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0,1 %) [4]. La fréquence de l’associa-
tion à une hernie hiatale est très
variable.

Le reconnaître

Il survient 8 fois sur 10 chez l’homme,
volontiers alcoolique chronique, et plus
souvent chez le sujet d’âge moyen que
chez le sujet âgé. Une prise d’anti-in-
flammatoires non stéroïdiens et/ou
d’acide acétylsalicylique est fréquente
(30 %). Dans 10 % des cas, il existe une
hépatopathie chronique. Une circons-
tance favorisante clairement identifiée
manque une fois sur trois. La sympto-
matologie clinique classique, qui as-
socie des vomissements initialement
non sanglants suivis d’une hématé-
mèse, est inconstante et l’hématémèse
d’emblée ou le méléna isolé sont rap-
portés dans environ 15 % et 50 % des
cas [4]. La survenue de rectorragies en
association avec une hématémèse,
voire isolément, est exceptionnelle [4].

Les causes rares
d’hémorragies
digestives hautes 

Dans environ 90 % des cas, la lésion
est unique et siège au niveau de la
jonction oeso-gastrique sur la partie
initiale de la petite courbure verticale
[4]. L’étendue en hauteur de la perte
de substance n’excède habituellement
pas 1 à 2 cm. Dans moins de 10 % des
cas, il existe plusieurs pertes de sub-
stance. Il existe un saignement actif à
l’endoscopie initiale dans 20 % des cas,
8 fois sur 10 à type de suintement
diffus et plus rarement d’hémorragie
en jet [4]. 

Traitement endoscopique

En cas d’hémorragie active, le traite-
ment endoscopique est significative-
ment plus efficace qu’un traitement
fictif [5]. En cas de vaisseau visible
non hémorragique, le traitement en-
doscopique réduit significativement
plus le risque de récidive hémorragique
que le traitement médical [6]. L’analyse
des autres travaux de la littérature
montre : 1) qu’un geste endoscopique
est associé dans plus de 90 % des cas
à l’arrêt d’un saignement actif [7] ;
2) que les méthodes mécaniques d’hé-
mostase sont efficaces [8-11] ; 3) que
le risque de récidive hémorragique est
inférieur à 10 % [4] ; 4) qu’en cas de
récidive hémorragique, un second trai-
tement endoscopique permet souvent
une hémostase définitive ; 5) que le
risque de complications du traitement

Les causes fréquentes d’hémorragies
digestives hautes, à savoir la patho-
logie ulcéreuse, l’hypertension portale,
les érosions gastro-duodénales et l’œ-
sophagite de reflux, sont responsables
d’environ 80 % des épisodes [1]. Dans
environ 10% des cas, une étiologie plus
rare est responsable et ces causes sont
dominées par le syndrome de Mallory-
Weiss, les anomalies vasculaires, l’ul-
cération de Dieulafoy, les hémorragies
d’origine pancréatique ou biliaire et
les fistules aorto-digestives [2]. Dans
environ 10% des cas restants, l’endo-
scopie ne permet pas de diagnostic.
Dans de tels cas, si l’hémorragie est
interrompue, la démarche diagnostique
sera conduite de manière élective et
en fonction du contexte clinique. En
revanche, en cas d’hémorragie active,
il faut réaliser une nouvelle endoscopie
dans des conditions optimales (Figure 1).

Le syndrome
de Mallory-Weiss 

Le syndrome de Mallory-Weiss (MW)
est la cause de 5 % à 8 % des hémor-
ragies digestives hautes [1, 3] (Enca-
dré 1). Les situations pouvant y être
associées sont avant tout les vomisse-
ments répétés et plus rarement une
constipation ou une toux, un trau-
matisme abdominal, un hoquet, la
grossesse, … [4]. Des MW au décours
d’endoscopies digestives hautes ont
également été rapportés (incidence
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5 à 8 % des hémorragies hautes.
Homme d’âge moyen.
Ulcération unique (90 %) de la jonction eoso-
gastrique versant petite courbure gastrique.
Hémorragie active 20 % (suintement diffus
> en jet).
Traitement endoscopique si hémorragie
active ou vaisseau visible.
Injections d’adrénaline (< 5 ml), clips, liga-
ture.
Pronostic bon sauf terrain.

