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Introduction

Le réanimateur est régulierement confronté au sujet de
I’hémorragie digestive (HD). Il est en effet amené a pren-
dre en charge les formes graves d’HD aigué, pathologie fré-
quente et sévere [1], mais dont la mortalité, probablement
inchangée pendant 20 ans [1], pourrait diminuer grace aux
récents progres diagnostiques et thérapeutiques [2]. Il doit
aussi, pour chacun des patients déja admis en réanima-
tion, définir les modalités de prévention de I’HD haute « de
stress », complication devenue rare [3], mais dont la préven-
tion médicamenteuse reste pourtant largement réalisée [4]
et fait souvent appel aux inhibiteurs de la pompe a protons
(IPP) [4]. L’absence d’approche spécifique des formes gra-
ves dans les derniéres recommandations internationales sur
la prise en charge des HD ulcéreuses [2] ou liées a I’hyper-
tension portale (HTP) [5] et ’ancienneté de la conférence de
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consensus sur la prévention des HD hautes « de stress » en
réanimation [6] ont amené a élaborer ces recommandations
(Tableau 1).

Méthodologie

Ces recommandations sont le résultat du travail d’un groupe
d’experts réunis par la SRLF. Les différentes disciplines
contribuant a la prise en charge des HD graves (réanima-
tion, hépatogastroentérologie, urgences, radiologie, chirur-
gie, pédiatrie) étaient représentées. Dans un premier temps,
le comité d’organisation a défini, avec le coordonnateur
d’experts, les questions a traiter et a désigné les experts en
charge de chacune d’entre elles. L’analyse de la littérature et
la formulation des recommandations ont ensuite ét€ conduites
avec la méthodologic GRADE (Grade of Recommendation
Assessment, Development and Evaluation) [7,8]. Un niveau
de preuve devait étre défini pour chacune des références
bibliographiques en fonction du type de I’étude. Ce niveau
de preuve pouvait étre réévalué en tenant compte de la qua-
lit¢ méthodologique de 1’étude. Les références bibliographi-
ques communes a chaque critére de jugement étaient alors
regroupées. Un niveau global de preuve était déterminé pour
chaque critére de jugement en tenant compte des niveaux
de preuve de chacune des références bibliographiques, de la
cohérence des résultats entre les différentes études, du carac-
teére direct ou non des preuves, de ’analyse de cofit... Un
niveau global de preuve « fort » permettait de formuler une
recommandation « forte » (il faut faire, ne pas faire...). Un
niveau global de preuve modéré, faible ou tres faible abou-
tissait a I’écriture d’une recommandation « optionnelle » (il
faut probablement faire ou probablement ne pas faire...). Les
propositions de recommandations étaient présentées et dis-
cutées une a une. Le but n’était pas d’aboutir obligatoirement
aun avis unique et convergent des experts sur I’ensemble des
propositions, mais de dégager les points de concordance et
les points de discorde ou d’indécision. Chaque recomman-
dation était alors évaluée par chacun des experts et soumise
a leurs cotations individuelles a 1’aide d’une échelle allant
de 1 (désaccord complet) a 9 (accord complet). La cotation
collective était établie selon une méthodologie dérivée de la
RAND/UCLA [9] : aprés élimination des valeurs extrémes
(experts déviants), la médiane et I’intervalle de confiance
(IC) des cotations individuelles étaient calculés. La médiane
définissait un accord entre les experts lorsqu’elle était com-
prise entre | et 3, un désaccord entre 7 et 9 et une indécision
entre 4 et 6. L’accord, le désaccord ou I’indécision étaient
dits « forts » si I'IC était situé a I’intérieur d’une des trois
zones : (1-3), (4-6) ou (7-9) et « faibles » si I'IC empiétait
sur deux zones. En ’absence d’accord fort, les recommanda-
tions étaient reformulées et, de nouveau, soumises a cotation
dans I’objectif d’obtenir un meilleur consensus. Trois tours
de cotations ont ainsi été réalisés.
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Champ 1 : Prise en charge des HD avant diagnostic
endoscopique

1. En cas de suspicion d’HD haute, la pose d’une sonde
nasogastrique (SNG) peut étre utile pour confirmer le
diagnostic sans toutefois pouvoir I’éliminer (accord fort).

Le diagnostic d’HD haute doit toujours étre établi par
une endoscopie cesogastroduodénale (EOGD) [2,10]. En
attendant sa réalisation, la pose d’une SNG pourrait guider
la démarche diagnostique, notamment dans un contexte
d’anémie aigué ou d’état de choc d’allure hémorragique.
Trois analyses rétrospectives, récemment compilées, ont
évalué la capacité de la SNG a déterminer 1’origine haute
d’une hémorragie extériorisée par voie basse [11]. En
dehors d’une étude, dont le design générait probablement
une proportion importante de faux-positifs, des valeurs
prédictives négatives insuffisantes étaient rapportées
(61 % ; IC 95 % : 53-68 et 64 % ; IC 95 % : 43-80),
associées cependant a des valeurs prédictives positives tres
satisfaisantes (81 % ; IC 95 % : 69-90 et 93 % ; IC 95 % :
81-98) [11].

2. La suspicion de rupture de varices cesogastriques
(VO) ne contre-indique probablement pas la pose d’une
SNG (accord fory).

Lerisque hémorragiqueliéalapose d’une SNG lorsqu’une
rupture de VO est suspectée n’est pas connu. Une étude
néanmoins a comparé, dans une population admise dans
environ 35 % des cas pour rupture de VO, lavage gastrique
aprés mise en place d’une SNG et administration d’érythro-
mycine pour la préparation gastrique a ’EOGD [12]. I n’y
avait pas de différence en termes d’importance de I’hémor-
ragie ou de nombre de culots globulaires transfusés entre les
deux groupes [12].

3. Afin d’assurer la vacuité de la cavité gastrique
avant réalisation de ’EOGD, il faut administrer de
I’érythromycine a la posologie de 250 mg (5 mg/kg chez
P’enfant) par voie intraveineuse (IV) et en ’absence de
contre-indication (accord fort).

4. Si une SNG a été posée, la réalisation d’un lavage
gastrique afin d’assurer la vacuité de la cavité gastrique
est une alternative a I’administration d’érythromycine
(accord faible).

Dans une méta-analyse récente, ’utilisation d’un proki-
nétique (érythromycine ou métoclopramide) €tait associée
a une réduction du nombre de deuxiéme endoscopie (odds
ratio [OR] : 0,55 ; IC 95 % : 0,32-0,94) [13]. En revanche,
ni la durée d’hospitalisation, ni le recours a la chirurgie, ni le
taux de transfusion sanguine n’étaient améliorés [13]. L uti-
lit¢ de I’érythromycine a été démontrée pour les HD d’ori-
gine ulcéreuse et celles liées a I’'HTP [14,15]. Enfin, une
étude récente ne trouvait aucune différence entre érythro-
mycine, lavage gastrique ou 1’association des deux sur les
conditions de réalisation de ’EOGD [12]. La pose d’une



479

Réanimation (2012) 21:477-492

(21unains a3vd 231ng)

(110f D) dLH.I 9P

[BOIpRI 13} NP UOT)BSI[EI ] JuBpuae Ud anbrdoosopua

11 np 29799 side udrdeydoso juowouuoduwre) op

opuos aun,p doe[d us s e[ 1JNOSIp Juswd|qeqold jney ||

‘(140f D) D PIIYD 10 AN J1TeLIOWY 29AR ¢ Py sid sa] zaydo

dLH. % 921 JH 2un,p SIO[ [ 7L S3] suep SJLL Un Iomosip ney
11 quawdustes np anbidoosopud 9jonuoos saide ‘Anpe, | zoy)

‘(340f ) sandwo1 QA 9p anbrdoosopud 1 of saide

smofl ¢ g ¢ op 991np oun Inod (SUNLISOJEWIOS B[ AP QALIIP NO
surjejsojewos no auissaidifio)) yuoeosea 1 9f diamsinod jney [

‘(340 p) 91105 ¥[ B UONRINIQO, ] INS

osodor sondwor sonbinsed soorrea op anbidoosopuo 33 o1
“(ki0f )

Juejud jiyed sQ13 9] ZOYDO dATJBUISI[E duUN 10 AIdBIIYIOIQ[OS B
o1nyeS1] ] ans osodar sondwor QA op anbrdoosopua 133 91
‘(140 p) dreniur a1dodosopuo, | op

SIN0Y Ne 9sITeI 219 J10p sanduwor QA op anbrdoosopud 133 9T

!

d.LH.] & 991] dIney 9ANSITIP 213eLIOWY, | 9P juowael], : ¢ durey)

*(110f 1) $9)S11R109dS SO D9AL UOISSNISIP
e nbsn[ osna1gon arderroway, p seod ud [a13opidoro xed 1 9f
10).1€ Judwd[qeqoid nej 1 ‘9yuedoiSenue o1deIdyiiq oun,p sI07]

(2191f v) sasiferoads
S 99A® UOISSNOSIp &, nbsn( asnaigom qH,p sed ud suLndse yed
anreponbed juedoiSenue 133 un srudjurew judwo|qeqod nej ||

*(110f 1) 9SNOIYIN (TH.P SO UD 1L0]Ad “F] & UONIJUL
Jun 9o5UAZIN UL IR B 201J9Uq Ip sed juswojqeqord e £ u ||

‘(140 ) yuowduSdres np uoneAeI3se
sues (Y Inod O 2191waid e[ 9p s1mod ne d[qissod 150
110]4d 1270pqoo172 1 @ uonNdAYuI dun, p sarsdoiq sed oFeisidop o1

“(10f D)
uonesijoquio, | sed juopouriad ou $[BOO] "PUOD SI[ IS “IIYD 1)

un 1osodoxd juawd[qeqord ney 1 ‘ADOH.[ P oue] 99U 12

‘« onbrwsA[oeIRo » J1FRIIOWY 10 q[—B] ISALI0] IS )Npe,| Zoy)

‘(21q1v/ v) anbrdoasopua 1y np arrewrtid 09y09, | Ip SI0
QAT}O9[S J[[ALIPIE UONBSIOQUUD dUN UONUUI [ Ud 1osodoid
Juowd[qeqold Jnej 1 ‘q[—.] 1SOLI0,] 9P SBO Ud Q)[npe, | Zay)

4!

