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Liste des abréviations

HTP Hypertension portale

VO Varices cesophagiennes

LVO Ligature de varices cesophagiennes
AVB Atrésie des voies biliaires

CDG Congenital Disorder of Glycosylation
PFIC Cholestase Intrahépatique Familiale

Progressive
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RESUME

Contexte : La prophylaxie primaire des hémorragies digestives hautes chez I'enfant
atteint d’hypertension portale n’est pas consensuelle. En prophylaxie primaire, la
ligature de varices cesophagiennes (LVO) a fait ses preuves chez I'adulte, et est de
plus en plus utilisée chez I'enfant. Notre objectif principal était de comparer la
prophylaxie primaire et secondaire sur la survenue des hémorragies digestives par
LVO. Nos objectifs secondaires étaient d’évaluer I'efficacité endoscopique, et la
tolérance de la LVO chez I'enfant.

Méthodes : Tous les enfants du CHRU de Lille ayant recu une LVO étaient inclus
entre 1998 et 2016. Deux enfants étaient exclus car suivis dans un autre centre. 45
patients étaient identifiés, et répartis en 2 groupes : prophylaxie primaire (P1) et
secondaire (P2). Les caractéristiques cliniques, endoscopiques, les traitements
associés, les hémorragies secondaires et les complications étaient relevés.
Résultats : 30 patients étaient inclus dans le groupe P1, et 15 dans le groupe P2. I
existait une prédominance de filles et de cavernomes portes dans le groupe P2.
L’age médian était de 7,7 et 3,9 ans respectivement (p=0,15). La durée médiane de
suivi était de 5,2 et 4 ans (NS). Il n'y avait pas de différence dans les traitements
associés par bétabloguants et sclérothérapie. 17% des patients du groupe P1, et
27% des patients du groupe P2 avaient une hémorragie digestive haute malgré la
prise en charge (NS). Dans le groupe P1, l'incidence était de 4,67/100.000 patients-
années, et de 4,31/100.000 patients-années dans le groupe P2 (NS). Trois patients
du groupe P1 avaient une hémorragie secondaire a la LVO (< 5 jours). Un sepsis a
Enterobacter Cloacae et une sténose modérée et transitoire de la bouche de Killian

était les seuls effets indésirables séveres des LVO. 92% et 88% des patients avaient
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une amélioration endoscopique des varices cesophagiennes (VO), dont 16% et 20%
d’éradication totale des VO, respectivement dans les groupes P1 et P2. Au total, 8
patients avaient une éradication totale des VO, dont 5 apres traitement chirurgical (4
dérivations vasculaires et 1 greffe hépatique).

Conclusion : La prévention primaire par LVO des VO de I'enfant apparait aussi

efficace et bien tolérée.
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INTRODUCTION

Généralités
L’hémorragie digestive est une urgence médicale qui nécessite, apres stabilisation

hémodynamique, une exploration endoscopique rapide pour mettre en évidence et

traiter la cause du saignement (1).

Les causes d’hémorragie digestive sont multiples chez I'enfant, mais la rupture de
varices cesophagiennes ou la gastrite hypertensive doivent étre suspectées s’il existe
des arguments pour une hypertension portale (HTP) : une pathologie hépatique
connue, une splénomégalie ou un hypersplénisme biologique avec thrombopénie et
leucopénie. La cause la plus fréquente d’'HTP chez I'enfant est le cavernome porte
(thrombose portale, le plus souvent en période néonatale) qui est diagnostiqué dans

40 a 75% des cas par une hémorragie digestive révélatrice (2,3).

La présence de varices cesophagiennes (VO), a fortiori 'hémorragie digestive par
rupture de VO est une complication sévére de I'hypertension portale. La prévention
de la survenue d’un premier saignement est appelée prophylaxie primaire, et la
prévention de la récidive d’un saignement définit la prophylaxie secondaire. La prise
en charge de I'HTP repose sur des traitements médicamenteux, endoscopiques et

chirurgicaux.

L’HTP est peu fréquente chez I'enfant méme si sa prévalence exacte est inconnue.
Les causes sont nombreuses et peuvent étre classées en « sous hépatique »
(obstruction veineuse sous hépatiques chroniques, pouvant former des cavernomes

portes), « intra hépatique » (liée a une fibrose ou une cirrhose type atrésie des voies
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biliaires (AVB), hépatites chroniques, mucoviscidose...) et « sus hépatique »

(syndrome de Budd-Chiari, exceptionnel).

L’hypertension portale est définie par 'augmentation du gradient de pression entre la
veine porte et la veine cave inférieure. Le gold standard du diagnostic chez I'adulte
reste la mesure du gradient de pression hépatique par cathétérisme jugulaire. Le
seuil du gradient est de 5 mm Hg chez I'adulte, avec un risque de développement de
VO au seuil de 10 mm Hg. Les techniques de mesures étant invasives, ily a peu de
données sur les valeurs normales pédiatriques, et les pathologies étant difféerentes,
les valeurs seuils ne sont pas probablement transposables chez I'enfant. Si la prise
en charge diagnostique s’est modifiée chez I'adulte avec I'apparition de nouvelles
définitions tenant compte de I'élastométrie hépatique dans le cas des pathologies

hépatiques chroniques (4), ces méthodes sont en cours d’évaluation en pédiatrie.

. Chez I’adulte

L’incidence des VO est de 5% par an chez les patients adultes cirrhotiques, 1/3
d’entre eux vont saigner (5). Le taux de mortalité a 6 semaines est élevé (10 a 20%)

(4), avec une lourde morbidité associée.

La prise en charge de 'HTP et de ses complications fait I'objet de consensus
internationaux (1,4). Pour la prophylaxie primaire des VO moyennes ou larges, la
ligature VO (LVO) est clairement indiquée, si les ressources locales le permettent.
Les bétabloquants sont une alternative (4). Les petites varices cesophagiennes avec

un risque élevé de saignement sont traitées par bétabloquants.
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La LVO est utilisée en cas d’hémorragie aigue par rupture de VO. La prévention

secondaire se fait par I'utilisation combinée des bétabloquants et de la LVO (4).

1R Chez I’enfant

La prise en charge de I'hypertension portale de I'enfant est controversée. Malgré de
nombreuses publications et revues de la littérature, le premier consensus
international pédiatrique a été publié en 2005 (6). Il mettait en avant le besoin
« urgent » d’'une étude randomisée et contrdlée, pour mettre en évidence l'intérét de
la LVO en prophylaxie primaire. En effet, la LVO paraissait utile dans la prévention
des hémorragies digestives, et d’'une efficacité supérieure a la sclérothérapie.

