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INTRODUCTION



INTRODUCTION

L’hémorragie digestive se définit comme l'effusida sang hors d’'un vaisseau
sanguin tout au long de la lumiére du tube digetifa bouche jusqu’a I'anus. Elle peut
étre extériorisée ou non, digérée ou non. (1,2).

Elle constitue une urgence médico-chirurgicale el peut compromettre le
pronostic vital du patient. Le patient présentame hémorragie digestive est exposé a
des risques de complication majeure comme le cluoolragique ; ce qui justifie
I'admission du malade en réanimation pour survaiéa

L’endoscopie digestive prend une place primordialela fois diagnostic
(endoscopie diagnostic) et thérapeutique (endosdaf@rventionnelle) dans la prise en
charge d’'une hémorragie digestive. (3)

Chez I'enfant, 'hémorragie digestive est frequei2d), elle constitue toujours
un signe d'alarme et inquiéte les parents. Elleepas probleme de diagnostic
étiologique et de prise en charge.

Nous nous sommes intéresses a cette affection lerdant et I'avons choisi
comme théme de notre thése car :

D’une part, au cours de nos stages hospitalietss avons constaté la frequence
relative de cette affection chez l'enfant, cettéqgfrence était associée a une
morbimortalité non négligeable.

D’autre part la derniere étude concernant cefiecebn date de 2010 et notre
travail serait une mise a jour des données swpeed’affection.

Notre travail s’intitule alors: Aspects épidémio-cliniques de I'hémorragie
digestive chez I'enfant ».

Nous avons comme objectifs :

— de décrire les aspects épidémiologiques et d@sgle 'hémorragie digestive
chez I'enfant

— de décrire les différentes étiologies et lesdfiawdt de risques.

— de déterminer le principe thérapeutique pour pnese en charge adéquate et
adaptée.

— d’apprécier I'issu des patients.



Notre étude comporte trois parties:

La premiére partie comporte les généralités, lgises cliniques, para cliniques,
les éléments diagnostic ainsi que le traitemerdedie affection

La deuxiéme partie ou I'étude proprement dite odronve la méthodologie et
les résultats de I'étude.

La troisieme partie ou nous allons parler des comanes et des suggestions.
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PREMIERE PARTIE : GENERALITES

CHAPITRE | : VASCULARISATION DU TUBE DIGESTIF

L’appareil digestif est I'ensemble des organes agsurent la digestion. Elle est
responsable de la transformation des alimentseutedégradation, leur passage dans la
circulation sanguine de fagon a ce qu’ils puissand employés par I'organisme. Le
tube digestif comprend les organes creux et leammg pleins. Les organes creux sont la
cavité buccale, le pharynx, I'cesophage, I'estoniiatestin gréle, le gros intestin ou
cblon tandis que les organes pleins sont formédgsaannexes du tube digestif : les
glandes salivaires, le foie, le pancréas. (2,5,6)

1. Anatomie du tube digestif

1.1. Schéma des différentes parties du tube digestif

Cornets du nez + fosses nasales
Palaiz
Langue

Slandes salivaires © parotides

) J Woile du palais : se relewe et ferme les
Epiglatte : ferme la trachée fosses nasales pendant la déghatition

pendant la déglutltmn Phatyns: : carrefour aérodigestif
Sublinguales  —

Sous-maxillaires — Esophage 25 cm de long pour un

/ diamétre de 23 2,5 cm

Trachée
Estomac

Cardia : jonction
entre cesophage et
estomac

Pancréas déverse son suc
pancréatique dans le duodénum, au
mveau de lampoule de Vater, parle

Pylore : jonction canal de Wirsung
entre estomac et

duodénm } Angle splénigque (prés de la rate)
¢/ = o du cdlon
Foie > \

Vesicule biliaire L g [ Colon descendant
Célon transverse " ! 4 L a Intestin gréle dpull:ie'num aj’lla sortie
. N 5 £ de I estomac, puis iléon et j&unum,
B_and,alette musc:ulﬂa.].re > e - } qui se raccorde au cilon au niveau de
longiudmale sur le cdlon I appendice. Il est entouré par le
AN péritaine et maintenu 3 la paroi
Célon ascendant : A\ // postérieure de abdomen par le
Appendice tnésentére.

Clon sigmoide

C®Ecum premuére partie du

grog mtestin, sihué sous

I'shouchement de I'iléon |

aver le cdlon ascendant, [
dans la fosse iliagque droite

Recturn formé d'une partie
supérieure élargie : le rectum pelvien
avec l'ampoule rectale, et d'une
partie inférieure © le rectum pérméal

LA é_LAnus

L’ appareil digestif en vue ventrale

ou canal anal
B Georges Dolist

SCHEMA N°1 : LE TRACTUS DIGESTIF ET SES ANNEXES
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologhhrége
d’enseignement pour les professions de safitéégition, 2004 ;
98 : 321-61.




1.2.La vascularisation du tube digestif

1.2.1. L’ecesophage
L’cesophage est un tube musculaire qui conduit leseats du pharynx a
I'estomac. Normalement I'cesophage montre troigcitsements :

— le rétrécissement cervical & son début, a laimmpharyngo-cesophagienne. II
correspond au muscle crico-pharyngien cliniquemesrisidéré comme sphincter
supérieur de I'cesophage.

— le rétrécissement thoracique (broncho-aortique)cgnstitue une constriction
composite ou I'cesophage est croisé par I'arc agtiq

— le rétrécissement diaphragmatique, a I'endroit@sophage franchit I'hiatus

cesophagien du diaphragme.

a. Vascularisation artérielle de I'cesophage
L’cesophage thoracique dans son segment supérieurigagé par le rameau de
I'artere thyroidienne inférieure.
Dans ses segments moyen et inférieur, une brarehaatte thoracique fournie
2 a 3 rameaux cesophagiens anastomosés le plusns@wec les rameaux d’origine
bronchique. Des rameaux naissent des arteres hgoesh
Les arteres phréniques inférieures et l'artererigast gauche donnent les artéres

cesophagiennes inférieures pour le segment abdodera@esophage (2,3,7,8)



M.A.
ARTERES DE L'DESDPHAGE
B. VIE POSTERIEURE A. VIE ANTERIEURE
croisement aorto-bronchigue IISEIFI’HAEE
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Trachés il '
OF SOPHAGE _ P

Crosse aorbique

'A. bronchique Dr

. thyroidienne sup.

Jonetian A, Intercostale-«—
pharyngo ic

oesophag.

A, thyroid.; : Art. phrénigue
Inférieure_! u inférisure_,

2 - Jom

A, gastrique
gauvehs ... i

| c. v awEriEoRes

1, 2, 3, & ¢ ZONES MAL VASCULARISEES

Art. hépatique

STrone thyro-cervico-
3 - scapulaire”

—-Art. sous-clavibrega

_.-Crosse aortigue

~-MArt. du croisement"

--A, bronchique gauche

----- "Petite oesophagienne®

i
Ramesux oesophagiens

"Grande oesophagienns

wew-=sforte thoracigue
[descendante)

MAntérieure®
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tubérositaire”

" fi. oesophag.

=-- - -“-Pliis%‘eriﬂure"

. splénigue

A. mésentérique supérieure

Aorbe abdominale

SCHEMA N°2 : VASCULARISATION ARTERIELLE DE L'ESOPHS&E
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologhhrégé d’enseignement pour
les professions de santé"2édition, 2004 ; 98 : 321-61.



b. Drainage veineux de I'cesophage :(3,5,7,8)
Pour les ¥ supérieurs, les veines de I'espacersaasieux traversent la musculeuse et
se jettent dans les veines intercostales. C'esgdeme veineux azygos : veines azygos
et hémiazygos.
Pour le Y4 inférieur, c’est-a-dire dans la partienieale de I'cesophage, les veines se

drainent dans le systeme veineux porte hépatiquerayersant I'orifice naturel du

diaphragme.
Crosse de
la veine azygos vCsS

R ETRa

. Veines =

intercostales 7 "H.ﬁ

droites
V. hémi-azygos
i PR e TR accessoire
“ B éme veine
D -— ntercostale

d gauche
T

T ) V. hémi-azygos

P A s S

Veine rénale
gauche

SCHEMA N°3 : DRAINAGE VEINEUX DE L'ESOPHAGE

Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, BiologAhrégé d’enseignement pour les
professions de sant&€™ édition, 2004 ; 98 : 321-61.



1.2.2. L’estomac

L’estomac est un segment dilaté du tube digestii¢ sau-dessous du diaphragme,

entre 'cesophage et le duodénum. Elle est :

- constituée de 3 parties de haut en bas : le fundggosse tubérosite, le corps, le
fond (petite tubérosité) ;

- composée de 2 courbures: a droite la petite coeyba gauche la grande
courbure ;

- composée de 2 ouvertures: en haut le cardia ebasnle pylore qui fait

communiquer I'estomac avec le duodénum.

Incissure
CEsophage cardiale
abdominal (angle de Hiss)

FUNDUS
(Grosse tubérosité)
Cardia

Petite courbure

Incissure
angulaire

CORPS
Duodénum

Grande
courbure

FOND
(Petite tubérosité)

SCHEMA N°4 DES DIFFERENTES PARTIES DE L'ESTOMAC
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, BiologAfhrégé d’enseignement pour les
professions de santé™ édition, 2004 ; 98 : 321-61.



a. Vascularisation artérielle de I'estomac(3,5,7,8)

La vascularisation artérielle est assurée par 3dmes de division du tronc
cceliaque : la coronaire stomachique ; I'artére tigpa et I'artére splénique qui forment
2 cercles au contact de chacune des courbures.

La connaissance de cette vascularisation permetsiteer l'origine du
saignement lors de I'endoscopie digestive car tee @n charge ne sont pas les mémes
et de comprendre la physiopathologie de I'hémoerdigestive.

Le cercle de la petite courbure est formé par Bamraose de la coronaire
stomachique et de l'artére pylorique. La coronatemachique ou artére gastrique
gauche est la seule artére destinée entiereméenstanhac (elle prend naissance du
tronc cceliaque).

L’artere pylorique nait de I'artére hépatique pep

Le cercle de la grande courbure est formé par $tmmaose entre I'artere gastro-
épiploique droite et gauche ; celui de gauche deltartére splénique tandis que celui
de la droite nait de I'artere gastro-duodenal@nbhe de I'artére hépatique

droite

SCHEMA N°5 : VASCULARISATION ARTERIELLE DE L'ESTOMAC
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologihrégé d’enseignement pour les
professions de sant&€™ édition, 2004 ; 98 : 321-61.



b. Drainage veineux de I'estomac
Le systeme veineux aboutit & la veine porte ; lmesgastrique gauche est la
principale voie de drainage de la petite courbueel’dstomac, elle y forme une
anastomose avec la veine gastrique droite ou ysilogique.
La veine gastrique gauche est une des affluensysteme porte. Elle permet au

sang veineux digestif de rejoindre le foie ou ilaskitré avant d’atteindre la circulation

générale(3).