€l

4!

11

0l

‘(240 ) 9SNAIYOIN JIFLLIOWY dUn Juee
s1d sop NE s1n93doog1 sop dstuoFejue Jed 10y1en sed jney ou ||

*(21910f 1) 99AI135qO )9 © InbsiI ey B UOISY dun nbsiof
£« 300] Pu0das » op 21doosopud dun IasI{eI Judw[qeqoid Jney ||

(r0fv)

anbiewg)sAs uodey op HOH SPUOIIS dun J3sI[e sed jney ou ||

‘(140f ) 4 7/ uepuad sasop $9)10J € dd]
m 9 a1amsinod ey 11 4(qI ‘B[] ‘q] ‘B[ 3s9110,]) anbiSeriowdy
QAIP1O21 p anbsir ey e sajewSns op 2duasid ug

‘(140 v) 9[re) 9Iad 9p 159
jo[[1ed 9] anbsiof anbidoosopud anbnejsowy 113 un 19sodoid op

o1qrssod 359 1 “(qI] 1S9110,1) JULIPYPE JO[[1ed Un p 29udsord ug

‘(340f v) anbidoosopuo-1od

anbreisow9y 1 un a1rey Ney 1 (][ ‘q[ ‘[ 1sa110,) anbiSeuowy
QAIPIOQ1 9p anbsii ney e sojewdns op 2duasid ug

‘(140f ) « pIEpUE)S » ISOP B

ddI M 91 21amsinod jney [1 ‘(111 32 9] 1s9410,]) anbiSeriowdy

QAIPIOQI 9p onbsir o[qre] € sajewSnys op 0oudsord ug

‘(340f ) anbidoosopuaiod anbneysowgy
1 op aarey sed ney au 1 (T[] 12 9] Is2110,) anbiSerrowy
9AIPIO1 9p anbsir 9[qre) € sajewdns op oouesid ug

dLH.1®

291] uou ney dANSFIp SISerrowy, | op JuowIel] : g durey)

“(21q1nf v) sasna1IM
Juowa[anuajod (J} SP SIN0D NE S0P 310§ € uojoid v

odwod e[ op Ind)IqIYUI UN IANSIUTWPE JudWqeqoid ney ||

“(21910f v)
S9SN2IPIYN Juswd[enulod qH Sop s1nod ne g4 Jed 1 un

19Inq9p 1od anbrdoosopud onsouSerp o arpuope sed jney ou ||

‘(2191vf 1) QH.] 9P 2uISLIO,| © 919 99)03dsns sed )so,u
JdLH aun nbsio] anbruyoueds 211031110) np anbiyroods

Jnoeosea 173 9p 1omstunwpe sed juowajqeqold Jney au |1

‘(2191vf v) QH.] 9P QUISLIO, ] B 21Q 99)02dsns 159 J | H dun, nbsiof
onbruyoueds 211031119) np anbiy199ds JoeOSEA 13) UN JONSIUTWPE
yuowo[qeqoad nej 1 ‘ourreudaperou sed 9yren 1d un zay)

91

Sl

4!

€l

*(140f ) QH.] °p QuISLIO | B 9139 9930adsns 30 J L H oun, nbsiof
(QuIB)SOJBWOS ] 9P QALIOP NO dUIILISOJRWOS NO ouIssaIdi[1o))

Jnoeosea 13 un o[qrssod Juawa00091d snjd o] JonsruTWpE Jney |

“(140f v) 9oud3In uo segsodord o1)9 JuSAIOP IO "0[dXd duUN N0/
‘IUIOS AUN ‘AU IS0 (DO, | NDSIO] ““POWY JUSLISSSIIUSIOT
29AE N0/} SA)UEPUOQE SAITLLIOJOIL AP SED U JUBJUD, [ ZOY))

*(140f 1) 99100dsns 159 9ANSITIPOYIOL J[MSH dUN IS NO/D d[qIuodsip
juowapider sed 150, u OO, ] 1s “@oudSin uo 9sodoid ang 310p Jv

JOUUERISOISUR UN ‘SOI9AQS SIITLII0NAI 9P SEd UD “DYNPE,[ ZoyD)

‘(140 v) 31qIssod anb sop
9951181 219 1I0p (JDHOH 2UN ‘SAIIAQS SIITL1I0)031 AP SBO U

*(140f D) 99100dsns 159
oAnoR 9)ney| dArferrowdy oun, nbsiof ‘Quirueds 3d of s10j oun 3o

‘a1qissod anb sop @HOF oun 19111 JUdW[qeqord ey 11

“(140f 1)
99103dsns 359 QA 9p aamdni sun nbsiof 3d np uorssiwpe, |
JUBAINS Y 7] S9] SUep (OO dun 1asifear juowajqeqoid nej ||

*(110f v) oyney (qH.p 10odsns 3d un, p

UOISSIWPE, | JUBAINS ] 7 $I] SUBP (JOHOH UN I9SI[e1 IneJ ||

‘(140f D) DS[)/ €T AUN SIOA IAJUILIO SA[ B J9 9)I[LIIOW/AIIPIGIOUT
op anbsur ney e s1d s9 JoynULP! B Jopre Juow[qeqoid juoanad
PIOJYOIE[g-MOTSED) 19 [[EYO0Y O SAI0IS SO ‘O NPE, | ZoYD)

‘(2191 p) dUIPAWOIYAIY, P UOTJENSIUTWPE, |

© 9ATJRUIO}[E QUN 15O onbLISES 9)1ALD B Op 9}INORA B[ JOINSSE, P
urje onbinsed ofeAe] un p uonesijear e ‘09sod 919 © DNS dun 1
‘(140f D) 1D Op QOUISQE,[ U 10 "A'T d10A Jed (Juejud, | zayo Sy/Suw ¢)
3w (g7 op 2130[0s0d e[ B QUIDAWOIYIAIY, | Op JONSIUIWPE NeJ [1
‘dDOF ueAe onbLyseS 9)IARD €] 9P 9JINJBA ©[ JOINSSE, P ULy
‘(140f v) HNS dun,p osod e[ sed

juowe[qeqoid anbipur-onuod ou QA 9p damdni op uordrdsns e
(110f p) TouTWI[) |

110Anod s10J3no) sues dsouerp 9] JduLuod mnod a[nn a1

nad HNS aun,p asod e[ ‘oney H,p uorordsns ap seo ug

anbidoosopus onsougerp

!

0l

JUBAR SOATISOSIP SoISeLIow Y sap 981eyd Ud ostid : | durey)

SOATISITIP SAISRIIOWQY SAP IndjewIuedl 9] Jed 931eyd ud asuid ] mod suonepuBwILIoNdy T NeI[qR],

pringer

as



Réanimation (2012) 21:477-492

480

‘uoneredaid sidy
*sonb11se30s® saoLIBA QA ¢ [BUIPONPOLISES 210N : (IO  Judwel) : 133 ¢ anbiyseJoseu apuos :ONS ¢ arydeidnurods : puros < juaned : 1d
¢ opewtou : oqu ¢ suojoid g odwiod e] op sIAIqIYUI : JJ] ¢ 2ANSAFIP o1FerIow : H ¢ nbrwreukpowdy : ‘powdy ¢ o[eudponponsedos 21dodsopus : OO ¢ UOHEIIPUI-NUOI : D) ¢ AIydeISoLIgIe : "OLILIE. ¢ PIOOJE : B

(110f )
onbruesour uone[muUaA snos asimboe orypedownoud op onbsir np
s1A-B-s1A [1joxd owQu o] Juewd[qeqoid juo suojoid e

adwod e op smayquyur s3] 19 [ s1n2)dodg1 sap sajsuogeue s3]

“(21q1nf v) ssons op 2199[n Ins (H.] JTueAd1d mod ojqereduros
sTew ‘9[qrejy 9310.d1JJ0 oun juawdjqeqoid juo suojoxd g odwod
B[ 9p SINAYQIYUI S 19 H s1n9)do0o1 Sap sAISIUOTeIUE ST

‘(140f D) ssa1s op 2190[n Jed
H.] 1tueadxd anod soproenue sy sof 1os1in sed jney au ||

‘(140f ) 21qI[LD
mod op uonejudWIE, p opuos dun red 21qI[ed so1s op oAnemndse
DNS oun o[qissod 10} snjd o 1eoedwar juowajqeqoid jney [

(140 ) 99sIuN
snyd 3s9,u 9[[o,nb s10] SPP HNS 9IN0) J21T)aI JUSWA[qeqoId Iney ]

(110f)
uonewIuedI Ud systfendsoy sid saf zoyo r10jdd .127o1qod112F] P
onbrjewgsAs oFe)stdop un sosijeas sed jnejy ou [

(140/ p) asna1gonnue arxe[Aydoid sun
Juawd[qeqoid JuIssad9u a1yredongeod oun € no/e aI1ojerdsal
QOUR[[TBJOP OUN B JIO0SSE ()] < NS 21098 Un ‘Juejud. | zoy)

‘(21q1vf p) d1ypedon3eod dun juee
s1d s9] zoyo asnejudwedIpIW dsnargd[nnue rxejAydord sun
10S1[e91 Juowo[qeqold Jney |1 ‘9[eIoIus UonLINU AP 0USqe, | Ug

(21910f ) SIIMULA
s3d s9] zoyo asnejyudwedIpIW dsnargd[nnue ArxejAydord sun
10s1[eQI Juawd[qeqold Inej |1 O[eI9Iud UONLINU 9P JOUISqeR, | U

“(21q1f v) S[eINUR J10A Jed sudWIE WY ‘rrepanberd
jueSorSenue 133 un jueke uonewrueds ap syd sof zoyo onbnewIsAs
osnaga[nnue arxejAydoid sun 1asijear juowdiqeqoad yney [

"(2]q10f v) S1RIUI J10A Jed sJuUOWIE JWW ‘DN P
DLV un jueke uonewriued ap sid sa] zoyd anbnewsAs
osnaxgonnue arxejAydord oun 1osiyear juswajqeqoad jney [

‘(140f ) 9TeIIUD d10A Ted uowI[e
uonewIuedI ap 3d o] Zoyo ssans ap 19N, | 9p onbryewIsAs
osnajuawredsipow arxejAydord op 1osijeas sed jnejy ou ||

91

Sl

4!