En 2015, des experts pédiatriques au Symposium Baveno VI (7), réalisaient une
synthese des données disponibles concernant la prophylaxie primaire de
'hypertension portale de I'enfant, et plus spécifiquement dans les cas d’obstruction

veineuse porte sous hépatique.

A. Obstructions veineuses porte sous hépatiques

La prise en charge chirurgicale spécifique des obstructions veineuses porte sous
hépatiques par « anastomose méso-rex» est consensuelle (7). En effet, les
obstructions veineuses porte sous hépatiques sont responsables de 20% des causes
d’HTP dans les pays développés, et de 60% dans les pays en voie de
développement (8). En 'absence de prise en charge, le risque d’hémorragie est de
plus de 50% pendant I'adolescence (9).

L’anastomose méso-rex permet une amélioration de I'hypersplénisme et une
régression de l'hypertension portale. Par exemple, dans I'étude de Lautz, 96%
(n=51/53) des patients ayant eu une hémorragie digestive, n’avaient pas

d’hémorragie secondaire a la chirurgie (durée médiane suivi 4,5 ans) (10). Ainsi, si
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les conditions anatomiques sont remplies et I'expertise chirurgicale disponible, la
dérivation méso-rex est recommandée en prophylaxie primaire et secondaire des
obstructions veineuses portes sous hépatiques. Cependant, les conditions a remplir
sont nombreuses, et ne permettent pas a tous les patients atteints d’obstruction

veineuse porte sous hépatique de bénéficier de ce type de chirurgie.

B. Hémorragies et prophylaxie secondaire

Dans le traitement d’'une hémorragie, et en prévention secondaire, la LVO a fait la
preuve de sa supériorité et de son innocuité par rapport a la sclérothérapie (11-16).
Le nombre d’hémorragies précoces et de complications est moins important avec la
LVO (17). En prévention secondaire, I'association des bétabloquants a un traitement
endoscopique ne semble pas bénéfique : I'étude de Dos Santos ne met pas en
évidence de réduction significative de récidives des VO et de nouveaux saignements

(18).
C. Prophylaxie primaire

En dehors de I'approche chirurgicale limitée au cavernome porte, il n'y avait pas de
recommandation de prévention primaire. Le manque de données chez I'enfant ne
permet pas de conclure concernant l'utilisation de la LVO, de la sclérothérapie ou

des bétabloquants.

Les bétabloquants n'ont pas fait la preuve de leur efficacité en prévention de
'apparition, de I'évolution ou de la rupture de VO (19). Seule une réduction de la
thrombopénie a été mise en évidence (20). Les bétabloquants n'ont pas fait la
preuve de leur utilité en association a un traitement endoscopique (18,21).

Cependant, le traitement est bien toléré, avec peu d’effets indésirables (22).
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Goncalves mettait en évidence l'efficacité de la sclérothérapie dans la prévention
primaire des hémorragies digestives par rupture de VO (23). En effet, 94% des
patients traités n’avaient plus de VO. Pourtant 24% d’entre eux présentaient une
hémorragie digestive haute ; dans la moitié des cas, causée par une varice gastrique
ou une gastropathie d’'HTP, et dans un quart des cas, causées par la rupture d’'une
VO. Le nombre d’hémorragie restait important, mais moindre que dans le groupe
contréle avec 48% d’hémorragie digestive haute (p<0,05).

Par ailleurs, la sclérothérapie a des effets indésirables plus nombreux que la ligature,
en particulier des sténoses et ulceres cesophagiens ne permettant pas de

recommander son utilisation en prophylaxie primaire (24).

La ligature de VO n’a pas fait, a ce jour, la preuve de son efficacité et de son
innocuité en prophylaxie primaire chez I'enfant ; le nombre d’études publiées est en
effet trés limité. En 2000, Celinska-Cedro montrait l'efficacité de la LVO sur une
cohorte de 37 patients dans une étude prospective (25). Les VO disparaissaient
dans 90% des cas. Aucune rupture de VO n’était enregistrée. Seul un épisode
d’hémorragie haute et deux de mélénas survenaient, rattachés a une gastropathie

d’HTP. Cependant, la durée médiane du suivi n’était que de 16 mois.

En 2013, Duché montrait I'efficacité de la LVO dans une étude rétrospective sur une
cohorte de 66 patients atteints d’AVB (26). La comparaison de deux groupes en
prophylaxie primaire et secondaire, ne mettait pas en évidence de différence sur le
nombre de saignement précoces, ni sur la récidive des varices ou le nombre

d’hémorragie apres éradication. La durée médiane de suivi était de 28 mois.
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A notre connaissance, il n’existe pas d’étude comparant la prophylaxie primaire et
secondaire, de la rupture de VO chez I'enfant, toutes causes confondues, avec un

suivi prolongé.

IV.  Objectifs

La ligature des varices cesophagiennes a fait la preuve de son efficacité et innocuité
chez I'adulte en prophylaxie primaire. Ceci a induit une modification des pratiques
chez I'enfant avec une prise en charge en prophylaxie primaire par ligature des

varices oesophagiennes, malgré I'absence de recommandation chez I'enfant (LVO).

Le but de cette étude était de mettre en évidence lefficacité de la prophylaxie
primaire. Pour cela, nous avons comparé deux groupes d’enfant, ayant recu une
LVO, I'un en prophylaxie primaire, 'autre en prophylaxie secondaire de ’hémorragie

digestive. Cette étude était rétrospective, comparative, monocentrique.

Le critere principal était la prévalence des hémorragies digestives aprés LVO. Les
criteres secondaires étaient l'efficacité endoscopique de la LVO, et les effets

indésirables sévéres secondaires au traitement.
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MATERIELS ET METHODES

Critéres d’inclusion et d’exclusion

Tous les patients agés de 0 a 18 ans, ayant une hypertension portale, avec des VO
traitées par LVO a I'hépital Jeanne de Flandre au CHRU de Lille entre Janvier 1998
et Janvier 2016 étaient inclus dans I'étude.

La réalisation du suivi endoscopique par une autre équipe apres inclusion était un

critere d’exclusion.

I. Définition des groupes de patient

Le codage des actes permettait de lister les patients ayant bénéficié d’'une séance de
ligature et / ou sclérose de varices cesophagiennes (code CCAM EHNEOO1). Ainsi, la
liste de tous les patients mineurs ayant eu une ligature de varices cesophagiennes

entre Janvier 1998 et Janvier 2016 a pu étre établie.

Les informations étaient ensuite tirées des dossiers médicaux (informatisés ou non),
par deux intervenants : Dr Bakr Alhussaini (1998 a 2010), et Julie Galand (2010 a

2016). Toutes les données étaient revues par un seul intervenant (JG).