Encadré 1 :
Le syndrome de Mallory-Weiss
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ectopique et sinueux. Dans 75 % des
cas, l’UD hémorragique siège dans l’es-
tomac, surtout au niveau du fundus
(65 %), plus rarement dans le corps
gastrique ou l’antre (respectivement
23 % et 4 %), voire au niveau d’un
estomac opéré (8 %) [13]. Les locali-
sations œsophagiennes (1 %) et duo-
dénales (14 %, dont la moitié au ni-
veau du duodénum proximal) sont plus
rares. Environ 2 % des hémorragies di-
gestives hautes sont en rapport avec
une UD [2, 13] (Encadré 2). 

La reconnaître

L’hémorragie digestive survient habi-
tuellement chez des sujets de sexe mas-
culin de plus de 60 ans. Le début est
volontiers brutal et l’hémorragie sé-
vère avec souvent état de choc et

besoins transfusionnels élevés [13]. Il
s’agit le plus souvent d’une hématé-
mèse associée à un méléna, ou plus
rarement d’une hématémèse ou d’un
méléna isolés, voire de rectorragies
isolées au premier plan. Le diagnostic
doit être évoqué, lorsqu’au niveau
d’une petite ulcération superficielle
(< 3 mm de diamètre) ou d’une mu-
queuse normale, il existe un saigne-
ment actif, un vaisseau visible saillant
ou un caillot frais adhérent de petite
taille [13]. Le diagnostic endoscopique
est souvent difficile car l’anomalie est
de petite taille, siège préférentielle-
ment dans la partie supérieure de l’es-
tomac et qu’il y a fréquemment de
grandes quantités de sang dans la ca-
vité gastrique [13]. Le nombre moyen
d’endoscopies nécessaires au diagnostic
est de 2 et l’insufflation doit être suf-
fisante pour visualiser la partie supé-
rieure de l’estomac [14]. Il existe un
saignement actif au moment de l’en-
doscopie dans un cas sur deux, plus
souvent à type de suintement diffus
ou micropulsatile qu’en jet. Un vais-
seau visible saillant ou un caillot ad-
hérent sont présents dans 25 % des
cas. Une fois le saignement interrompu,
l’endoscopie ne montrera qu’une éro-
sion muqueuse d’aspect banal et un
saignement peut être déclenché par le
simple contact avec l’endoscope ou ré-
cidiver au décours. En dehors de la pé-
riode hémorragique, l’artériographie
est très souvent normale et n’a donc
pas d’intérêt diagnostique [13]. En re-
vanche, en période hémorragique, l’ar-
tériographie peut suggérer le diagnostic
en montrant un saignement provenant
de la partie proximale de l’estomac,
habituellement à partir de l’artère gas-
trique gauche, et permettre une em-
bolisation sélective à visée hémosta-
tique dans le même temps [13]. Le
diagnostic d’UD gastrique par tomo-
densitométrie est anecdotique [15].
Eventuellement, l’échoendoscopie peut
montrer l’anomalie vasculaire et aider
le geste hémostatique [13].

Traitement endoscopique 

Les études consacrées aux traitements
endoscopiques montrent : 1) qu’une
hémostase initiale peut être obtenue
dans environ 90 % des cas ; 2) que les
méthodes mécaniques sont plus effi-

endoscopique est faible mais non nul
(perforation œsophagienne, tachy-
cardie ventriculaire après injections
d’adrénaline) [4, 12]. Il n’y a pas de
supériorité démontrée d’une méthode
hémostatique sur une autre. 

