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La mortalité des hémorragies par rupture de varices oesophagiennes (VO) chez les patients porteurs
d'une cirrhose est passée de 42 % en 1980 a 14 % en 2000 (1). Ces progrés tiennent a une meilleure prise
en charge générale et a une optimisation des traitements d'hémostase.

Nous envisagerons successivement ces deux aspects.

Prise en charge non spécifique
De I'hémorragie

Compte tenu du délai nécessaire a la diminution de I'nématocrite, la gravité de I'némorragie
s'apprécie essentiellement sur des critéres cliniques : tension artérielle, pouls, péleur, sueurs, soif,
agitation. Mais leur interprétation peut étre rendue difficile dans un contexte de cirrhose : les paramétres
hémodynamiques sont modifiés par I'hypercinésie circulatoire de I'hnypertension portale, éventuellement
par la prise de béta-bloquants ; les troubles du comportement ou de la conscience peuvent signaler une
encéphalopathie.

Il est clairement démontré que I'hypovolémie expose ces patients a l'insuffisance rénale et
I'infection, et majore les risques de récidive hémorragique et de décés (2, 3). L'évolution imprévisible a
priori impose la mise en place aussi rapide que possible d'un abord veineux de fort calibre autorisant un
débit de perfusion élevé. La restauration et le maintien de la fonction hémodynamique doivent étre
assurés par l'administration de solutés macro-moléculaires. Il n'y a pas de consensus sur le soluté a
privilégier dans le contexte d'une hypovolémie aigué. L'hématocrite doit étre maintenu entre 25 % et
30% (4, 5) par la transfusion de culots globulaires. Un remplissage trop rapide ou trop abondant
augmente le risque de récidive hémorragique et de déces (6).

Des troubles de la coagulation plasmatique et une thrombopénie sont fréquents chez ces patients,
mais en l'absence de données suffisantes, aucune recommandation ne peut étre faite pour leur éventuelle
correction (7).

Le maintien d'une fonction respiratoire efficace est assuré par I'oxygénothérapie. En cas d'agitation
ou de troubles de la conscience, on peut avoir recours a l'intubation endo-trachéale pour éviter I'inhalation
(112).

Le controle de I'hémorragie est jugé sur I'évolution des paramétres hémodynamiques et de
I'hématocrite. Les deuxiéme et troisieme conférences de Baveno se sont attachées a définir des criteres
objectifs et reproductibles (8, 9). Mais I'évaluation prospective de ces critéres a montré leur manque de
spécificité (10). Cette difficulté méthodologique a, en fait, beaucoup plus d'importance pour les études
cliniques que pour la pratique quotidienne. Le maintien d’une fonction respiratoire efficace est assuré par
I’oxygénothérapie. En cas d’agitation ou de troubles de la conscience, on peut avoir recours a I’intubation
endo-trachéale pour éviter I’inhalation (11).

Prévention et traitement des complications liées a la cirrhose

Chez les patients porteurs d'une cirrhose hospitalisés pour hémorragie digestive, la prévalence de
I'infection est de 25 % a 50 % (12). Deux méta-analyses (13, 14) ont montré qu'une antibiothérapie
prophylactique diminuait I'incidence de ces infections et la mortalité. Dés I'admission des patients il est
donc recommandé d'administrer une quinolone selon le schéma suivant : norfloxacine 400 mg x 2 / jour
per os pendant 7 jours (15).

L'encéphalopathie aigué est une complication fréquente des hémorragies digestives, d'autant plus
que l'insuffisance hépato-cellulaire est plus grave. 1l est conseillé de traiter I'encéphalopathie par lactulose
ou lactitol. L'intérét d'un traitement de prévention n'est cependant pas établi (7, 15).

