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les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.
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Introduction

L’hémorragie digestive haute (HDH) est une des principales urgences digestives, et reste
grevée d’une morbi-mortalité élevée (1). D’un point de vue anatomique, les hémorragies digestives
hautes prennent leur origine en amont de 1’angle de Treitz et les principales étiologies sont les ulcéres
gastro-duodénaux et les varices oeso-gastriques.

La prise en charge initiale des hémorragies digestives hautes nécessite une évaluation précoce
de la gravité de celles-ci suivie au besoin par la mise en route de mesures d’urgence et la réalisation
d’examen endoscopique a but diagnostique et thérapeutique. La mise en évidence de critéres cliniques,
biologiques et endoscopiques regroupés sous forme de scores permettent 1’identification des malades a
haut risque de récidive nécessitant une surveillance étroite en unités de réanimation ou de surveillance
continue (2).

Les recommandations frangaises portant sur la prise en charge par le réanimateur des
hémorragies digestives hautes soulignent I’importance d’utiliser des scores d’orientation (2), les deux
principaux scores utilisés sont les scores de Glasgow-Blatchford (3) et de Rockall (4). Selon les
recommandations, un score de Rockall supérieur a 8 indique un haut risque de mortalité et un score de
Glasgow-Blatchford supérieur a 8 justifie d’une hospitalisation en réanimation ou soins continus.
Malgré cette recommandation, ce score n’est pas d’utilisation courante dans notre institution. Le score
de Glasgow-Blatchford ne nécessite pas la réalisation d’une endoscopie digestive pour son calcul, son
utilisation aux urgences est donc aisée.

Le but de notre étude était de tester 1’utilité du score de Glasgow-Blatchford ainsi que le seuil
de huit comme critére d’admission en réanimation ou soins continus dans la prise en charge des

hémorragies digestives hautes dans notre institution.
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Généralités sur les hémorragies digestives hautes

Définition
L’hémorragie digestive haute est un symptome de recours fréquent aux urgences et non une

maladie en soit. Son origine est située en amont de 1’angle de Treitz (jonction duodéno-jéjunale), elle

peut s’extérioriser sous forme d’hématémese, de méléna ou de rectorragies.
Epidémiologie

Fréquence

L’incidence annuelle des hémorragies digestives hautes varie de 100 a 150 épisodes pour
100000 habitants dans les différentes études épidémiologiques anglo-saxonnes (5). La principale étude
francaise estime I’incidence annuelle a 146 cas pour 100000 habitants (1). Cette incidence tend a
diminuer depuis une dizaine d’années (6). L’age médian de survenue des hémorragies digestive varie

de 61 a 71 ans. Le sex ratio de 1,35 a 1,79, le risque étant plus élevé chez I’homme.

Facteurs de risque

Les deux principaux facteurs de risques sont I’utilisation de certains médicaments tels que les

anti-inflammatoires non stéroidiens ou ’aspirine et I’infection par Helicobacter Pylori.

Pronostic

La mortalité des hémorragies digestives hautes est comprise entre 5 et 10 % (7) et varie en
fonction de la cause du saignement : 15 % pour les hémorragies liées a une hypertension portale et 5
% pour les hémorragies liées & une maladie ulcéreuse. Le décés s’explique principalement par la
décompensation de pathologies préexistantes telles qu’une cardiopathie ischémique, une insuffisance
rénale, une hépatopathie ou une insuffisance respiratoire chronique. Le taux de mortalité des malades
qui continuent a saigner ou qui ont une récidive est de 40 % témoignant de I’importance de la récidive

comme facteur pronostique de déces.
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Une étude portant sur le devenir des patients cirrhotique dans les mois suivant la survenue
d’une hémorragie digestive montre que le principal facteur pronostique est la gravité de la pathologie
hépatique lors du saignement (8,9). La mortalité globale des hémorragies digestives hautes chez les
patients atteints de cirrhose est de 15% alors qu’elle est de 30% dans le groupe de patient classé Child

C.

Etiologies

La principale cause d’hémorragie digestive haute est la maladie ulcéreuse (10) suivie en

deuxiéme position par les hémorragies liées a une hypertension portale.

Maladie ulcéreuse

Dans la maladie ulcéreuse gastroduodénale, I’hémorragie est la conséquence d’une rupture
artérielle ou artériolaire au fond d’un cratére ulcéreux. La moitié des ulcéres se situent dans 1’estomac
et ’autre moitié dans le duodénum. L ’hémorragie digestive est la complication la plus fréquente de
I’ulcére gastrique, qu’elle complique dans 20 a 30 % des cas (11). L’hémorragie digestive révéle la
maladie ulcéreuse gastroduodénale dans 30 a 40 % des cas. Quatre-vingt pour cent des hémorragies
d’origine ulcéreuse s’arrétent spontanément. La récidive hémorragique s’observe dans 10 a 30 % des
cas (12) et le risque maximal de récidive se situe dans les trois jours. Le contréle endoscopique des
ulceres gastriques, afin d’écarter un cancer ulcériforme doit se faire au moins quatre semaines apres
I’hémorragie, il est assorti de biopsies. L’aspect endoscopique de 1’ulcére donne des informations
pronostiques essentielles, celles-ci sont regroupées selon la classification de Forrest qui associe a
I’aspect de I'ulcére un risque de récidive hémorragique et de mortalité permettant d’évaluer la

nécessité d’un traitement endoscopique hémostatique.

Hémorragies liées a une hypertension portale

L’ hypertension portale est définie par une augmentation de la pression dans le systéme porte
au dela de 15 mm Hg. L hypertension portale est I’'une des principales complications de toutes les

hépatopathies dont la cirrhose.
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La prévalence des hémorragies digestives hautes liées a une hypertension portale est de 15 %.
Le risque de survenue d’une hémorragie digestive chez le cirrhotique est de I"ordre de 10 a 50 % et
dépend de la gravité de la cirrhose avec laquelle il augmente tout comme le risque de récidive, ainsi la
récidive hémorragique a 5 jours serait de 10 % pour les malades de la classe A de Child-Pugh, de 15
% pour les malades de la classe B et de 20 % pour les malades de la classe C. L’hémorragie digestive
survenant chez un patient atteint de cirrhose est liée a I’hypertension portale dans 80 % des cas mais il
peut aussi s’agir d’une autre cause avec en particulier la maladie ulcéreuse dans 20 % des cas. La
cause la plus fréquente d’hémorragies digestives liées a I’hypertension portale est donc la rupture de
varices oesophagiennes (de 70 a 80 %), les autres causes sont les ruptures de varices gastriques et la
gastropathie d’hypertension portale. La présence lors de I’endoscopie d’une hémorragie active ou de
stigmate d’hémorragie récente est associée a un risque ¢élevé de récidive hémorragique. Le site de

prédilection de rupture des varices se situe dans les 5 derniers centimetres de 1’cesophage.