Pronostic 

L’évolution du MW se fait le plus sou-
vent vers la guérison. La prévalence
des formes sévères, généralement éva-
luée à 5%, est parfois plus élevée, no-
tamment dans certaines séries hospi-
talières où elle peut atteindre 40 % [4].
Ces formes sont plus fréquentes en pré-
sence d’un état de choc initial, d’un
saignement actif à l’endoscopie ini-
tiale, de troubles de l’hémostase et/ou
d’une hépatopathie chronique et sur-
viennent exclusivement chez des ma-
lades au terrain défavorable [4]. Le
traitement endoscopique n’évite pas
toujours un geste chirurgical d’hémo-
stase, nécessaire chez 1 à 3 % des ma-
lades dans certains travaux [4]. La mor-
talité est le plus souvent nulle ou liée
au terrain [4]. 

L’ulcération de Dieulafoy

L’ulcération de Dieulafoy (UD) est une
perte de substance qui détruit la mus-
culaire muqueuse et érode une assez
volumineuse artère sans lésion d’arté-
rite mais suivant un trajet superficiel

2 % des hémorragies hautes.
Homme âgé.
Micro-ulcération superficielle hémorra-
gique ou non.
Fundus > corps gastrique > antre > duo-
dénum > œsophage.
Hémorragie active 50 % (suintement diffus
> micro pulsatile > en jet).
Traitement endoscopique systématique
(risque élevé de récidive).
Méthodes mécaniques (clips) > injections.
Pronostic fonction diagnostic, abondance
de l’hémorragie, récidive hémorragique,
terrain. 

Endoscopie œso-gastro-duodénale 

Causes rares (10%)
Mallory-Weiss
anomalies vasculaires
Dieulafoy
causes biliaires et pancréatiques
fistules vasculo-digestives
...

Endoscopie « normale » (10 %)

Hémorragie active Hémorragie non abondante et interrompue

Nouvelle endoscopie Selon clinique

Causes fréquentes (80 %)
ulcère
HTP
érosions diverses
œsophagite de reflux

FIGURE 1. – Endoscopie et hémorragies digestives hautes

Encadré 2 : L’ulcération de Dieulafoy



Les reconnaître 

Les anomalies vasculaires acquises sont
la cause d’environ 5 % des hémorra-
gies hautes extériorisées [2, 24]. La
prévalence endoscopique de ce type
de lésions chez des sujets non sélec-
tionnés est de 1 à 2 % et augmente
avec l’âge [24]. Elle atteint 25 %, en cas
d’hémorragie digestive extériorisée ou
non [24]. Les localisations hautes sont
plus fréquentes que celles de l’intestin
grêle et du côlon, et l’estomac est plus
souvent atteint que le bulbe et le duo-
dénum. Une fois sur deux il y a si-
multanément plusieurs lésions, parfois
à différents niveaux du tube digestif.
Les hémorragies sont habituellement
non sévères et non actives au moment
de l’endoscopie [25]. Ces anomalies
vasculaires sont souvent associées à
des troubles de la coagulation, no-
tamment avec une maladie de Wille-
brand, une insuffisance rénale, une
cirrhose ou une valvulopathie aortique
[4]. L’aspect endoscopique est souvent
caractéristique : macules rouges, de
petite taille, plus ou moins étendues,
planes mais aussi parfois surélevées et
groupées en bouquet. L’hormono-
thérapie est vraisemblablement inef-
ficace [26]. 

Traitement endoscopique

Le traitement endoscopique est consi-
déré comme efficace et la coagulation
au plasma argon est la méthode de ré-
férence [27-29]. Une série francaise a
montré que la coagulation au plasma
argon (50 W, 1 litre/min) permettait
rapidement (une séance) une réduc-
tion des besoins transfusionnels et/ou
du traitement martial dans 80 % des
cas [27]. Le traitement endoscopique
doit être débuté dès le diagnostic posé
afin de réduire le risque de récidive
hémorragique. 