Les informations recueillies étaient les caractéristiques endoscopiques et cliniques
de la population a l'inclusion, les endoscopies et les ligatures réalisées pendant le
traitement, les hémorragies au cours du suivi, ainsi que les effets indésirables

majeurs des ligatures. Les traitements antérieurs ou en cours étaient releves.

Les patients étaient inclus a partir de la premiere endoscopie avec ligature de varices

cesophagiennes.



GALAND Julie Matériels et méthodes

Les groupes étaient définis a priori. Le groupe « prophylaxie primaire », ou groupe
P1, était constitué des patients qui n'avaient pas eu d’hémorragie digestive
antérieure au traitement. Le groupe « prophylaxie secondaire», ou groupe P2, était

traité aprés un premier épisode d’hémorragie digestive.

Les LVO étaient réalisées s'il existait des varices de grade 3, ou de grade 2 avec des

signes de la lignée rouge.

[l. Endoscopies

Les items suivants étaient recueillis: le grade et le nombre de varices
cesophagiennes, les varices gastriques, la gastropathie d’'HTP, et les signes de la
lignée rouge (macules rouges cerise, zébrures, voussures érythémateuses, zone

ecchymotique, télangiectasies diffuses ou encore des Iésions purpurigues).

La classification des varices était celle proposée par la Japanese Research Society

for Portal Hypertension et modifiée par le New Italian Endoscopic Club (27):

- Grade 1 : varices s’effagant a I'insufflation.
- Grade 2 : varices non confluentes, ne s’effagant pas a l'insufflation.

- Grade 3 : varices confluentes, ne s’effagant pas a I'insufflation.

Une séance de ligature était définie par la réalisation d’'une endoscopie, avec
réalisation d’une ou plusieurs ligatures par la pose d’élastique, sous anesthésie

générale.

Une cession était définie par un ensemble de séances de ligatures rapprochées afin

d’obtenir une éradication des VO. Les endoscopies devraient étre répétées toutes les
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2 a 4 semaines jusqu’a éradication compléte des VO afin d’avoir des résultats

harmonieux avec la littérature. La limite était fixée arbitrairement a 50 jours.

Par la suite, les endoscopies étaient réalisées tous les 3 mois a 1 an pour le suivi, ou

plus rapidement si un nouveau saignement apparaissait.

Le matériel utilisé était un ligateur multibandes a 6 élastiques de 8,6 a 9,2 mm de
diamétre (Wilson-Cook Medical, Winston-Salem, NC), adapté a un endoscope
Olympus GIF type Q180 de 8,8 mm de diamétre, un Olympus GIF type P140 de 8,5
mm de diamétre, ou un Olympus GIF type H190 de 9,2 mm de diamétre (Olympus,

Tokyo, Japon).

V. Efficacité sur les hémorragies et hémorragies précoces

Tous les épisodes d’hémorragies digestives étaient recueillis apres inclusion du
patient, c’est a dire aprés ligature de varices cesophagiennes. Les hémorragies

étaient considérées comme des échecs de prévention (28).

Une « hémorragie précoce », survenant pendant les 5 jours aprés la ligature, était

considérée comme une complication de la LVO (1).
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V. Efficacité endoscopique

Les caractéristiques des endoscopies a linclusion et en fin de suivi étaient

comparées, afin de mettre en évidence I'efficacité des ligatures de VO.
L’endoscopie de fin de suivi était :

- soit la derniére endoscopie réalisée avant Janvier 2016, si le suivi était
toujours en cours,
- soit la derniere endoscopie du suivi pédiatrique, si le suivi n’était plus

nécessaire, ou s'il se poursuivait en secteur de Gastro-entérologie adulte.

Ainsi, I'éradication était définie par la disparition compléte des VO. L’amélioration
était définie par la baisse du nombre ou du grade des VO et / ou la disparition des
signes de la lignée rouge. La stabilité était définie par I'absence d’évolution entre les
deux endoscopies. L'aggravation était définie par 'augmentation du nombre ou du

grade, et/ ou I'apparition de signes de la lignée rouge.

VI. Effets secondaires et complications

Les effets secondaires étaient relevés : hémorragies précoces (< 5 jours aprés LVO),
sténoses, perforations, septicémies ou autres infections, ou tout autre effet

indésirable prolongeant I'hospitalisation.

Les données non recueillies étaient les effets indésirables mineurs, type douleurs
rétro-sternales, dysphagie et fievre peu intense, s’ils ne prolongeaient pas

I'hospitalisation car ils étaient peu consignés dans les dossiers.
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VIl.  CNIL

S’agissant d’une étude observationnelle, 'accord d’'un comité de protection des
personnes n’était pas requis. Les données étaient anonymisées et I'accord de la
CNIL était obtenu, les patients ayant pu étre informés par I'affichage dans les
secteurs d’hospitalisation et dans les lettres de sortie de Il'utilisation potentielle de

leurs données de fagcon anonyme a visée de recherche.

VIIl. Méthode statistique

Les tests statistiques étaient réalisés avec le service de biostatistigues du Pr
Duhamel (CHRU de Lille). Les variables qualitatives étaient comparées par des tests
du Chi 2 ou des tests exacts de Fisher. Les variables quantitatives étaient
comparées par le test de Mann-Whitney. Deux courbes de survie sans hémorragie
était établies par la méthode de Kaplan-Meier, avec une comparaison par un test du

log-rank.

Le seuil de significativité était p<0,05.



GALAND Julie Résultats

RESULTATS

Population

La recherche permettait d’identifier 52 patients. Cing patients avaient une erreur de
codage, et n‘avaient pas eu de LVO. Pour I'un d’entre eux, la LVO n’était pas
possible, le ligateur ne passant pas la bouche de Killian, le patient a recu une
sclérothérapie. Les autres patients n’avaient pas de signes d’HTP et ne nécessitaient
pas de LVO (2 atrésies de [I'cesophage, 1 injection de toxine botulique
cesophagienne, 1 leucémie aigue lymphoblastique B). Seuls deux patients devaient
étre secondairement exclus, I'un avait eu des ligatures ultérieures réalisées dans
deux centres hospitaliers différents, l'autre était transféré dans un autre hdpital
pendant la prise en charge. Quarante-cinq patients au total étaient donc inclus.
Trente appartenaient au groupe P1 (prophylaxie primaire), et 15 au groupe P2

(prophylaxie secondaire).
Les caractéristiques a l'inclusion sont reportées dans le tableau I.

On mettait en évidence une prédominance du sexe féminin et du cavernome porte
dans le groupe P2. L’AVB prédominait dans le groupe P1, mais de maniere non
significative. Toutes les AVB avaient été traitées chirurgicalement par hépato-porto-

entérostomie pendant les premiers mois de vie.