En présence d'une ascite, une ponction doit étre pratiquée pour analyser le liquide a la recherche
d'une infection et pour diminuer la pression intra-abdominale ce qui a pour effet d'augmenter le retour
veineux au coeur et le débit cardiaque (16, 17), de diminuer la pression portale et la tension des varices
oesophagiennes (18).
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Préparation du patient a I'endoscopie

L'examen endoscopique ne sera réalisé que chez un patient réanimé a I'hémodynamique stable.
L'intérét de mettre en place une sonde gastrique pour apprécier le caractére actif ou non de I'hémorragie
sur l'aspect du liquide aspiré et/ou pour pratiquer des lavages de I'estomac reste discuté en regard des
risques de vomissements et d'inhalation et, plus théorique, de lésion de la muqueuse oesophagienne.
Aucune recommandation ne peut étre faite sur ce point (15). En revanche, deux essais controlés et
randomisés ont établi I'efficacité d'une injection intra-veineuse de 250 mg d'érythromycine vingt a trente
minutes avant I'endoscopie pour vider I'estomac (19, 20).

Traitements spécifiques

Quatre types de traitements peuvent étre proposés isolément ou en association : les médicaments
vaso-actifs, les techniques endoscopiques, les sondes de tamponnement et les dérivations porto-
systémiques.

Médicaments vasoactifs
Vasopressine

La vasopressine fut le premier agent vaso-actif utilisé (21). Chez les patients atteints d’une
cirrhose, I’administration de vasopressine entraine :
e une vasoconstriction artérielle splanchnique responsable d’une diminution du débit sanguin
portal, azygos, et de la pression portale,
e une élévation de la résistance vasculaire systémique et de la pression artérielle sanguine,
e une diminution du débit cardiaque et coronaire (22).

En cas d’hypovolémie, I'injection de vasopressine est dépourvue d’effet, probablement en raison de
la libération massive de vasopressine endogene (23). Elle doit donc étre réservée aux patients réanimés,
avec des constantes hémodynamiques corrigées (24). Des études contrblées, randomisées ont montré sa
supériorité sur un placebo et une efficacité comparable a celle de la sclérothérapie ou des sondes de
tamponnement. Mais la vasopressine peut étre a l'origine d'effets secondaires cardiaques et vasculaires
graves en raison de la vasoconstriction artériolaire qu'elle déclenche. RJ Groszmann et al (25) ont associé
la trinitrine & la vasopressine dans le but de diminuer ces effets secondaires et observé que ce dérivé nitré
avait un effet hypotenseur portal propre. Plusieurs études contrdlées et des méta-analyses ont montré la
supériorité de cette association sur la vasopressine seule (26). Néanmoins, la vasopressine seule ou en
association avec la trinitrine n'est plus utilisée dans les pays ou d'autres médicaments vasoactifs sont
disponibles.

Glypressine

La triglycyl-lysine-vasopressine (terlipressine) est un analogue synthétique inactif de la
vasopressine. Elle comporte 3 résidus glycyl, dont le clivage successif permet la libération progressive de
la lysine vasopressine active.

Une méta-analyse montre que, par comparaison a un placebo, la glypressine permet un contrdle de
I’hémorragie plus fréquent (prés de 80 % des cas) et diminue la mortalité (26).

La terlipressine est aussi efficace que la vasopressine et mieux tolérée, méme quand cette derniere
est associée a un dérivé nitré. Il faut toutefois, respecter ses contre indications (grossesse, choc septique,
insuffisance coronaire, hypertension artérielle, troubles du rythme, insuffisance rénale ou respiratoire, age
> 70 ans). Elle peut étre utilisée dés la prise en charge du patient au domicile. Une étude a démontré
qu'administrée en association avec un dérivé nitré au cours du transport par SAMU, avant le traitement
endoscopique, elle améliorait le contrdle initial de I'némorragie (27).

La terlipressine et la sonde de tamponnement donnent des résultats similaires, en terme de contréle
de I’hémorragie, d’effets secondaires et de mortalité (28). Enfin une étude prospective randomisée et
contr6lée ne mettait pas en évidence de différence entre la terlipressine et la sclérothérapie (29).