Les ectasies vasculaires
antrales 

Les ectasies vasculaires antrales, ou
estomac pastèque, surviennent dans
70 % des cas chez des malades sans
cirrhose, habituellement des femmes
ayant une pathologie auto-immune
[30]. Dans les 30 % des cas restants,
elles sont associées à une cirrhose. Il

caces que les injections ; 3) qu’il existe
un risque de récidive hémorragique
précoce d’environ 10 % ; 4) qu’un trai-
tement chirurgical est nécessaire d’em-
blée ou secondairement dans environ
5% des cas ; 5) que le risque de réci-
dive hémorragique à distance est faible
ou nul [16-23]. La morbidité des trai-
tements endoscopiques est faible et
dominée par le risque d’ulcérations di-
gestives et de perforations digestives
après sclérothérapie et/ou thermocoa-
gulation [14]. Il faut donc utiliser ex-
clusivement de l’adrénaline. La liga-
ture élastique apparaît comme une
méthode théoriquement séduisante
pour une anomalie sous muqueuse.
Toutefois, les difficultés de visualisa-
tion de la partie supérieure de l’es-
tomac, accentuées par le capuchon,
peuvent rendre le geste difficile. Les
clips, une fois le saignement inter-
rompu ou diminué par les injections,
semblent particulièrement bien adaptés
au traitement d’une lésion artérielle de
petite taille, superficielle et non fi-
breuse [13, 20]. 

Alternatives thérapeutiques 

L’embolisation est d’efficacité très va-
riable, permettant une hémostase dé-
finitive 3 fois sur 4 ou n’empêchant
pas une chirurgie d’hémostase dans
3 cas [13]. Les possibilités chirurgi-
cales sont la résection segmentaire et
la ligature du vaisseau responsable qui
ne mettent ni l’une ni l’autre à l’abri
définitif d’une récidive hémorragique.
Dans la mesure où une option chirur-
gicale n’est habituellement retenue que
dans un second temps, une résection
cunéiforme assez large est l’attitude
qui paraît la plus appropriée.

Les anomalies vasculaires 

Cette entité est dominée par les an-
giodysplasies, les télangiectasies et les
angiomes, qui sont acquis et d’origine
dégénérative. Elles sont à différencier
des exceptionnelles tumeurs vas-
culaires, des rares malformations
vasculaires congénitales du sujet jeune
et de l’atteinte digestive de la maladie
de Rendu-Osler. 

en existe 2 présentations endosco-
piques, l’aspect radiaire fait de stries
rouges radiales convergentes vers le
pylore, plus fréquent en l’absence de
cirrhose, et l’aspect punctiforme sous
forme de taches purpuriques diffuses
[31]. Les ectasies vasculaires antrales
sont plus souvent responsables de sai-
gnements répétés que d’hémorragies
aiguës [30]. La coagulation au plasma
argon permet dans près de 90 % des
cas, en 2 à 3 séances, d’obtenir une di-
minution et/ou un arrêt des trans-
fusions, au moins à moyen terme,
quelque soit l’aspect macroscopique
[31-33]. En cas d’angiodysplasies mul-
tiples et diffuses et/ou de saignements
répétés persistants malgré le traitement
endoscopique, les dérivés de la soma-
tostatine peuvent être tentés [34]. 

Maladie de Rendu-Osler

Au cours de la maladie de Rendu-Osler,
30% des malades ont des télangiecta-
sies digestives, préférentiellement au
niveau de l’estomac et du duodénum
[35]. En cas d’hémorragie digestive, un
traitement endoscopique doit être pro-
posé car les saignements ne dispa-
raissent pas spontanément [35]. Les
résultats du traitement endoscopique
sont moins bons qu’en cas d’angio-
dysplasies ou d’ectasies vasculaires an-
trales. Les complications graves de la
coagulation au plasma argon sont rares
mais dominées par le risque de perfo-
ration, y compris gastrique [36]. 