€l

Cl

11

0l

‘(110f v) arypedonSeoo oun no/o axreponberd juedoiSenue ) un
N0/30 O[BUI JOUBSIJJNSUI dUN JuLjudsId 0 UOHBWIULYI UD SIWPE
s1d s9] ssA1S SO 2190]N NS (TH P dNDSLI © J0IQPISUOD Jney ||

‘(1.10f ) 9TRIPIUD d10A Ted sjuowI[E o1 JueAnod
ou 39 U 84 9p snjd op anbruesowr uone[nuoA dun, p jueynsnl
s1d s3] $SO1)S SOP 2190[N NS (H P onbSLI € 10I9PISU0D NeJ ||

*(140/ D) « SIS AP » 1IN INS (qH, [ JTueAxd
1nod 20BO1JJ0 2INSAW AUN IS0 990991d O[LIJIUS UOHLIUSWIITE, ]

*(140f 1) TEUYPONPOIISLT DIQI[N, P JUSPIOYUE
un juejudsoId jo uonewIuRYI Ud Stwpe s3d sof [eUYpONpoNsLT
Q190[n Ins qH,p onbsii g 1019p1suod juawdjqeqoid jnej ||

asseq

€

douinsaid 9AnsaBip a1Ferowy sun p o81eyd ud asu : § durey)

“(140f v) yuawouStes np ourdo | 9anon sed juo, u 21dodso[0o
©[ 10 Jouueos 9] anbsiof 01918 np ‘ojdxa oun dqissod anb sop
I0sI[e91 JNeY |1 ‘ojue)sisiod no oyuepuoqe asseq (JH,P Sed ug

‘(1.10f D) UOTBSI[OQUIDOLI)IE dun JAsI[el op sed Juepouriad
QU SO[BO0[ SUONIPUOD S IS ASBISOWY, P [BOISINIIYD 13 Un
10sodoid nej |1 ‘onbrusAjoeyes asseq ouidLo, p qH.p Sed ug

‘(140/ v) 91d0ISO[09 NO UOIIBSI[OqUISOLIYIE
sQ1de QAIPIOQI AP NO DYDY, P SO US dSLISOWY, P [BISINIIYO
1M un 19sodoid jnej |1 ‘Gyuepuoqe asseq duISLI0,p (TH.P Sedo ug

"(140/ D) U $ SO suep 29s11ea1 219 1nad ou 9)9[dwos ardoosojod
aun 1s 91dodsop1owFIs0)0al duN IoSITeI Judwe|qeqord
Jnej [1 ‘SAUEPUOQE SIISLII0OAI AP SBI UD ‘Q)Npe. [ oY)

"(140f D) [ ] SO SUEP J9SI[LAI 211Q JudW[qeqord
110p ,21d05S0[00 BUN “OLIPLIE UD NO JOUUEDS NE JUSWAUTIELs 9P
20UdsqE, | U ‘sojue)sIsIod ‘Sojuepuoqe SoISeII03001 op Sed uf

*(340f D) ] 7 SIT SUBP 99SI[EAI 21)Q 110P ,21d00s0[00
qun ‘(JuBJUL | ZOYD ‘HUIOS Ud NO) "OLIPLIE U NO JOUURDS NE
JUSIAUTIES P 9JUISR, | U 1 ‘SOIUBPUOQE SIITLII0I0AI 9P SBd UF

‘(140f p) UOYUAUT ,,] US uonesIoquId dun dyynsnl aryderSorigyre
no 1ouueosorgue un ted 919dor J1oe JudwoUSIES UN P SOUIPIAY
U9 OSIUW B ‘SojuBpuUOqe SOISLLI0)0I 9P SO UD ‘[npe, | Zay)

asseq

oouwnsaid 9AnseSIp s1eiIowy dun, p dFreyd ud asi{ : p durey)

‘(110f v) anbinseSoseu apuos oun
10s0d op 193149 Juowoqeqord ney [1 ‘O A op armesi| saidy

‘(140/ 1) QA op 2amdni zed (Y SOp SIO[ JI}OROSEA 133 NP
1911, | & Juenbo[qeq 171 Un 9NOI Ud 1AW Inej |1 YNpe,| ZayD)

‘(110f v) /000 0§ > 159 sapenbeyd op xney o] anb 19 9]0
sed 350, u a13erowy, | puenb axreponberd uorsnysuen e[ 1INSIP
Juawalqeqoid ney 1 ‘anbnoyd 1d un zoydo (H dun, p s107

(140 D) BIIA 09)08J O UOHENSIUIWUPE, | ¢ UOHEIIPUL P
sed e £ u |1 ‘onbnoyno 1d un zoyos @Y dun,p sinod ny

‘(140f 1) ADOH.] Op UOLILSI[EI B[ JUBAR
$9108u09 sreyy ewseld op uonenNSIUIWPE, | B UOHRIIPUL, P
sed e £ u |1 ‘anbnjoyno 3d un zoyo Y dun,p sinod ny

‘(110 v) ayredonSeos un 19311100 9p J1A2[qo. |
suep 9[o5u09 sreyj ewseld op uonensIUIWpE | € uoneorpul p sed
juowslqeqold e A u 1 ‘onbnoyrio 3d un zoyo (JH dun,p SINod ny

‘(140f D) 1p/3 8 & L 9P 21pIO, | 3P 2UIQO[SOWY, P
XNe) un [ouuoIsnjsuen} J1oafqo mod rjoae juswd[qeqord
nej 11 ‘syd sop 1rednyd ef zoyo uonuejur axgrwold ug

(140f p) SHWW 69 op INOINE NV
oo nudurew ‘syd sop 1rednyd e zoyo 30 uonudjur d1IAId U
9uawaiqeqoid 1ney [1 ‘QA op 2Imdni aun, p S10] 9)NPE, | ZoyD)

‘(140f ) axrenssy uorsnjiod op uoissaxd ef
10A19591d 9p UlE AueSIBISHES AV dUn IS 9p A1 0P OA
op axmdnr oun, p s10] anbrureuApowdy 133 np sJ1A2[qo sop un

“(21910f v)
sanbiyses no QA ap axmdnui ef op sio] dd] red 11 un a1amsinod
N0 9)N0I U d1aw judw[qeqoid Jnej |1 yueyud, | ZoyD

‘(110f v) sanbinseS no QA
op armdni 9p onsouSerp o] wiIFuod & OO, [ anbsiof gJ7 1ed
1m un a1amsmod no 9ynox uo axow sed ey u |1 ‘eynpe, | zoy)

*(1.10f v) anbnoyio 1d un zZoyd QH dun,p SInNod
ne onbnedoy sryredoreydooud sun,p anuoains e J1udAxd mod
aso[mae] Jed 13) op 9noi ud apow sed Judwd[qeqoid yney u ||

*(140f p) QH oun yuejuaseid anbroyid yd 1noy zoyd
simof / & ¢ 9p 99mp dun mod suojournboionyj no uoneIQUIS ,¢
op auniodsojeydao red arxejAydoidoiqrue aun 19s11e91 Inej ||

61

81

L1

91

Sl

4!

€l

4!

0l

L

(211n5) | MEAQRL

pringer

A's



Réanimation (2012) 21:477-492

481

SNG était cependant souvent mal tolérée en occasionnant
des douleurs [12].

5. Chez l’adulte, les scores pronostiques de Rockall
et de Glasgow-Blatchford peuvent probablement aider
a identifier les patients a haut risque de morbidité et de
mortalité et a les orienter vers une réanimation/unité de
surveillance continue (accord fort).

Les scores de Rockall et de Glasgow-Blatchford, validés
dans de nombreuses études [16,17], ont été¢ développés afin
d’identifier précocement les patients a « haut risque » nécessi-
tant une prise en charge en réanimation et ceux a « faible risque »
autorisant un retour précoce au domicile. Le score de Rockall
(Tableau 2) est composé de données cliniques, biologiques et
endoscopiques et est corrélé au taux de récidive hémorragique
[18]. Le score de Glasgow-Blatchford (Tableau 3) est un score
clinique et biologique, ne prenant pas en compte ’EOGD, utile
pour prédire la nécessité d’une intervention (hospitalisation,
transfusion, chirurgie) ou le déces [19].