De I’ensemble de ces résultats on peut retenir que :
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e ces vasoconstricteurs ont une efficacité avérée, supérieure a celle d’un placebo et comparable a
celle de la sclérothérapie et des sondes de tamponnement,

e on doit préférer la glypressine. Si on utilise la vasopressine : un dérivé nitré doit lui étre associe,

¢ ces medicaments sont bien tolérés, sous réserve de respecter leurs contre-indications.

Somatostatine

Polypeptide naturel de 14 acides aminés, cette hormone est présente dans le systéme nerveux
central et le tube digestif. Du fait d’une demi-vie de 2 minutes, elle doit étre administrée en perfusion
continue. 1l ressort des études hémodynamiques que :

o |’effet sur la pression portale est variable mais toujours modeste,

o un bolus permettrait de diminuer la pression portale,

o |e débit sanguin splanchnique et le débit sanguin azygos sont constamment diminués (30).

La dose habituellement utilisée est 6 ug / 24h aprés un bolus de 0,250 pg mais une étude a montré
que des doses supérieures ont une efficacité clinique plus grande (31).

Les études qui comparent la somatostatine a la vasopressine ou la terlipressine ne mettent pas en
évidence de différence significative ni sur le contrle de I’hémorragie ni sur la mortalité. Une méta-
analyse prenant en compte 6 études incluant 295 patients montre une supériorité en terme d’efficacité et
de tolérance de la somatostatine par rapport a la vasopressine (32). La somatostatine a été comparée a la
sclérothérapie et aux sondes de tamponnement. L’efficacité était similaire avec un taux de complications
moindre chez les patients traités par la somatostatine (26).

Octréotide

C’est un octapeptide, dérivé synthétique de la somatostatine dont la demi-vie est plus longue (90
mn environ). 1l s'administre habituellement sous forme d'un bolus intra-veineux de 50 pg suivi d'une
perfusion de 25 a 50 pg/h.

La seule étude disponible comparant I'octréotide a un placebo n'a pas montré d'effet bénéfique (33).
C'est pour cela que I'efficacité de la molécule reste controversée, tout au moins lorsque la molécule est
utilisée seule, puisque plusieurs études ont observé une diminution significative des récidives
hémorragiques précoces quand I'octréotide était associé a un traitement endoscopique (34). L'efficacité de
ce médicament parait confirmée par les résultats des travaux qui la comparent a la vasopressine, la
terlipressine, la sonde de tamponnement ou la sclérothérapie, et ne montrent aucune différence
significative en terme de contr6le de I’hémorragie (a 24 ou 48 heures) ni de mortalité.

Vapréotide

Il s'agit d'un autre analogue de la somatostatine. Une étude multicentrique frangaise a montré son
efficacité lorsqu'il est administré avant le traitement endoscopique (35).

Traitement endoscopique

L'endoscopie haute est un temps essentiel pour faire le diagnostic précis de la source du
saignement. Le moment de sa réalisation dépend de l'efficacité du traitement vaso-actif initié aussitét que
possible : si I'némorragie n'est pas controlée, I'endoscopie doit étre faite dés que les conditions de sécurité
sont remplies ; si I'némorragie est stable, elle peut étre différée au dela de plusieurs heures pour effectuer
le geste dans les meilleures conditions (15).

Sclérose endoscopique

En 1939, deux chirurgiens ORL eurent I’idée d’injecter un produit sclérosant dans les cordons
variqueux pour assurer le contrdle de I’hémorragie (36). L’injection d’un produit sclérosant dans la varice
ou dans le tissu péri-variqueux a pour but d’obtenir I’hémostase par thrombose de la varice et/ou par
compression du réseau veineux oesophagien. A long terme, la sclérothérapie conduit a la fibrose de la
paroi des varices et de la muqueuse oesophagienne. L’injection doit débuter au niveau du cardia et
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remonter sur les 5 derniers centimétres de I’oesophage. 1 & 5 cc sont injectés a chaque site. 1l est
recommandé de ne pas injecter plus de 20 cc de produit par séance. Les principaux produits utilisés sont
le polidocanol et I’oléate d’éthanolamine. Les résultats sont similaires quel que soit le site d’injection
(péri ou intra-variqueux) ou le produit utilisé (37, 38).