Autres lésions oeso-gastro-duodénales

Le syndrome de Mallory-Weiss est une déchirure de la muqueuse gastrique et/ou
oesophagienne au cardia consécutive a des vomissements itératifs (13). Le pronostic global des ces
hémorragies est bon.

L’oesophagite peptique peut étre a 1’origine d’une hémorragie digestive lorsqu’elle est sévere.
Les saignements sont en régle générale de faible abondance.

Les tumeurs malignes ou bénignes gastriques constituent une cause rare d’hémorragie
digestive. Elles justifient la pratique systématique de biopsies des berges d’un ulcére lorsqu’il est
gastrique.

L’ulcération de Dieulafoy peut étre responsable d’hémorragie de grande abondance (14). Elle
est difficile a diagnostiquer, ’endoscopie est performante lorsqu’elle est pratiquée en période
hémorragique.

Les gastrites et duodénites aigues représentent de 2 a 3 % des hémorragies digestives aigues.

Les anomalies vasculaires (angiodysplasies) sont le plus souvent responsables d’une

hémorragie digestive basse plus que d’une hémorragie digestive haute (15) et ce méme si les
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localisations hautes sont plus fréquentes que celles de I’intestin gréle et du colon. Elles sont souvent
associées a des troubles de la coagulation (maladie de Von Willebrand), une insuffisance rénale (16),
une cirrhose ou une valvulopathie aortique.

L hémobilie est définie par la présence de sang dans I’arbre biliaire, notamment dans la voie
biliaire principale (17). C’est une cause rare d’hémorragie digestive. Elle peut étre liée a une Iésion
traumatique du foie, un anévrisme de 1’artére hépatique rompu dans les voies biliaires, des tumeurs
hépatiques et ou des voies biliaires (18).

Les wirsungorragies compliquent les pancréatites chroniques. Elles sont liées a la rupture d’un
pseudo-anévrisme artériel dans le canal de Wirsung ou dans un pseudokyste communiquant avec le
canal pancréatique. L hémorragie papillaire est une complication de la sphinctérotomie endoscopique.

Les fistules aorto-digestives sont responsables d’hémorragies digestives souvent massives et
compliquent de 2 & 4 % des prothéses aortiques. Ainsi la survenue d’une hémorragie digestive haute

chez un malade ayant une prothése aortique doit faire évoquer ce diagnostique.

Prise en charge

La prise en charge des hémorragies digestives aigues nécessite une collaboration

multidisciplinaire et comprend un traitement symptomatique ainsi qu’un traitement hémostatique.

Traitement symptomatique

La premiere partie de la prise en charge thérapeutique est d’assurer ou de restaurer un état
hémodynamique satisfaisant (2,19) via un remplissage vasculaire afin de restaurer une pression
artérielle moyenne aux environs de 60 mm Hg ainsi qu’une pression artérielle systolique vers 90 mm
Hg (19). Le remplissage vasculaire doit étre assuré par des cristalloides dans la majorité des cas.

La transfusion est indiquée lorsque la concentration d’hémoglobine est inférieure a 7 g/dL.
Des études récentes ont montré I’intérét d’une stratégie restrictive de transfusion qui consistait a
accepter une déglobulisation jusqu’a 7 g/dL avec un bénéfice sur la mortalité et sur la récidive

hémorragique (20-23).
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De nombreux travaux ont démontrés 1’intérét de 1’administration d’érythromycine
intraveineuse a la dose de 250 mg trente minutes avant I’endoscopie (24-27), pour entrainer une

vidange gastrique.

Diagnostique étiologique
Une endoscopie oeso-gastro-duodénale doit &tre pratiquée le plus précocement possible et
dans les 24 heures qui suivent la déclaration de I’hémorragie digestive ou dans les 12 premiéres heures
en cas de cirrhose (28,29). Cet examen a pour but de diagnostiquer la Iésion responsable du
saignement, d’évaluer son pronostic et éventuellement de réaliser un geste d’hémostase (30).
D’autres examens peuvent s’envisager lorsque I’endoscopie digestive n’a pas permis

d’identifier la cause du saignement, mais il faut savoir avant tout répéter I’endoscopie digestive haute.

Traitements médicaux spécifiques

Maladie ulcéreuse
Bien que les anti-sécrétoires n’aient pas fait la preuve de leur efficacité en terme de mortalité,
plusieurs études permettent de recommander d’instaurer rapidement un traitement par inhibiteur de la
pompe a proton (IPP) a forte dose (un bolus de 80 mg d’omeprazole puis 8 mg/h en administration
continue pendant 72 heures) en cas d’hémorragie ulcéreuse active ou lorsqu’il existe un caillot
adhérent (31-33). Ce traitement réduit la durée de 1’hémorragie active et le recours a 1’hémostase

endoscopique (34).

Hémorragies liées a une hypertension portale
Il faut éviter une correction excessive de I’hypovolémie car la pression portale est corrélée a la
volémie et diminue lorsque celle-ci baisse. Ainsi 1’expansion volémique doit avoir comme but de
maintenir une pression artérielle moyenne aux environs de 60 mm Hg (2,19).
Il n’y a pas d’argument pour compenser la chute des facteurs de la coagulation liés a la
cirrhose (11) en revanche, il faut réaliser une transfusion plaquettaire lorsque que le taux de plaquettes

est inférieur 4 30000/mm” (2).
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Un traitement vasoactif doit étre instaurées deés que la cirrhose est reconnue (2,35). Deux types
de produits vasoactifs ont prouvés leur intérét : les dérivés de la vasopressine (la terlipressine), et la
somatostatine et ses dérivés synthétiques (I’octréotide). La somatostatine (un bolus de 250 mcg puis
250 mcg/h en continu), ou ses dérivés synthétiques comme [’octréotide (25 mcg/h en continu),
augmentent les résistances artériolaires splanchniques permettant un contréle de 1’hémorragie
d’origine variqueuse (36,37). Les derniéres recommandations incitent a utiliser les substances
vasoactives jusqu'au cinquie¢me jour (2,11).

La prévention des infections doit étre systématique car 25 a 50 % des patients cirrhotiques ont
une infection (bactériémie, pneumopathie ou infection du liquide d’ascite) en période d’hémorragie
digestive, celle-ci étant un critére de mauvais pronostic. Une antibiothérapie systémique par quinolone
ou céphalosporine de troisieme génération doit donc étre instaurée pour une durée de 7 jours (38,39).

Le traitement de I’encéphalopathie hépatique réside dans une prévention des complications et

éventuellement par I’utilisation de lactulose mais ce dernier n’a jamais démontré son efficacité (38).