V. gasirique V. gasirigue
droite gawche ¥, gastrigues

couries

V. pancréatico-
duodénales

¥ gastro-épiploique
gauche

V. splénique

V. gastro-épiploigue

droite

V. mésentérigue
inférieure

V. mésentérigue
supeérieure

SCHEMA N°6 : VEINES GASTRIQUES

Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologihrégé d’enseignement pour les
professions de sant&€™ édition, 2004 ; 98 : 321-61.

1.2.3. Le duodénum

a. Vascularisation artérielle du duodénum (5,7,8)
Il existe deux arteres principales :
* L’artere gastro-duodénale qui est une branch&dére hépatique, branche du

tronc cceliaque.
* L’artére mésentérique supérieure.
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L’artere gastro-duodénale passe derriere D1 etaad mférieur de D1, elle
donne deux artéres :

— L’artére gastro épiploique droite laquelle va iawmn trajet médio-latéro-
cardio-cranial pour la grande courbure de I'estomac

— L’artére pancréatico-duodénal supérieure qui adivise en une branche
ventrale et une branche dorsale. Cette branchealdosanastomose avec l'artere
pancréatico-duodénale inférieure pour former desclee artériels antérieur et

postérieur.

Artibres phréniques inférieures droite Arnére gastrigue gauche

et gauche (montrées ic depuis e tronc commun)

Branche cesophagienne de 'artére gastrique gauche

Trong coeliague

Artére splénique (liénale)

Artére tigue commune, Branche récurrente
hépatique ¢ deVanére phrénique
— inférieure gauche
destinée §
Feesophage

Artére gastrique droite

Artére
hépatique propre, RkE anstial
omentale gauche
Artére (gastro-tpiploique)
supra-ducdénale
Artére e o b é i ; gastriques
gastro-omenta q ; : Etiies
droite {gastro- ! \ = i I 2 2 N

épiploique)

Arthre
gasiro-ducdénale

Artire pancreatico-
duodénale supéro-
antérieure

Artére pancréatico-
duodénale supéro-
postérisure.

Artére gastro-omentale gauche
igastro-épiploique)

Arstére de la gueve du pancréas
|partiellement en transparence)

Anére grande pancréatique

Artére pancréatique inférieure
{en transparence)

Artdre pancréatique dorsale

Artére colique movenne (coupée)
Artére pancréatico- ! ) - = :

duodénale supéro- / W - - Artére mésentérique supérieure
antérieure ;

Astére pancréatico-
duodénale infiéro-
postérieure (en transpanence)

Artére pancréatico-
duodénale inféro-antérieure

Vue avec I’estomac
récliné crinialement

Arstére pancréatico-duodénale inférieure

SCHEMAS N°7 VASCULARISATION DUODENUM
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologihrégé d’enseignement pour les
professions de santé&,"2édition, 2004 ; 98 : 321-61.
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b. Drainage veineux du duodénum
Les veines suivent le méme trajet que les artémeseas inverse. Les veines

pancréatico-duodénale inférieure et supérieuretadsamt a la veine porte.

1.2.4. La vascularisation artérielle de I'iléon

A. iléo-biczeco-appendiculo-colique

Branche colique inférieure

Branche iléale

Branches caecales

Schéma N°8 : VASCULARISATION ARTERIELLE DE L'ILEON
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologhrége d’enseignement pour les
professions de santé&’"2 édition, 2004 ; 98 : 321-61.

1.2.5. Le cblon

a. Vascularisation artérielle du célon (5,7,8)
L’artere mésentérique supérieure vascularise leuragle célon ascendant et la
moitié du colon transverse. L'artere mésentériquiérieure vascularise I'autre moitié

du transverse, le colon descendant, le sigmoilderettum (7,8)

+ Colon droit
C’est la partie du célon vascularisé par l'arterésentérique supérieure (AMS).
est constitué par le ceecum, I'appendice, le coégmerzdant, I'angle colique droit et les

2/3 du cblon transverse.
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Les arteres sont toutes des collatérales droitdsadere mésentérique supérieure
(AMS) :

e L'artere colique supérieure droite nait de la efaantérieure de lartere
meésentérique supérieure et se divise en deux beandh droite pour I'angle droit qui
s’anastomose avec la branche ascendante de I'adkgee inférieure droite, a gauche
pour le transverse qui s'anastomose dans le masot@insverse avec la branche droite
de l'artére colique supérieure gauche pour fornaecdde de RIOLAND.

« L’artere colique inférieure droite ou artereoibi caeco-colo-appendiculaire nait de
I'artéere mésentérique supérieure, longe le segimédtieur de la racine du mésentére
puis se termine en 4 branches coliques :

v' 1 branche colique ascendante qui s’anastomosela®anche droite de la
colique supérieure droite

v' 1 branche caecale divisée en branche postérieardéieure

v 1 branche appendiculaire

v' 1 branche iléale récurrente qui s’anastomose aaebranche droite de
'AMS.

cdlon transverse

mésocdlon transverse recling vers le haut

, . arcade de Riolan
artére colique

supérieure droite

artére du cdlon transverse
artére mésentérigue

supérieure
arteres jéjunales

artére colique
inférieure droite

vaisseau droit

artérs appendiculaire

Vaisseaux du célon gauche (artére et veine mésentériques inférieures).

SCHEMA N°9 : Vascularisation du COLON DROIT

Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologhhrége d’enseignement pour les
professions de sant&"2 édition, 2004 ; 98 : 321-61.
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% Coblon gauche

C’est la partie du célon vascularisée par I'artagsentérique inférieur (AMI), il est
formé par le 1/3 du cblon transverse, I'angle amigqgauche, le célon descendant et
I'anse sigmoide.

Les arteres du cblon gauche sont toutes des callatéde l'artere mésentérique
inférieure qui nait de la face antérieure de l'a@t niveau de L3-L4 et se termine au

niveau de I'extrémité supérieure du rectum en @easthémorroidales supérieures.

Art. Mésentérigue Sup. (A)

Al = a. iléo-bicaco-
appendiculo-coligue

A2 = a, coligue droite moyvenne

Al = a. colique droite supéricure

COLON
GAUCHE

Artire rectale

COLON - supérieure

Art. Mésentérigue Inf, (B)

Bl = a.coligue gauche supéricure
B2 = a. colique ganche movenne
B3 = a. colique gauche inféricure

SCHEMA N°10 : VASCULARISATION DU COLON GAUCHE ET DRIT
Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, Biologihrégé d’enseignement pour les
professions de santé™™ édition, 2004 ; 98 : 321-61.
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» L’artere colique supérieur gauche nait de I'’AMlset dirige a gauche puis se
divise en 2 branches :
— branche gauche descendante qui s’anastomoseaalbegniche ascendante de la
premiere sigmoidienne
— branche droite se dirige vers le cblon transvetss’anastomose dans le meso
cOlon transverse avec la branche gauche de l'adélique supérieure droite, pour
former I'arcade de RIOLAND.

« L'artere colique inférieure gauche (tronc desrsigdes) nait de '’AMI et se divise
en ses branches terminales en nombre variablead® B plus souvent au nombre de 3

artéres sigmoidiennes : supérieure, moyenne, @ufiéi

e L’artere du colon descendant :
Elle est inconstante ; quand elle existe, elle o I'arcade para-colique a sa partie
moyenne, ses arteres forment le long du célon teaa bordante qui s’anastomose en

bas avec I'artere hémorroidale supérieur, cettstamamse est appelée sigmoidale

b. Drainage veineux du colon
Les veines sont paralleles aux arteres, on trdaseveines meésentériques

inférieures et supérieures qui s'associent pounéoia veine porte.

1.2.6. Les annexes du tube digestif

a. Larate(7,8)

C’est un organe lymphoide secondaire qui partigpicipalement a la
destruction des hématies et au recyclage du fde mh aucun réle digestif. Sa
vascularisation est assurée par I'artére spléniggiee du tronc cceliaque, au niveau de
'aorte abdominale. La veine splénique se jettesdanveine mésentérique supérieure

puis dans la veine porte.
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b. Le foie
La vascularisation artério-veineux du foie est e&syar I'artere hépatique et le

systeme porte.

c. Le pancréas

La vascularisation du pancréas a une méngeergue celle du duodénum.

2. Physiologie du tube digestif

2.1. Les différentes phases de digestion des aliments

2.1.1. Physiologie de I'cesophage

Il assure le transport des aliments. Le bol alimieatest poussé vers I'estomac
par un mouvement de contraction ondulaire des resisce I'cesophage (onde
peristaltique). En méme temps, les muscles qui datrmormalement l'entrée de
'estomac se relachent (9). En regle générale, disients solides descendent

I'cesophage en cing a six secondes. Les liquidesepabeaucoup plus vite (5).

2.1.2. L’estomac joue deux réles

Un r6le mécanique : I'estomac malaxe et fractioleseliments

Un rGle chimique par :

— I'acide chlorhydrique (HCI) qui agit sur I'absation du calcium et du fer

— la pepsine qui transforme les acides aminés ptides

— le facteur intrinseque qui est une protéinesgilie a la vitamine B12 pour

son assimilation.

2.1.3. L’intestin gréle : duodénum, jéjunum, iléon

* ROle dans la digestion

Les aliments sont transformés en nutriments, legpres sont transformées en
acides aminés, les lipides en acides gras, leggsien glucose.

* Role dans I'absorption

Au niveau du duodénum, les sels biliaires agglontdes lipides et vitamines

liposolubles et les rendent solubles et absorbataeta lymphe (par les chyliféres).
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2.1.4. Physiologie du cblon

Le cblon joue 3 fonctions principales :

- stockage et absorption

- flore bactérienne : il posséde une flore microbgé commensale abondante,
chez le nouveau-né, elle n'est pas mature .Ceatte firotege I'hdte de I'agression des
microorganismes pathogenes, et joue un réle plogicgple majeur en dégradant les
aliments. Ainsi, les fibres alimentaires (cellulodes végétaux par exemple) sont
dégradées par les enzymes bactériennes, et nonpgashos propres enzymes
digestives(10,11)

- transformation de la bilirubine en stercobilme colore les selles en marron.

2.1.5. Physiologie du foie

— Roéle de sécrétion

Les sels biliaires sont utiles dans l'absorptiondegestion des lipides, des
vitamines liposolubles (A, D, E, K) et du cholestér

— Ro6le métabolique

Synthése des protéines a partir des acides amdméd’albumine.
Stockage des acides gras et synthése des graissasede cholestérol.