6. Il faut réaliser une EOGD dans les 24 heures sui-
vant I’admission d’un patient suspect d’HD haute
(accord fort).

7. 11 faut probablement réaliser une EOGD dans les
12 heures suivant I’admission du patient lorsqu’une rup-
ture de VO est suspectée (accord fort).

8. 1l faut probablement réaliser une EOGD des que
possible et, une fois le patient réanimé, lorsqu’une
hémorragie haute active est suspectée (accord forz).

La réalisation d’'une EOGD dans un délai de 24 heures
apres admission d’un patient suspect d’HD haute permet une
réduction des besoins transfusionnels, du taux de répétition
endoscopique et du taux de chirurgie en urgence [2,10,20].
L’influence de ce délai sur la mortalité reste controversée
[2,10,20]. La réalisation d’'une EOGD plus précoce, dans
un délai de 6 a 12 heures, est aujourd’hui discutée. Trois
essais randomisés ont été rassemblés sous la forme d’une

méta-analyse [2] qui n’a pas montré de bénéfice a la réali-
sation d’une EOGD précoce ni en termes de mortalité, ni en
termes de récidive hémorragique ou de recours a la chirur-
gie. Chez les patients a « haut risque » néanmoins, 1’endos-
copie précoce pourrait s’avérer utile. Une étude ancienne
montrait que la réalisation d’une endoscopie précoce chez
les patients présentant du sang a 1’aspiration gastrique était
associée a une réduction des besoins transfusionnels et de
la durée d’hospitalisation [21]. Une autre étude identifiait
parmi les facteurs indépendants prédictifs d’un bénéfice a la
réalisation d’une EOGD précoce : la présence de sang frais
a D’aspiration gastrique, une instabilité hémodynamique et
un taux d’hémoglobine inférieur a 8 g/dl [22]. Un travail
récent montrait que lorsque le score de Glasgow-Blatchford
était supérieur ou égal a 12, la mortalité¢ des patients chez
qui ’EOGD était réalisée dans les 12 premicres heures était
plus basse que celle des patients ayant eu une endoscopie
apres 12 heures [23]. Enfin, lorsqu’une hémorragie par rup-
ture de VO est suspectée, une endoscopie dans les 12 pre-
miéres heures est habituellement recommandée [5,24].

9. En cas de rectorragies abondantes et/ou avec reten-
tissement hémodynamique, une EOGD doit étre réalisée
des que possible (accord fort).

Environ 10 % des rectorragies abondantes sont liées a
une hémorragie d’origine haute justifiant la réalisation d’une
EOGD avant la coloscopie [25]. Lorsque 1’endoscopie haute
est normale, la question se pose parfois de la renouveler au
moment de la coloscopie. L’absence de sang visualisé dans
le tractus digestif haut lors d’un premier examen réalisé dans
de bonnes conditions permettrait de ne pas le faire [26].

10. Chez l’adulte, en cas de rectorragies abondantes
et/ou avec retentissement hémodynamique, un angioscan-
ner abdominopelvien doit étre proposé en urgence,
lorsqu’une EOGD n’est pas rapidement disponible et/ou
lorsqu’une fistule aortodigestive est suspectée (accord fort).

Tableau 2 Score de Rockall

Absence de 1ésion
Aucun
Taches hémorragiques

Critére endoscopique
de risque

Points 0 1 2 3
Age <60 ans 60-79 ans > 80 ans
Signes de choc Absents FC > 100 bpm PAS <100 mmHg
PAS > 100 mmHg
Comorbidité Non Non Coronaropathie I. rénale
I. cardiaque I. hépatique
Comorbidité majeure Cancer disséminé
Cause Mallory Weiss Autre diagnostic Lésions malignes

Saignement actif
Vaisseau visible
Caillot adhérent

Un score inférieur a 3 indique un bon pronostic ; un score supérieur a 8 indique un haut risque de mortalité.
[ : Insuffisance ; bpm : battements par minute ; FC : fréquence cardiaque ; PAS : pression artérielle systolique. D’apreés Rockall et al. [18].
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Tableau 3 Score de Glasgow-Blatchford

Marqueur de risque a I’admission

Points

Urée sanguine (mmol/l)

Hémoglobine (g/1) chez I’homme

Hémoglobine (g/1) chez la femme

Pression artérielle systolique (mmHg)

Autres marqueurs

>6,5et<8
>8et<10
>10et<25
>25
>12et<13
>10et<12
<10
>10et<12
<10

>100 et <109
>90 et <100
<90

FC > 100 bpm
Méléna
Syncope
Hépatopathie
Insuffisance cardiaque

NN = = W= O = W= b Wi

Blatchford et al. [19].

Un score supérieur a 8 indique un risque ¢élevé justifiant un transfert en USI/réanimation. FC : fréquence cardiaque. D’apres

Plusieurs études ont démontré 1’excellente rentabilité de
I’angioscanner abdominopelvien pour le diagnostic topo-
graphique des HD hautes ou basses [27-29]. L’amélioration
des techniques scannographiques permet aussi d’apprécier le
diagnostic étiologique et d’orienter la démarche thérapeuti-
que [29,30]. Cet examen permet enfin de reconnaitre le plus
tot possible les exceptionnelles fistules aortodigestives [31].

11. Chez l’enfant, en cas de rectorragies abondan-
tes et/ou avec retentissement hémodynamique, lorsque
I’EOGD est normale, une scintigraphie a la recherche
d’un diverticule de Meckel et/ou une exploration chirur-
gicale (voie de McBurney ou ceelioscopie) doivent étre
proposées en urgence (accord fort).

Chez I’enfant, les rectorragies séveéres sont peu fréquen-
tes, et leurs causes sont dominées par la rupture de varices
dans le cadre d’une HTP et le diverticule de Meckel. Plus
rarement, des malformations vasculaires du cdlon ou du
gréle sont observées [32]. Si ’EOGD est normale, éliminant
une rupture de VO, il est bien décrit de réaliser une scinti-
graphie, voire une exploration chirurgicale a la recherche
d’un diverticule de Meckel [33].

12. 1l faut administrer le plus précocement possible
un traitement vasoactif (terlipressine ou somatostatine
ou dérivé de la somatostatine) lorsqu’une HTP est sus-
pectée étre a ’origine de I’HD (accord fory).

L’utilisation des médicaments vasoactifs permet ’arrét
de ’hémorragie dans 75 a 80 % [24]. L’analyse de la lit-
térature suggere leur intérét dés qu’une HTP est clinique-
ment suspectée, y compris dés la phase de prise en charge

@ Springer

préhospitaliere en améliorant la qualité du transport, puis
de I’endoscopie [5,34]. Deux classes de produits sont dis-
ponibles : les dérivés de la vasopressine (et en particulier la
terlipressine) et les dérivés synthétiques de la somatostatine
(octréotide, vapréotide). La comparaison de la somatostatine
avec la terlipressine montrait des taux similaires de controle
de I’hémorragie, de récidive hémorragique et de morta-
lité [35]. Associé a un traitement endoscopique, 1’octréo-
tide permettait une diminution significative de la récidive
hémorragique en comparaison a un placebo [36-38]. Enfin,
I’octréotide a été montré supérieur a la vasopressine [39] et
équivalent a la terlipressine [40].

13. Chez un patient déja traité par noradrénaline, il faut
probablement administrer un traitement vasoactif spécifi-
que du territoire splanchnique (terlipressine, somatostatine,
dérivé de la somatostatine) lorsqu’une HTP est suspectée
étre a ’origine de ’HD (avis d’experts, accord faible).

14. 11 ne faut probablement pas administrer de trai-
tement vasoactif spécifique du territoire splanchnique
lorsqu’une HTP n’est pas suspectée étre a ’origine de
I’HD (accord faible).

Une méta-analyse ancienne montrait dans le contexte de
I’HD haute non liée a ’'HTP un bénéfice du traitement par
somatostatine [41]. La comparaison ¢tait cependant effec-
tuée avec un antagoniste des récepteurs H, ou un placebo
[41] et aucune étude n’a évalué cette question depuis 1’uti-
lisation des IPP.
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15. 11 ne faut pas attendre le diagnostic endoscopique
pour débuter un traitement par IPP au cours des HD
potentiellement ulcéreuses (accord faible).

16. 11 faut probablement administrer un IPP a « for-
tes doses » au cours des HD potentiellement ulcéreuses
(accord faible).

Une méta-analyse récente montrait qu’un traitement par
IPP a doses « standard » avant ’EOGD (en comparaison
a I’absence de traitement, un placebo ou un antagoniste
des récepteurs H,) facilitait sa réalisation en diminuant la
proportion de patients avec stigmates d’hémorragie récente
ou saignement actif et en diminuant le recours a un geste
endoscopique [42]. Une étude a montré qu’avant traitement
endoscopique, 1’administration d’un IPP a « fortes » doses
réduisait, en comparaison a un placebo, les besoins transfu-
sionnels, la récidive hémorragique et la durée d’hospitalisa-
tion [43]. Cette question n’a pas été analysée en comparant
« fortes » doses et doses « standard ».

Champ 2 : Traitement de ’HD haute non liée a PHTP

1. En présence de stigmates a faible risque de récidive
hémorragique (Forrest Ilc et III), il ne faut pas faire de
traitement hémostatique per-endoscopique (accord fort)

L’histoire naturelle de la maladie ulcéreuse montre un
taux de récidive hémorragique d’environ 5 % seulement en
cas de 1ésion Forrest Ilc ou III (Tableau 4) [44].

2. En présence de stigmates a faible risque de récidive
hémorragique (Forrest Ilc et III), il faut poursuivre le
traitement IPP a doses « standard » (accord fort).