La sclérose expose a des complications. On observe des complications mineures telles que : fievre,
douleurs rétrosternales, dysphagie transitoire. Une bactériémie est fréquente apres la sclérothérapie mais
est rarement source de complications infectieuses. Des ulcérations muqueuses au site d’injection sont
observées dans 70 % a 80 % des cas (39). Ces ulcérations se compliquent dans 20 % des cas
d’hémorragies digestives (40).

Des complications majeures plus rares sont rencontrées: sténose oesophagienne, perforation
oesophagienne, fistules oeso-bronchiques, pneumothorax, médiastinite... La mortalité imputable a la
technique est d’environ 2 %.

La sclérothérapie a été comparée a la vasopressine, la terlipressine, la somatostatine et I’octréotide ,
et au tamponnement oesophagien. Dans I'ensemble, elle permet le contréle de I'hémorragie dans environ
80 % des cas, se montrant d'une efficacité similaire a celle des autres techniques.

Ligature élastique

En 1986 GV Stiegmann et al (41,42) ont imaginé la ligature des varices oesophagiennes, inspirée
de la technique des ligatures des varices hémorroidaires pratiquée depuis les années 1950. La ligature
s'est révélée aussi efficace que la sclérothérapie (43) et elle occasionne moins de complications.

Mais, sa réalisation n’est pas toujours aisée en période hémorragique, ce qui pourrait limiter son
efficacité (44). L’association sclérose et ligature n’apporte pas de bénéfice par rapport a la ligature seule
(45, 46). Actuellement, chaque fois que cela est possible, la ligature doit &tre préférée a la sclérothérapie.

Oblitération

Elle consiste en I’injection d’un tissu adhésif dans la lumiére de la varice. La colle se solidifie au
contact du sang et entraine une thrombose de la varice. On utilise la colle acrylique (N-butyl-2-
cyanoacrylate: Histoacryl). Son inconvénient majeur est le risque d’obturation du canal opérateur.
L association sclérose et colle serait plus efficace que la sclérose seule (47). La plupart des équipes la
réserve actuellement a I'hémostase des ruptures de varices gastriques.

Associations des traitements médicamenteux et endoscopique

Plusieurs études ont établi l'intérét d'associer les deux types de traitements (35, 48-51). Dans
I'ensemble, I'efficacité du traitement combiné est égale ou supérieure a celle du traitement endoscopique
utilisé seul sur le contréle de I'némorragie. Mais il n'a pas été possible de mettre en évidence un bénéfice
en terme de survie.

En pratique, le traitement médicamenteux sera mis en place aussitdt que possible. Lors de
I'endoscopie, un geste d'hémostase sera associé, de préférence par ligature. Si I'némorragie est arrétée lors
de I'endoscopie, il n'est pas démontré que la sclérose ou la ligature soit utile (15).

Sondes de tamponnement

Le but est d’obtenir un arrét du saignement en comprimant la ou les varices rompues. Deux types
de sondes sont disponibles :

e Sengstaten-Blakemore : sonde a deux ballonnets pour les varices oesophagiennes

e Linton-Nachlas : sonde a ballonnet unique pour les varices cardio-tubérositaires ou fundiques.

Les différentes séries rapportent des taux de succeés de 40 a 90 % (52-54). Cependant une récidive
survient une fois sur 2 dans les 24 heures. Cette compression est a I’origine d’un inconfort pour le patient
et de complications parfois fatales dans 6 % a 20 % des cas (55) : pneumopathies d’inhalation, ulcéres
oesophagiens et rupture oesophagienne.