Traitements hémostatiques

Parmi les méthodes de traitement hémostatique, le traitement endoscopique a pris une place
prépondérante ces derniéres années (40).

Pour la maladie ulcéreuse 1’hémostase endoscopique consiste en des injections de
vasoconstricteur, des méthodes thermiques ou la pose de clips (41,42). Les méta-analyses les plus
récentes ont montré une efficacit¢é de 1’ensemble de ces techniques, qui réduisent la récidive
hémorragique (43). Le recours a un traitement chirurgical pour ’ulcére gastro-duodénal hémorragique
a nettement diminué au cours des dix derniéres années mais reste indiscutable en cas d’hémorragie
massive avec échec de I’hémostase endoscopique (44). L’embolisation radiologique par voie artérielle
peut étre envisagée pour les ulcéres hémorragiques ayant résisté a I’hémostase endoscopique comme
alternative a la chirurgie.

Pour contréler une hémorragie par rupture de varices oesophagiennes, la ligature élastique ou
la sclérose des varices sont indiquées. Ces deux techniques ayant donnés des résultats similaires en

terme d’efficacité (45,46). L’injection endoscopique de colle biologique est une alternative mais reste
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difficile. Le shunt porto-sytémique intra-hépatique (TIPS) consiste en la mise en place par voie trans-
jugulaire d’une prothése vasculaire qui vise a créer un chenal entre une veine sus-hépatique et la veine
porte permettant d’abaisser le gradient de pression portocave. L’efficacité du TIPS sur le contréle de
I’hémorragie est de plus de 90 % (47,48). Le traitement chirurgical de I’hypertension portale est tres
efficace pour assurer une hémostase en cas d’hémorragie par rupture de varices mais la morbidité et la

mortalité de ces interventions en ont drastiquement réduits les indications.

Score de risques

Plusieurs scores d’orientation utilisant des facteurs pronostiques identifiés ont été proposés et
testés dans la littérature avec comme but de repérer les groupes de patients a risque de récidive
hémorragique précoce ou de mortalité. Les deux principaux scores utilisés sont les scores de Rockall

et de Glasgow-Blatchford.

Score de Rockall

Le score de Rockall (4) a été développé de fagon prospective en 1993 a partir de 4185 cas
d’hémorragie digestive haute et a été ensuite validé par les mémes auteurs sur I'année suivante avec
1625 patients. Le score de Rockall incorpore dans son calcul des éléments cliniques et endoscopiques
(I’age, I’état hémodynamique du patient, les comorbidités du patient, le diagnostic endoscopique et la
présence de stigmates d'hémorragie récente) et va de 0 a 11. 11 a été développé pour évaluer le risque
de déceés ou de ressaignement, ces risques augmentant avec la valeur du score. Plusieurs études ont
montré que le score de Rockall était plus étroitement corrélée avec la probabilité de déces qu’avec la
probabilité de récidive hémorragique (49-52).

Il peut donc étre utilisé¢ pour identifier les patients a faible risque de récidive hémorragique ou

de décés, sa principale limite réside dans la nécessité de réalisation d’une endoscopie.

Score de Glasgow-Blatchford

Le score de Glasgow-Blatchford a été développé a partir d'une cohorte prospective de 1748
patients admis pour hémorragie digestive haute au sein de 19 centres hospitaliers en Ecosse (3). Le

score de Glasgow-Blatchford incorpore 8 variables a la fois cliniques (fréquence cardiaque, pression
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artérielle systolique, I’existence d’un méléna, de syncope, un antécédent d’hépatopathie ou
d’insuffisance cardiaque) et biologiques (taux d'hémoglobine et valeur de I'urée sanguine). Ce score va
de 0 a 23, et a été développé pour prédire le risque de mortalité ou la nécessité d'une intervention
médicale que ce soit une transfusion sanguine, un traitement hémostatique endoscopique ou une
intervention chirurgicale. La principale caractéristique de ce score est sa capacité a identifier les
patients a faible risque (score = 0) (53,54) qui ne nécessitent donc pas d'étre admis a 1’hopital et ceci
avec une sensibilité et une valeur prédictive négative élevée. En revanche, sa valeur prédictive positive
reste faible en raison de sa faible spécificité car il surestime la nécessité d’une intervention
thérapeutique. Il a été démontré que le score de Glasgow-Blatchford fait aussi bien que le score de
Rockall pour la prédiction de la nécessité dune intervention thérapeutique telle qu’une endoscopie
thérapeutique (3,53,55,56). Une étude multicentrique (56) a montré que le score de Glasgow-
Blatchford est équivalent au score de Rockall pour la prédiction du risque de déces. Par ailleurs, il fait
aussi bien que le score de Rockall pour la prédiction de la nécessité d'un traitement endoscopique ou
une intervention chirurgicale et est supérieur au score de Rockall dans la prédiction de la nécessité
d'une transfusion sanguine. Des études ont suggéré qu’il était possible d’utiliser une valeur seuil plus
¢levée : moins de trois, comme critére permettant d’identifier les patients a bas risque de
complications qui peuvent donc étre gérés en ambulatoire (55,57-59). Le score de Glasgow-
Blatchford ne nécessitant pas la réalisation d’une endoscopie digestive pour son calcul, son utilisation
aux urgences est donc aisée. D’aprés les recommandations frangaises portant sur les hémorragies
digestives hautes (2), un score de Glasgow-Blatchford supérieur a 8 indique un risque élevé de
nécessité d’interventions médicale justifiant d’une hospitalisation en réanimation ou en unités de soins

intensifs.
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Abstract:

Introduction: According to French recommendations, a Glasgow-Blatchford score (GBS) more than 8 justifies
intensive care unit (ICU) admission for patients with upper gastro-intestinal bleeding (UGIB). The aim of this
study was to confirm the performance of GBS in predicting the need of ICU admission in our institution.
Patients and methods: This retrospective, observational study enrolled patients who were admitted in ICU for
UGIB between January and December 2013. GBS was retrospectively calculated. Primary endpoint was a
composite criterion of severity and it was positive if one of these items were present: the need of transfusion, any
intervention to stop bleeding, vasopressors, or occurrence of rebleeding or death.

Results: In these 124 patients, GBS was 134+4. Mean age was 68.7+£13.6 years, SAPS2 was 37+18, ICU
mortality was 8.9%. Composite criterion was positive in 73.4% of patients. When GBS was >8 (n=110), 30%
had a positive severity criterion other than therapeutic endoscopy. GBS >8 showed a sensitivity of 0.93 but a
specificity of 0.24 for predicting severity with a high positive predictive value of 77%. This cut-off had a
negative predictive value of 100% for death occurrence.

Discussion: A GBS >8 at ED admission showed a good sensitivity in predicting severity of UGIB. Conversely a
GBS < 8 was predictive of a low rate of complications and no death.