— Roéle dans la coagulation

Synthése des facteurs de la coagulation du sgraytiat de la vitamine K (le
taux de prothrombine analyse les facteurs de datgm vitamine K dépendants)

— ROdle de stockage du fer et des vitamines D, B12,

— Roéle d’épuration

Le foie transforme les déchets toxiques des d@iffésr métabolismes et de la

plupart des médicaments.

2.1.6. Physiologie du pancréas
Le pancréas joue 2 grands réles :
— exocrine : des cellules du pancréas sont assesbh acini qui produisent le

suc pancréatique alcalin et riche en enzymes sdipamylase, trypsine
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— endocrine : des cellules du pancréas sont ageneédlots de Langerhans et
ces cellules sont :

Les cellules alpha qui produisent le glucagon hgfyeemiant et stimule la
transformation du glycogéene en glucose.

Les cellules béta secrétant I'insuline : hormoyedglycémiante.

2.2.Régulateurs hormonaux et nerveux

Le systeme digestif produit ses propres régulateurs

— la gastrine entraine I'estomac a produire uneapiekmettant de dissoudre et de
digérer certains aliments. Elle est également s&i@spour la croissance normale de la
paroi de I'estomac, I'intestin gréle et le coloQ,(1).

—la sécrétine permet au pancréas de produire arrislie en bicarbonate. Elle
stimule I'estomac pour produire de la pepsine, emeyme qui digére les protéines, et
elle stimule également le foie pour produire l& bil

—la cholécystokinine (CCK) permet au pancréas adtre et de produire les
enzymes, du suc pancréatique, et elle permet ésiaule de se vider.

— la régulation nerveuse part toujours du systeeneenix végétatif.
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CHAPITRE Il : LES HEMORRAGIES DIGESTIVES DE L'ENFA NT

Les hémorragies digestives de I'enfant sont frétpgeet constituent toujours un
signe d’alarme lorsque leur cause n’est pas clanemlentifiées (12).

Les hémorragies digestives aiglies hautes (cesmdastténales) sont les plus
fréequentes, avec une incidence annuelle 143/100t@00tants (12). Elles ont une
complication urgente et grave : le choc hémorragjidilles sont causées principalement
des ulceres gastro-duodénaux et [I'hypertensiatalgo L'endoscopie en urgence a
visée diagnostic et thérapeutique a notablemenindiée la mortalité en urgence.

Les hémorragies digestives ayant pour originedstih gréle et le cbélon sont dix
fois moins fréquentes (malformation vasculaire ediculose colique, colite ischémique

en sont les causes les plus fréquentes).

1. Mode de présentation clinique

Une hémorragie digestive haute se définit par ugnsanent dont I'origine est en
amont de l'angle de Treitz, rappelons que l'angée Tdeitz se situe au niveau du
deuxieme duodénum. Elle se traduit souvent par :

— une hématémese qui est un vomissement de sandjééfort de vomissement. Le
sang rejeté peut étre du sang frais (rouge) owadg digéré (noiratre) (2).

— un méléna correspond a une émission de sang panirkanus .L’aspect violacé
du méléna indique du sang frais; l'aspect dedgan et malodorant indique qu’il a

séjourné longtemps dans le tube digestif.

Une hémorragie digestive basse se définit pargaigihement dont I'origine se situe
en aval de I'angle de Treitz. Elle se traduit segvent par une rectorragie.

La rectorragie est une émission de sang rougeadiggmé par I'anus. Elle traduit
une origine d’'un saignement habituellement danpaldie terminale du tube digestif
(13).

Les rectorragies ne sont pas toutes d’origine beas¢éoute hémorragie abondante

peut s’extérioriser sous la forme de rectorragie.
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2. Epidémiologie

L’hémorragie digestive est fréquente aussi biersdas pays développés que dans
les pays en voie de développement (2). Les hégiesadigestives sont toujours
responsables d’'une importante morbi-mortalité, méalgs progres réalisés dans leur
gestion médicale.

A Madagascar la morbi-mortalité infantile reste amcélevée ceci serait dus au
retard d’hospitalisation, a I'inadéquation de laseren charge par faute de moyens
financiers des parents et de couverture sociale2®0, 7 malades sur 76 étaient
décédés soit 9,21% des cas (2)

Dans les pays industrialisés, les enfants admisréamimation et en gastro-
entérologie pédiatrique pour hématemeése et regiersont moyennement fréquents
avec une prévalence de 45% des enfants hospitglggéan. Malgré sa fréquence, la
morbi-mortalité infantile lié a cette affection esbindre par rapport aux pays en voie
de développement grace a l'endoscopie pédiatrigtervientionnelle qui permet de

gérer le saignement dans 89% des cas (14).

3. Physiopathologie

3.1.L’origine du saignement

Trois sources peuvent étre a l'origine des hémasag

— Les hémorragies artérielles qui sont responsatdsshémorragies en jet ou
cataclysmiques. C’est souvent trés grave car I''stase spontanée est tres difficile.

— Les hémorragies veineuses dont 'hémostase peldten efficaces car le
saignement se fait a partir d'un systéme a basssion.

— En dernier lieu, les hémorragies capillaires mnappe.
3.2.Les conséquences du saignement
3.2.1. La spoliation sanguine

Chez les enfants en bon état général préalablehéiemrragies chroniques en
nappe sont souvent bien tolérées du fait de lacit@peardio-vasculaire compensatrice.
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Par contre chez les enfants dénutris, malnutri, umodéprimées, avec co-
morbidités, I'état général s’altére tres rapidenmdrs la moindre spoliation sanguine.

En cas d’hémorragie aigiie cataclysmique, les taklediniques peuvent étre
gravissimes pouvant aller vers un collapsus cardszulaire voire un état de choc
(15,16).

3.2.2. La présence de sang dans le tube digestif
Elle peut favoriser la prolifération des germesasigues qui transforment

partiellement les protéines sanguines en ammoniaque

Les conséquences biologiques de la résorptioarnmig digéré sont :

— une élévation de l'urée sanguine qui pourraéimatire plusieurs grammes par
litre

— une hyperkaliémie due a I'afflux de potassium.

— une hyperammoniémie qui expose au risque d’eradépathie.

3.3. Physiopathologie du saignement digestif
Un déseéquilibre entre la sécrétion acide HCI dstémac et de la qualité de la

barriere muqueuse (11) entraine un ulcere gastooi¢hal.

3.3.1. Ulcere gastrique (17)

Dans l'ulcére gastrique, la sécrétion acide baslestimulée (par la
pentagastrine) est habituellement normale ou diégnmais la formule « pas d’acide,
pas d’ulcére » est toujours respectée. En effelgéle gastrique ne peut pas se
développer dans un estomac achlorhydrique.

La physiopathologie de l'ulcére gastrigue reposeerdggllement sur un
déséquilibre entre les facteurs d'agression ehkxsanismes de défense de la muqueuse

gastrique.
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3.3.2. Les anomalies de défense de la muqueuse gastrique

a. Anomalies du mucus
Lesanomalies du mucus sont liées a :
- une augmentation de pepsine | ;
- un retard de I'évacuation gastrique ;
- la toxicité des sels biliaires (reflux duodégestrique) ;

- une diminution de la biosynthése des prostalijtes.

b. Altérations du revétement cellulaire de surface
Au niveau de la membrane apicale de I'épithéliures ghospholipides
tensioactifs (le surfactant gastrique) forment wwoeiche hydrophobe assurant une

protection de la muqueuse contre l'acidité.

c. Altérations des cellules épithéliales

Les cellules épithéliales assurent la neutralisaties ions H + ayant diffusé
dans leur cytoplasme, par des ions bicarbonates.

Elles expulsent également ces ions H + vers leegednterstitiel grace a une
pompe Na + K + /ATPase.

Lorsque ces mécanismes de défense sont altérassiste a une acidification du
milieu interne de la cellule conduisant a la lihéma d'enzymes par les lysosomes.

Cette augmentation de I'activité enzymatique pasdiainsi a la destruction des
cellules voisines.

d. Diminution du flux sanguin muqueux
La diminution du flux sanguin muqueux entraines @moxie tissulaire et une

réduction de lI'apport en ions bicarbonates plagmes servant a tamponner les ions
H +.

3.3.3. Ulcere duodénal (17)
Réles de I'hypersécrétion acide :

- Il n'y a pas d'ulcére duodénal en dessousadrtain seuil de sécrétion acide.
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- La réduction de la sécrétion acide accélépicrisation et prévient la rechute.
- C'est un facteur déterminant mais inconsta® 3 des ulceres duodénaux en
poussée).

- Elle est essentiellement post-prandiale.

A part I'hyper sécrétion acide, on peut citemooe autres facteur favorisants :
- anomalie du mucus duodénal.
- diminution de la sécrétion duodénale de bicadbes.

- réduction de la biosynthése des prostaglasdiaes la muqueuse duodénale.

3.3.4. Les facteurs entrant dans la genése de l'ulcere (118
a. Facteur nerveux
Les fibres nerveuses du nerf pneumo-gastrique ayantactivité cholinergique
et qui stimulent aussi bien les cellules secrdemions H+ que la gastrine. L'excitation
du vague est produite par la faim (hypoglycémia),vue et I'odeur d’aliments

appeétissants.

b. Roéle de I'hélico bacter pylori

L’infection par I'hélicobacterpylori touche 50% ¢t population dans le monde.
Dans les pays développés, la prévalence de l'iofectst de 22% a I'age de 20 ans,
65% a I'age de 60 ans. L’homme est le seul résedogerme. La transmission se fait
par les selles ou la salive d'un sujet infecté.cbatamination a presque toujours lieu
avant I'age de 5 ans (46).

En cas dulcere duodénal, ["infection antrale phelicobacter pylori
s'accompagne, d'une augmentation de la sécrétida basale postprandiale, stimulée

par le GRP (« gastrin release peptide »).

Cette augmentation de la sécrétion acide espliécipalement a :

- une augmentation de la sensibilité de lautjpariétale a la gastrine

- une augmentation de la gastrinémie par baigsdéa somatostatine antrale
sécrétée par les cellules D. La somatostatine exanceffet inhibiteur sur les cellules

produisant la gastrine.
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La conséquence de I'hypersécrétion acide est lela@iement dans le
duodénum de zones de métaplasie, qui sont ensliieigces par hélicobacter pylori.
La réaction inflammatoire locale chronique cond@hsuite au processus de
I'ulcérogeneése.