Les autres pathologies du groupe P1 étaient une cytopathie mitochondriale, une
cirrhose non étiquetée, un CDG syndrome (congenital disorder of glycosylation
syndrome), une histiocytose langerhansienne, et une sclérose hépato-portale. Dans

le groupe P2, un patient avait une cholangite sclérosante.
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L’age et le poids médians n’étaient pas significativement différents. Deux enfants du

groupe P1 pesaient moins de 10 kg lors de la premiére LVO (8,8 kg et 8,3 kg). Il n’y

en avait pas dans le groupe P2.

Tableau | - Caractéristiques de la population a l'inclusion

Groupe P1 Groupe P2
Population (n= 45) (n =30) (n =15) p
Age (méd. [min - max]) 7,7 (1,2 - 18] 3,9[1,5 - 14] 0,15
Sexe
Masculin / Féminin (n) 21/9 3/12 0,0015
Poids (méd. [min - max]) 20,6 [8,3 - 64] 16,3 [10,3 - 40] 0,19
Pathologie
Atrésie des voies biliaires (M/F) 10 (7/3) 1 (0/1) 0,07
Cavernome porte (M/F) 2 (2/0) 9 (2/7) >0,001
Mucoviscidose 3 3 0,38
Tumeur hépatique 3 0 0,54
Hépatite auto-immune 3 0 0,54
PFIC 2 0 0,54
Fibrose hépatique congénitale 2 1 1
Autres 5 1 0,64
Traitements antérieurs
Bétabloquants (dont (n) en cours) 17 (7) 5(4) 0,14
Sclérose 2 2 0,59
Chirurgie 2 2 0,59
Taux de plaguettes <50 000/mm3
(n) 3 2 1

Délai entre I’lhémorragie et la
premiere LVO
(méd. (min - max)) (jours) - 10 (0 - 968)

PFIC = Progressive familial intrahepatic cholestasis = cholestase intrahépatique
familiale progressive, M = masculin, F = féminin, LVO = ligature de varices
cesophagiennes,
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Les traitements recus antérieurement n’étaient pas différents entre les 2 groupes.
Deux patients du groupe P1 avaient été traités par sclérothérapie en prophylaxie
primaire. lIs avaient des VO de grade 3 avec des signes rouges lors de I'endoscopie,
avec un poids ne permettant pas le passage du ligateur. Deux patients du groupe P2
avaient été traités par sclérothérapie avant l'inclusion : pour le premier, un épisode
antérieur d’hémorragie digestive était traité en 1994, alors que la sclérothérapie était
proposée en premiére intention ; pour le second, son poids ne permettait pas le

passage du ligateur.

Les caractéristigues endoscopiques lors de l'inclusion étaient résumeées dans le
tableau Il. Le pourcentage de varices gastriques était quatre fois plus important dans
le groupe P2. Les autres signes endoscopiques ne différaient pas, malgré un taux
plus important de gastropathie d’'HTP et de signes de la lignée rouge dans le groupe

P1.
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Tableau Il - Caractéristiques de I’endoscopie digestive a I'inclusion

Groupe P1 Groupe P2

(n=30) (n=15)

n (%) n (%) p
Nombre de varices cesophagiennes
(méd. [min — max]) 3[2-6] 3[2-4] 0,82
1 0 (0) 0 (0) 1
2 4 (13) 2 (13) 1
3 12 (40) 4(26) 0,2
4 9 (30) 5(33) 1
50u6 3 (10) 0() 0,7
Grade maximum des varices
(méd. [min — max]) 3[2-3] 3[2-3] 0,87
1 0 (0) 0 (0) 1
2 10 (33) 5 (33) 1
3 20 (66) 9(60) 0,7
Nombre d'élastiques (méd. [min — max]) 3[1-3] 3[2-7] 0,07
Signes associés
Signes de la lignée rouge (n) 19 (63) 8(3) 0,5
Signes rouges parmi les VO de grade2 6 (20) 3 (20) 1
Varices gastriques (n) 3 (10) 6 (40) 0,04
Gastropathie d'HTP (n) 24 (80) 9(60) 0,17

VO = varices cesophagiennes, HTP = Hypertension portale

Dans le groupe P2, le délai médian entre I'hémorragie digestive et la premiére

endoscopie de LVO était de 10 jours.

Cependant, 2 enfants de ce groupe étaient trop petits pour une prise en charge
immédiate par LVO. L'un des deux patients pesait 9kg lors de [I'épisode
hémorragique, mais le ligateur ne passait pas la bouche de Killian, les VO étaient
sclérosées. Un traitement par bétabloquants été essayeé, mais arrété pour mauvaise
tolérance. Une LVO pouvait étre réalisée 14 mois plus tard, lorsque son poids
atteignait 12 kg. Le deuxiéme pesait 5,8 kg lors de I'épisode d’hémorragie digestive,
il était initialement traité par sclérothérapie, puis par LVO a un poids de 10 kg, 8 mois

plus tard.
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. Suivi

Les données du suivi sont résumées tableau lll. La durée de suivi n’était pas
différente entre les groupes, méme si la date médiane de la premiére LVO était en

octobre 2009 pour le groupe P1, et octobre 2007 pour le groupe P2.

Le nombre d’endoscopies par cession était significativement plus important dans le
groupe P1 par rapport au groupe P2. Entre 1 et 2™ VO, le délai médian était de
18 jours dans le groupe P1, et de 16 jours dans le groupe P2 (NS). Le délai entre les
endoscopies suivantes était un peu plus long et identique dans les 2 groupes:

médiane a 21 et 20,5 jours, respectivement pour P1 et P2 (NS).

Avant linclusion, deux patients de chaque groupe avaient des VO traitées par
sclérothérapie. Une seule séance de sclérothérapie était réalisée sur des VO apres
inclusion, en raison de I'échec du passage du kit de ligature au niveau de la bouche
de Killian, chez un enfant du groupe P1. En effet, lors de la deuxieme endoscopie
(14 jours apres la premiére séance de LVO), il existait & une dizaine de centimétres
des arcades dentaires « une discréte sténose fibreuse, rétractile, manifestement
discrétement hémorragique, en cours de cicatrisation » ne permettant pas le passage
de la bouche de Killian par le ligateur chez ce patient de 15 mois (poids : 11,3 kg).
Lors du suivi, 3 séances de sclérose de varice gastrique étaient réalisées dans le
groupe P1, et 1 dans le groupe P2.

Les traitements par bétabloquants étaient frequemment modifiés pendant le suivi,

mais les différences n’étaient pas significatives entre les 2 groupes.

Les dérivations mésentérico-caves étaient plus fréquentes dans le groupe P2,

correspondant au nombre plus important de cavernomes portes dans ce groupe.