Conclusion: In our study, a GBS >8 could be used as a level of severity justifying ICU admission. GBS should

be used in ED for a safe triage of these patients.

Key Words: Upper gastrointestinal haemorrhage, Emergency triage, Gastrointestinal endoscopy, Anticoagulant

therapy.
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1. Introduction

Upper gastro-intestinal bleeding (UGIB) is the a common medical gastro-intestinal emergency and accounts
for 5% of presentations to the emergency department per year and 2% to 3% of hospital admissions in developed
countries [1,2]. UGIB is associated with substantial morbidity and mortality [3—5]. Traditionally quoted as
between 3% and 10%, more recent studies have shown improved inpatient mortality rates of 2% to 2.5%,
although significant geographic variation exists [1,6-9].

UGIB is defined as an intra-luminal bleeding proximal to the Treitz ligament. The etiologies of UGIB are
classified as variceal and non-variceal UGIB. Causes of UGIB can be found in approximately 80% of cases, and
the two most frequent diagnoses are peptic ulcers (37-55%) and oesophageal varices (10-23%). The French
society of intensive care medicine and the French society of gastroenterology recommended [10] early risk
stratification in patients presenting with UGIB to facilitate accurate triage for the emergency medicine physician
whether to discharge the patient from the emergency department (ED) or to admit the patient to the hospital ward
or intensive care unit (ICU). Multiple risk scores have been developed to predict outcome (30-day risk of
adverse events) of patients with UGIB. Currently, the most commonly used risk stratification tools are the
Glasgow-Blatchford score (GBS) [11] and the Rockall score (RS) [12]. RS was prospectively developed in
England from a large population-based study and uses both clinical and endoscopic criteria to predict the risk of
inhospital mortality and constitutes level 2 evidence [12,13]. RS is limited by subjective variables such as the
severity of systemic diseases. Additionally, it requires endoscopic data for completion, rendering it difficult to
use at the time of admission. The GBS [11] was prospectively validated and implemented in a Scottish patient
study cohort and constitutes level 1 evidence [11,14]. It was developed to predict the need for intervention or
death after UGIB. The GBS does not require endoscopy and uses variables readily available from the history,
physical examination, and basic laboratory tests. However, the GBS has limitations because some of the criteria
from the patient medical history lack clear definitions. A GBS score of 0 has been shown to be safe for hospital
discharge and the UGIB can be managed in an outpatient setting [2,15,16].

According to the French recommendations, a GBS score more than 8 carries a high justification for
intensive care unit admission [10]. Despite recommendations to incorporate risk stratification scores in UGIB,
the GBS have not been routinely adopted in our clinical practice. Limited data exist on external validation of this
score, particularly in French healthcare settings.

The aim of this study was to confirm the performance of GBS in predicting the need of ICU admission and
to evaluate the cut-off value of more than 8 for an ICU admission, according to standard care pathway of UGIB

in our institution that did not use this score.

2. Patients and methods:

2.1. Study design

We conducted a longitudinal, retrospective, analytical study to evaluate the diagnostic accuracy of GBS and
to test the cut-off value of more than 8 in ICU patients who were admitted for UGIB. Data were obtained in
consecutive patients with UGIB who were hospitalised in medical or surgical ICU at the university hospital
CHRU NANCY - Hopitaux de Brabois from January Irst and December 31rst 2013. This retrospective study of
routine data did not require informed consent and corresponded to a minimal risk study. Confidentially and

anonymity of the data were preserved by removing personal identifiers found in the clinical assessment records

35



as requested by the French authority for protection of personal data (Commission nationale de 1'informatique et

des libertés, CNIL) where the database was registered under N°1987985.

2.2. Study population

The study population corresponded to the patients first admitted in the ED and referred to ICU, with clinical
signs of UGIB (presence of hematemesis, melena, coffee-ground emesis, rectal bleeding or hematochezia) and
endoscopy had subsequently confirmed diagnostis of variceal and non-variceal UGIB. After that, we calculated
GBS according to its clinical and laboratory variables obtained during patient’s ED assessment, as defined by
Blatchford et al [11] Table I. We excluded patients under 18 years old and those with insufficient data to

complete the calculation of GBS. Data were collected from ED and ICU medical records

2.3. Outcome measures

The primary endpoint was a composite criterion of severity that associated the need of transfusion of more
than 3 blood units and/or of fresh frozen plasma and/or of platelet concentrate, any intervention to stop bleeding
such as therapeutic endoscopy, endovascular arterial embolization, surgery, need for vasopressors, or occurrence
of rebleeding (defined as the necessity of performing a new haemostatic procedure) or death. It was positive if

one or more of these items were present.

2.4. Data Analysis

Characteristics of sample were described by percentage for categorical variables and mean, standard
deviation, median, quartiles and min/max values for continued variables. Non-parametric statistics were used
including Fisher exact, Man-Whitney and Kruskall Wallis tests. ROC curves were realized to determine the
diagnostic performance of GBS with areas under the curve. Sensitivity and specificity values according to GBS
were graphically represented to help to choose the optimal cut off. Alpha risk was 5% for all analysis. These

statistical analyses were performed by ESPRI-Biobase using SAS 9.4 software (SAS Institute).

3. Results:

3.1. Demographic and clinical data.

Between January and December 2013, 133 patients were admitted for UGIB representing 6% of the ICU
population. The study finally analyzed 124 patients (Figure 1), mostly male (74.2%) with a mean age of
68.7+13.6 years. Demographic, clinical and biological initial data that enable GBS calculation are summarized in
Table II. Simplified Acute Physiology Score (SAPS) 2 was 37+18 and length of stay in ICU was 5.5+£9.5 days
(extreme 1 to 70). A total of 62.9% (n=78) patients used a drug affecting haemostasis and some of them were
treated with several therapies. 32.3% (n=40) patients were treated with an anticoagulant (vitamin K antagonist,
oral direct anticoagulant, unfractionated heparin or low molecular weight heparin) and 43.5% (n=54) patients
had an antiplatelet drug treatment. For the 27 patients treated by vitamin K antagonists the INR value was
3.6£2.5. 18 patients (14.5%) patients have an anticoagulant overdose. Among the key endoscopic findings,
gastric or duodenal ulcers (37.9%) and oesophageal varices (19.4%) were predominant; other important

endoscopic findings were summarized in table III. When patients have a chronic hepatic disease, Child-Pugh
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score was A for 12% (n=6), B for 58% (n=29) and C for 30% (n=15) of them. Helicobacter Pylori serology was
performed in 28.2% (n=35) of patients and was positive in 31.4% (n=11) of these patients.

