
Hémorragie digestive



Tableau clinique

• perte de sang : hématémèse, melena, perte de 

sang rouge par voie basse 

• choc hémorragique 

• anémie chronique ferriprive : voir anémie



Anamnèse

• antécédents de maladie ulcéreuse ou symptomatologie ulcéreuse

• antécédents de cirrhose

• prise de médicaments type corticoïdes, anti-inflammatoires non 
stéroïdiens ou  antiagrégants plaquettaires

• traitement anticoagulant

• antécédents de maladie inflammatoire chronique intestinale 

• facteurs de risque d’ulcération rectale (prise de température 
rectale, manœuvres endorectales)

• vomissements alimentaires itératifs (volontaires ou non) 
précédant l’épisode hémorragique (Mallory-Weiss)

• consommation excessive de boissons alcoolisées

• antécédents vasculaires (chirurgie aortique ou prothèse 
vasculaire)



Conduite à tenir en urgence

• évaluer la gravité de l'hémorragie: signes de 

choc, tachycardie, hypotension artérielle 

• si troubles hémodynamiques: placer voie 

centrale et perfuser des expanseurs et, dès que 

possible, du sang 

• oxygénothérapie 

• biologie: EHC, coagulation, ionogramme, 

fonction rénale, compatibilité au minimum



Orientation étiologique

• signes d’hypertension portale ou d’insuffisance 
hépatocellulaire chronique : cirrhose avec rupture de 
varices œsophagiennes

• douleur, voire défense au niveau de l’épigastre : ulcère 
gastroduodénal

• symptomatologie de reflux gastro-oesophagien : 
œsophagite

• masse abdominale pulsatile : fissuration anévrisme de 
l’aorte abdominale

• altération marquée de l’état général et dysphagie : lésion 
cancéreuse hémorragique



Hémorragie digestive haute

faire fibroscopie haute en urgence



Principales causes à rechercher

• ulcère gastroduodénal (30-40%) 

• lésions aiguës de la muqueuse gastroduodénale 
(gastrites) : AINS, aspirine, stress (réa!) 

• syndrome de Mallory-Weiss 

• rupture de varices sur hypertension portale 

• oesophagite peptique ulcérée 

• malformations vasculaires (ectasies, angiomes) 

• tumeurs oesophagiennes et gastriques 

• hémobilies et wirsungorragies



Hémorragie digestive basse

Causes rectocoliques: 

• hémorragie diverticulaire (25%) 

• tumeurs malignes (20%) 

• angiodysplasies coliques (15%)

• maladies inflammatoires (RCUH, 
Crohn) 

• colite ischémique 

• colites infectieuses 

• colite radique 

• hémorroïdes

Causes grêles (5%): 

• angiodysplasies 

• ulcères 

• ischémie mésentérique







Hémorragie sur varices oesophagiennes

Attitude en cas de varices oesophagiennes 

rompues dans le contexte d'une hypertension 

portale

• mortalité précoce : > 30 %

• risque de récidive : 50 % à 1 an ; 70 % à 2 ans



Causes de varices oesophagiennes

• Hypertension portale

– Cirrhose (et autres maladies hépatiques)

– Thrombose veineuse : porte, splénique, hépatique 

(syndrome de Budd-Chiari)

• Syndrome cave supérieur (collatéralisation)













Prévention primaire



Période aiguë (6-12 1ères h) 
1°) arrêt du saignement actif

soit médicaments :
- octréotide (SandostatineR , dérivé de la somatostatine): 50 µg bolus suivi de 50 mg/h iv continu

effet secondaire : diarrhée
ou
- terlipressine (GlypressineR , dérivé de la vasopressine): 2 mg en bolus toutes les 6 h (1mg toutes les 4 h) évt associée à un patch 
de trinitine vu ses effets hémodynamiques (HTA avec RVS) 

soit tamponnement (sonde de Blakemore) = alternative aux traitements médicamenteux 