18



GALAND Julie Résultats
Tableau Ill — Descriptif du suivi endoscopique, et thérapeutiques associées
Groupe P1 Groupe P2

(n = 30) (n =15) p
Durée de suivi (ans) (méd. (min max)) 52(0,1-12,8) 4(0,1-13,8) 0,9
Nombre de cessions! totales 66 40 0,5
Nombre de cession par patients
(méd. [min - max]) 2[1-5] 2[1-8] 0,67
1(n) 12 6 1
2 (n) 7 3 1
3(n) 6 2 0,7
4 (n) 3 2 1
5 et plus (n) 2 2 0,6
Nombre total d’endoscopies par
patients (méd. [min - max]) 3,5[2-15] 412 -11] 0,7
Nombre d’endoscopies par cession
(méd. [min - max]) 2[1-5] 1[1-5] 0,03
Nombre d’élastiques par endoscopies
(méd. [min - max]) 2[0-6] 25[0-7] 0,44
Bétabloquants 2
Introduction (n) 4 2 1
Arrét (n) 10 5 1
Poursuite (n) 7 2 0,7
Jamais eu (n (%)) 9 (30) 7 (46) 0,27
Chirurgie (n (%))
Dérivation mésenterico-cave 1(3) 6 (40) 0,003
Dérivation spléno-rénale 1(3) 2 (13) 0,2
Greffe hépatique 2 (6) 1 (6) 1
Sclérose de varices gastriques (n (%)) 3 (10) 1(6) 1

1 cession = ensemble d’endoscopies espacées de moins de 50 jours pour

I’éradication de VO.

2 plusieurs possibilités pour un patient, sauf pour l'item « jamais eu »
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[I. Hémorragies

Tous les épisodes d’hémorragie digestive présentés par les patients a partir de leur
inclusion dans un programme de prévention primaire ou secondaire de VO sont

reportés tableau IV (tableau 1V).

Un seul patient présentait une hématémese au-dela de 5 jours, entre deux
endoscopies d’'une méme cession : dans le groupe P2, 22 jours apres la derniére
ligature, mais pour lequel l'origine du saignement restait douteux (ulcérations

linéaires gastriques et 2 VO de grade 2 avec des signes de la lignée rouge).

Les hémorragies digestives au-dela de 5 jours sont reportées dans la courbe de
survie sans hémorragie (figure 1). Il n’y avait pas de différence significative entre les

2 groupes.

Les incidences des hémorragies digestives dans les 2 groupes étaient calculées,
sans tenir compte du patient ayant eu 9 hémorragies qui sortait trop du profil évolutif
des autres patients pour pouvoir étre pris en compte. Dans le groupe P1, l'incidence
était de 4,67 hémorragies pour 100 personnes-années, non différente du groupe P2

ou elle était de 4,31 hémorragies pour 100 personnes-années (p = 0,88).

Le délai médian de survenue d’une hémorragie, depuis la derniére endoscopie, était

de 142 et 179,5 jours, respectivement pour les groupes P1 et P2 (p=0,9).

Toutes les hémorragies étaient secondaires a une rupture de VO, sauf pour une des
hémorragies rapportée dans le groupe P1 dont l'origine était douteuse, et pour le
patient du groupe P2 qui cumulait 9 épisodes : 2 ruptures de VO, 1 rupture de varice

gastrique, 2 ulceres gastriques, 4 dont I'origine du saignement restait douteuse.
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Il n'existait pas de différence significative entre les deux groupes sur le taux

d’hémorragie par rupture de varices gastriques (p=1).

Tableau IV — Hémorragies digestives hautes apres ligature des VO au cours du

suivi des patients

Groupe P1  Groupe P2

(n=30) (n=15)
(n (%)) (n (%)) p
Patients ayant eu une hémorragie < 5 jours 3 (10) 0 (0) 0,54
Patients ayant eu une hémorragie > 5 jours 5(17) 4 (27) 0,7
Sex ratio (M/F) 3/2 1/3 0,5
Nombre épisodes d’hémorragies > 5 jours (n) 7 12* 0,051

Nombre épisodes d’hémorragies au cours des

3 premieres LVO 0 1(6) 0,3
Délai médian depuis la derniere ligature (jours) 142 180 0,9

*une patiente avait présenté 9 épisodes d’hémorragies digestives pendant le suivi.

VO = varices cesphagiennes, LVO = ligature de varices cesophagiennes
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Figure 1 - Courbe de survie sans hémorragie apres ligature
de varices cesophagiennes
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V. Effets indésirables

Trois hémorragies précoces (< 5 jours) étaient relevées dans le groupe P1, aucune

dans le groupe P2.

Le premier patient avait une hémorragie minime per endoscopique, lors de la pose
d’élastique, rapidement contrélée. Le deuxiéme avait une hématémése dans les
guelques heures suivant la pose des élastiques. Le troisieme avait un méléna 48h
apres la LVO. Ces hémorragies étaient considérées comme effets indésirables, et
n’étaient pas inclues dans la courbe de survie. La différence entre les deux groupes

restait non significative (p = 0,54).

Un seul échec de pose était noté, avec un élastique qui glissait lors de la pose, chez

un patient du groupe P2.

Quelques heures aprés une endoscopie avec LVO, une septicémie a Enterobacter
Cloacae (2 hémocultures positives), prolongeait I'hospitalisation d’'un patient du

groupe P1, mais était rapidement contrdlée par antibiothérapie.

Il n’était pas relevé de perforation cesophagienne, ni de décés dans les 6 semaines

apres LVO.

Il nétait pas enregistré de sténose cesophagienne. Le patient précédemment cité
pour une discréete sténose fibreuse de la bouche de Killian avait des endoscopies
ultérieures : une endoscopie relevait une difficulté au passage de la bouche de
Kilian, et deux séances de scléroses consécutives étaient réalisées, le ligateur ne
passant pas la bouche de Killian. Deux ans plus tard, les VO récidivaient et le

passage du ligateur de diamétre 8,6 — 9,2 mm était possible.
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V. Efficacité

L’efficacité du traitement était évaluée par les données endoscopiques des VO lors
de la derniére endoscopie du suivi (tableau V). Ces caractéristiques n’étaient pas
différentes dans les 2 groupes aprés un recul médian de 5,2 ans et 4 ans,

respectivement dans les groupes P1 et P2.

A la fin du suivi, 92% et 86% des patients avait une amélioration endoscopique des

VO, dont 17% et 20% d’éradication totale, dans les groupes P1 et P2.

Cing patients du groupe P1 et 3 patients du groupe P2 avaient une éradication totale
des varices.