3.2. Patients outcomes and score

The mortality rate within this ICU hospitalisation was 8.9% (n=11). Endoscopic therapy was required only
in 56 patients of the population (45.2%) and endoscopic treatment consisted of adrenaline injection in 34 patients
(27.4%), variceal banding in 19 patients (15.3%) and haemostatic clipping in nine patients (7.3%). A new
haemostatic therapy for a persistant bleeding was performed in 24 patients (19.4%). Eight patients (6.5%)
needed surgery to stop bleeding and fourteen patients (11.3%) endovascular arterial embolization. A transfusion
support was necessary in 96 patients (77.4%), median of blood units transfusion was 3 (extreme 1 to 21), median
of fresh frozen plasma transfusion was 0 (extreme 0 to 10) and median of platelet concentrate transfusion was 0
(extreme O to 1). Introduction of vasopressors therapy type norepinephrine was required in 25 patients (20.2%).
Mean GBS in population was 13+4 and median of GBS was 13 with a minimum and maximum values of 2 and
21. While the mean GBS from patients, who had a positive primary composite endpoint, was 13+3, the mean
GBS from patients, who had a negative primary composite endpoint, was 1144, and there was a difference on
GBS value between the two groups p=0.0201 (table IV). 88.7% of the population has a GBS greater than eight.
The primary composite endpoint was positive for 73.4% of patients (n=91) and 61.5% of these patients (n=56)
required for a therapeutic endoscopy. GBS was similar for patients with variceal (p=0.66) and non-variceal

(p=0.08) upper gastrointestinal bleeding and their respective stage (p=0.26 and p=0.8).

3.3. ROC curve analyses of the score and its performance

According to Figure 2, a threshold of more than eight points in GBS scoring system had an equivalent
sensitivity and specificity for the composite criterion, and for this GBS cut-off, the sensitivity and the specificity
for the primary composite endpoint were respectively 93.4% and 24.2%. For a threshold of more than eight
points in GBS, the sensitivity and the specificity for a modified primary composite endpoint corresponding to
any therapeutic intervention other than an endoscopic haemostasis, were respectively 95.2% and 17.7% (table
V).

An endoscopic haemostasis was performed for 61.18% of patients (n=52) who had a GBS over 8 and a
positive primary composite endpoint. Only 30.59% of patients (n=26) who had a GBS more than 8 and a
positive composite criterion needed a therapeutic endoscopy associated with another therapeutic intervention.
Only 33 patients (38.8%) with a GBS more than eight and a positive primary composite endpoint have not had
necessity of an endoscopic haemostasis. If we used a cut-off of more than eight for GBS score, there was a
difference on the primary composite endpoint (p=0.0104) Table VI.

In the ROC curve analysis for GBS, AUC was respectively 0.64 in predicting the primary composite
endpoint, 0.67 in predicting the need of endovascular arterial embolization, 0.57 in predicting the need of
surgery, 0.53 in predicting the need for endoscopic therapy and 0.51 in predicting the occurrence of rebleeding.
Other ROC curves analysis and their AUC were in figure 3.

On histogram plotting, figure 4, none of the three patients with GBS scores less than five required
endoscopic therapy. Only one patient with a GBS less than eight needed embolization to stop bleeding and only

two patients with a GBS less than nine needed a blood transfusion associated with vasopressors and one of them
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needed radiological guided haemostasis, so 21.4% (n=3) of patients with a GBS score less than nine required for
a therapeutic intervention other than an endoscopic haemostasis. None of the 14 patients with GBS scores less

than nine rebleed or required surgery. None of the 57 patients with GBS scores less than 13 died.

4. Discussion:

The findings of this study show that, patients who had a therapeutic intervention have a GBS higher than the
other. The threshold of more than eight in GBS has a sensitivity of 93.4% and a specificity of 24.2% to
identifying a complication high risk’s patients, furthermore for this cut-off value, the GBS had a predictive
negative value of 100% for death.

The aim of our study was to validated the used of GBS for an ICU admission criteria, so compared to the
original's outcome of Blatchford study, we used a different primary composite criterion, in fact we decided to
remove the hemoglobin drop, because during an UGIB a majority of patients have a fluid replacement thus
making lower hemoglobin but it isn’t corresponding to an ICU admission criteria, however we have added the
use of a vasopressor because this intervention corresponding to an ICU hospitalization criteria. In addition, we
decided to set a threshold for the transfusion criterion to need of transfuse more than three blood units or other
blood products because a transfusion alone does not corresponding to an ICU admission criteria.

In our study, patients who were hospitalised in ICU for an UGIB were not severe as evidenced by their
mean score of SAPS2 with age moreover, mortality rate was less than 10% for our patients with UGIB and it
was comparable to commonly data [1,3,5,8,9]. Men appear more frequently affected by UGIB as evidenced by
the over-representation in patients of our study, and it was comparable with other studies. We found that
incidence of gastric or duodenal ulcers in our study was the same that commonly accepted around 40% however,
incidence of oesophageal variceal was lower than expected, only 20% but it was according to the currently data
[3,8]. In our study 75% of patients with ulcers have a Helicobacter pylori research, it is important to remember
that this research must be systematic because it is an independent risk factor for recurrence of UGIB [17,18]. The
use of blood products in our study was higher than that reported in prior studies, it was of note that more recent
literature advocates a restrictive transfusion strategy because blood transfusion was associated with increased
rates of rebleeding and poorer outcomes [19,20].

Compared to the Blatchford cohort study validation [11], in our study there were more patients with a
positive primary composite endpoint indeed Blatchford et al [11] found a need for clinical intervention to only
45.2% of their patients and in this study, AUC for a clinical intervention was at 0.96, but as we explained they
used a different primary composite endpoint which containing fewer items than our study.

In a study conducted in the US setting, by Chandra et al [21] the authors had found a need for therapeutic
intervention, or death to been lower than in our study at 53.8%. They also analyzed the sensitivity and the
specificity of GBS with different cut-off and showed that a GBS more than 7 had a sensitivity of 78% and a
specificity of 75% for prediction of the need for therapeutic intervention or the death, the difference in results
could be explained by the fact that their primary composite outcome was different from ours, with fewer items.

Srirajaskanthan et al [14] have sought to stratify patients with UGIB in high and low risk groups according
to whether patients needed a therapeutic intervention and they have shown that patients who required a
therapeutic intervention had a GBS superior to others like in our study, but they used a GBS cut-off at three to

defined patients with a high risk allowing them to get a better specificity but lower sensitivity than our study and
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an AUC at 0.96 for their primary outcome. But it is more interesting for an orientation score to have a very good
sensitivity.

In a study conducted in South America, by Cassana et al [22] the authors found just like our study there was
no difference between the value of the GBS between variceal and non-variceal causes of UGIB, this study was
particularly interested in the link between GBS and death, they showed that GBS had an AUC at 0.59 for
predicting mortality, it was lower than our results. And they showed that, the best cut-off for predicting mortality
in GBS was over 12, in our study, the first patient who dies from UGIB had a GBS at 13.

