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INTRODUCTION

La cirrhose d’origine virale ou post-toxique
est une affection fréquente dans notre région.
Ses complications les plus fréquentes sont le
développement de varices oesophagiennes pou-
vant entraîner des hémorragies digestives hautes
sur rupture, le développement d’une ascite, la
diminution progressive des fonctions métabo-
liques hépatiques, ou l’apparition d’une tumeur
hépatique primitive (hépatocarcinome). Dans
cet article, les auteurs présentent le cas rare d’un
patient souffrant d’une cirrhose et présentant
une hématémèse sur rupture d’une varice duodé-
nale isolée, sans varices oesophagiennes.

HISTOIRE DU CAS

Un homme âgé de 62 ans fut admis aux
urgences pour un épisode d’hématémèse inaugu-
rale. Il ne présentait pas d’antécédents médicaux
particuliers et avouait une consommation d’al-
cool excessive depuis de nombreuses années. La
biologie d’admission montrait une anémie
macrocytaire, une thrombocytopénie, et une
diminution du taux des facteurs de coagulation.
Après remplissage vasculaire et mise en train
d’un traitement par bêta-bloqueurs et octréotide,
une oeso-gastroscopie était réalisée. Celle-ci
démontrait l’absence de varices oesophagiennes
ou gastriques, et la présence d’une volumineuse
varice duodénale (fig 1). Il n’y avait plus d’hé-
morragie active au moment de l’examen, mais
des signes indirects de saignements antérieurs
(ligne rouge). 

Le traitement médical instauré fut prolongé.
Un CT scanner abdominal démontrait des signes
indirects de cirrhose (ascite, foie de petit volume
avec hypertrophie du segment I et surface bosse-
lée). Aucune autre cause d’atteinte chronique du
foie ne pouvait être retrouvée, et le diagnostic
retenu était celui d’une hémorragie digestive
haute sur varice duodénale compliquant une cir-
rhose d’origine éthylique. Le traitement aigu
endoscopique de cette affection comprenait l’in-

duction de la thrombose de cette varice duodé-
nale par l’injection intra-luminale de colle biolo-
gique (sclérose) lors de deux endoscopies
successives. La prévention de la récidive de rup-
ture de cette varice duodénale comprenait égale-
ment l’administration chronique de
bêta-bloqueurs.

DISCUSSION

L’hypertension portale est une complication
fréquente de la cirrhose. Elle est la conséquence
de la conjonction de deux processus patholo-
giques associés à l’état cirrhotique, à savoir l’aug-
mentation du débit circulatoire splanchnique et
l’augmentation des résistances circulatoires por-
tales intrahépatiques (1). L’hypertension portale
entraîne le développement de vaisseaux acces-
soires et collatéraux, permettant à une partie ou à
la totalité de la circulation veineuse splanchnique
de rejoindre la circulation générale sans passer
par le bloc hépatique. Ces vaisseaux accessoires,
dotés d’une paroi vasculaire fine, se dilatent régu-
lièrement de façon spectaculaire lorsqu’ils sont
soumis à l’hypertension portale, et développent
de véritables varices. Ces varices peuvent se
rompre et entraîner des hémorragies graves com-
portant un risque vital important pour le patient
souffrant de cirrhose (2).

Ainsi, fréquemment, la veine ombilicale, résidu
de la vie embryonnaire, se reperméabilise en cas
d’hypertension portale, et dérive une partie du
sang portal vers les veines sous-cutanées de la
paroi abdominale, et induit, dans les cas extrêmes,
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Fig. 1. Image endoscopique démontrant une volumineuse dilatation
variqueuse duodénale.



la formation d’une spectaculaire “tête de
méduse”, et plus souvent des dilatations veineuses
sous-cutanées de la paroi abdominale. Les varices
d’hypertension portale sont très fréquentes au
niveau du tube digestif. Le plus souvent, elles se
développent au niveau du tiers inférieur de l’œso-
phage (varices oesophagiennes). Les varices rec-
tales sont également classiques, quoique plus
rares. Les varices se développant ailleurs sont
rarement symptomatiques et sont appelées “ecto-
piques” (3). Des varices ectopiques ont été
décrites au niveau utérin, au niveau vésical, au
niveau colique ou grêle (4).

Il est exceptionnel que des varices se déve-
loppent isolément au niveau duodénal, tel que
décrit dans ce cas. Le traitement appliqué avec
succès est celui conseillé dans la littérature, à
savoir la prévention de rupture secondaire par
administration de ß-bloquants et l’induction de
la thrombose de la varice par injection de colle
biologique (sclérose) (5-7).
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