Les 3 patients du groupe P2 avaient bénéficié d’'une intervention chirurgicale de
dérivation (2 mésentérico-cave pour deux cavernomes, 1 spléno-rénale pour une
fibrose hépatique congénitale avec thrombose de la premiere dérivation) en raison
d’un échec d’éradication apres ligature.

Parmi les 5 patients du groupe P1 ayant eu une éradication totale, 2 avaient un
traitement chirurgical pendant le suivi. Le premier était en échec du traitement par
LVO, puisqu’il avait 2 épisodes d’hémorragies digestives, a 2 ans d’intervalle, malgré
2 cessions de LVO. Il était traité par dérivation spléno-rénale dans un contexte
d’hépatoblastome traité par hépatectomie partielle. Le deuxieme était greffé, pour
une insuffisance hépatique dans un contexte d’AVB, en échec du traitement par
hépato-porto-entérostomie. Les endoscopies de ces patients avant la chirurgie
retrouvaient 3 VO de grade 2 avec signes rouges pour le premier, et 3 VO de grades
3 avec signes rouges pour le second. Les 3 autres patients du groupe P1 avaient

une éradication totale des VO, traitées par LVO, sans traitement chirurgical associé.
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Tableau V — Efficacité de la prise en charge et caractéristiques des
endoscopies de fin de suivi

Groupe P1  Groupe P2

(n =30) (n=15)

n (%) n (%) p
Derniére endoscopie
Absence de VO 5(17) 3 (20) 1
VO grade 1 13 (43) 6 (40) 0,83
VO grade 2 11 (37) 6 (40) 0,82
VO grade 3 1(3) 0 (0) 1
Signes rouges 1(3) 1 (6) 1
Gastropathie hypertensive 20 (66) 7 (46) 0,2
Varices gastriques 1(3) 0 (0) 1
Efficacité de la prise en charge*
Eradication 5 (17) 3 (20) 1
Amélioration 23 (77) 10 (66) 0,5
Stabilité 1(3) 1 (6) 1
Aggravation 1(3) 0 (0) 1

* Une conclusion de traitement du groupe P2 ne pouvait étre définie, le nombre de
varices n’étant pas indiqué

Quatre patients du groupe P1 et 9 patients du groupe P2 avaient une chirurgie
associée au traitement par LVO. Les signes endoscopiques étaient améliorés par la
LVO, mais il persistait des VO de grade 2. La chirurgie était préconisée apres

plusieurs cessions de LVO. Aucun d’entre eux n’avait d’épisode hémorragique.

Dans le groupe P1, le patient ayant des VO de grade 3 sur la derniere endoscopie,
avait des signes de la lignée rouge. Il s’agissait de la cinquiéme endoscopie avec
LVO de la cinquiéme cession, pour une AVB. Le suivi se poursuivait a la fin de la

période de recueil des données.

Dans le groupe P2, le patient qui gardait des signes de la lignée rouge était suivi
pour une AVB, et avait recu de nombreuses LVO (12 endoscopies sur 11 ans, avec 9
épisodes hémorragiques). Les VO et les signes de la lignée rouge persistaient, le

grade maximum des VO avait cependant diminué (de 3 a 2).
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Dix patients du groupe P2 avaient une récidive des VO motivant une deuxiéme
cession de ligature, avec un délai médian de 4,5 mois, et 18 patients dans le groupe

P1, avec un délai médian de 5,8 mois (p=0,18).
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DISCUSSION

Notre étude était rétrospective et non randomisée. Ces résultats sont donc a
interpréter avec prudence. Cependant, la stratégie thérapeutigue adoptée depuis
plusieurs années dans le service est de traiter systématiquement en prophylaxie
primaire tout enfant ayant une HTP avec des VO évolutives entre 2 endoscopies et
atteignant le grade 3 ou ayant des signes de la lignée rouge. On voit d’ailleurs
I'évolution de la prise en charge, puisqu’entre 2010 et 2016, 16 enfants étaient inclus
dans le groupe P1, alors que seuls 5 enfants étaient inclus dans le groupe P2 (1
mucoviscidose et 4 cavernomes). Seuls les enfants non connus pour une HTP, se
révélant par une hémorragie inaugurale, ont été pris en charge en prévention

secondaire.

Forces et faiblesses de notre étude

Cette structure d’étude expose donc a des limites. Les deux groupes sont en effet
comparables pour tout, sauf la prédominance de cavernomes et de filles dans le
groupe P2. En effet, 'hémorragie digestive est souvent le premier signe révélateur du
cavernome porte, raison pour laquelle la majorité des enfants avec cavernome ont
été inclus dans le groupe P2. Le cavernome est une pathologie habituellement plus
fréquente chez les garcons (29). Pourtant, notre étude recensait une majorité de filles

(4 gargons, 7 filles).

A linverse, dans le groupe P1, 'AVB a une tendance non significative a étre plus
fréquente. Ce constat est probablement en lien avec un suivi accru de ces patients,

diagnostiqués et suivis des la naissance, et chez qui on applique une prévention
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primaire pour éviter le risque hémorragique dont les complications paraissent plus
séveres, avec un risque de déces, de nécrose ischémique du foie et dégradation de
la fonction hépatique (30). Notre travail montre que cette politigue de prévention
primaire dans I'AVB n’est cependant pas optimale puisqu’'un patient a saigné
spontanément avant LVO (soit 1/11 des AVB dans toute I'étude), malgré la stratégie
de prévention primaire par ligature suivie par le service.

Les varices gastriques étaient significativement plus importantes dans le groupe P2.
Or, les varices gastriques sont associées a un risque d’hémorragie digestive haute
plus élevée (31). Cette différence pourrait étre un facteur confondant, et majorer le
nombre d’hémorragies du groupe P2. Cependant, 1 seul enfant du groupe P2 avait
une hémorragie par rupture de varice gastrique et aucun du groupe P1 (NS). Il est
difficile de conclure, puisqu’il n’est pas précisé dans I'étude de Duché (31), quelle est
'origine des saignements digestifs. En effet, les varices gastriques sont elles-méme
a risque de saignement, mais pourraient aussi étre le reflet d’'une HTP sévére, a haut
risque de saignement secondaire a la rupture de VO.

La présence de signe de la lignée rouge est aussi un facteur associé au saignement
(31), et était par contre similaire dans les deux groupes.