Les wirsungorragies

Contexte

Cause rare d’hémorragie digestive
(< 0,1 %), les wirsungorragies sont le
plus souvent (80 %) liées à l’évolution
d’une affection pancréatique, avant
tout une pancréatite chronique, ou plus
rarement (15 %) secondaires à une pa-
thologie artérielle [37, 38]. Les wir-
sungorragies qui compliquent une
tumeur maligne ou bénigne, une pan-
créatite aiguë ou un geste endosco-
pique sur les voies pancréatiques, sont
encore plus rares (Tableau I). En l’ab-
sence de maladie du pancréas, les wir-
sungorragies sont d’origine vasculaire
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Pancréatite chronique (80 %)

Pathologie artérielle (anévrysme de l’artère splénique, hépatique, gastro-duodénale, des
artères pancréatico-duodénales, malformation artério-veineuse) (15 %)

Pancréatite aiguë (3 %)

Tumeurs malignes ou bénignes du pancréas (1 %)

Pancréatographie rétrograde endoscopique (1 %)

TABLEAU I
PRINCIPALES CAUSES DES WIRSUNGORRAGIES

et liées à la rupture d’un anévrysme
artériel qui siège une fois sur deux sur
l’artère splénique et plus rarement sur
l’artère gastro-duodénale ou les artères
pancréatico-duodénales. La prévalence
de ce type d’anévrysmes n’est pas
connue mais une rupture survient dans
1 à 3 % des cas [39]. Chez des malades
atteints de pancréatite chronique, en-
viron 15% des hémorragies digestives
sont des wirsungorragies [40]. Les prin-
cipaux mécanismes évoqués sont la
rupture d’un pseudo-anévrysme au sein
d’un pseudo-kyste communicant, la
digestion des parois d’une artère si-
tuée dans la paroi d’un pseudo-kyste
et l’augmentation de volume d’un
pseudo-kyste. Les artères le plus sou-
vent impliquées sont l’artère splénique,
puis l’artère gastro-duodénale, les ar-
tères pancréatico-duodénales et l’ar-
tère hépatique.

La reconnaître 
La symptomatologie clinique associe
typiquement un méléna et des dou-
leurs abdominales. Les douleurs, par-
fois d’allure pancréatique et/ou inter-
mittentes, siègent dans l’épigastre ou
dans tout l’abdomen et peuvent pré-
céder ou être associées au méléna. Un
ictère obstructif, avec ou sans douleur
biliaire, et/ou une anémie chronique
sont rares [4]. Il peut exister une élé-
vation parfois importante des enzymes
pancréatiques et hépatiques. L’endo-
scopie digestive, idéalement avec un
appareil à vision latérale, peut mon-
trer un saignement actif provenant de
la papille ou des traces de sang rouge
ou noir dans le duodénum, en l’ab-
sence d’autre anomalie. Le diagnostic
doit être systématiquement évoqué en
cas d’hémorragie digestive haute sans
cause retrouvée à l’endoscopie, en par-
ticulier en cas de pancréatite chro-
nique. 

Prise en charge 

Le scanner abdominal est l’examen le
plus performant pour le diagnostic de
la cause de la wirsungorragie, surtout
en cas de pancréatite chronique (41).
Avant injection, il est susceptible de
montrer une lésion spontanément hy-
perdense au sein d’un pseudo-kyste,
voire un aspect de caillot sentinelle
dans le canal de Wirsung. Après in-
jection, la présence d’une flaque de
produit de contraste dans ou à proxi-
mité d’un pseudo-kyste et parfois en
continuité avec une structure vasculaire
est en faveur d’un saignement actif,
même si la mise en évidence directe
d’une fistule pancréatico-vasculaire
est rare. L’artériographie, souvent réa-
lisée d’emblée en cas d’hémorragie ac-
tive et de pseudo-kyste connu, reste
l’examen de référence, notamment
pour la détection des pseudo-ané-
vrysmes de petite taille (41). En cas de
saignement actif l’embolisation est ef-
ficace dans 90 % des cas mais il existe
un risque de récidive hémorragique de

10 % (42-44). La morbidité de l’em-
bolisation est d’environ 10 %. 

