore, en termes de controle
du saignement, récidive hémorragique précoce et mortalité
(Laine, communication personnelle).

La sclérothérapie a été comparée a la somatostatine ou
’octréotide. Une méta-analyse récente n’a retrouvé aucune
supériorité de la sclérothérapie en termes de controle du
saignement ou de mortalité [52].

L’ajout de U'octréotide [53—56] ou de la somatostatine
[40] augmente lefficacité de la sclérothérapie. Paral-
lelement, la sclérothérapie augmente Uefficacité de la
somatostatine [57].

Ligature de varices cesophagiennes

La ligature a été comparée a la sclérothérapie dans 11 essais
et deux méta-analyses [58,59]. Les deux méta-analyses ont
conclu que la ligature était supérieure a la sclérothéra-
pie en terme de récidive hémorragique précoce et qu’elle
entrainait moins d’effets secondaires. Dans la deuxieme
méta-analyse, la ligature améliorait aussi la survie [59].

Si on considere le sous-groupe de patients ayant un
saignement actif a ’endoscopie, donc a risque de compli-
cations et de déces, un seul essai randomisé controlé a
comparé la sclérothérapie et la ligature, et a montré a nou-
veau une supériorité de la ligature en terme de contréle du
saignement [60].

La ligature est maintenant considérée comme un traite-
ment plus efficace que la sclérothérapie et est le traitement
de référence de premieére ligne des varices cesophagiennes
hémorragiques.

Obturation a la colle
La sclérothérapie a la colle (N-butyl-cyanoacrylate) est utili-
sée communément dans le traitement des varices gastriques
ou cardiotubérositaires hémorragiques. Un seul essai a
comparé la sclérothérapie a la colle a la ligature chez des
patients saignant de varices gastriques et a montré une supé-
riorité de la colle en termes de récidive hémorragique et
de survie. Ce résultat était retrouvé dans le sous-groupe
ayant un saignement actif a l’endoscopie [61]. Un autre
essai a comparé l’injection de colle a la sclérothérapie;
les résultats montraient une tendance a la supériorité de
’obturation a la colle, mais n’étaient pas significatifs [62].
A ce jour, obturation a la colle est le traitement de
référence des varices gastriques ou cardiotubérositaires
hémorragiques. Cependant, cet acte endoscopique est
compliqué et nécessite une courbe d’apprentissage impor-
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tante, et n’est pas pratiqué par tous les endoscopistes. Il
est donc préférable de transférer les malades saignant de
varices gastriques ou cardiotubérositaires dans des centres
spécialisés rompus a cette pratique.

Association des traitements vasoactif et
endoscopique

Dans les derniéres années, plusieurs essais ont montré la
supériorité de la combinaison du traitement vasoactif et
du traitement endoscopique, en comparaison au traitement
vasoactif ou au traitement endoscopique seuls. Trois méta-
analyses ou revues systématiques de la littérature ont été
récemment publiées et leurs résultats vont étre détaillés
ci-dessous [52,63,64].

Comparaison du traitement combiné au traitement
endoscopique seul

Les objectifs suivants ont pu étre évalués: contréle immé-
diat du saignement, contrdle du saignement a j5, mortalité
et effets secondaires. Le recours a la transfusion n’a pu étre
évalué.

Effet du traitement combiné sur le controle immédiat du
saignement. En accord avec les définitions de la confé-
rence de consensus de Baveno IlI/1Il, ’"hémostase immédiate
était définie comme une période exempte de saignement
de 24 heures dans les 48 premiéres heures aprées le début
de ’hémorragie. Cet objectif a été étudié dans une seule
méta-analyse [63], incluant quatre essais et 559 patients
[53,55,56,65]. Malgré une hétérogénéité marquée, le trai-
tement combiné était supérieur au traitement endoscopique
seul.

Effet du traitement combiné sur le contréle du saignement
a j5. Cet objectif a été étudié dans huit essais, incluant
939 patients [40,53,55,56,65—67]. Le traitement combiné
était également supérieur au traitement endoscopique seul,
et ce méme si on excluait les malades les moins graves,
confirmant la robustesse de ce résultat.

Effet du traitement combiné sur la mortalité. Aucun effet
significatif du traitement combiné n’a été montré en terme
de survie a j5 ou j42.

Effet du traitement combiné sur les effets secondaires.
Les effets secondaires ont été rapportés de facon adé-
quate dans trois essais et le traitement n’entrainait pas plus
d’effets indésirables.