Les IPP a doses « standard » ont fait la preuve de leur
efficacité au cours de ’ulcére gastroduodénal, et des recom-
mandations frangaises récentes de bon usage rappellent
I’absence de différence entre les cinqg molécules disponibles
(ésoméprazole, lanzoprazole, oméprazole, pantoprazole,
rabéprazole) [45].

3. En présence de stigmates a haut risque de récidive
hémorragique (Forrest Ia, Ib, I1a), il faut faire un traite-
ment hémostatique per-endoscopique (accord fort).

Une méta-analyse a confirmé qu’un traitement endoscopi-
que réduisait le risque de récidive hémorragique par rapport

au seul traitement par IPP par voie IV en cas de Iésion Forrest
Ia, Ib, IIa (OR : 0,56 ; IC 95 % : 0,34-0,92) [46]. Une autre
méta-analyse confirme I’intérét du traitement endoscopique
dans cette population a haut risque en montrant que le trai-
tement par IPP n’améliore la mortalité que si un traitement
endoscopique a été réalisé [47]. Enfin, les données de la litté-
rature concordent pour recommander un traitement endosco-
pique combiné (adrénaline + clips ou méthodes thermiques)
et non I’injection d’adrénaline seule [48].

4. En présence d’un caillot adhérent (Forrest IIb), il est
possible de proposer un traitement hémostatique endos-
copique lorsque le caillot est de petite taille (accord fort).

L’attitude habituelle en cas de caillot adhérent est de ten-
ter de le déloger par irrigation. Les données sur le risque de
récidive hémorragique lorsque ce caillot persiste sont cepen-
dant contradictoires, allant de 0 % [49] a 35 % [50]. Deux
méta-analyses ont montré 1’absence de bénéfice du traitement
endoscopique par rapport au traitement médical [48,51]. En
revanche, il n’existe pas de données suggérant un exces de
risque lié au traitement endoscopique, et une revue systémati-
que a décrit une faible incidence des complications [52].

5. En présence de stigmates a haut risque de réci-
dive hémorragique (Forrest Ia, Ib, Ila, IIb), il faut
poursuivre le traitement IPP a « fortes » doses pendant
72 heures (accord fort).

Les IPP ont été proposés pour prévenir la récidive hémor-
ragique précoce aprés hémostase spontanée ou endoscopi-
que, et plusieurs études suggérent un effet bénéfique de leur
utilisation a « fortes » doses (selon le schéma initialement
proposé avec I’oméprazole IV : 80 mg en 30 minutes, puis
8 mg/h pour une durée totale de 72 heures). La premiére
étude de qualité avait démontré, en comparaison au pla-
cebo, un bénéfice significatif des IPP a « fortes » doses
pour la récidive hémorragique (hasard ratio [HR] : 3,9 ; IC
95 % : 1,7-9,0), mais pas de différence pour le recours a la
chirurgie ou le déces [53]. Une méta-analyse a montré que
le traitement par IPP avec ou sans traitement endoscopique
comparé¢ au placebo ou a un antagoniste des récepteurs H,
réduisait le risque de récidive hémorragique (OR : 0,45 ; IC
95 % : 0,36-0,57) et la nécessité¢ de recours a la chirurgie

Tableau 4 Classification de Forrest

Description Classe Risque de récidive hémorragique
Base propre 1 Bas

Ulcére a fond noiratre Ilc Bas

Caillot adhérent Ib Haut

Vaisseaux visibles Ila Haut

Saignement actif en nappe Ib Haut

Saignement artériel Ia Haut

D’aprés Laine L, New Engl J Med 1994.
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(OR : 0,56 ; IC 95 % : 0,45-0,70), mais pas la mortalité
[54]. Des analyses complémentaires ont montré que chez
les patients avec saignement actif ou vaisseaux visibles sou-
mis a un traitement hémostatique, une dose IV élevée d’IPP
conduisait a une réduction de la récidive hémorragique, de
la chirurgie, mais aussi de la mortalité (OR : 0,57 ; IC 95 % :
0,34-0,96) [54]. Des doses plus faibles d’IPP n’avaient
aucun effet sur la mortalit¢ dans deux méta-analyses
[48,54]. Enfin, une étude randomisée [55] a évalué 1’inté-
rét de I’ésoméprazole (80 mg puis 8 mg/h pour une durée
totale de 72 heures) en comparaison a un placebo chez des
patients Forrest Ia a IIb ayant bénéfici¢ d’une endoscopie
thérapeutique. Cette étude a montré une réduction signifi-
cative de la récidive hémorragique dans les 72 heures (5,9
vs 10,3 %), et ce, jusqu’au 30¢ jour [55]. En revanche, il n’y
avait pas d’avantage a I’utilisation de 1’ésoméprazole pour
le recours a la chirurgie ou le décés [55]. Une méta-analyse
récente [56] (sept études randomisées, 1 157 patients) a
comparé de « fortes » doses d’IPP (80 mg d’oméprazole
ou de pantoprazole puis 8 mg/h pour une durée totale
de 72 heures) a de plus faibles doses. Elle n’a pas montré de
différence en termes de récidive hémorragique, de recours a
la chirurgie ou de mortalité. Il faut cependant noter plusieurs
limites : I’analyse n’était pas faite en intention de traiter, des
¢études de puissance insuffisante étaient incluses, des doses
assez importantes d’IPP étaient en fait administrées dans les
groupes « faibles doses ». Enfin, des analyses cott/efficacité
ont démontré un bénéfice a ’utilisation des IPP a « fortes
doses » aprés une hémostase endoscopique réussie [17,57].

6. Il ne faut pas réaliser une seconde EOGD de facon
systématique (accord for).

7. 11 faut probablement réaliser une endoscopie de
« second look », lorsqu’une lésion a « haut risque » a été
observée (accord faible).

L’EOGD dite de « second look » est une endoscopie pla-
nifiée dans un délai de 16 a 24 heures apres 1’endoscopie
initiale. Une méta-analyse publiée en 2010 [58] analysait
I’intérét d’une endoscopie de « second look » avec traite-
ment thermique ou injection d’adrénaline. Le traitement
thermique réduisait le taux de récidive hémorragique (4,2
vs 15,7 %, RR : 0,29 ; IC 95 % : 0,11-0,73) mais était sans
effet sur le recours a la chirurgie ou la mortalité. L’endos-
copie de « second look » avec injection d’adrénaline n’était
associé¢e a aucun bénéfice. Une méta-analyse réalisée pour
la conférence de consensus internationale de 2010 [2] sug-
gérait que 1’endoscopie de « second look » réduisait le
risque de récidive hémorragique (OR : 0,59 ; IC 95 % :
0,38-0,91), le recours a la chirurgie (OR : 0,43 ; IC 95 % :
0,19-0,96) mais pas la mortalité. Une étude incluant 47 %
de patients en état de choc montrait que la réalisation d’une
endoscopie de « second look » réduisait de 33 % (p = 0,03)
la récidive hémorragique [59]. Saeed et al. ont montré chez

@ Springer

les patients a haut risque hémorragique, selon le score de
Forrest, une diminution de la récidive hémorragique de 24
a0 % (p <0,05) [60]. Deux méta-analyses ont montré une
réduction significative du risque hémorragique (respecti-
vement RR : 0,29 et OR : 0,59) chez les patients a risque
[46,61]. Le rapport colt/efficacité d’une stratégie compor-
tant une deuxiéme endoscopie systématique n’a cependant
pas été évalué jusque-la.

8.1l ne faut pas traiter par antagoniste des récepteurs H,
les patients ayant une hémorragie ulcéreuse (accord fort).

Une méta-analyse ancienne portant sur 27 études publi¢es
avec les antagonistes des récepteurs H, suggérait qu’ils
diminuaient de fagon marginale la mortalité et le recours
a la chirurgie, en particulier chez les patients ayant un
ulcére gastrique [62]. Cette notion a été confirmée par une
méta-analyse publiée plus récemment [63]. La réévaluation
du service médical rendu suite a la saisine de la commission
de la transparence du 16 juin 2011 par la direction de la
sécurité sociale a conclu que le service médical rendu des
antagonistes des récepteurs H, est faible dans les hémorra-
gies liées a une maladie ulcéreuse gastroduodénale.

9. Chez I’adulte, en cas de Forrest Ia et Ib, il faut pro-
bablement proposer en premiere intention une emboli-
sation artérielle sélective par voie radiologique lors de
I’échec primaire du traitement endoscopique (accord
faible).

10. Chez P’adulte, en cas de Forrest Ia et Ib et
d’hémorragie cataclysmique, il faut probablement pro-
poser en premiére intention un traitement chirurgical
d’hémostase lors de I’échec primaire endoscopique si les
conditions locales ne permettent pas de réaliser une arté-
rioembolisation (accord fort).

En cas d’échec primaire du traitement endoscopique,
I’embolisation artérielle percutanée transcathéter est proposée
comme alternative a la chirurgie, notamment chez les patients
a haut risque chirurgical. Une analyse publiée récemment
ayant inclus 35 études et 927 patients a montré que le taux de
succes techniques et cliniques de I’embolisation variait de 52
a 100 % et de 44 a 100 % respectivement [64]. La récidive
hémorragique était observée dans 0 a 55 % des cas selon les
études. En cas de succes clinique néanmoins, 1’embolisation
améliorait la survie d’un facteur 13,3 [64]. Les différentes
comparaisons rétrospectives entre chirurgie et embolisation
montraient des taux équivalents de succes cliniques et de
mortalité, bien que I’embolisation soit appliquée a une popu-
lation plus agée ayant plus de comorbidités [64].