Les hémobilies

Etiologies 

L’hémobilie est définie par la présence
de sang dans l’arbre biliaire. L’écou-
lement de sang au travers de l’orifice
papillaire est associé à une hémorragie
digestive. Environ 90 % des hémobi-
lies sont traumatiques (post-opératoire,
traumatisme hépatique, ponction hé-
patique, drainage biliaire, radio-
fréquence hépatique…) [45]. Les hé-
mobilies spontanées sont rares et de
causes multiples : tumeur de la vésicule
biliaire, des voies biliaires, du foie ou
du pancréas, anévrysme des artères
hépatique et cystique, malformation
vasculaire, vascularite, lithiase biliaire,
troubles spontanés ou acquis de la coa-
gulation, maladie de Rendu-Osler,
kyste biliaire, cirrhose, parasitose bi-
liaire,… (Tableau II).

Présentation clinique 

Les manifestations de l’hémobilie sont
fonction de son importance et de sa
rapidité de constitution. La notion d’un
traumatisme hépatique ou d’un geste
sur les voies biliaires, pas toujours ré-
cent, doit faire évoquer le diagnostic
systématiquement. En cas d’hémobilie
abondante, il existe typiquement des

TABLEAU II
PRINCIPALES CAUSES DES HÉMOBILIES

Traumatisme direct ou indirect du foie
90 %

Traumatisme des voies biliaires (PBH, drainage per-cutanée
ou endoscopique, radiofréquence hépatique)

Anévrysmes des artères hépatique et cystique et de leurs branches 

Lithiase biliaire 

Parasitose biliaire (ascaridiase)

Tumeurs malignes ou bénignes des voies biliaires, du foie et du pancréas 

Métastases hépatiques et biliaires 

Maladies systémiques (lupus, sarcoïdose, périartérite noueuse)

Troubles innés ou acquis de la coagulation (hémophilie, Willebrand, anticoagulants,
purpura thrombopénique)

Maladie de Rendu-Osler

Kyste biliaire 

Hypertension portale (cirrhose, TIPS, varices de la vésicule biliaire)

Syndrome de Bernard-Soulier, maladie de Buerger



fections aortiques et de l’évolution lo-
cale de certains cancers et après ra-
diothérapie médiastinale ou cœliaque.
Les fistules aorto-œsophagiennes au
cours du cancer de l’œsophage, qui
surviendraient chez 4 % des malades,
peuvent compliquer l’évolution spon-
tanée de la maladie ou plus souvent
un traitement par endoprothèse et/ou
radiochimiothérapie [49]. Les trois-
quarts des fistules aorto-digestives sont
aorto-duodénales et 80 % d’entre elles
siègent au niveau du duodénum distal
au-delà du deuxième duodénum [48].
Elles compliquent la mise en place
d’environ 1 % des prothèses aortiques
[50]. Les fistules aorto-œsophagiennes
représentent environ 10 % des cas et
les fistules aorto-gastriques sont ex-
ceptionnelles [48]. Le temps de latence
moyen entre la mise en place de la
prothèse et la fistule, le plus souvent
compris entre 5 et 10 ans, est d’une
très grande variabilité (entre 2 jours
et 20 ans). 