Dans la genese de l'ulcére gastrique, intervienpéantipalement les |ésions
cellulaires locales secondaires a linfection aicbBhcter pylori. En effet, l'ulcére

gastrique est associé a une hypochlorhydrie oinarmaochlorhydrie.(2,17,19)

3.3.5. Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) et'aspirine
Leur action passe par une diminution de flux samguuniquement par
diminution de la production de prostaglandinesaqiiune action vasodilatatrice.
Les AINS induisent la fragilité de la muqueuse.
La prise d’AINS multiplie le risque d'ulcére symptatigue ou d’ulcére compliqué

d’hémorragie digestive par quatre par rapport apopailation témoin (20).

3.3.6. Autres circonstances a I’ origine de Iésions gastrduodénales
(2,17)

L’histamine qui provoque la sécrétion acide enisant sur les récepteurs H2
situés sur les cellules gastriques.

— les facteurs psychologiques qui prennent souweatpart dans la genése d’un
ulcére : une tension psychologique forte sans pitisSi d’extériorisation (cortisol
elevé) et/ou une altération de la capacité a stgpdes difficultés « habituelles » en
sont souvent la cause.

— les facteurs hygieno-diététiques : le tabac stfxtif ou passif)

— I'hérédité : une prédisposition familiale existecontestablement mais le mode
de transmission complexe reste malconnu.

— certaines maladies associées : maladie de Coniingse du foie, trouble de

I’'hnémostase congénitale.
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3.4. Physiopathologie des varices cesophagiennes

La varice cesophagienne est la conséquence d’uregtbgpion portale liée a des
obstacles siégeant sur la veine porte (bloc infatique), dans le foie (bloc intra-
hépatique) ou sur les veines sus-hépatiques (bjoasépatique).
Il s’en suit donc d’'une dérivation porto-systémigiela veine porte vers la veine cave
inférieure a travers la veine du bas cesophage da deine azygos une moindre

pression dans les varices exposera a leur rup8r2X).

4. Diagnostic
Le diagnostic est évident lorsque 'hémorragie ®earrise. Mais quand elle ne
s’extériorise pas cela rend difficile le diagnosiians tout les cas, une appréciation de
la quantité de sang perdu est nécessaire. Maisalatifjcation de sang extériorisé est un
critere subjectif. Le retentissement clinique etidgiquement le taux de 'hémoglobine

ou hématocrite sont les criteres objectifs (22).

4.1. Diagnostic positif
4.1.1. Anamnese

L’interrogatoire des parents ou des patients retteer

—dans les antécédents : une maladie ulcéreuse hép&topathie chronique
(acquise ou congénitale) (21)

—la notion de prise danti-inflammatoire, d’acidacétyl salicylique,
d’anticoagulants (15)

— une cardiopathie, un trouble de coagulation dle#ant ou dans la famille
surtout congénitale : hémopathie, hémophilie (23,24

— notion de vomissement a répétition

— notion de pleurs ou cris paroxystiques (23,24).

4.1.2. Examen clinique
Cet examen recherchera le retentissement du saggmiepar I'évaluation de
I'état de conscience et de I'état hémodynamiqugesignes de choc (21).

En plus il permet de détecter (15,25) :
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—des signes en faveur d'une hypertension portaianmment l'ascite, la
circulation veineuse collatérale et I'hnépato-sphlaggalie ou une masse abdominale.

— la rectorragie ou les selles noiratres indiquéwentuel touché rectal.

La mise en place d'une sonde naso-gastrique pate@oser le diagnostic et
d’évacuer le contenu du tube digestif. Le lavempat la sonde rectale permet

d’évacuer le contenu rectal et évalue le caraceétiedu saignement.

4.1.3. Examen para-clinique
a) Aprés une réanimation efficace, la fibroscopie siiye haute ou endoscopie

digestive haute sera a prescrire en premiere intent

L’endoscopie digestive a tube souple a été inttedehez I'enfant dans les années
soixante-dix, son champ s’est progressivement iélaey fil des années et de
I'expérience croissante des endoscopistes au rraite des maladies digestives et

hépato-biliaires de I'enfant (endoscopie digestiterventionnelle chez I'enfant).

Photo d’un fibroscope (Internet, Produits-Matérigédicaux)
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La fibroscopie permet :

— de donner un diagnostic précis de la lIésion

— de situer l'origine du saignement

— de faire un prélévement biopsique en vu d’exaamatomo-pathologique

— de confirmer I'étiologie

— de classifier les signes endoscopiques selore$tqt5,25)

— d'instituer un traitement endoscopique (26) comiae sclerothérapie,
I’'hnémostase, la ligature en cas de varices cesopimaes.

La fibroscopie haute en urgence permet I'explomtitu tractus ceso-gastro-
duodénal. Elle est réalisable chez un sujet nomwhamu déchoqué. Une perfusion

d’érythromycine permet I'évacuation gastrique dagsat des caillots. (14).

Tableau 1 : Classification de FORREST (10,27)

Caracteres endoscopiques  Prévalence Risque de Mortalité

récidive (%
Saignement actif (1)®
- Enjet(la) 15 50 10
- En nappe (Ib)
Saignement récent (1) :

- Vaisseau visible (lia) 10 40 10
- Calllot adhérant (llb) 15 20 07
- Tache pigmentées (lIc) 20 10 02
Critére propre (l1) 40 03 01

Tableau 2 : Stadification des varices cesophagienn@st,27)
Stadification Caractére endoscopique

Grade | Varice inférieur a 05 mm s’aplatissent a
I'insufflation d’air

Grade |l Varice supérieur a 05 mm, non confluent
circonférentielle, ne s’aplatissent pas a

I'insufflation
Grade I Varice supérieur a 05 mm,
circonférentielle, confluent ne

s’aplatissent pas a l'insufflation
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b) La rectosigmoidoscopie ou la colonoscopie permgitréeiser le diagnostic dans
les hémorragies digestives basses.

c) En cas de varice cesophagienne ou en présencends digypertension portale,
I’échographie abdominale précise le niveau d’oldstpar rapport au foie.

d) La radiographie de I'abdomen sans préparation @émies urgences
chirurgicales et permet de visualiser certainesgagies abdominales.

e) Le transit ceso-gastro-duodénal a plutét une valdagnostic dans les
pathologies chirurgicales comme les perforatiomsgiines creux.

f) Le scanner abdominal et I'imagerie par résonnanegnétique (IRM) sont
surtout prescrits en cas de suspicion de divedidalMeckel.

Parallelement au développement des techniques erulgees dans la prise en
charge des hémorragies digestives, la radiologteniantionnelle qui recouvre
I'ensemble des techniques : échographie, radioldgimo-densitometrie, imagerie par
résonnance magneétique est devenue un des éléniésatslec 'arsenal diagnostic et
thérapeutique dans cette indication. Dans les paygistrialisés la radiologie
interventionnelle prend sa place en raison de dditta de mise en ceuvre, I'absence
d’anesthésie générale notamment chez les patieagflifés ou lorsque la cause de
I’'hnémorragie demeure inconnue malgré les explanatendoscopiques. Cette approche
nécessite une collaboration étroite entre hépa#sirgrentérologues, radiologues et

chirurgiens (14).

En tout cas un bilan biologique d’'urgence doit &&alisé : groupage ABO Rhésus
et recherche d’agglutinines irrégulieres, hémogramg compris hémoglobine,
numeération des plaquettes, hématocrite, ionograsanguin, créatininémie, azotémie,
bilan hépatique, bilan d’hémostase et de coagulatant le dosage des facteurs VIII et
IX (15,25).
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4.2.Diagnostic de gravité

4.2.1. Apprécier la gravité clinique et biologique
La gravité du saignement est jugée moins sur l'igmeze de 'hématémese,
difficile a faire préciser avec fiabilité par I'entrage que sur le retentissement
hémodynamique : tachycardie, paleur, marbruresngdment du temps de recoloration

cutanée, hypotension artérielle, collapsus.

4.2.2. Les signes de gravité et de mauvaise tolérance

— troubles hémodynamiques: choc hypovolémique #aetycardie qui est un
signe précoce, chute tensionnelle qui est tardigease, oligurie, temps de recoloration
cutanée allongée, tachypnée (24,25).

— signes généraux : paleur, lipothymie, agitatanxiété, soif, sueurs, extrémités
froides (6,28).

— hématocrite inférieure a 30% ou hémoglobine iatéra 10g/dl

—la répétition des hémorragies extérioriséespob@ance du saignement, son
caractere actif, une comorbidité (1).
Devant une varice cesophagienne, il faut évaluemietion hépatique

Tableau 3 : Score de Child Pugh (25,28,29)

SCORE 1 2 3
Bilirubine total < 35 umol/L 30-50 pmol/L > 50umol/L
Albumine >35¢/L 28-35 g/L < 28g/L
TP >55% 45-55 % < 45%
Encéphalopathie Absente Minime Coma ou Astérix
Ascite Absente Minime Abondante

Stade A si < 6 points : insuffisance hépatocelialé&gere
Stade B si 7-9 points : insuffisance hépatocellelanodérée

Stade C si > 10 points : insuffisance hépatocetkilsévére
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4.3. Diagnostic différentiel

Il faut éliminer :

— chez le nouveau-né, du sang dégluti a I'accoueheou bien des crevasses du
mamelon maternel (28).

— I'hnémoptysie qui est une émission de sang lorgeffert de toux dont le sang
émis est aéré, a confirmer par la radiographidhdrak (15).

—un épistaxis dégluti fait I'intérét d’'un exameno-ohino-laryngologie en
urgence (25).

— la coloration due aux aliments (betterave) ouypatraitement martial (21).

4.4. Diagnostic topographique et étiologique

4.4.1. Hémorragie hautes
a. Selon age
—chez le nouveau-né : il faut penser a I'eesopbatat gastrite, la bulbite et
rechercher une carence en vitamine K.
— chez le nourrisson : on pense a une cesophagitedsgre a un reflux gastro-
cesophagien.
—chez l'enfant: on demande la prise de médicangastrotoxiques (acides
aceétyl salicylique, anti-inflammatoire non stéreiti corticoides) et autres toxiques

(acides forts) responsables de gastrite et ula@stg@duodeénal.

b. Selon les symptomatologies (30,31)

— Devant tout vomissement a répétition avant I'’né@mase, il faut penser a un
syndrome de Mallory-Weiss, il s’agit d’'une fissuwatde muqueuse cesophagienne liée
a une remontée acide venant de I'estomac.

— Les douleurs abdominales récurrentes surtout kehgarcon fait penser a un
diverticule de Meckel.