Risk scoring systems were not used commonly in the daily practice for orientation of patients with an UGIB
and in our institution all of them were hospitalised in ICU. In French recommendations on UGIB [10], it was
recommended to use either RS or GBS for patients’ orientation and the threshold of more than eight in the GBS
was given but the evidence of this threshold was very low because, to our knowledge, no study was specifically
interested in this threshold. We decided not to use the Rockall score in our study because it required the
completion of an esophago-gastroduodenoscopy for its calculation, and it was not realizable within the ED in our
structure, so we had used a score that does not require the completion of an endoscopy for patient orientation.

Furthermore the GBS score may be calculated easily based only on clinical and laboratory variables, this
system seems to be suitable for use in the daily practice. Rebleeding affects UGIB patients’ outcome and is
considered the most important risk factor for mortality [5,6]. The GBS proved to be the most efficient score in
detecting patients who needed clinical intervention such as all interventions that stopped the bleeding, or the
unfavourable outcome such as rebleeding, use of vasopressors or death just like the study of Blatchford et al.
[11] Similar results have been reported in other studies demonstrating that GBS can successfully make an early
triage of patients with UGIB into high and low risk groups for clinical intervention and can also be helpful in
cost-effective use of medical resources [2,15].

There are several limitations of this study. First our study was a single-center with a retrospective design.
We have a small sample size because UGIB was not a high volume condition. Despite including only 124
patients, with UGIB, there were 73.4% of patients who were positive for the primary outcome. One of the
striking results of our study was that, none of patients have zero points in GBS, this could be explain by the level
of complexity of this center that may explain the high frequency of patients with high values on GBS. This
indicates that patients with UGIB admitted to tertiary centers like ours were more risky and require more careful
management. However, multi-center, high-volume studies may be still conducted. One other limitations of this
study were that the analysis was not stratified by the presence of prior bleeding or the age of patients [23]
because these variables were not considered within the GBS’s parameters while they were a recognized risk
factors of severity of UGIB. Similar to others, our analysis included all patients with UGIB independently of the
source of bleeding, and we did not calculate score for separate subgroups of patients with different sources of
bleeding. This approach was chosen because our main goal was to compare the accuracy of this threshold in

GBS for patients with UGIB to discriminate who may benefit from ICU.
5. Conclusion:

In our study, the patients with an UGIB and a GBS more than 8 at ED admission should be hospitalized in

ICU pending the achievement of an esophago-gastroduodenoscopy because they are more likely to have need
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more therapeutics interventions. Risk scoring systems for UGIB should be used in ED for a safe and cost

effective orientation and triage of these patients.
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Table I: Clinical and laboratory variables included in Glasgow-Blatchford score

Value

Score

GBS
Blood urea nitrogen (mmol/L)
>6.5t0 <8.0
>8.0 to <10.0
>10.0 to <25.0
>25
Hemoglobin (g/dL)
Men
>12 to <13
>10 to <12
<10
Women
>10 to <12
<10
Systolic blood pressure (mm Hg)
100-109
90-99
>90
Pulse >100 bpm
Presentation with melena
Presentation with syncope
Hepatic disease*
Cardiac failure**

* Know history or clinical and laboratory evidence of chronic liver disease
** Know history or clinical and echocardiographic evidence of cardiac failure

AN W

AN W =

O\ —

NN = = W=
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Table II: Clinical and laboratory characteristics of the patients at admission for GBS calculation

n (%) Mean + Standard Deviation  Extreme values
Male sex 92 742
Blood urea (mmol/L) 16.5+12.1 3;71.8
Hemoglobin (men) (g/L) 7.6+£19 2.8;11.6
Hemoglobin (women) (g/L) 7.6+£19 3.6;104
Systolic blood pressure (mmHg) 110 +£30 60 ;224
Heart rate (c/min) 98 £21 43 ;150
Melena 78 62.9
Syncope 31 25
Hepatic disease 50 40.3
Cardiac failure 20 16.1

Hepatic disease as defined by a history or clinical and laboratory evidence of chronic liver disease; Cardiac

failure as defined by a history or clinical and echocardiographic evidence of cardiac failure.

GBS: Glasgow-Blatchford Score
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Table III: Etiologies of upper gastro-intestinal bleeding

n %

Esophageal varices 24 19.4

Grade 1 3

Grade 2 16

Grade 3 5
Gastric or duodenal ulcers 47 37.9

Forrest 1 12

Forrest 2a 9

Forrest 2b 12

Forrest 2¢ 9

Forrest 3 5
Angiodysplasia 14 11.3
Pseudoaneuvrysm 11 8.9
Other (like Mallory-Weiss syndrome, esophagitis, malignancy ...) 20 16.1
No causes found 8 8.9
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Table IV: GBS value for primary composite endpoint.

Negative Positive
n=33 (26.6%) n=91 (73.4%)
mean+SD*  Median Extreme mean+SD* Median Extreme p**
values values
Glasgow-Blatchford 114 12 2;21 1343 13 5;21  0.0201

score

* standard deviation
** Wilcoxon test

Negative: Primary composite endpoint was negative = no therapeutic intervention was performed or no death;
Positive: Primary composite endpoint was positive = one or more therapeutic interventions were performed or
death

GBS: Glasgow-Blatchford Score
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Table V: Sensitivity and specificity of GBS with a cut-off value of more than eight

AUC Sensibility  Specificity PPV PNV
Primary composite endpoint 0.6364 0.9341 0.2424 0.773 0.571
Therapeutlc.1ntervent10n.0ther than 06753 09516 0.1774 0536 0.786
an endoscopic haemostasis
Death 0.7832 1 0.1239 0.10 1

GBS: Glasgow-Blatchford Score; AUC: Area under the curve; PPV: Predictive positive value; PNV: Predictive

negative value
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Table VI: Comparison between the cut-off value of more than 8 in GBS score for primary composite endpoint
and death in ICU

<8 >8
n=14 (11.3%) n=110 (88.7%)
n % /mean n % /mean p*

Primary composite endpoint 0.0104

Positive 6 429 85 77.3

Negative 8 57.1 25 22.7
Death within ICU 0.6118

Positive 0 14 11 10.0

Negative 14 100 99 90.0

* standard deviation

** Exact test of Fisher

Negative: Primary composite endpoint was negative = no therapeutic intervention was performed or no death;
Positive: Primary composite endpoint was positive = one or more therapeutic interventions were performed or
death

GBS: Glasgow-Blatchford Score; ICU: Intensive Care Unit
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Figure 1: Flowchart enrollment of study patients