Faire le diagnostic

Environ 80 % des cas sont révélés par
une hémorragie digestive aiguë, vo-
lontiers d’allure basse à type de rec-
torragies massives [4]. Les autres symp-
tômes révélateurs sont les douleurs
abdominales et les signes d’infection.
La survenue de l’un ou a fortiori plu-
sieurs de ces signes chez un malade
ayant une prothèse aortique doit faire
systématiquement évoquer le dia-
gnostic. L’hémorragie aiguë évolue
classiquement en trois temps, un pre-
mier épisode sentinelle débutant par
une violente douleur abdominale ou
thoracique irradiant en arrière avec
malaise puis méléna, suivie d’une ac-
calmie de durée variable qui peut pré-
céder une récidive hémorragique sou-
vent cataclysmique avec état de choc
[48, 50]. Trois examens en extrême
urgence sont susceptibles de faire le
diagnostic : l’endoscopie haute, la
tomodensitométrie abdominale et
l’artériographie. Le choix sera fonc-
tion de l’état clinique du patient. La
rentabilité de l’endoscopie est supé-
rieure lorsqu’elle examine le duodénum
distal ; elle élimine une autre cause de
saignement et peut montrer du sang
rouge, une ulcération, un caillot, voire

douleurs biliaires cédant à l’extériori-
sation d’un méléna et un ictère par-
fois fébrile [46]. Les formes moins
symptomatiques à type de méléna isolé,
d’anémie, de cholestase biologique ou
de vagues douleurs abdominales sont
plus fréquentes. Le diagnostic repose,
en fonction du contexte, soit sur la
constatation à l’endoscopie digestive,
au mieux avec un appareil à vision
latérale, d’un saignement actif ou plus
souvent de traces de sang dans le duo-
dénum en l’absence d’autre cause, soit
sur l’extériorisation de sang chez un
malade ayant un drainage biliaire
externe. La prise en charge est fonc-
tion du contexte : en cas d’hémobilie
traumatique avec retentissement hé-
modynamique et /ou déglobulisation
sévère, l’artériographie cœliaque s’im-
pose car elle met très souvent en évi-
dence l’anomalie vasculaire causale,
plus rarement l’extravasation du pro-
duit de contraste, mais permet un geste
thérapeutique d’embolisation efficace
dans environ 90 % des cas [46]. La
morbidité de ce geste, d’environ 10 %,
est dominée par le risque d’embolisa-
tion inappropriée et d’abcès du foie
[47]. La chirurgie est à réserver aux
échecs de l’embolisation et aux obstruc-
tions biliaires persistantes malgré les
manœuvres de désobstruction biliaire
non chirurgicales. L’évolution des
hémobilies de faible abondance est le
plus souvent spontanément favorable,
parfois après simples lavages. Le trai-
tement des hémobilies non trauma-
tiques est fonction de la cause. La
désobstruction endoscopique des voies
biliaires est indiquée en cas d’obs-
truction biliaire symptomatique et per-
sistante [47].

Les fistules aorto-
digestives

Y penser

Elles sont la cause d’environ 0,3 % des
hémorragies digestives hautes et sont
d’une extrême gravité [48]. La plupart
sont secondaires à une fistule entre
l’aorte et une prothèse vasculaire [48].
Des fistules primaires, beaucoup plus
rares, ont été rapportées au cours
d’anévrysmes, de dissections ou d’in-

un fil chirurgical ou du pus dans le
duodénum mais sa négativité n’exclut
pas le diagnostic. En cas d’instabilité
hémodynamique et/ou de saignement
massif, le scanner abdominal en mon-
trant une collection périprothétique,
parfois avec des bulles d’air, plus ra-
rement la fistule, un pseudoanévrysme
ou un épaississement de la paroi duo-
dénale, voire du matériel dans la lu-
mière digestive, permet souvent le dia-
gnostic [52]. L’artériographie peut
montrer les anomalies vasculaires, un
faux anévrysme anastomotique, voire
la fistule en cas d’hémorragie active
au moment de l’opacification [52].
Aucune de ces explorations n’ayant
une valeur diagnostique absolue, c’est
parfois seulement l’intervention chi-
rurgicale qui permet le diagnostic. Cette
affection est extrêmement sévère avec
une mortalité comprise entre 20 et
50 %, en particulier en cas d’infection.
Un diagnostic et un traitement pré-
coces sont généralement associés à des
suites opératoires plus simples. Le trai-
tement est chirurgical et fonction des
constatations opératoires : il consiste
le plus souvent en une fermeture de la
fistule digestive, en une ablation de la
prothèse et la réalisation d’un nouveau
geste de revascularisation. Malgré le
traitement chirurgical, il existe un
risque de récidive. Les traitements en-
dovasculaires récemment proposés ne
sont à discuter qu’en cas de comorbi-
dité et en l’absence de signe clinique
ou morphologique d’infection [52]. 