— Devant la présence des signes d’hypertensioralppnnéme en absence de
pathologie hépatique connue, la splénomégalie adbip discréte en raison de la
splenocontraction (ou contraction de la rate), soispecte une rupture de varices

cesophagiennes
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4.4.2. Hémorragies basses (Rectorragies)
a. Rectorragies du nouveau-né (16,21)
— entérocolite ulcéro-nécrosante :
« altération de I'état général associé a des neees souvent peu abondantes
— rectorragie de causes infectieuses :
* clostridium difficile, campylobacter

— ulcérations thermométriques

b. Rectorragies du nourrisson (32)
— invaginations intestinales aigues
— colites allergiques
— colites infectieuses
— diverticule de Meckel
— polypes isolés
— polyposes
— purpura rhumatoide
— causes infectieuses
— syndrome hémolytique et urémique
— malformation vasculaire :

« angiodysplasie, hémangiomes

c. Rectorragies du grand enfant et de I'adolescent1®),
— maladie de Crohn
« diarrhée chronique
et abcés péri anaux
— rectocolite ulcéro-hémorragique
« diarrhée sanglante
— Tumeurs digestives

* toujours redoutées par I'entourage



31

4.4.3. Etiologie des HD par ordre de fréquence selon I'agsauf
diverticule de Meckel (23)

Tableau 4 : Etiologie de 'hémorragie selon I'age

TYPES 0 a 1 mois 1424 mois 2a7ans 7al7 ans
Hémorragie (Esophagite = Esophagite Gastrite Gastrite
haute Gastrite Gastrite,ulcere Mallory Weiss (Esophagite

Mallory Weiss (Esophagite Ulcére
Varice Ulcére Mallory Weiss
cesophagienne Varice Varice

cesophagienne ocesophagienne

Hémorragie Fissure anale Fissure anale Polype Colite

basse Colite Colite Fissure Crohn
Colite Rectocolite

Fissure

Polype

4.5. Traitement

45.1. La prise en charge en urgencé€3,15,21,27,33):

La prise en charge comprend :

—la mise en place de deux voies veineuses péiipiedr de bon calibre, une
voie veineuse centrale ou un abord intra-osseuxesiué en cas d’échec.

— la correction de la perte sanguine consistergsfiigaer des culots globulaires si
possible phénotypés jusqu’a I'obtention d’'un héroate a 30% ou une Hb a 10 g/dl.
En cas de transfusion massive, il faut alternezulet globulaire avec du plasma frais
congelé (PFC) (1 PFC pour 2 culots globulairesaigon de 5 ml par kg de poids de
PFC tous les 15 ml par kg de poids de culot.

— pour corriger le collapsus, on peut utiliser decromolécules puis du PFC a
raison de 20 ml par kg de poids en 15 a 30 minereattendant la transfusion de culot

globulaire, ceci a renouveler en fonction des tassiktliniques.
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— on prescrit un bilan en urgence : le groupage ABRhésus Kell, la recherche
d’agglutinines irréguliéres, le bilan d’hémostaBleémogramme avec numération des
plaquettes, 'hématocrite qui pourra étre contritérieurement (33).

— puis on surveille les parameétres vitaux

Quelgue soit I'étiologie, la surveillance doit séré en soins intensifs spécialisés
(3):

* Surveillance clinique surtout : aspect du patigmuls, pression artérielle
(enregistrement sur 48 heures) et éventuellemerdsure de la pression veineuse
centrale

* pour certains : sonde nasogastrique (apres tasitbpie) en cas d’hémorragie
haute.

e numMération sanguine 1 fois/jour pendant les peessi 48 heures, le rythme

sera adapté ensuite en fonction de I'évolution.

45.2. Le traitement médical
Des auteurs proposent le traitement étiologiqud’rdamorragie qui dépend du
siege et de son étiologie :

s En cas d’hémorragie haute due a une cesophagitjtegabulbite, ulcére
gastrique ou duodénal, les anti sécrétoires serescrits (15,18) :
— antihistaminique H2 : azantac ® a raison de @2bmg par kg par heure en
perfusion continue
— inhibiteurs de pompe a proton (34,35)
Mopral® ampoule de 40 mg = 10 mg par kg de dosehdege en L.V. lente en 5 mn,
puis 5 mg par kg toutes les 12 heures pendantrd.jo

% En cas de rupture de varices cesophagiennes, amggeéc(33) :

— la somatostatine (sandostatine ®) a raison deal200 mg par kg, bolus en 1.V.
lente plus de une minute, puis 3 a 4 pg par kdpare en perfusion sur 12 a 72 heures,
pouvant étre relayée par voie sous cutanée a rdesdrb g par kg toutes les 12 heures

(durée totale du traitement : 48 a 72 heures).



33

—la glypressine ®, ampoule de 1 mg a raison dg@@ar kg en dose de charge,
puis 15 pg par kg toute les 3 a 6 heures sans s&pa20 pg/kg/jour en injection 1.V.

dans 5 ml de sérum physiologique en 30 mm.
— la mise en place de la sonde de Blakemore : giessonde naso-gastrique dont le

principe repose sur I'existence de 2 ballonnetsopieagien et cardial avec un systeme

d’aspiration/lavage gastrique. Elle est adaptéenskhge : moins de 3 ans, 4 a 10 ans,

11 ansa 17 ans.

2%
7

Schéma N°11 : Sonde de Blakemore

Arne S. Nicole M. Anatomie, Physiologie, BiologAhrégé d’enseignement pour les
professions de sant&"2édition, 2004 ; 98 : 321-61.

— I'intervention endoscopique telle la sclerothéaqu ligature endoscopique est

indiquée en premiére intention si elle est displeniB4)
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% Pour I'hémorragie basse :
— En cas de fissure, on réalise un bain de siége #vilette a I'éosine ou
paraffine liquide (lansoyl ®)
— Le polype ano-rectal est souvent traité par edriandoscopique
— Le traitement de la colite inflammatoire dépendtgpe et de la gravité : on
utilise le mesalazine (Pentasa ®), les corticoidasimidazolé (Flagyl ®), la nutrition

parentérale parfois on peut recourir a la chirurgie

4.5.3. Le traitement chirurgical
Le traitement chirurgical reste un dernier recanscas d’hémorragie digestive
haute car souvent I'enfant ne tolére pas une gramdevention. Le geste chirurgical
réalisé si le saignement est du a un ulcére gakiomlénal hémorragique est une
vagotomie tronculaire ou sélective ou hyper sélectiu une gastrectomie partielle. En

cas de varices cesophagiennes, une dérivation pavosera indiquée.

La chirurgie reste aussi en dernier recours erdda&amorragie digestive basse
et est indiqué en cas de diverticule de Meckelisvagination intestinale aigie (36,37)
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DEUXIEME PARTIE : METHODOLOGIE - RESULTATS

CHAPITRE | : METHODOLOGIE

I s’agit d'une étude monocentrique, rétrospectivieansversale des cas
d’hémorragie digestive chez des enfants hospitaliséa I'USFR Réanimation
Chirurgicale du Centre Hospitalier Universitai@sdph Ravoahangy Andrianavalona
d’Antananarivo (CHU-JRA) sur une période de 24 nuaesJanvier 2010 a Décembre

2011. L’étude s’est basée sur I'analyse des dassiédicaux des enfants hospitalisés.

1. Population
Enfants de moins de 15 ans, dont les nouveau-rmésuetissons, ayant présenté une

hémorragie digestive haute ou basse hospitalis&eanimation Chirurgicale.

1.1. Critéres d’inclusion

Etaient inclus dans I'étude:

— les enfants admis pour hémorragie digestiveehautbasse

— les enfants ayant bénéficié une endoscopie digdsaute ou basse

—les enfants dont les dossiers médicaux étaiemmplets et exploitables,

notamment les données clinique, biologique, enduogoe.

1.2. Criteres d’exclusion
Etaient exclus de I'étude les patients n'ayanthgaseficié d’endoscopie digestive

ou ayant un dossier médical incomplet.

2. Echantillonnage exhaustif
Tous les enfants moins de 15 ans présentant unerteigie digestive

3. Mode de collecte

La collecte des données s’est fait a partir detesaltation des dossiers médicaux :
— la source était constituée par le registre daiemts, le dossier médical et le registre
statistique

—I'outil était constitué par la grille de collecte
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4. Parametres étudiés

—age

—genre

— mode de révélation du saignement
— récidive, nombre d’accident

— état hémodynamique a I'admission
— antécédents

— facteurs déclenchants ou de risque
— co-morbidités

— examens biologiques

— endoscopie

— traitement

— évolution ou issu des patients

— durée de réanimation

5. Méthode statistique utilisée

Moyenne arithmétique
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CHAPITRE Il : RESULTAT

En tout il y a eu 51 patients inclus dans notrel@tu

1. L’age et le genre
L’age moyen est de 8,41 ans avec un age maximbd das

Tableau 5 : Répartition des patients selon I'age

45

E Nombre

ki Proportion

[1mois-2ans|[ [2ans-5ans][ [Sans-10ans[ [10ans-15ans[

Figure 1 : Age de nos patients
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Tableau 6 : Répartition des patients selon le genre

B Féminin

B Masculin

Figure 2 : Le genre de nos patients
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Tableau 7 : Répartition des patients selon I'age é¢ genre

18
16
14
12
10

~ o o

H Féminin

i Masculin

[1moisa2ans[ [2ans a5 ans| [Sans a 10ans[ [10ans a 15 ans|

Figure 3 : L'age et le genre de nos patients
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2. Larévélation clinique

Tableau 8 : Répartition des patients selon la révation clinique

M Hématémese
H Méléna

i Rectorragie

M Hématémese et Méléna

Figure 4 : Taux de la révélation clinique du saignment digestive
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3. L’étiologie

Tableau 9 : Répartition de patient selon les résudts endoscopiques

/ 9.8

H Ulcére gastrique

31.37 |m Ulcére bulbaire

B Gastrite

B Bulbite

B UGD + Gastrite ou Bulbite
B Varice cesophagienne

H cesophagite

21.56 H cesophagite + Ulcére bulbaire

& Lésion colo-rectale

15.68

Figure 5 : Résultats endoscopiques et les étiologidu saignement
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Tableau 10 : Répartition de patient selon la révélion clinique et la siége des
lésions

10
9
8
7 . P
® Hématémese
6
5 i Méléna
4 \
H Hématémese+Méléna
3
2 H Rectorragie
1
0 T T
\baire aue jenne \ip\e _cectale
\esio by \ésio® pst jon sophae! \esion o \esiot co\o*®
\é9

Figure 6 : Révélation clinique et les sieges desiéns
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4. L’état hémodynamique

Tableau 11 : Répartition des patients selon I'étatémodynamique a I'admission

70

60

50

40
B Nombre

20 - i Proportion

10 A

Conservé (Bonne) Altéré (Choqué)

Figure 7 : L’état hémodynamique de nos patients
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Tableau 12 : Répartition des patients choqués a kimission selon I'étiologie