Patients admitted in ICU (January-
December 2013)
n=2226

A 4

Patients admitted in ICU for
UGIB
n=133

A 4

Patient not admitted for UGIB
n=2083

A 4

Patients used in the analysis
n=124

A 4

Exclusion criterian =9
Lack of datan=16
Limitation of therapeutic effort n = 2
No endoscopy n =1

ICU: Intensive Care Unit; UGIB: Upper Gastro-Intestinal Bleeding
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Figure 2: Sensitivity and specificity according to the GBS
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Figure 3: ROC and AUC of GBS in predicting, the need of transfusion, the need of vasopressors and the
occurrence of death

Need of transfusion Need of vasopressors Death

AUC=0.74 AUC=0.76 AUC=0.78

Sensibility
Sensibility
Sensibility

T T T T T
0.00 025 050 075 1.00

1-Specificity

1-Specificity 1-Specificity

ROC: Receiver operating characteristics; AUC: Area under the curve; GBS: Glasgow-Blatchford score
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Figure 4: Histogram plotting of GBS score’s patients, need of therapeutic interventions, endoscopic therapy,
surgery or death
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[ ] Primary composite endpoint was negative = no therapeutic intervention was performed or no death

Primary composite endpoint was positive = one or more therapeutic interventions were performed or
death

GBS: Glasgow-Blatchford Score
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Conclusion et perspectives

Conclusion de I’étude

Les caractéristiques démographiques de notre population telles que le sex-ratio ou I’age
moyen des patients hospitalisés pour une hémorragie digestive étaient similaires a ce qui a été décrit
dans d’autres études rendant ainsi notre population comparable.

L’incidence de la maladie ulcéreuse et des hémorragies liées a une hypertension portale dans
la population de notre étude comme cause de saignement digestif haut était comparable a la prévalence
habituellement admise.

Une majorité de patients ayant une hémorragie digestive haute bénéficiaient d’un traitement
anti-coagulant ou anti-agrégant plaquettaire et quasi la moiti¢ des patients qui avaient un traitement
anti-coagulant étaient en surdosage lors de leur admission pour une hémorragie ce qui témoigne donc
de I’'importance de 1’existence d’un surdosage comme facteur de risque de saignement. La moitié des
patients qui bénéficiaient d’une anti-agrégation plaquettaire la recevaient pour une autre indication
qu’une cardiomyopathie ischémique ce qui devrait faire revoir I’indication de prescription des anti-
agrégants plaquettaire.

L’infection par Helicobacter Pylori est reconnue comme ¢étant un facteur de risque
indépendant d’hémorragie digestive haute principalement en présence d’une maladie ulcéreuse et aussi
une facteur de risque de récidive hémorragique or nos résultats prouvent que cette infection n’était pas
recherchée de facon systématique immédiatement aprés une hémorragie digestive haute causée par un
ulcére. Cette recherche d’Helicobacter Pylori pouvant ce faire soit par la réalisation d’une sérologie
soit par une biopsie réalisée lors de la fibroscopie digestive, et si elle est positive, il conviendra de
réaliser un traitement d’éradication.

La gravité de I’atteinte hépatique au cours d’une cirrhose, gradée via le score de Child-Pugh
est habituellement décrite comme un facteur de risque d’hémorragie, mais cet aspect n’était pas
retrouvé dans notre étude, en effet la majorité des patients cirrhotique étaient classés Child B suivi par

les patients classés Child C.
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Le score IGS2 moyen avec 1’age des patients hospitalisés en réanimation ou en unités de soins
continus pour une hémorragie digestive haute restait faible dans notre étude traduisant la faible gravité
de ces patients selon ce score. Presque 75% des patients hospitalisés en réanimation ou soins continus
avaient eu besoin d’une intervention thérapeutique pouvant s’apparenter a un critére de recours a un
service de soins intensifs tels qu’une chirurgie, une transfusion ou encore la mise en route d’amines
vasopressives. Ainsi 25% des patients n’auraient pas dii étre hospitalisés en unités de soins continus
ou en réanimation, il nous faut donc trouver un outil pour I’orientation les patients consultant au
service d’accueil des urgences pour une hémorragie digestive et pour lesquels nos confréres hépato-
gastro-entérologues sont sollicités quotidiennement.

La performance du score de Glasgow-Blatchford dans notre étude était comparable a celle
déja publiée dans d’autres études (55,60), avec une sensibilité proche de 95 % mais une spécificité
proche de 25 %. Le score de Glasgow-Blatchford avait été créé avec comme objectif de permettre un
tri des patients en dépistant ceux qui sont a risque de complications et dans notre étude ceux
nécessitant au moins une intervention thérapeutique relevant d’un service de réanimation ou de soins
continus. Par sa bonne sensibilité, il s’agit d’un test de dépistage du risque de complications de bonne
qualité permettant de ne pas omettre des patients potentiellement a risque. En revanche, sa faible
spécificité fait qu’un certain nombre de patients considérés comme a risque de complications ne
nécessiteront aucune mesure thérapeutique et donc seraient sans nécessité de recours a un service de
réanimation ou de soins continus. Dans notre étude tout comme pour Cassana et al (61), la valeur du
score de Glasgow-Blatchford ne permettait pas de distinguer une hémorragie digestive d’origine
ulcéreuse d’une hémorragie digestive en lien avec une hypertension portale et, elle ne permettait pas
non plus de différencier les ulcéres selon leur stade de Forrest ou les varices selon leur grade cela
pouvant s’expliquer par la faible spécificité du score mais aussi car ce score n’avait a 1’origine pas été
congu pour cela. C’est pour ces raisons de stadification et d’hémostase per-endoscopique que le score
de Glasgow-Blatchford ne peut pas se substituer a la réalisation d’une fibroscopie oeso-gastro-

duodénale.
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Au cours de notre étude, nous avons pu également recueillir ’ensemble des données
permettant le calcul du score de Rockall ainsi, sa valeur moyenne était de 6+£2 avec une valeur
minimale a 2 et maximale a 11. Il existait une différence portant sur la valeur du score de Rockall
entre les patients ayant un critére de jugement composite positif et ceux ayant un critére négatif (6+£2
vs 5£2) (p=0,0064), cette différence ne se retrouvait pas si I’on enlevait des items validant le critére de
jugement la nécessité d’une hémostase endoscopique, laissant donc penser que la performance du
score de Rockall n’est peut étre donnée que par la réalisation de 1’endoscopie digestive haute associée
ou non a un geste hémostatique. Nous avons aussi réalisé une analyse de performance du score de
Rockall via des courbes ROC ainsi, les AUC du score de Rockall pour la prédiction d’un critére de
jugement composite positif est de 0,66, de la nécessité de la réalisation d’une hémostase endoscopique
de 0,68, de la nécessité d’une transfusion de 0,63, de la nécessité d’amines vasopressives de 0,74, de la
nécessité d’une embolisation artérielle radiologique de 0,54, de la nécessité d’une chirurgie de 0,69, de
I’apparition d’un ressaignement de 0,50 et enfin de la survenue d’un déces de 0,70. Apres réalisation
de test statistique non paramétrique, il n’existait pas de différence entre les scores de Glasgow-
Blatchford et de Rockall concernant leur performance de prédiction des différents items cités ci-

dessus.