Notre étude a aussi des forces. La durée de suivi était plus importante que les

études précédemment publiées (tableau VI). Le recueil était exhaustif, tous les
patients ayant recu des LVO au CHRU de Lille ayant pu étre inclus, en dehors des 2
patients exclus secondairement. Le nombre de données manquantes était tres faible,
maximum 10% par item, soit 90 a 100% de données recueillies. La prise en charge
était homogéne dans I'équipe. La politique de prévention primaire est débutée depuis
longtemps, avec des critéres de prise en charge qui n‘ont pas été modifiés pendant

la durée de I'étude. Le matériel de ligature n’a pas été modifié non plus.
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I. Efficacité de la prévention primaire des hémorragies

A. Efficacité par rapport a la prévention secondaire

La survenue d’hémorragie digestive aprés 5 jours n’était pas différente entre les deux
groupes. Le temps passé sans hémorragie paraissait meilleur dans le groupe P1, au
vu des courbes de survie, bien que le résultat ne soit pas significatif. L’étude de
Duché sur les AVB faisait la méme constatation, avec des courbes de survie d’aspect
similaires (26).

Les incidences des hémorragies digestives tardives (> 5jours) étaient similaires entre
nos 2 groupes. Il est difficile de comparer ces chiffres a d’autres études sur I'HTP de
'enfant, les incidences n’étant pas disponibles.

Toutes causes confondues, dans la population générale pédiatrique, I'incidence des
hémorragies digestives était estimée entre 2 pour 10 000 enfant par an en France
(32), et 3/100 000 selon I'étude de Leerdam (entre 0-19 ans) (33). Nos données
suggérent que le risque de saignement méme apres prévention primaire ou
secondaire resterait 100 a 1000 fois plus élevé en cas d’HTP que dans la population
pédiatrique générale.

Le taux d’hémorragies enregistrées était de 17% dans le groupe P1. Notre taux
d’hémorragies digestives paraissait plus important que celui de la cohorte enregistrée
par Duché (tableau VI), mais la comparaison doit rester prudente puisque nous
avions un recul quasiment double de celui de cette cohorte.

Comparé au groupe de prévention secondaire, nous montrons, avec la réserve de la
prédominance des cavernomes dans le groupe P2, que la prévention primaire est

aussi efficace que la prévention secondaire.
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B. Efficacité par rapport a la prévention primaire

Il est difficile d’étre certain que les patients pris en charge en prophylaxie primaire
auraient saigné. Le taux d’hémorragie en I'absence de traitement est variable selon
les séries.

Dans un contexte d’obstruction veineuse porte sous hépatique, 50% des
patients auraient un premier épisode hémorragique avant 6 ans (34). En I'absence
de traitement, une série rapporte que 50% des patients auraient une hémorragie
digestive entre 12 et 20 ans, que ce soit un premier épisode ou une récidive (9). Sur
une cohorte de 108 enfants ayant une obstruction veineuse porte sous hépatique, 78
(72%) avaient une hémorragie et 43 (40%) récidivaient sans traitement, de 2 a 10
episodes de saignement (35). Dans cette cohorte, le suivi était de 2 a 6 ans, et le
taux d’hémorragie était probablement minoré par la chirurgie de dérivation vasculaire
de 28 enfants.

La série de Koshy, en 1984, mettait en évidence un risque de 70 a 75% de récidive
de saignement en l'absence de prise en charge (36). Mais il faut utiliser avec
prudence cette série indienne, puisque la prévalence est différente dans les pays
développés et en voie de développement, sans cause connue a ce jour.

Dans un contexte d’AVB, Miga en 2001 retrouvait 29% d’hémorragie digestive
haute spontanée, en I'absence de prophylaxie primaire (37). Dans la cohorte de
Duché, 20% des AVB avaient une hémorragie digestive, dont 75% avant 2,5 ans,
pour un suivi médian de 4 ans (31). Toutes les AVB étaient inclues dans cette
cohorte, y compris les AVB avec une absence de VO ou un faible risque

hémorragique lors des endoscopies de contréle.
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Dans I'étude randomisée de Gongalves (23), toutes causes confondues, 48% du
groupe contréle non traité avait une hémorragie digestive haute, pour 24% du groupe

traité par sclérothérapie en prophylaxie primaire (p<0,05).

Notre taux d’hémorragie en prophylaxie primaire était de 17%. La comparaison doit
étre prudente, puisque les durées de suivi sont variables d’'une étude a l'autre.
Cependant, on peut raisonnablement envisager que la LVO en prophylaxie primaire

prévienne la survenue des hémorragies digestives.
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Tableau VI — Prophylaxie primaire de I'hémorragie digestive par traitement endoscopique des VO en pédiatrie (adapté d’aprés le symposium

Baveno VI (7))

Duché et al. (26)

Lampela et al. (38)

Celinska-Cedro et al.

Gongcalves et al. (23)

Notre étude

(25)
. _ _ Cirrhose = 16 Cirrhose = 40 Causes hépatiques = 28
Pathologie (n) AVB =36 AVB =27 Cavernome = 15 Cavernome = 10 Cavernome = 2
Age moyen (ans) 2 - 9,5 4,3 7,7
, S=16 -
Traitement LVO = 15 s=27 LVO =31 S =50 LVO = 28
endoscopique (n) Mixte = 5 Mixte = 2
Efficacité*
LVO < 1 (n (%)) 27 (75) 8 (29,6) 28 (90,3) 47 (94) 18 (60)
Nombre moyen
d’endoscopie par 4,2 2 2+0,9 35+26 1,8
cession
Hémorragie
digestives aprés 2 (6) 12 (44) 0 (0) 12 (24) 5(17)
traitement *
Complications 3(9,6)? 4 (8,8) 0 (0) 3 (6) 5(16)
Récidive VO (n (%)) 10 (37) - 3(9,6) - 18 (60)
Durée du suivi 28 mois 20 mois 13 mois? 4,5 ans 5,2 ans

VO = Varices cesophagiennes / AVB = Atrésie des voies biliaires
S = Sclérothérapie / LVO = Ligature des varices cesophagiennes
*Efficacité évaluée par la régression des VO lors de la derniére endoscopie
1= hors hémorragies < 5 jours

2 =incluant la fievre

3= apres la derniére LVO, médiane de 2 endoscopies, espacées de 3 mois.
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Il Efficacité endoscopique

L’efficacité de la prise en charge peut étre aussi mesurée par I'amélioration des
signes endoscopiques. Notre étude montre une efficacité de 60% en prévention
primaire, non différente de celle observée en prévention secondaire (60%) avec un
recul de plus de 5 ans.

Nous confirmons les données de Duché obtenu dans I'’AVB avait 75 et 73% dans les
mémes groupes (26). Cependant, la derniere endoscopie qui servait de référence
était la derniere endoscopie de la cession et le recul était de moins de 2 ans. Les
critéres n’étant pas les mémes, il est difficile de comparer les études.