60

50

40

30

20

10

.1 Nombre

malades

il Proportion

= b

Ulcere bulbaire Gastrite Lésion multiple Varice
cesophagienne

Figure 8 : Etiologie et hémodynamie
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5. Les antécédents
Tableau 13 : Répartition des patients selon I'anté&dent

[l Epigastralgie
O Douleurabdominalvague

O Signes hypertensions

portales
O Reflux gastro-
cesophagienne

Figure 9 : L'antécédent de nos patients
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Tableau 5 : Répartition des patients selon I'étiologie et les antécédents

ANTECEDENT EPI- DOULEUR HTP RGO HEMORRAGIE PAS'
ETIOLOGIE GASTRALGIE ABDOMINALE DIGESTIVE D’ANTE-
VAGUE CEDENT
Ulcgre 1 2 3
gastrique
Ulcere bulbaire 3 3 11
Gastrite 1 2
Bulbite 3 1 1 3
UGD + Gastrite
ou bulbite 2 1 5
Varice
. 1 1
cesophagienne
Esophagite 1 1
Esophagite + 2 1
Ulcere bulbaire
Lésion
2
colorectale

Rapport-gratuit.com @

LE NUMERD 1 MONDIAL DU MEMOIRES
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6. Les facteurs de risque
Tableau 15 : Répartition de patient selon I'existece des facteurs de risque
(Prise de médicaments gastro-toxique)

19.6

B Ibuproféne

= Diclofenac

= Acide acetyl salicylique

® \oltaréne

Figure 10 : Les facteurs des risques du saignemeti¢ nos patients
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Tableau 6 : Répartition des patients selon I'étiolgie et les facteurs de risques

TOXIQUE ETIOLOGIE IBUPROFENE DICLOFENAC VOLTARENE
SALICYLIQUE TOXIQUE
Ulcére gastrique 2 1 3
Ulcére bulbaire 2 2 1 12
Gastrite 3
Bulbite 3 5
UGD + Gastrite ou 2 6
bulbite
Varice
. 1 1
aesophagienne
Esophagite 2
Esophagite + 1 1 1

Ulcére bulbaire

Lésion colorectale 2
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7. La récidive

Tableau 17 : Répatrtition de patient selon la récidie hémorragique

M Sans récidive

——

Avec récidive

84.31

Figure 11: Les taux de récidive hémorragique
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Tableau 18 : Répartition des patients qui ont uneécidive hémorragique par
rapport a la prise de médicament gastro-toxique

B AINS : Ibuprofene

AINS : Diclofenac

Figure 12 : Les facteurs de risque de récidive
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Tableau 19 : Répartition des patients selon la rédive et I'étiologie

B Ulcére bulbaire
Lésion multiple
I Gastrite érosif

M Lésion
cesophagienne

Figure 13 : L’étiologie et la récidive hémorragique
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Tableau 20 : Répartition de patient selon I'existece de comorbidité

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Tuberculose Hémophilie Absence de comorbidité

i Nombre

H Proportion

Figure 14 : La comorbidité
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8. Biologie

Tableau 21 : Répartition de patient selon I'examemiologique

@ Anémie isolée

W Baisse TP isolé

[0 Anémie + baisse TP

O Anémie + Thrombopénie

B Anémie + atteinte rénale

@ Anémie + baisse TP +
Thrombopénie

B Anémie + atteinte hépatique

OBilan normal

Figure 15 : Examen biologique de nos patients
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9. La prise en charge
9.1. Transfusion

Tableau 22 : Répartition de patient selon la nécei$s de transfusion

25.49

M Sang total
392 B PFC
@ PFC+ Culot
globulaire
H Culot globulaire
11.76

15.68

Figure 16 : Transfusion de produit sanguin labile
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9.2.Le traitement médical

Tableau 23 : Répartition de patient selon le traitment recu

 Anti-H2

|IPP

i Trithérapie

[ Pansement gastrique

@ Phytomenadione

i Acide tranexamique

il Etamsylate

Figure 17 : Les traitements regus par nos patients

Ceux qui présentent de I'hnémorragie digestive basseecu :
- Des bains de siege
- Des imidazolés
- Des nutritions parentérales

- Des antihémorragiques
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10.L’évolution

Tableau 24 : Répartition de patient selon I'évolutin

@ Transfert en salle

W Déces

Figure 18 : L'évolution de la maladie




Tableau 25 :

35

30

25

20

15

10

57

Répartition des patients selon I'évotion et I'état hémodynamique

|Bonne

H Etat de
choc

Transfert en salle Déces

Figure 19 : L’évolution de la maladie et I'hnémodynanique du malade
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Tableau 26 : Répartition de patient selon les réstats biologiques et I'évolution

25
20 —
15 -
10 -
5 -
0 ‘ ‘ . | I ; i ; l i | ; . ol . i )
pnermie ol TZ“:\Z\i om‘oope“.‘e p\\'\ér\’\"f * Tz 1\\ro\’\’\b:::: TMxe’m’ﬁe ‘in:t\fe'\\'\te pepatia® gilan Norma'e
AN N‘ém‘\e AN \
EDéces LiTransferten salle

Figure 20 : Bilans biologiques et I'évolution de lanaladie



59

11.Le séjour en réanimation

Tableau 27 : Répartition des patients selon le séjoen réanimation

m2j
m3j
m4j
L]
W6
m7j

H10et +

Figure 21 : Le séjour en réanimation
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TROISIEME PARTIE : COMMENTAIRES ET SUGGESTIONS

CHAPITRE | : COMMENTAIRES

1. L’age et le genre

Notre étude a porté sur 51 patients admis au fedecRéanimation Chirurgicale
CHU/HJRA de Janvier 2010 au Décembre 2011.

La moyenne d’age de nos patients est de 8,41 atsts extrémes de 1 mois et 14
ans. .

D’aprés cette étude, nous avons constaté que l'trdgie survient frequemment
chez les grands enfants de 10-15 ans soit 41,18%ase
Le sex ratio est de 2,18 avec une prédominanceutirassoit 68,62% des cas.
Mallet et coll (28) montre qu’il ya une fréquence shignement chez le grand enfant :
sur 485 patients recrutés dont 161 cas de saignemné@té observés chez les enfants
de 7 a 17 ans, 138 cas dans la tranche d’age de @4, 131 chez les nourrissons de
moins de 2 ans et 61 cas chez les nouveau-négjisarimination de genre.

F. Guerbelmous et M. Idrissi ont étudié le profiid&miologique des hémorragies
digestives chez I'enfant. Ils ont trouvé une moyemtage de 11 ans avec légere

prédominance masculine (58%).

2. Laréveélation clinique

Parmi nos 51 patients, 19 malades ont extérioesg faignement sous forme
d’hématémese et méléna soit 37,25% des cas; lBngsatont extériorisé leur
saignement sous forme de méléna soit 29,41% ; ti@pmont eu une hématémese soit
25,49% des cas ; 4 malades ont présenté des eagamisoit 7,84% des cas.

Mallet E. et Coll. (4) ont trouvé que I'hnémorragigestive de I'enfant est dominée
par des hémorragies basses avec 254 cas de rg@srcantre 231 hématémeses.

Guerbelmous F. et M. Idrissi ont trouvé 231 ca®4Bd’hémorragie haute et 45 cas

(16%) d’hémorragie basse.
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3. Larévélation clinigue et topographique de la Iésio

La réveélation clinique de I’hémorragie permet démtier les médecins de I'origine
du saignement méme en absence de données endossopiq

Les Iésions bulbaires sont responsables fréquemrdent’extériorisation du
saignement sous forme d’hématémese et de mélémaS%awas de saignements qui
s’extériorisent sous forme de méléna seule de nghuel’hématemese et méléna et 7
cas sous forme d’hématémese isolé.

Puis viennent les Iésions multiples associant &rdcbulbaire, I'ulcere gastrique
et/ou gastrite et/ou bulbite avec 6 cas sous foddhématémeése et méléna, 2 cas
d’extériorisation du saignement sous forme d’hématke isolée de méme 2 cas pour
méléna isolé.

Les lésions gastriques sont responsables de 3 easéna isolé, de 3 cas
d’hématémese et méléna, de 2 cas de rectorrageztas d’hématémese isolée.

Les Iésions cesophagiennes sont responsables de @héamatémese et méléna,
d’'un cas de méléna isolé, d’'un cas d’hématémese iso

La lésion colo-rectale a provoqué 2 cas de méléna.

D’aprés cette étude nous avons constaté que lanldsilbaire est deux fois plus
fréquente que la Iésion gastrique et la Iésionipialt

Dans la majorité des cas I'extériorisation du saigant est sous forme
d’hématémese et méléna.

L’hématémese ainsi que le méléna sont toujouraeeur de Iésions hautes situées.
Les deux cas de rectorragies étaient en favelgsilen gastrique.

F. Guerbelmous et M. Idrissi ont trouvé 231 ca®gBd’hémorragie haute et 45 cas
(16%) d’hémorragie basse. Les principales étiob@igient : - les gastrites (30%), les
cesophagites (20%), les varices cesophagiennes (p&bypes juvéniles (7%) et la

bulbite dans 5% des cas.

4. L’état hémodynamique des patients a I'admission
Le retentissement hémodynamique est la conséqueese pertes sanguines

massives ou des spoliations sanguines chronigmespsise en charge adaptée.



62

Notre étude a rapporté que 19 patients sont chapit87,25% dont 7 cas de déces
liés au choc hémorragique avec anémie sévere, I¢rodé la crase sanguine et
retentissement viscérale.

Parmi les 19 malades choqués, 10 ont un ulcéreaibe]8 une gastrite, 3 de Iésions
multiples, 3 malades ont une varice cesophagienadiefVE. et Coll. (4) ont rapporté
qgue les lésions bulbaires profondes dans sa fasgnmure ainsi que la rupture de
varice cesophagienne provoquent fréquemment urdétahoc hémorragique lié a des

hémorragies massives.

5. Les antécédents

Dans la majorité de cas le saignement de nos pateest liée a aucun antécédent
particulier : 28 soit 54,9% de cas. 10 patientsppésenté une épigastralgie a répétition.
8 patients ont déja un antécédent d’hémorragiestlige 3 patients ont eu un reflux
gastro-cesophagien soit 5,88% des cas, 1 cas dameud abdominale vague et un
autre cas d’hypertension portale.

F. Guerbelmous et Coll (12) ont montré que I'héragie survient parfois de facon
soudaine, on trouve rarement des antécédents sahez les petits enfants.

Mallet E. et Coll (4) ont rapporté 35% de cas degrsaments précéedés
d’épigastralgie récidivante, 20% de cas précéddodéeur abdominale aigue et 10% de

cas de trouble de I'hnémostase, dont I'étiologierest diverse.