Comparaison du traitement combiné au traitement
vasoactif seul

Seulement deux essais ont comparé le traitement combiné
au traitement vasoactif seul [57,68], dont ’un a seulement
été publié sous forme d’abstract [68]. Les résultats poolés
de ces deux essais ont montré que le traitement combiné
était supérieur au traitement vasoactif seul en terme de
controle du saignement, sans effet sur la mortalité, mais
que les effets secondaires était supérieurs avec ce traite-
ment. En ne prenant que ’essai publié sous forme d’article
[57], \a supériorité du traitement combiné était notée uni-
quement chez les malades ayant une cirrhose sévére et
un saignement actif a ’endoscopie. Cela souléve la ques-
tion théorique de 'utilité du traitement combiné chez les
patients moins sévéres. Cependant, comme la ligature endo-

scopique en urgence est aussi souvent la premiére séance
de ligature de la prophylaxie secondaire, le traitement
combiné est la meilleure option chez tous les malades ayant
une cirrhose et une hémorragie digestive.

Traitement des malades ayant une hémorragie
digestive réfractaire ou sévére, une hypertension
portale sévere et/ou une cirrhose grave

Le traitement est plus compliqué chez les malades ayant une
cirrhose grave, un saignement actif a l’endoscopie ou un gra-
dient de pression hépatique élevé. Les malades ayant une
cirrhose sévére sont ceux chez qui le traitement sera le plus
long et le plus colteux [69] et l'issue souvent défavorable.
Dix pour cent des malades présenteront une hémorragie dite
réfractaire, c’est-a-dire incontrolée d’emblée ou avec une
récidive hémorragique précoce sévere. Deux tendances se
dégagent actuellement chez ce type de malades lorsqu’ils
présentent une hémorragie digestive: réaliser une anasto-
mose portocave par voie transjugulaire, soit en thérapie
de sauvetage, soit de facon plus précoce ou optimiser la
coagulation a ’aide de facteurs procoagulants.

Sonde de tamponnement de Blakemore

L’indication de la pose de la sonde a double ballonnet de
Blakemore est réservée aux malades ayant une hémorragie
digestive réfractaire avec un saignement incontrélé, et ce
en attente d’un traitement définitif qui est généralement la
pose d’un TIPS. C’est un traitement qui est toujours pallia-
tif. Cependant, la pose d’une sonde de Blakemore permet
souvent de gagner du temps et est un geste simple réalisable
partout, méme au domicile du patient.

Anastomose portocave par voie transjugulaire (TIPS)
Chez les malades atteints de cirrhose et ayant une hémor-
ragie digestive haute, la premiére indication du TIPS est
la pose de TIPS en urgence en thérapie de sauvetage chez
des patients dont le saignement est incontrolé malgré un
traitement combiné bien conduit. Selon les experts, le
traitement bien conduit comprend la prescription de ter-
lipressine, plutét que de somatostatine ou analogues, en
I’absence de contre-indications, et la réalisation d’un trai-
tement endoscopique complet, au besoin en pratiquant une
seconde endoscopie par un endoscopiste plus expérimenté
[25]. Plusieurs études non controlées ont rapporté un taux
trés important de controle du saignement, de 90 a 95%.
Cependant, la survie a quatre semaines était trés variable
en fonction des études (29 a 75%).

Une deuxiéme possibilité serait de mettre en place un
TIPS de facon plus précoce, dans un sous-groupe sélectionné
de patients a haut risque de saignement incontrolé et de
mortalité.

Moitinho et al. ont montré qu’un gradient de pression
hépatique supérieur a 20mmHg dans les 72 heures sui-
vant le début de |’épisode hémorragique était le meilleur
facteur prédictif de ’échec a contréler le saignement
[5]. C’est pourquoi, dans une étude récente incluant 116
patients cirrhotiques présentant une rupture de varices
cesophagiennes, les investigateurs ont mesuré le gradient de
pression hépatique dans les 24 heures aprés |’admission et
aprés un premier traitement endoscopique [70]. Les patients
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ayant un gradient supérieur a 20 mmHg étaient ensuite ran-
domisés en deux groupes: traitement combiné standard
puis bétabloquants en prophylaxie secondaire de la récidive
hémorragique ou mise en place d’un TIPS non couvert. La
proportion d’échecs a controler le saignement était signi-
ficativement moindre dans le groupe TIPS (12% vs 50%,
p=0,003), ainsi que la mortalité hospitaliére et a un an.
Ces résultats trés intéressants doivent étre confirmés dans
d’autres études, multicentriques, de préférence en utili-
sant la nouvelle génération de TIPS couverts, qui offrent
un taux réduit de sténose en comparaison aux TIPS habi-
tuels [71]. Cette approche novatrice suggére la possibilité
d’une prise en charge différente des malades cirrhotiques
présentant une hémorragie digestive, avec la pose d’un TIPS
d’emblée qui préviendrait les complications immédiates et a
long terme. Cependant, son application en pratique clinique
risque d’étre difficile, en raison de ’accessibilité limitée de
la plupart des centres aux techniques de radiologie inter-
ventionnelle, comme la mesure du gradient de pression
hépatique et la pose des TIPS.