11. Le dépistage par biopsies d’une infection a Helico-
bacter pylori est possible au cours de la premiere EOGD
pour HD sans aggravation du saignement (accord fort).

Il n’existe pas d’étude ayant évalué le risque hémorragi-
que lié a laréalisation de biopsies gastriques en période d’HD
haute. Néanmoins dans une étude cas-témoin prospective,
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des biopsies gastriques pour recherche d’H. pylori étaient
réalisées chez 324 patients avec HD et 164 patients avec
ulcére non compliqué [65]. Il ne semblait pas y avoir de
majoration du risque hémorragique dans le groupe admis
pour HD [65]. 11 faut noter cependant que la sensibilité du
test rapide a I’urée était significativement plus faible dans ce
groupe (faux-négatif : 16,7 vs 5,6 %) [65].

12. Il n’y a probablement pas de bénéfice a traiter en
urgence, une infection a H. pylori, en cas d’HD ulcéreuse
(accord fory).

Une méta-analyse récente a clairement établi que 1’éradi-
cation de I’infection a H. pylori, en comparaison a un trai-
tement antisécrétoire « classique » (OR : 0,17 ; IC 95 % :
0,10-0,32) ou « prolongé » (OR : 0,25 ; IC 95 % : 0,08-
0,76), réduisait le risque de récidive hémorragique a long
terme (un an ou plus) [66]. En revanche, aucune étude n’a
montré ’intérét d’un traitement d’éradication sur la récidive
hémorragique précoce.

13. 1l faut probablement maintenir un traitement
antiagrégant plaquettaire par aspirine en cas d’HD
ulcéreuse jusqu’a discussion avec les spécialistes
(accord faible).

14. Lors d’une bithérapie antiagrégante, il faut pro-
bablement arréter le traitement par clopidogrel en cas
d’hémorragie ulcéreuse jusqu’a discussion avec les spé-
cialistes (accord fort).

Une méta-analyse récente montrait que la non-
compliance ou ’interruption de I’aspirine, chez des patients
justifiant de ce traitement a visée préventive, était associée
a un risque trois fois plus ¢levé d’événements indésirables
cardiaques majeurs [67]. L’arrét d’un traitement antiagré-
gant dans un contexte hémorragique n’apporte probablement
pas de bénéfice immédiat en raison de la persistance d’un
effet antithrombotique pendant sept a dix jours [68]. Une
étude randomisée suggérait, chez des patients présentant un
ulcére gastroduodénal induit par 1’aspirine, que la réintro-
duction précoce d’un traitement par aspirine ou clopidogrel
était possible [69]. Une autre étude randomisée incluant 156
patients avec hémorragie ulcéreuse induite par 1’aspirine et
soumis a un traitement endoscopique et IPP a montré que la
réintroduction immédiate de 1’aspirine était associée a un
risque deux fois plus élevé de récidive hémorragique, mais
statistiquement non significatif [70]. A I’inverse, I’interrup-
tion du traitement par aspirine était associée a une augmen-
tation significative de la mortalité a huit semaines [70].

Champ 3 : Traitement de I’HD haute liée a ’HTP

1. Le traitement endoscopique de VO rompues doit étre
réalisé au cours de ’endoscopie initiale (accord fort).

2. Le traitement endoscopique de varices eesophagien-
nes rompues repose sur la ligature. La sclérothérapie est
une alternative chez le tres petit enfant (accord fort).

3. Le traitement endoscopique de varices gastriques
rompues repose sur ’obturation a la colle (accord fort).

L’EOGD est I’examen clé de la prise en charge théra-
peutique des HD chez les patients cirrhotiques [5]. Aucune
étude ne permet de déterminer le délai idéal pour sa réalisa-
tion, mais les recommandations internationales préconisent
de le faire le plus tot possible (dans les 12 heures) chez un
patient réanimé [5]. Il est aujourd’hui bien démontré que la
ligature élastique de VO était le traitement de choix, per-
mettant le controle de I’hémorragie active et diminuant le
taux de resaignement avec moins d’effets indésirables que
la sclérose [71]. L’obturation a la colle des varices qui est
de maniement plus difficile que la ligature est le traitement
de référence des varices gastriques hémorragiques [72].

4. 11 faut poursuivre le traitement vasoactif (terli-
pressine ou somatostatine ou dérivé de la somatostatine)
pour une durée de trois a cinq jours apres le traitement
endoscopique de VO rompues (accord fort).

L’efficacité d’un traitement combiné (vasoactif et endos-
copique) est supérieure au traitement endoscopique seul
sur le controle de I’hémorragie par rupture de VO. Aucun
bénéfice clair d’un traitement combiné n’a ¢été démontré
sur la mortalité. La durée du traitement vasoactif n’a pas
été évaluée dans des essais dédiés. Sung et al. ont observé
significativement moins de récidive a 48 heures chez les
patients traités par ligature et octréotide que chez ceux trai-
tés par la ligature seule [37]. L’association sclérothérapie et
somatostatine pendant cinq jours était plus efficace que la
sclérothérapie seule [73]. Besson et al. ont associé octréo-
tide (25 pg/h) pendant cinq jours et sclérothérapie et ont
observé une augmentation de la survie sans récidive a cing
jours [36]. Enfin, la survie sans récidive a cinq jours était
meilleure dans le groupe de patients traités par endoscopie
et vapréotide que celle observée dans le groupe traité par
endoscopie et placebo [74].

5. Chez l’adulte, apres contrdole endoscopique du
saignement, il faut discuter la réalisation d’un shunt
intrahépatique portosystémique par voie transjugulaire
dans les 72 heures, lors d’une HD liée a P’HTP chez les
patients a haut risque (Child B avec hémorragie active et
Child C) (accord fort).

Deux études ont montré que la réalisation d’un shunt
intrahépatique portosystémique par voie transjugulaire
(transjugular intrahepatic portosystemic shunt [TIPS]) pré-
coce permettait de diminuer le risque d’échec du contrdle
de I’hémorragie et la récidive chez des patients a « haut ris-
que » de récidive [75,76]. Dans I’¢tude la plus récente, les
patients a « haut risque » étaient définis comme les patients
Child-Pugh B avec saignement persistant au moment de
I’endoscopie ou les patients Child-Pugh C [76]. Une amé-
lioration de la survie liée a la réalisation d’un « TIPS » était
également démontrée en comparaison au groupe témoin (13
vs 39 %) [76].
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6. Il faut probablement discuter la mise en place
d’une sonde de tamponnement cesophagien apres échec
du traitement endoscopique en attendant la réalisation
du traitement radical de PHTP. Chez I’enfant, il faut
probablement envisager son utilisation si une endoscopie
ne peut pas étre effectuée en urgence (accord fort).

Les sondes de Sengstaten-Blakemore (a deux ballonnets
pour les varices cesophagiennes) et de Linton-Nachlas (a
ballonnet unique pour les varices cardiotubérositaires ou
fundiques) ont été testées dans des études anciennes pour
le tamponnement de varices hémorragiques. Ces différentes
séries rapportaient des taux de succés de 40 a 90 %, mais
aussi de nombreuses complications (pneumopathie d’inha-
lation, ulcération et rupture cesophagienne) et une récidive
hémorragique une fois sur deux environ [77].

7. 11 faut réaliser une antibioprophylaxie par cépha-
losporine de troisieme génération ou fluoroquinolone
pour une durée de cinq a sept jours chez tout patient
cirrhotique présentant une HD (accord fort).

Une infection bactérienne est documentée chez environ
40 % des patients cirrhotiques dans les sept jours suivant
leur admission pour HD haute [78]. Ces infections sont
indépendamment associées au risque de récidive hémor-
ragique et a la mortalité [79]. Une méta-analyse a claire-
ment établi que ’antibiothérapie prophylactique diminuait
de manicre significative le taux d’infection (de 32 % ;
IC 95 % : 22-42), mais également la mortalité (de 9 % ;
IC 95 % : 2,9-15,3) [80]. L’administration d’une quinolone
par voie orale est recommandée chez la plupart des patients
[5,81]. Néanmoins, 1’utilisation d’une quinolone par voie
IV est possible lorsque la voie orale n’est pas disponible.
Une étude récente, réalisée dans une population de patients
atteints de cirrhose avancée (Child B ou C), montrait que
I’administration de ceftriaxone IV était associée a un moin-
dre taux d’infections en comparaison a un traitement par
norfloxacine orale [82]. Les recommandations internationa-
les suggéraient ainsi 1’utilisation possible de la ceftriaxone
comme antibioprophylaxie dans cette population [5].

8. Il ne faut probablement pas mettre en route de traite-
ment par lactulose dans I’objectif de prévenir la surve-
nue d’une encéphalopathie hépatique au cours d’une HD
chez un patient cirrhotique (avis d’experts, accord fort).

9. Chez P’adulte, il ne faut pas mettre en route ou
poursuivre un traitement par IPP lorsque PEOGD a
confirmé le diagnostic de rupture de varices cesopha-
giennes ou gastriques (accord forf).

10. Chez I’enfant, il faut probablement mettre en route
ou poursuivre un traitement par IPP lors de la rupture
de varices eesophagiennes ou gastriques (accord faible).

L’ulcération cesophagienne est une complication possible
de la ligature de VO. Un essai a montré que les IPP permet-
taient de réduire la taille des ulcérations post-ligature, mais
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pas leur nombre [83]. Par ailleurs, plusieurs travaux rétros-
pectifs suggerent que les IPP pourraient augmenter le risque
d’infections bactériennes dans cette population [84]. Chez
I’enfant cependant, une gastrite est fréquemment retrouvée
associée a I’HTP [85].