6. Les facteurs de risques et des co-morbidités

La majorité de nos patients n’a pris aucun prodagtrotoxique (68,62% des cas).
Mais nous avons rapporté 15 cas d’hémorragie péecéte prise d'acide acétyl
salicylique.

F. Guerbelmous (12) a montré que les facteursfpigsiemment rencontrés sont la
prise de toxique, le stress surtout chez les gramdiznts, le niveau de vie bas avec

malnutrition, la co-morbidité a savoir 'hémopath&ec trouble d’hémostase, le

diabéte, l'insuffisance rénale, I'angiopathie.
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Certains auteurs (4,38,39,40,41) ont trouvé 35%adede saignement liés a la prise
de médicament type acide acétyl salicylique, arlainmatoire non stéroidien et
détergent. lls ont découvert aussi des malformatastério-veineuses, des hémopathies.

Chan. FK Ching, Hung LC (42) ont rapporté de nomkreas de saignement lié a
I'acide acétyl salicylique et au clopidogrel.

Bartistella M, Mamdami MM, DN et al (38) ont moniyée le risque d’hémorragie

sous anti-vitamine K est équivalent a celui desaahed recevant des AINS.

7. Les examens

Nous avons tenu compte du taux d’hémoglobine, deutaération des plaquettes,
de taux de prothrombine, de I'exploration de lacton rénale et hépatique.

La majorité de nos patients ont des bilans biolegggnormaux avec 23 cas sur 51
soit 45,09% des casCertains patients dans notre étude présentent unéenia
biologique d’autres une baisse du taux de prothnoenissociées ou non a une cytolyse
hépatique.

L’anémie et I'hypoprothrombinémie s’expliquent garsaignement non compenseé
et la consommation de facteur de coagulation, ¢enécessite le conditionnement de
malade devant toute hémorragie. L'association tgpbprothrombinémie avec la
cytolyse hépatique orientent vers une atteinte tigipasévere.

La baisse d’hémoglobine inférieure a 8g/dl ou héarée inférieur a 30% est
potentiellement fatale surtout chez les petits misfavec co-morbidité et malnutrition.
Ce qui provoque un désordre multi-viscérale d’dication de transfusion de produits
sanguins labiles. Mais le remplissage ne devrabastrop abondant par risque de

surcharge volumique et de récidive du saignemeh26).

8. L'étiologie
L’endoscopie digestive constitue un critere d’isotun qui nous permet a la fois de
localiser les lésions et de confirmer leur étiobodlous avons localisé 51 Iésions, soit

100% des cas au niveau du tube digestif permettarpliquer I'origine du saignement.
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L’étiologie la plus fréquente de I’hémorragie ditjes de I'enfant est dominée par
l'ulcere bulbaire avec 16 cas sur 51 soit 31,37% cks suivi des lésions multiples
constituées par l'ulcére bulbaire + ulcére gastigtiou gastrite et/ou bulbite avec 11
cas sur 51 soit 21,56% des cas ; puis bulbite 8weas sur 51 soit 15,68% des cas. Les
autres étiologies moins fréquentes trouvées sogadtrite avec 2 cas sur 51 soit 3,92%
des cas, la varice cesophagienne avec 2 cas soit3R19%2% ; 'cesophagite avec 2 cas
sur 51 soit 3 ,92% ; I'oesophagite associée a ureraubulbaire avec 3 cas sur 51 soit

5,88% des cas et en dernier la lIésion colorectale a cas sur 51 soit 3,92% des cas.

Nous avons constaté aussi que les patients ayaatténédent d’épigastralgie ainsi
que de douleur abdominale vague présentent toujdesslésions gastroduodénales
surtout bulbaire. Tandis que ceux qui ont un amtéct d’hypertension portale et de
reflux gastro-cesophagien présentent des lésionphaggiennes comme des varices
cesophagiennes liées a I'hypertension portale, eucasophagite liée au reflux gastro-

cesophagien.

Les patients ayant pris des anti-inflammatoires nstéroidiens et acide
acétylsalicylique ont des lésions gastro-duodénales

F. Guerbelmous (12) a recensé 231 cas (84%) d’hr@gierhaute et 45 cas (16%)
d’hémorragie basse dont les principales étiologigsent : les gastrites (30%), les
cesophagites (20%), les varices cesophagiennes I@&q)plypes juvéniles (7%) et la
bulbite dans 5% des cas. Une endoscopie interverdil® a type de sclérothérapie était

nécessaire chez 11 malades. Une récidive hémoueagi@té notée dans 3 cas.

Mallet E. et Coll (4) ont établi I'étiologie de Emorragie digestive comme suit :

— chez les nouveau-nés et les nourrissons de rdei2sans, I'cesophagite et I'ceso-
gastrite constituent I'étiologie d’'une hématémearsd80% de cas ; la fissure anale, la
colite infectieuse, la colite au lait de vache ’elcére thermométrique constituent

I'étiologie de la rectorragie dans les 20% de cas.
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— chez les enfants de 2 a 7 ans, la gastrite, pbegypte, et I'ulcére gastroduodénale
constituent I'étiologie d’hématémeése la plus frégae L’hyperplasie nodulaire
lymphoide, le polype juvénile et les colites inflaatoires représentent I'étiologie de

rectorragie.

—chez les enfants de 7 a 17 ans, les étiologeplles fréquentes sont : l'ulcére

primitif, la bulbite, la gastrite et I'cesophagite.

Certains auteurs (19,43,44,45,46,17) ont trouvéittea étiologies rares dont la
rupture d’anévrysme des artéres spléniques, cefleaderes intra-pancréatiques, un cas

d’hémangiome gastrique et une tumeur stromale.

9. Lesrécidives

La récidive I'hnémorragique est moins fréquente. éffet, parmi nos 51 patients
hospitalisés, 8 ont récidivé leur saignement sdib, 68% des cas. Il s’agit d'un
deuxiéme accident.

La récidive hémorragique est surtout liée a laepribanti-inflammatoire non
stéroidien avec 4 cas de prise d'ibuprofene ets2deaprise de diclofénac. Mais nous
avons eu 2 cas de récidive hémorragigue sans dacteur toxique.

L'ulcéere de la face postérieure du bulbe est lanme responsable de récidive
hémorragique avec 3 cas de récidive suivi de 2leagcidive pour la Iésion multiple, 2

cas de lésion cesophagienne, 1 cas de récidivdggastrite erosif.

Levy A. (13) a trouvé que la prise de produit gatstxique est surtout la cause
fréequente de récidive hémorragique le plus sougker les grands enfants. Par contre,
il 'y a pas de corrélation étroite entre la réeidihémorragique et I'étiologie du
saignement.

Certains auteurs (6,23) ont remarqués qu’il n’yaa @e corrélation entre la récidive
et 'antécédent d’épigastralgie.

L’étude de Chan FK, Ching, Hung LC et al (42) a tn@mue l'ulcére lié a la prise
d’aspirine est moins récidivant qu’avec le clopicdsg
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10. Traitement

10.1. La prise en charge en urgence
10.1.1. Latransfusion sanguine et le soluté de remplissage

Tous les malades admis en réanimation sont condé® avec mise en place de
voies veineuses et de solutés de remplissage @aasfusion, avec des bilans effectués
en urgence.

Nous avons constaté que plus de la moitié de ntenpa ont bénéficié de
transfusion de produit sanguin labile, dont 25,48@&0sang total, 15,68% de culot
globulaire, 11,76% ont bénéficié a la fois de plagmais congelé et de culot globulaire,
car les enfants ne tolérent pas une moindre baibsemoglobine, les 3,92% de nos
patients ont recu du plasma frais congelé afinadeger la thrombopénie et la baisse du

taux de prothrombine.

Selon Bruno Bachy (21), Olivier Muterde (15), BdnoC (27),
Lalaovoahangiarisoa (6), Rakotonirina (1) et Bedr@habert B (33) :

— il faut transfuser du culot globulaire jusqu’abtention d’'un hématocrite a
30% ou une Hb a 10g/dl, a alterner avec du plasaia ¢ongelé (PFC) (1 PFC pour 2
culots globulaires).

10.2. Le traitement médical

Nos malades étaient traités de fagon symptomatitjggologique :

Diete complete :

— 19 malades ont recu un anti fibrinolytique tyméda tranexamique (Exacyl
®), 16 ont recu des hémostatiques systémiques Eyamsylate (Dicynone ®) avec
efficacité a 80%.

— Le Beétabloquant non cardio-sélectif (PropranolpBrmet de prévenir la
récidive hémorragique aprés rupture de varice oagp@ine. Pour notre cas 1 patient

porteur de varice cesophagienne a été traité ppraolol apres arrét de saignement.
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— Les ocytociques (ocytocine) sont prescrits alérep de somatostatine pour
notre cas 4 patients ont bénéficié et ont arrété daignement. A documenter, en fait
prescription est motivé selon similitude struckeirentre les 2 molécules tous 2 dérivés
de la post hypophyse.

— Le phytomenadione (vitamine K1) permet d’augmelat¢éaux des facteurs de
coagulation vitamino-K dépendant synthétisé au auvelu foie qui interviennent a
I’'hémostase secondaire. L'efficacité de ce médicdmeste inconnue pour nos patients.

— Le pansement gastrique type cooling (eau pura-liieen+ Maalox 3 sachets a
raison de 3 culillers a café toutes les heuresd atéisé chez nos 13 patients.

— L’antisecrétoire gastro-intestinale a base dbiteur de pompe a proton ou
d’antihistaminique H2 a été débuté systématiquema@me en absence de données
endoscopiques, complété par une  bi-antibiothéragme amino-pénicilline ou
macrolide et imidazolé en cas d'ulcére gastro-dnad®u gastro-bulbite connu ou

diagnostiqué.

Des auteurs (15,21,33) ont proposé un traitememispeécifique :

— arrét de I'alimentation enterale + plan de pgdn adapté a I'age

— mise en place d’'une sonde nasogastrique

— mise en route de traitement sans attendresidta¢ endoscopique tel :

% antisecrétoire gastrique : oméprazole (Mopral®odn de 40 mg) en
injection intraveineuse a la dose de 1 mg par kggh a passer en une
heure a la pousse seringue électrique

% en cas dhypertension portale connue ou suspectée utilise de

I'octréotide (sandostatine ®)

D’autres auteurs (15,18,33,34,35,36,37,48) progdoleetraitement étiologique
de I'hémorragie qui dépend du siege et de sonogjiel:

En cas d’hémorragie haute due a I'cesophagite. astitg, un ulcere gastrique
ou duodénal, une bulbite, ils adoptent les ant&tenes tels I'antihistamique H2 et
I'inhibiteur de pompe a proton, ce type de médiaatnmiehibe la pompe H+/K+/AT
Pase, catalyseur de I'échange des ions H+ et kentthine une inhibition efficace de la

sécrétion acide basale et de la sécrétion acichelste.
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La sécrétion de Cl- qui est parallele a celle depdtir donner HCI, n’est pas
directement modifiée par les inhibiteurs de la H+/KATPase. Le mécanisme de la
sécrétion de CI- reste mal connu. Elle parait ceupéelle du potassium, ce qui permet
le recyclage de ce dernier.