2°) évaluation de 

- rétention du saignement (conséquences métaboliques)

- réalité du saignement (sonde gastrique)

- sévérité de la cirrhose (ictère, ascite, encéphalopathie)

3°) diagnostic endoscopique : à faire endéans les 12 h

critères de saignement = hémorragie active 

clou plaquettaire
caillot sur la varice

autres causes : 

*gastropathie congestive
*érosions gastroduodénales
*ulcères gastriques et duodénaux
*syndrome de Mallory-Weiss 

4°) remplissage vasculaire

ni excessif  ( P porte), ni insuffisant (mauvaise perfusion tissulaire)
objectifs : PAm > 80 mmHg (! éviter cathéters)
Ht > 25 %.



5°) prévention de l'encéphalopathie hépatique : 

- dissacharides non absorbables (lactulose)

- antibiotiques non absorbables : néomycine (?). 

6°) prévention et traitement de l'infection

- rechercher l'infection présente dans 20 à 30 % des cas

* bactériémies (BGN) : asymptomatiques dans la moitié des cas
* infection de l'ascite : ponction systématique car asymptomatique une fois sur trois
D= culture, taux PN > 250/mm³
NB : si polymicrobienne : rechercher perforation
* pneumonies : pneumocoque
* infection urinaire : le + souvent asymptomatique 

- traitement : monothérapie : 10 à 20 jours d'une céphalosporine de 3e génération ou 
d'une fluoroquinolone

- prévention : 

* quinolone (norfloxacine, ciprofloxacine) ou AugmentinR en cas de sclérose
* éviter cathéters (centraux, urinaires), sonde tamponnement.





Période précoce (5 1ers jours) : arrêt du saignement 

actif  et prévention de la récidive précoce

• en pratique : sclérose des varices par voie 
endoscopique (efficacité dans 90 % des cas)

– à associer à sucralfate ou inhibiteur de la pompe à 
protons (ulcération)

– prévention systématique des infections (cf  supra)

• alternatives : 

– ligature élastique des varices (endoscopie)

– abord chirurgical (?).



Période tardive (> 5 jours) : prévention 

de la récidive à long terme

• traitements endoscopiques répétés

• dérivation portocave

• transsection oesophagienne

• et b-bloquants non sélectifs (propranolol)





Gastrites



Gastrite aiguë

• le plus souvent asymptomatique

• sinon : douleurs épigastriques sans rythme 

particulier, parfois intenses, majorées par 

l’alimentation

• diagnostic: endoscopie avec biopsie



Gastrite aiguë: causes

• primo-infection à Helicobacter pylori

• causes iatrogènes: AINS, aspirine

• alcool

• ingestion de caustiques

• situations de stress en réanimation (séjour, 

SDMV)

• infections chez l’immunodéprimé (CMV)



Gastrite chronique

• gastrites chroniques non (initialement) atrophiques : 

surtout infection à Helicobacter pylori

• gastrites atrophiques : essentiellement gastrites auto-

immunes (maladie de Biermer: anémie macrocytaire par 

carence en vitamine B12 et auto-anticorps anti-cellules 

pariétales et anti-facteur intrinsèque) 

• autres : granulomateuses (tuberculose, maladie de 

Crohn, sarcoïdose, réaction à corps étranger), 

collagènes, à éosinophiles (parasites, réactions 

allergiques), lymphocytaires





Saignement chronique : anémie ferriprive

• Anémie microcytaire 

hypochrome





Causes

• Saignement chronique
– Femme (règles, grossesse)

– Saignement digestif: recherche sang, TR, gastroscopie, 
colonoscopie (crainte d’un cancer!)

– Autres sources : rare! (maladie de Rendu-Osler)

– Dons de sang, pathomimies (syndrome de Lasthénie de 
Ferjol)

• Carence d’apport (rare)

• Malabsorption

• Augmentation des besoins 
– Grossesse

– Traitement à l’érythropoïétine