Algorithme d’orientation

Les résultats de notre étude prouvent que 1’orientation des patients ayant une hémorragie
digestive haute a partir du score de Glasgow-Blatchford semble possible et que le seuil de plus de 8
comme critére d’admission en réanimation ou en unité de soins continus est raisonnable.

Le score de Glasgow-Blatchford avec un seuil supérieur a 8 semble parfaitement remplir cette
nécessité en toute sécurité. En effet, la répartition des complications selon le score de Glasgow-
Blachford représentée dans I’histogramme était la suivante: la nécessité d’une hémostase
endoscopique apparaissait pour un patient avec un score a 5, une embolisation pouvant éventuellement
relever secondairement d’une surveillance en unités de soins intensifs était nécessaire pour la premiére
fois pour un patient avec un score a 7, deux patients avec un score a 8 avaient eu besoin d’amines

vasopressives et d’une transfusion enfin, les premiers décés de patients ne survenaient que pour un
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score supérieur & 12. De plus les tests statistiques effectués prouvaient 1’existence d’une différence
pour le critére de jugement principal, et ce méme si I’on ne tenait pas compte de la réalisation d’une
hémostase endoscopique comme item faisant parti du critére composite, lorsque 1’on prenait comme
valeur seuil supérieur a 8.

Selon les recommandations frangaises sur la prise en charge des hémorragies digestives
hautes, la fibroscopie oeso-gastro-duodénale doit étre réalisée le plus précocement et dans tous les cas
dans les 24 heures suivants [’admission d’un patient avec une hémorragie digestive haute car cette
réalisation précoce permet une réduction des besoins transfusionnels, du taux de répétition
endoscopique, du taux de ressaignement et du taux de chirurgie en urgence (43,62,63), en revanche
I’influence de ce délai sur la mortalité reste controversée (43,62,63). A ce jour, la réalisation d’une
fibroscopie digestive haute plus précoce, c’est a dire dans un délai de 6 a 12 heures, reste discutée pour
les causes ulcéreuses, en effet une méta-analyse de trois essais randomisés (62) n’a pas montré de
bénéfice a la réalisation d’une fibroscopie précoce ni en terme de mortalité, ni en terme de récidive
hémorragique ou de recours a la chirurgie. Une étude récente montrait que lorsque le score de
Glasgow-Blatchford était supérieur ou égal a 12, la mortalité des patients chez qui la fibroscopie oeso-
gastro-duodénale était réalisée dans les 12 premicres heures était plus basse que celle des patients
ayant eu une endoscopie apres 12 heures (64). Ainsi chez les patients dits a « haut risque » on peut
néanmoins penser que 1’endoscopie précoce pourrait s’avérer utile. Dans le cadre d’une hémorragie en
lien avec une hypertension portale, les recommandations francaises retiennent la réalisation d’une
endoscopie dans les 12 premiéres heures suivant I’admission du patient (9,38).

Ainsi, a partir de notre étude et de I’ensemble des recommandations, nous proposons d’utiliser
I’algorithme de la figure 1. La prochaine étape pourra consister en la validation de cet algorithme par
la réalisation d’une étude prospective pour I’orientation des patients consultants le service d’accueil

des urgences du CHU de Nancy pour une hémorragie digestive haute.
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Figure 1 : Algorithme d’orientation des patients consultant pour une hémorragie digestive haute selon

leur score de Glasgow-Blatchford.
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Résumé de la these :

Introduction : Au cours d’une hémorragie digestive haute (HDH), un score de Glasgow-Blatchford (GBS)
supérieur a 8§ justifie une hospitalisation en réanimation ou soins continus selon les recommandations de sociétés
savantes francaises. Le but de cette étude était de confirmer dans notre institution la performance du seuil
supérieur a 8 pour justifier I’admission en réanimation/soins continus.

Matériels et méthode : Etude rétrospective, observationnelle au sein des unités de réanimations et de soins
continus médicale et chirurgicale du CHU de Nancy Brabois allant de Janvier a Décembre 2013. Le GBS était
rétrospectivement calculé a I’admission aux Urgences. Le critére de jugement principal était un score composite
de sévérité correspondant a la nécessité d'une procédure thérapeutique hémostatique (endoscopie thérapeutique,
embolisation artérielle, intervention chirurgicale), ou 1’administration d’un vasopresseur, la récidive
hémorragique ou une transfusion de plus de trois culots globulaire et/ou de plasma et/ou de plaquettes ou le
déces. Le score est noté positif lorsqu’au moins un des critéres est présent. Données en moyenne + SD, analyse
par des tests non paramétriques, réalisation de courbes ROC.

Résultats : Le GBS des 124 patients agés de 68.7 & 13.6 ans était de 13 + 4. La mortalité dans le service était de
8.9 % pour un IGS 2 de 37 + 18. Les ulcéres gastroduodénaux représentaient 37,9 % des étiologies et les varices
oesophagiennes 19,4 %. Le critére de jugement principal était positif pour 73,4 % des patients et 77.4 % ont
nécessité une transfusion sanguine. Lorsque le seuil de GBS était supérieur a 8 (n=110), seuls 30 % avait un
critére composite positif sans endoscopie thérapeutique. Ce seuil >8 avait une trés bonne sensibilité¢ de 0.93 mais
une spécificité faible de 0.24 pour prédire la sévérité, avec une valeur prédictive positive a 77 %. Ce seuil avait
une valeur prédictive négative de 100 % pour prédire la mortalité.

Discussion: Un GBS >8 a I’admission aux Urgences a montré une bonne sensibilité pour prédire la sévérité des
HDH selon notre critére de sévérité composite. Dans cette population, les interventions thérapeutiques ont
habituellement justifié 1’admission en réanimation. A I’inverse un GBS < 8 était prédictif d’une faible sévérité et
d’absence de mortalité, indiquant une hospitalisation standard.

Conclusion: Dans cette étude, un score de Glasgow-Blatchford supérieur a 8 peut étre considéré comme critére
d'admission en service de réanimation ou de soins continus pour les patients ayant une hémorragie digestive. Des
scores de stratification de gravité pour les HDH devraient étre utilisés aux Urgences avec un rapport
bénéfice/risque favorable.

Titre en anglais :

Is a Glasgow-Blatchford score over eight mandatory for ICU admission for patients with upper gastro-intestinal

bleeding?
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