11. Un des objectifs du traitement hémodynamique
lors d’une rupture de VO doit étre de restituer une pres-
sion artérielle moyenne satisfaisante afin de préserver la
pression de perfusion tissulaire (accord fort).

12. Chez I’adulte lors d’une rupture de VO, il faut
probablement en premiére intention et chez la plupart
des patients maintenir la pression artérielle moyenne
autour de 65 mmHg (accord fort).

Au cours de la cirrhose, la pression portale semble
reliée de facon linéaire a la volémie, et son niveau pour-
rait influencer la sévérité du saignement [86]. L’objectif de
pression artérielle moyenne a atteindre n’est pas bien connu
dans cette population. Par extrapolation des recommanda-
tions établies au cours du choc hémorragique chez le patient
traumatis¢ [87], mais également de celles disponibles au
cours du choc septique [88], un niveau de PAM autour de
65 mmHg peut étre proposé.

13. En premiere intention chez la plupart des patients,
il faut probablement avoir pour objectif transfusionnel un
taux d’hémoglobine de I’ordre de 7 a 8 g/dl (accord fory).

L’objectif d’hémoglobine a atteindre au cours de la rup-
ture de VO n’est pas clairement défini. Au cours du choc
hémorragique chez le patient traumatisé, un objectif de taux
d’hémoglobine de 7 a 9 g/dl est proposé [87]. Une politi-
que transfusionnelle également restrictive (7 a 8 g/dl) est
recommandée dans la situation particuliére de I’'HD liée a
I’HTP [5].

14. Au cours d’une HD chez un patient cirrhotique, il
n’y a probablement pas d’indication a I’administration
de plasma frais congelé dans I’objectif de corriger une
coagulopathie (accord fort).

15. Au cours d’une HD chez un patient cirrhotique, il
n’y a pas d’indication a ’administration de plasma frais
congelé avant la réalisation de '’EOGD (accord fory).

Si au cours du choc hémorragique d’origine traumatique,
I’administration précoce de plasma frais congelé est recom-
mandée lorsque le saignement est massif [87], la place de
ce traitement chez le cirrhotique est beaucoup plus discutée
[5]. Un risque d’expansion volémique excessive et d’aggra-
vation de I’HTP liée a ce type de transfusion a été évoqué
[10]. Enfin, le taux de prothrombine et I'INR ne sont pas de
bons indicateurs de 1’état de coagulabilité chez les patients
atteints de cirrhose, et il n’est donc pas recommandé de
chercher a les corriger [5].

16. Au cours d’une HD chez un patient cirrhotique, il
n’y a pas d’indication a I’administration de facteur VIla
(accord fory).



Réanimation (2012) 21:477-492

487

Un essai randomisé récent mené chez des patients avec
cirrhose et rupture de VO comparant facteur VIla et placebo
n’a pas permis de mettre en évidence de différence en ter-
mes de contrdle du saignement ou de survie [89].

17. Au cours d’une HD chez un patient cirrhotique, il
faut probablement discuter la réalisation d’une transfu-
sion plaquettaire quand I’hémorragie n’est pas controlée
et que le taux de plaquettes est inférieur a 30 000/mm?
(accord fort).

La réalisation d’une transfusion plaquettaire au cours des
hémorragies séveres est habituellement recommandée pour
un taux plaquettaire inférieur a 50 000/mm?* [87,90]. Aucune
étude n’a évalué cette question dans le contexte particulier
de I’HD chez le patient cirrhotique. Le risque d’aggravation
de 'HTP est évoqué [10]. Par ailleurs chez le patient cir-
rhotique, la thrombopénie est habituelle et est un mauvais
reflet du risque hémorragique [5]. Sur ces arguments, une
transfusion est habituellement recommandée au-dessous de
30 000 plaquettes [5,10]. Elle ne doit toutefois pas retarder
la réalisation de 1’endoscopie [10].

18. Chez I’adulte, il faut mettre en route un traitement
bétabloquant a ’arrét du traitement vasoactif lors des
HD par rupture de varices eesophagiennes (accord fort).

La prophylaxie secondaire de I'HD par rupture de VO
repose sur I’association bétabloquants non cardiosélectifs et
ligatures itératives de VO [5]. L’intérét d’une introduction
précoce des bétabloquants serait d’éviter qu’un effet rebond
de I’HTP vienne favoriser la récidive hémorragique. Une
méta-analyse récente, regroupant 23 études, a démontré
qu’un traitement combiné (bétabloquant et ligature) per-
mettait une réduction significative de la récidive hémor-
ragique en comparaison au traitement endoscopique seul
(OR : 0,68 ; IC 95 % : 0,52-0,89) ou pharmacologique seul
(OR: 0,71 ; IC 95 % : 0,59-0,86) [91]. La médiane du délai
d’introduction des bétabloquants était de trois jours (range :
1-7 jours) [91].

19. Apres ligature de varices cesophagiennes, il faut
probablement éviter de poser une SNG (avis d’experts,
accord for).

Champ 4 : Prise en charge d’une HD présumée basse

1. Chez P’adulte, en cas de rectorragies abondantes, la
mise en évidence d’un saignement actif repéré par un
angioscanner abdominopelvien ou une artériographie
justifie d’un geste d’artérioembolisation en premiere
intention (accord fort).

Apres repérage angiographique, 1’embolisation présente
une efficacité hémostatique d’environ 90 %. Une étude mon-
trait qu’elle est associée cependant a un risque de récidive
hémorragique d’environ 10 % et plus rarement d’ischémie
colique [92]. Dans environ 5 % des cas, I’embolisation était
techniquement impossible [92].

2. En cas de rectorragies abondantes, et en ’absence
de saignement repérable par angioscanner abdominopel-
vien ou artériographie (ou scintigraphie chez ’enfant),
une coloscopie apres préparation doit étre réalisée dans
les 24 heures (accord fory).

3. En cas de rectorragies abondantes et persistan-
tes, et en I’absence de saignement repérable par scan-
ner abdominopelvien ou artériographie, une coloscopie
apres préparation doit probablement étre réalisée dans
les 12 heures dans ’optique d’un traitement hémostati-
que perendoscopique (accord fort).

La réalisation d’une coloscopie permet de faire le diag-
nostic de la cause de rectorragies dans environ 75 % des
cas [93]. Une coloscopie aprés préparation colique est ainsi
recommandée dans les 24 heures [25,94]. En présence de
rectorragies persistantes, la réalisation d’une coloscopie
dans un délai plus court (12 heures) doit étre discutée,
notamment dans 1’optique d’un traitement hémostatique
[95-100]. Une hémostase endoscopique initiale est en effet
obtenue dans prés de 95 % des cas [93,94,101,102]. En
revanche, les résultats en termes d’hémostase définitive sont
variables d’une étude a 1’autre. Dans tous ces travaux, le ris-
que de complications de I’hémostase endoscopique colique
était faible ou nul.

4. Chez I’adulte, en cas de rectorragies abondantes,
il faut probablement réaliser une rectosigmoidoscopie
si une coloscopie compléte ne peut étre réalisée dans les
24 heures (accord fort).

Dans les 80 % des cas ou I’hémorragie se tarit sponta-
nément, une coloscopie aprés préparation doit étre réalisée
des qu’elle est possible [103]. La réalisation précoce de la
coloscopie augmente les chances de faire le diagnostic de
la cause du saignement et de proposer un traitement endos-
copique hémostatique [93,95,96,98,99]. En revanche, I’inté-
rét de la coloscopie précoce en termes de pronostic semble
plus discutable [96]. La réalisation d’une rectosigmoidosco-
pie dans des conditions souvent imparfaites de préparation
et de tolérance dispense rarement de la réalisation d’une
coloscopie totale [25,94].

5. En cas d’HD d’origine basse abondante, il faut
proposer un traitement chirurgical d’hémostase en cas
d’échec ou de récidive apres artérioembolisation ou
coloscopie (accord fory).

6. En cas d’HD d’origine basse cataclysmique, il faut
proposer un traitement chirurgical d’hémostase si les
conditions locales ne permettent pas de réaliser une arté-
rioembolisation (accord fort).

Lesindications dutraitement chirurgical d’hémostase pour
rectorragies se sont considérablement réduites du fait des
progres de I’embolisation et de I’endoscopie thérapeutique
et se limitent aux échecs de 1’embolisation et/ou de la colos-
copie [25,94]. Ces situations concernent essentiellement les
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hémorragies diverticulaires. Si une indication opératoire est
posée, il faut essayer de déterminer I’origine topographique
du saignement afin d’adapter le geste opératoire. Lorsque le
site du saignement est connu avec certitude, une colectomie
partielle doit étre réalisée. En cas de diverticulose colique
diffuse sans repérage du si¢ge du saignement, la préférence
doit étre donnée a la colectomie subtotale.

7. En cas d’HD d’origine basse abondante ou persis-
tante, il faut réaliser des que possible, une exploration de
P’intestin gréle lorsque le scanner et la coloscopie n’ont
pas retrouvé I’origine du saignement (accord forz).

Une cause grélique doit étre évoquée chaque fois qu’en
I’absence de cause haute I’iléoscopie (qui doit étre réali-
sée systématiquement au cours d’une coloscopie pour HD
basse) met en évidence du sang ou des anomalies muqueu-
ses [104]. Le diagnostic étiologique des saignements de
I’intestin gréle est souvent difficile [105]. Les techniques
endoscopiques (vidéocapsule, entéroscopie) permettent le
plus souvent un diagnostic [105]. Les données concernant
les traitements endoscopiques hémostatiques coliques sont
transposables aux Iésions du gréle accessibles a 1’endosco-
pie, avec cependant un risque de complications probable-
ment plus élevé.