La mise en place d’un TIPS est également probable-
ment intéressante chez les malades saignant de varices
gastriques, dont U’épisode hémorragique est réputé plus
sévere [7]. Cependant, des études comparant U’efficacité du
TIPS a Uobturation a la colle doivent étre effectuées pour
préciser la place du TIPS dans cette indication, ce qui est dif-
ficile vu la faible proportion de malades saignant de varices
gastriques.

Anastomose portosystémique par voie chirurgicale

Chez les patients ayant une cirrhose peu sévere,
’anastomose portosystémique par voie chirurgicale est une
alternative au TIPS. Un essai récent a comparé la mise en
place d’un shunt splénorénal distal et d’un TIPS chez des
malades ayant une hémorragie digestive réfractaire et a
montré une efficacité des deux techniques, avec un taux
de réintervention plus important dans le groupe TIPS [72].
Le choix entre les deux techniques dépend de U’expertise
des centres.

Facteur VIl activé recombinant (rFVlla)

Le controle précoce du saignement est un objectif important
dont dépend la survie. Le saignement actif a ’endoscopie
est un facteur pronostique indépendant de mortalité. C’est
pourquoi de nouvelles méthodes permettant d’obtenir une
hémostase rapide sont a l’étude.

Le rFVlla est un facteur procoagulant indiqué chez
les malades hémophiles résistants aux traitements pro-
coagulants habituels. Son utilisation a été étudiée dans
’hémorragie digestive sur cirrhose. Il permet un contréle
immédiat du saignement chez des patients ayant une hémor-
ragie réfractaire (n=8, 100%) [73]. Un essai randomisé
controlé récent a étudié I’administration de rFVlla en asso-
ciation au traitement standard habituel. Cet essai excluait
malheureusement les patients les plus sévéres et man-
quait de puissance. Les résultats n’étaient pas significatifs
si on prenait la totalité de la population étudiée. Cepen-
dant, les analyses post-hoc de sous-groupe ont retrouvé
un effet bénéfique significatif du rFVlla chez les malades
ayant une cirrhose sévére et des varices cesophagiennes
rompues [74]. Un nouvel essai a donc été conduit, chez

des malades cette fois cirrhotiques Child-Pugh B9 et C, et
un saignement actif provenant de varices cesophagiennes
a ’endoscopie’. Les résultats en sont trés hétérogeénes et
difficiles a interpréter, avec aucun bénéfice du rFVlla sur
le controle du saignement, mais un bénéfice sur la sur-
vie a six semaines dont Uinterprétation est malaisée. Les
résultats de cet essai signent probablement U’interruption
de la recherche clinique par le laboratoire commercialisant
le rFVlla dans Uindication qui nous intéresse. Cependant,
’utilisation de rFVlla hors autorisation de mise sur le mar-
ché (AMM) peut étre proposée chez des malades ayant une
hémorragie digestive réfractaire, dans le but de stabiliser les
patients avant la pose du TIPS chez des malades ayant une
hémorragie digestive sévere. Dans les années qui viennent,
’indication de la prescription d’autres facteurs procoagu-
lants sera probablement évaluée.

Conclusion

La prise en charge des hémorragies digestives sur cirrhose
s’est beaucoup améliorée dans les 20 derniéres années
et est maintenant bien codifiée. Le traitement de pre-
miére ligne est un traitement combiné associant mesures de
réanimation, antibioprophylaxie, médicaments vasoactifs et
traitement endoscopique. Le traitement endoscopique de
référence en cas de rupture de varices cesophagiennes est
la ligature et, en cas de varices gastriques ou cardiotubéro-
sitaires, ’obturation a la colle. La mortalité reste élevée,
environ 20% a six semaines, en particulier chez les malades
ayant une cirrhose décompensée, une hypertension portale
sévere (hepatic venous pressure gradient [HVPG] supérieur a
20 mmHg) et un saignement actif a ’endoscopie. Le controle
du saignement semble étre un point important, car il évite
les complications tardives comme le syndrome hépatorénal
ou le sepsis. La mise en place précoce d’un TIPS couvert est
une option thérapeutique attractive, qui semble améliorer
la survie immédiate et a un an. L’ utilisation des facteurs pro-
coagulants peut étre proposée chez les malades ayant une
hémorragie sévere, en attendant la mise en place du TIPS.
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