L'efficacité du tamponnement oesophagien a été comparée a celle des médicaments vaso-actifs
(vasopressine, terlipressine, somatostatine et octréotide) et a la sclérothérapie : il n’y avait pas de



193

différence significative sur le contréle de I’hnémorragie ni sur la mortalité. Il s’agit donc d’une méthode
efficace. En raison de sa morbidité, elle doit étre réservée a des patients qui présentent une hémorragie
digestive non contrdlée par les moyens médicamenteux et/ou endoscopiques, en attente d’un traitement
plus définitif.

Dérivations porto-systémiques

La chirurgie de dérivation porto-systémique est un traitement efficace de I'nypertension portale.
Mais elle n'augmente pas la survie du fait de sa morbidité propre (26). La possibilité de réaliser des
anastomoses porto-systémiques calibrées par voie jugulaire  (TIPS: Transjugular Intrahepatic
Portosystemic Shunt) a relance I’intérét pour ces dérivations.

L efficacité hémostatique des TIPS a été évaluée que par dix études (56-65). Les TIPS étaient
réalisés chez des patients dont I’hémorragie n’était contr6lée ni par les médicaments ni par les méthodes
endoscopiques. lls ont permis d’obtenir un arrét de I’hémorragie dans 90 % a 100 % des cas. Ces
excellents résultats doivent étre nuancés, car il s’agit d’études non contrélées portant sur de petits
échantillons. A plus long terme, plusieurs études contrdlées ont montré que les TIPS prévenaient plus
efficacement les récidives hémorragiques que la sclérothérapie. Cependant, comme toute anastomose
porto-systémique, ils exposent a un risque accru d’encéphalopathie hépatique. La récidive hémorragique
survient dans environ 20 % des cas (66). Elle est principalement liée a une obstruction de la prothése qui
survient dans environ 50 % des cas a un an. L’obstruction précoce (3 premiéres semaines) est due a une
thrombose aigué du shunt et survient chez environ 10 % des patients. L’obstruction tardive (au dela de
trois semaines) correspond a une hyperplasie du pseudo-intima (67) qui se développe sur les filaments
métalliques des prothéses nues. La fréquence de cette complication impose un suivi régulier des prothéses
par écho-Doppler et des réinterventions fréquentes. C’est le facteur limitant principal de la technique et le
TIPS reste réservé actuellement aux échecs des traitements médicamenteux et endoscopiques.
L'utilisation de nouvelles prothéses couvertes de tétra-fluoro-éthyléne qui préviennent tres efficacement
ces obstructions (68), pourrait modifier les indications actuelles de cette technique. D'autant plus qu'une
étude suggere que les patients a haut risque de récidive hémorragique précoce et de déces, sélectionnés
par un gradient de pression porto-sus-hépatique supérieur a 20 mmHg, pourraient bénéficier de la mise en
place rapide d'un TIPS (69).

Conclusion

Dans la prise en charge des ruptures de varices oesophagiennes, les conférences de consensus de
Paris (15) et de Baveno (7) recommandent :

e un traitement médicamenteux par glypressine, somatostatine ou octréotide, dés que le diagnostic
de rupture de VO est cliniquement probable,

e d'associer un traitement endoscopique, la ligature de préférence,

e en cas de persistance ou de récidive précoce de I'némorragie, un nouveau geste d’hémostase
endoscopique peut étre tenté,

e si I'némorragie persiste ou récidive (hémorragie réfractaire) un TIPS peut étre proposé, précedé
par la mise en place d'une sonde de tamponnement si le saignement est abondant,

e a ces mesures spécifiques s'associent des traitements non spécifiques : restauration volémique
pour prévenir le syndrome hépato-rénal, antibiothérapie, érythromycine 1V pour vider
I'estomac avant lI'endoscopie.
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