En cas de rupture de varice ocesophagienne, ils ms&rt la somatostatine
(Sandostatine ®) ou la glypressine® précédé de ise nen place de sonde de
Blakemore.

L’intervention endoscopique telle la sclérothérapieligature endoscopique est
indiquée en premier intention si elle est dispanibl

Le traitement chirurgical reste en dernier recodiscun de nos patients n'a
bénéficié d’'une intervention que ce soit endosaapiqu chirurgicale. La prévention
consiste a mettre en route un bétabloquant typeoite

En cas de lésions colorectales, il n'y a pas dietreent spécifigue mais on fait
quand méme un lavement a I'éosine, LANSOYL, antfidoapie par FLAGYL une

corticothérapie, une nutrition artificielle.

11.L’évolution

La majorité de nos patients ont une bonne évolusiaus traitement. 08 malades
étaient décédés des suites d’'un état de choc hagnquie, soit 15,68% des cas dont 03
a l'admission et 05 24 heures apres I'admission.s@& des petits enfants qui ont
trainés leurs anémies depuis une certaine périodeieent a I'’hopital dans un état de
dénutrition avancée.

L’évolution dépend toujours de la rapidité de les@ren charge, de l'efficacité du

traitement, de I'abondance de la spoliation sarey(27,48).

12.La durée de séjour en réanimation

La durée de séjour en réanimation dépend de ldistade I'état hémodynamique
du patient, de l'arrét du saignement et de la ctioe de 'anomalie biologique. Dans
notre étude la durée de séjour varie de 02 a I4.jou

La surveillance des malades en soins intensifs pegtonisée tant que les

parametres clinicobiologiques ne sont pas encargeo (27,48).
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CHAPITRE II : SUGGESTIONS

L’hémorragie digestive est une urgence médicochicate, I'endoscopie
digestive est I'examen clé qui doit étre pratigeéplus précocement possible. Le
CHU/HJRA est doté d'un centre endoscopique chedulta mais ne dispose pas
d’endoscopie infantile ni d’endoscopie interventietle ni imagerie par résonance
magnétique (IRM) ni ccelioscopie, ce qui retardepitse en charge par retard de
diagnostic. La littérature préconise l'utilisatial® ccelioscopie pour traiter certaines
pathologies et la réalisation de scanner ou IRMpour découvrir certaines affections
comme le diverticule de Meckel.

Chez les grands enfants, 'examen endoscopiqu@asstible chez nous ; par
contre, chez les petits enfants on ne peut pasdecc& cet examen du fait de
l'inadaptation du matériel par rapport a 'age. Nquoposons donc la création d’'un
service de chirurgie gastro-entérologique pédia&iglisposant de moyen a visée
diagnostic et thérapeutique comme I'endoscopiavatdgionnelle pédiatriqgue adapté a
'age de chaque patient, la ccelioscopie pour geemédecins puissent agir tot afin

d’éviter le retard de prise en charge.

Le week-end, les jours fériés et la nuit, il n'ypas d’endoscopiste de garde. Il
est souhaitable de former des médecins endoscopiste ne pas retarder la prise en
charge. Au cours de notre étude 24 patients onexthis par défaut de cet examen
endoscopique. L’installation d'imagerie médicalplsistiquée est & proposer pour avoir
une meilleure prise en charge de méme qu’unedatidin a la portée de tous.

La création de service de Réanimation pédiatrijnge ainité de soins intensifs
au Centre Hospitalier Universitaire d’Ampefilohat emussi souhaitable avec un
équipement adéquat répondant aux normes interadégmrafin d’éviter ou du moins de
diminuer la mortalité infantile.

La majorité de nos patients ont bénéficié de tizish sanguine. Nous avons
constaté une certaine difficulté a se procurerpteduits sanguins labiles au sein de la
banque de sang. Il est souhaitable de faciliteptesédures d’acquisition de produits

sanguins au sein de cet établissement.
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Vu le retard d’hospitalisation des patients etdedécés a la suite de spoliation
sanguine avec état de malnutrition, nous proposmas uniformisation de prise en
charge par I'état dans tous les centres de samb@ipe rurale pour que les médecins ou
les infirmiers puissent débuter les premiers saiits de diminuer le taux de mortalité
infantile. L’amélioration d’une coopération avecs Ipays développés est souhaitable
afin de créer un programme national de lutte colgrenalnutrition et les maladies
parasitaires infantiles.

Un programme national doit étre adopté pour laepeis charge de 'hémorragie
digestive chez I'enfant, car chaque parent ne dspas toujours de moyens financiers
pour acheter les médicaments ou le nécessairelpguise en charge de leurs enfants,
ce qui aggrave la situation. Les examens biologiggent limités par les problemes
pécuniers, ainsi nous suggérons la mise en placedeécurité sociale.

La varice cesophagienne est le plus souvent redpendatat de choc par un
saignement incontrélé. Le service de Réanimatiarudicale et celui de la chirurgie
viscérale ne disposent pas de sonde de Blakentate mmédicament vaso-actifs comme
la somatostatine et la terlipressine qui permettmtgérer le saignement dans la
majorité des cas. Il serait indispensable de depde ces deux moyens thérapeutiques
dans notre CHU.

Nous suggérons la collaboration multidisciplingiaur améliorer le principe de
la prise en charge. Nous suggérons d’effectueretungde prospective a la recherche des
facteurs déclenchants, facteurs étiologiques etedae responsables de recidives
hémorragiques.

Enfin, il faudra une campagne d’information, d’édtien et de communication

des parents concernant 'auto médication en péidrcu
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CONCLUSION

L’hémorragie digestive est une urgence a la foiglioade et chirurgicale.
L’hospitalisation dans un service spécialisé egtlgle. Il s'agit d'une maladie grave
gu’il ne faut pas sous estimée car elle pourrarmeih jeu le pronostic vital du patient
par état de choc hémorragique lors de saignemeonirdle.

La conduite a tenir en urgence devant toute hémierreonsiste a une mise en
place des voies veineuses périphériques de bobreatit une mise en route de
remplissage (par des colloides ou cristalloidegp@udes produits sanguins labiles),
groupage sanguin ABO et Rhésus.

L’'apparition de choc hémorragique correspond a im@érance a lI'anémie
aigue et oblige 'admission du patient en soinnstke

Le traitement étiologique de I'hémorragie digestileez I'enfant devra étre
initié apres stabilité de 'hémodynamie. Il pouétae médical ou chirurgical selon le
siege de la Iésion ainsi que I'étiologie du saigeein

L’endoscopie digestive est I'examen clé et doite épratiquée le plus
précocement possible aprés stabilité hémodynamique.

L’hémorragie digestive de I'enfant commence a &ttguente aussi bien dans
les pays industrialisés que dans les pays en wdedeloppement comme Madagascar.
Il'y a une prédominance masculine de cette maldtita nécessite donc une autre
enquéte matérielle a travers une étude prospedétil@ recherche des facteurs des
risques et des facteurs étiologiques afin que kedetins puissent bien geérer la situation
d’'une part et de conseiller les parents pour lagrion d’'une part.

La prise de médicament gastro-toxique type ant&mfmatoire non stéroidien
constitue le premier facteur déclenchant et factieurécidive du saignement en dehors
des lésions cesophagiennes et colorectales.

L’hémorragie digestive de I'enfant nécessite donme uprise en charge
multidisciplinaire faisant appel aux gastro-entégids, aux Médecins endoscopistes,
aux chirurgiens et réanimateurs. Elle nécessitenogen d’investigation et matériels

spécifiques afin d’obtenir un meilleur résultat.
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SUMMARY
Title of thesis: “EPIDEMIO-CLINICAL STUDY OF THE DIGESTIVE
HEMORRHAGES IN CHILDREN, SEEN IN SURGICAL
INTENSIVE CARE UNIT CHU/HJRA”
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The gastrointestinal bleeding in children is a @esidisease that begins to be
common in industrialized countries than in deveailgpicountries. We conducted a
retrospective study of 51 children range from 1 thoto 15 years admitted to the
surgical CHU / HIRA for gastrointestinal bleediog & period of two years.

The objectives of this study are to evaluate thielegpiological and clinical
aspects: etiologies, the triggers to discuss taepeutic principle.

The bleeding occurs mostly in young and older child with a male
predominance with a rate of 68.62% boys againg734.qgirls, with a sex ratio of 2.18.
In the majority of cases, the bleeding manifesthamatemesis melena. 37.26% of
patients had their bleeding recurred. Our studypntep 19 cases of shock at admission
or 37.25%, of which 10 have a bulbar ulcer, 3 gasti3 multiple esophageal varices
and 1 lesion. We identified eight (15.68%) relai@tiemorrhagic shock death.

The etiology is dominated by bulbar ulcer 16 witrate of 31.37%, followed by
injury multiple 21.56%, bulbite 15.68%, gastritis93%, most of these causes are
related to the acquisition of gastrotoxic drug.
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RESUME

L’hémorragie digestive chez I'enfant est une paib@ grave qui commence a
étre fréquente aussi bien dans les pays indust&lgque dans les pays en voie de
développement. Nous avons réalisé une étude rettigp portée sur 51 enfants de 1
mois a 15 ans admis en réanimation chirurgicaleCtHU/HIRA pour hémorragie
digestive pendant une période de 2 ans.

Les objectifs de cette étude sont d'évaluer I'aspimdémio-clinique : les
étiologies, les facteurs déclenchant de discutprifeipe thérapeutique.

L’hémorragie survient surtout chez les jeunes &t ¢egands enfants avec
prédominance masculine avec un taux de 68,62%dmigs contre 31,37 % des filles
avec un sexe ratio de 2,18. Dans la majorité ddeasignement se manifeste sous
forme d’hématémeése méléna 37,26 % des patientetoidlivé leur saignement. Notre
étude a rapporté 19 cas d’état de choc a 'admmssiit 37,25% dont 10 présentent un
ulcére bulbaire, 3 une gastrite, 3 de Iésion mleltgi 1 de varice cesophagienne. Nous
avons recensé 8 (15,68%) déces liés a un étatadehémorragique.

L’étiologie est dominée par l'ulcére bulbaire 16awn taux de 31,37 % suivi
de lésion multiple 21,56%, bulbite 15,68%, gastBi{@2%. La plupart de ces étiologies

sont liées aux prises de médicaments gastro-togique
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