La fréquence des récidives était la méme dans nos deux groupes, et paraissait plus
elevées que celle de la série de Duché. Cette fois encore, la durée de suivi était plus
longue dans notre étude, nous permettant de voir des récidives non rapportées par
Duché. Enfin, 'étude de Duché n’incluait que des AVB, pathologie qui est une
cirrhose biliaire évolutive nécessitant dans la majorité des cas une transplantation
hépatique avant age de 3 ans. Il est vraisemblable, qu’avec un recul de 5 ans
comme dans notre étude, la majorité des patients de Duché auraient été greffés. De
plus dans notre étude, la répétition des endoscopies toutes les 2 a 4 semaines
jusqu’a éradication des VO n’était pas toujours possible, et les séances de LVO
étaient parfois arrétées avant éradication compléte pour des problémes pratiques
d’accés au bloc opératoire. Le nombre d’endoscopie par cession était donc moins
important que dans d’autres études (tableau VI). Cet effet centre peut expliquer un

taux plus important de « récidives », avec une utilisation plus ponctuelle de la LVO.



GALAND Julie Discussion

V. Effets indésirables et limites

Le nombre d’hémorragies précoces n’était pas différent en prophylaxie primaire ou
secondaire dans notre étude. Ces données concordent avec I'étude de Duché, qui
enregistrait 6% et 17% d’hémorragies précoces en prophylaxie primaire et
secondaire. L'étude de Zargar (11), en prophylaxie secondaire, mettait en évidence
un taux plus faible d’hémorragie précoce avec la LVO (4%), qu’avec la sclérothérapie
(25%) (p=0,049). La comparaison doit rester prudente, mais les hémorragies
précoces aprés LVO semblent superposables entre prévention primaire et

secondaire.

Les infections paraissaient plus fréquentes lors de sclérothérapie, alors qu'il existe
peu de descriptions avec les LVO. Quelques cas cliniques, comme un cas dans notre
série, rapportent des septicémies, cellulites, et méningites apres LVO (39-41). Chez
'adulte, I'analyse d’hémocultures apres endoscopie avec ou sans geste (LVO ou
sclérothérapie), mettait en évidence un taux d’hémocultures plus important lors des
endoscopies faites en urgence et sans geste sur les VO (42). L'endoscopie elle-

méme est probablement responsable de bactériémie.

La sclérothérapie était le traitement de premiere ligne des VO avant la ligature. Elle
reste le traitement de choix des varices gastriques. Pourtant de nombreuses
complications sont rapportées : ulceres, perforations et sténoses ocesophagiens,
médiastinites, septicémies, épanchement pleuraux ou péricardiques, péritonites

(11,38).
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Le nombre de sclérose était faible dans notre étude. La cohorte de Duché avait un
taux plus important de scléroses (tableau VI), mais les patients avaient un profil
d’'HTP plus sévére, avec plus de varices gastriques et de signes rouges. Par ailleurs,
cette équipe a réalisé une étude pilote en 2008 (24), sur la faisabilité et I'efficacité de
la prophylaxie primaire par la sclérothérapie. Le nombre d’hémorragie paraissait plus
faible aprés traitement des VO « larges ». On peut penser que la sclérothérapie était
plus utilisée aprés cette étude. Dans notre étude, les scléroses ont été réalisées
suite a des contraintes techniques. En effet, les patients de moins de 8 kg ne

pouvaient pas avoir de LVO, puisque le ligateur ne passait pas la bouche de Killian.

Il semblerait que les traitements endoscopiques des VO majorent le nombre de
varices gastriques. Ce point avait déja été soulevé dans plusieurs études chez
I‘adulte, mais les résultats restaient discordant (43-45). Dans I'étude de Gongalves
(23), la fréquence des hémorragies par rupture de varices gastriques était plus
importante aprés le traitement, dans le groupe sclérothérapie que dans le groupe
contréle (p<0.05). Le traitement par LVO dans notre étude ne mettait pas en
évidence d’augmentation de saignement par rupture de varices gastriques, ni en

prophylaxie primaire, ni en prophylaxie secondaire.

Aucune sténose n’'est reportée dans la littérature secondairement aux LVO.
L’observation faite concernant la discrete sténose fibreuse rétractile parait nouvelle.
Cependant, cette sténose était a 10cm des arcades dentaires chez un patient de 15
mois. Elle n’était pas en lien avec la ligature elle-méme mais probablement liée au
passage du ligateur dans la bouche de Killian, qui aurait pu étre traumatique lors de

la premiére endoscopie. Elle s’est levée spontanément.
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A part le risque faible de saignement précoce, et comme dans les autres séries de
prévention primaire et secondaire des VO chez I'enfant, nous n’avons donc pas
observé de complication majeure, ni de mortalité. Notre étude n’a malheureusement
pas pu relever de facon fiable les effets secondaires mineurs (douleurs au réveil,

fievre, dysphagie) pourtant souvent observés en pratique.
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V. Perspectives

Le meilleur traitement reste le traitement étiologique quand il est possible. Cing des 8
patients ayant eu une éradication compléte de leurs VO avaient recu un traitement
chirurgical (1 greffe hépatique, et 4 dérivations porto-systémiques).

La modification des pratigues chez l'adulte tend a [l'utilisation de la LVO en
prophylaxie primaire en pédiatrie, pourtant il persiste un manque de données sur les
points suivants :

- La morbidité liée aux hémorragies digestives hautes chez I'enfant semble étre
moindre que chez l'adulte. En effet, 'hémorragie digestive chez I'adulte
cirrhotique est fortement associée a linsuffisance hépatique, la défaillance
multiviscérale, décompensation des pathologies sous-jacentes, avec un taux
de mortalité de 10 & 20% (4).

- Les caractéristiques endoscopiques des VO a haut risque de saignement sont
a affiner, malgré I'association mise en évidence avec les signes de la lignée
rouge, et les varices gastriques (31).

- L'efficacité et l'innocuité des bétabloquants restent a préciser. Le meilleur
critére d’efficacité serait la baisse du gradient de pression par cathétérisme
veineux. Or, cet examen est invasif, son utilisation en routine n’est pas
envisageable.

- En cas de cause hépatique, la prise en charge étiologique par la
transplantation est a améliorer, la morbi-mortalité associée est a diminuer.

- Les séries sur l'efficacité et I'innocuité des traitements endoscopiques des VO
sont encore limitées. Ce travail apporte des données a long terme, toutes

causes confondues.
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- Enfin, la balance bénéfice-risque doit aussi tenir compte des effets neuro-

développementaux des anesthésies générales a répétition (46).
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CONCLUSION

Notre étude montre que la prophylaxie primaire est possible, et aussi efficace et bien
tolérée que la prévention secondaire chez I'enfant. Les effets indésirables des LVO
sont peu fréquents et superposables dans les deux groupes. Le meilleur traitement

reste étiologique, s’il est possible.
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