Autres causes rares
d’hémorragies digestives 

La pathologie tumorale est responsable
d’environ 3 à 4 % des hémorragies
hautes [2, 4]. Le diagnostic est souvent
évoqué sur le simple aspect macro-
scopique. Il s’agit le plus souvent de tu-
meurs malignes primitives gastriques.
De 20 % à 50 % des tumeurs stromales
gastriques sont diagnostiquées à l’oc-
casion d’une hémorragie digestive [53].
De 20 % à 75 % des métastases gas-
triques ou duodénales de tumeurs sur-
tout pulmonaires, germinales, du sein,
rénales ou de mélanome malin, sont
révélées par une hémorragie digestive
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s’il s’agissait d’une hématémèse, il faut
renouveler dès que possible l’endo-
scopie, en particulier s’il existait, dans
l’estomac, de grandes quantités de sang
persistantes après les lavages. En effet,
dans de tels cas, une lésion du fundus
initialement méconnue est découverte
près d’une fois sur 2 [58]. Cette endo-
scopie doit être réalisée dans des condi-
tions optimales, notamment après
administration de 250 mg d’érythro-
mycine par voie veineuse une heure
avant [59]. Les lésions découvertes sont
plus d’une fois sur 2 un ulcère de vi-
sualisation difficile (fundus, jonction
D1/D2, partie haute de la petite cour-
bure gastrique, ulcère anastomotique)
et assez souvent aussi une ulcération
de Dieulafoy [55, 58]. Plus rarement,
il s’agit d’une ulcération du collet d’une
hernie hiatale (Cameron), d’une tu-
meur, de varices gastriques, d’une gas-
tropathie d’hypertension portale…Le
cas de figure le plus difficile et grave,
bien que rare, est l’hémorragie active
abondante avec de grandes quantités
de sang rouge malgré une bonne mise
en condition du patient. La recherche
de la lésion responsable impose de
laver abondamment à chaque niveau
avec une pompe de lavage à grand
débit et l’emploi d’un endoscope à large
canal est particulièrement adapté à
cette circonstance. Il est nécessaire de
bien observer l’œsophage et le cardia
dès le début de l’examen pour ne pas
méconnaître une lésion dans cette
région, ni interpréter par excès, au
retrait de l’appareil, des anomalies

secondaires à un examen difficile et/ou
long. Un reflux de sang rouge dans
l’œsophage témoigne souvent d’une
hémorragie gastrique active. En cas de
lac muqueux gastrique fait de sang
rouge, il faut, tout en lavant abon-
damment, commencer par un examen
soigneux de la petite courbure, puis
de l’antre, du pylore et du bulbe. La
présence d’un reflux de sang rouge au
travers du pylore témoigne d’un sai-
gnement provenant du duodénum qu’il
est impératif d’examiner le plus loin
possible. La mise en évidence d’une
lésion hémorragique en jet et à gros
débit, inaccessible à un geste d’hémo-
stase du fait de son siège ou de son
aspect, ou persistante malgré une hé-
mostase endoscopique, doit amener à
discuter une embolisation ou un geste
chirurgical (60). Si l’état du patient le
permet, une tomodensitométrie abdo-
minale peut aider à reconnaître la
cause de l’hémorragie (61).
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