Champ 5 : Prévention de I’HD haute en réanimation

1. Il faut probablement considérer a risque d’HD sur
ulcere gastroduodénal les patients admis en réanimation
et présentant un antécédent d’ulcére gastroduodénal
(accord fort).

En 1983, une analyse rétrospective de patients hospitali-
sés en réanimation médicochirurgicale permettait de décrire
un score de risque d’HD haute en réanimation, défini comme
la somme des coefficients affectés a 26 facteurs de risque
[106]. Un antécédent de maladie ulcéreuse y était associé
au coefficient le plus déterminant [106]. D autres études ont
confirmé ce résultat [107]. Il faut aussi souligner que les
patients présentant un antécédent d’ulcere gastroduodénal
dans les mois ou I’année précédents sont souvent exclus des
études analysant la question de I’HD haute en réanimation
[108,109].

2. L’alimentation entérale précoce est une mesure
efficace pour prévenir I’HD sur ulcere « de stress »
(accord fort).

3. 1l faut considérer a risque d’HD sur ulcére « de
stress », les patients justifiant d’une ventilation méca-
nique de plus de 48 heures et ne pouvant étre alimentés
par voie entérale (accord fort).

4. 11 faut considérer a risque d’HD sur ulcére « de
stress » les patients admis en réanimation et présentant
une insuffisance rénale et/ou un traitement antiagrégant
plaquettaire et/ou une coagulopathie (accord fort).

@ Springer

5. Il ne faut pas réaliser de prophylaxie médicamen-
teuse systématique de I’ulcere « de stress » chez le patient
de réanimation alimenté par voie entérale (accord for).

6. Il faut probablement réaliser une prophylaxie médi-
camenteuse antiulcéreuse systématique chez les patients
de réanimation ayant un antécédent d’ulcere gastro-
duodénal (méme s’ils sont alimentés par voie entérale)
(accord faible).

7.1l faut probablement réaliser une prophylaxie médi-
camenteuse antiulcéreuse systématique chez les patients
de réanimation ayant un traitement antiagrégant pla-
quettaire (méme s’ils sont alimentés par voie entérale)
(accord faible).

8. En I’absence de nutrition entérale, il faut proba-
blement réaliser une prophylaxie antiulcéreuse médica-
menteuse chez les patients ventilés (accord faible).

9. En I’absence de nutrition entérale, il faut proba-
blement réaliser une prophylaxie antiulcéreuse médi-
camenteuse chez les patients ayant une coagulopathie
(accord faible).

Plusieurs critéres, parmi lesquels la ventilation mécani-
que [109-111], I’existence d’une coagulopathie [109,110],
I’insuffisance rénale [111] et ’absence de nutrition entérale
[111], ont été identifiés comme facteurs de risque, parfois
indépendants, de la survenue d’une HD haute en réanima-
tion. Chez 174 patients, la ventilation mécanique appliquée
plus de cinq jours et I’existence d’une coagulopathie (défi-
nie par une thrombopénie inférieure a 50 000/mm?, une
anticoagulation efficace ou un allongement du temps de
céphaline activé [TCA]) étaient les facteurs de risque les
plus fortement associés a la survenue d’une HD haute [110].
Dans une vaste analyse prospective et multicentrique menée
chez 2 252 patients, Cook et al. identifiaient la ventilation
mécanique de plus de 48 heures (OR : 15,6), et I’existence
d’une coagulopathie (OR : 4,3) comme les deux seuls fac-
teurs de risque indépendamment associés a la survenue
d’une HD haute [109]. Ainsi, I’incidence de ’hémorragie
était de 8,4 % quand ces deux critéres étaient présents et de
seulement 0,1 % en leur absence [109]. La méme équipe
comparant quelques années plus tard, dans un essai rando-
misé multicentrique chez 1 077 patients sous ventilation
mécanique, deux prophylaxies antiulcéreuses (ranitidine
et sucralfate) identifiaient un facteur de risque indépen-
dant d’HD haute : la valeur maximale de créatininémie (par
incrément de 100 pmol/I, OR : 1,16 ; IC 95 % : 1,02—1,32) et
deux facteurs protecteurs : la nutrition entérale (OR : 0,30 ;
IC 95 % : 0,13-0,67) et I’administration de ranitidine (OR :
0,39 ;1C 95 % :0,17-0,83) [111].

10. Chez I’enfant, un score PRISM (pediatric risk of
mortality score) supérieur a 10 associé a une défaillance
respiratoire et/ou une coagulopathie nécessite probable-
ment une prophylaxie antiulcéreuse (accord fort).
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11 existe peu de données en pédiatrie permettant d’analy-
ser le bénéfice d’une prophylaxie médicamenteuse de I’'HD
« de stress » [112]. Une étude ancienne, prospective, réali-
sée chez 881 enfants a permis d’identifier trois facteurs de
risque indépendant d’HD cliniquement significative acquise
en réanimation : une insuffisance respiratoire (OR : 2,87 ;
IC 95 % : 1,3-82,8), une coagulopathie (OR : 9,3 ; IC 95 % :
2,8-30,3) et un score de sévérité PRISM supérieur ou égal a
10 (OR :; 13,4 ; IC 95 % : 3,7-47,9) [113]. La présence de
deux facteurs ou plus était associée a une incidence d’envi-
ron 90 % d’HD. Cette étude confirme d’autres données
identifiant ventilation mécanique, pneumopathie et throm-
bopénie comme facteurs de risque d’HD [114-116].

11. Il ne faut pas réaliser un dépistage systématique
d’H. pylori chez les patients hospitalisés en réanimation
(accord for).

La prévalence de I’infection a H. pylori en réanimation
paraissait plus importante que celle observée dans une popu-
lation témoin [117]. Il y a néanmoins peu d’arguments pour
retenir une responsabilité d’H. pylori dans la survenue des HD
hautes en réanimation. Trois études ont décrit un lien statisti-
que entre infection a H. pylori et HD « de stress » [118—120].
Deux d’entre elles montraient des résultats discordants en
fonction des tests utilisés pour parvenir au diagnostic d’infec-
tion a H. pylori [118,119]. En couplant plusieurs méthodes
diagnostiques (sérologies, biopsies, détection immunoenzy-
matique de I’antigéne dans les selles), Maury et al. mettaient
en évidence une incidence d’infection a H. pylori significa-
tivement plus importante en cas d’HD (36 vs 16 %) [120].
Toutefois, cette étude ne portait que sur 25 patients. Enfin,
trois autres études n’ont pas retrouvé de corrélation entre infec-
tion a H. pylori et HD haute « de stress » [117,121,122].

12. 11 faut probablement retirer toute SNG des lors
qu’elle n’est plus utilisée (avis d’experts, accord fort)

13. 11 faut probablement remplacer le plus tot possible
une SNG aspirative de gros calibre par une sonde d’ali-
mentation de petit calibre (avis d’experts, accord fort)

14. 1l ne faut pas utiliser les traitements antiacides pour
prévenir ’'HD par ulcére « de stress » (accord fort).

15. Les antagonistes des récepteurs H, et les IPP ont
probablement une efficacité faible mais comparable pour
prévenir I’HD sur ulcere « de stress » (accord faible).

16. Les antagonistes des récepteurs H, et les IPP ont pro-
bablement le méme profil vis-a-vis du risque de pneumo-
pathie acquise sous ventilation mécanique (accord fort).

Les antagonistes des récepteurs H, ont longtemps été la
classe de référence dans les essais thérapeutiques, et leur
supériorité dans la prévention de I’HD haute en réanimation
est maintenant bien établie en comparaison a un placebo
[3,123], aux traitements antiacides [123] et au sucralfate
[124]. Une méta-analyse récente montrait que le traitement
par antagoniste des récepteurs H, était associ¢ a une diminu-
tion significative du risque d’HD par rapport au placebo (OR :

0,47 ; IC 95 % : 0,29-0,76) [3]. En revanche, cette diminu-
tion du risque n’était pas observée dans le sous-groupe de
patients recevant une nutrition entérale (OR : 1,26 ; IC 95 % :
0,43-3,7) [3]. Les IPP n’ont pas été comparés au placebo
dans cette indication. Une étude randomisée contr6lée portant
sur 359 patients ventilés a par contre comparé IPP (omépra-
zole per 0s) et antagoniste des récepteurs H, (cimétidine IV)
pour la prophylaxie de I’'HD haute en réanimation [125]. Si
le temps passé a pH supérieur ou égal a 6 était significative-
ment plus long dans le groupe oméprazole que dans le groupe
cimétidine (100 vs 50 % par jour de traitement), la préva-
lence de I’HD n’était pas différente entre les deux groupes.
Une méta-analyse récente comparant IPP et antagoniste des
récepteurs H, confirme ce résultat [126]. Elle montre en outre
I’absence de différence entre IPP et antagoniste des récepteurs
H, vis-a-vis du risque de pneumonie nosocomiale [126].

Conflit d’intérét : Présentation scientifique a I’occasion d’un
symposium organisé par le laboratoire W.L Gore : Christophe
Bureau, Nicolas Carbonell, Dominique Thabut. Présentation
scientifique a I’occasion d’un symposium organisé par le labo-
ratoire Eumédica : Dominique Pateron, Nicolas Carbonell.
Participation a un observatoire soutenu par le laboratoire
Eumédica : Nicolas Carbonell, Dominique Thabut. Rapport
d’expertise pour les laboratoires Sanofi-Aventis et Ethypharm :
Marc Bardou. Les autres auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérét avec le sujet traité.
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