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QUESTION 5
Prise en charge de l’hémorragie d’origine diverticulaire
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Introduction

Aucune publication avec série prospective et randomisation
n’a été publiée dans la littérature sur la question de la prise en
charge de l’hémorragie diverticulaire. Peu d’articles font état de
l’hémorragie diverticulaire en tant que telle mais plutôt de la
prise en charge de l’hémorragie digestive basse.

En effet, les rectorragies sont la cause la plus commune
d’hémorragie aiguë gastro-intestinale basse nécessitant souvent
une hospitalisation pour une évaluation diagnostique rapide
associée à une prise en charge thérapeutique adaptée.

Ainsi, nous avons ciblé notre recherche bibliographique sur
les articles français ou anglo-saxons associant les notions de rec-
torragie d’origine digestive basse, voire diverticulaire et d’hospi-
talisation pour prise en charge diagnostique et thérapeutique.

Généralités

Épidémiologie

À partir des données fournies par le Collège américain de
gastro-entérologie sur un registre obtenu en 1995 de 1 235 dos-
siers dont 600 dossiers contrôle de patients ayant subi une colos-
copie et 635 dossiers d’hémorragie digestive, il a été établi que
les patients présentant des rectorragies étaient des hommes,
buveurs mais moins fumeurs comparativement au groupe con-
trôle « coloscopie » [1].

La comparaison entre le groupe de patients présentant une
hémorragie digestive haute (N = 482) et une hémorragie diges-
tive basse (N = 125) a permis d’identifier que le second groupe
est moins anémique avec une hémoglobinémie moyenne > à
10 g/dL et présente moins de trouble hémodynamique lors de
leur prise en charge initiale (P < 0,05).

Dans le groupe de patients présentant une hémorragie diges-
tive basse, le suivi clinique a identifié que 66,1 % des patients
sont hospitalisés, 35,5 % des patients ont nécessité au moins une
transfusion de culot globulaire et que 27,3 % des patients ont eu
un geste endoscopique.

Le taux de récidive hémorragique a été évalué à 12,7 %
avec une mortalité globale nulle bien qu’une chirurgie ait été
réalisée dans 14,6 % des cas.

La principale cause des rectorragies identifiées en coloscopie
a été une maladie diverticulaire dans 29,7 % des cas. Les fac-
teurs de risques d’hémorragie digestive basse retrouvés ont été la
prise d’aspirine, d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) et
d’alcool avec des odds ratio qui vont de 2,07 pour l’alcool seul,
à 4,47 pour l’association alcool, aspirine, AINS. Des résultats
récents sur des études de cohortes prospectives ont montré
l’implication des AINS dans l’hémorragie diverticulaire au même
titre que les ulcères gastriques et le risque hémorragique [2-4].

Physiopathologie

L’hémorragie diverticulaire est d’origine artérielle secon-
daire à l’amincissement de la média des vasa recta qui parcou-
rent le dôme des diverticules coliques [5]. Les facteurs qui
initient cette modification asymétrique de la paroi vasculaire des
vasa recta ne sont pas connus à ce jour. En revanche, il est clai-
rement identifié que le processus inflammatoire n’est pas un fac-
teur contribuant à l’hémorragie diverticulaire puisque l’analyse
histologique de zones diverticulaires coliques n’identifie jamais
d’association hémorragie par rupture des vasa recta et inflam-
mation.

Clinique

L’histoire naturelle d’une hémorragie diverticulaire est bien
connue aujourd’hui. En effet, le saignement cesse spontanément
dans 70-80 % des patients. Le taux de récidive varie entre 22 et
38 % selon les séries [6, 7] et le risque de saignement après un
second épisode de saignement peut monter jusqu’à 50 % [6]
recommandant ainsi une chirurgie après une récidive hémorra-
gique [6, 8].

Prise en charge diagnostique

Avant de détailler la place des différentes méthodes disponi-
bles aujourd’hui pour le diagnostic d’hémorragie digestive basse
d’étiologie diverticulaire, il est intéressant de voir les données
épidémiologiques publiées par l’équipe de Longstreth et al. réali-
sées sur la population de San Diego à partir des dossiers,
recueillis sur un an et demi, de 2 115 patients ayant présenté
une hémorragie digestive basse aiguë [9]. À partir de critères
d’inclusion précis d’âge, de délai d’apparition de l’hémorragie
et de localisation en aval de l’angle de Treitz, 175 patients sur
2 115 ont été inclus dans l’étude soit une incidence annuelle
d’hospitalisation pour rectorragies estimée à 22/100 000 habi-
tants. À partir de ces données rétrospectives, il a été identifié que
80,8 % de ces patients ont eu une coloscopie diagnostique après
une préparation de type PEG dans les 24 heures après leur
admission. Par ailleurs, 33,8 % des patients ont eu une endosco-
pie haute, 12,3 % un lavement baryté ; 11,4 % une angiogra-
phie viscérale et 9,6 % une scintigraphie digestive ciblée.
Le diagnostic étiologique le plus fréquent a été la diverticulose
dans 41,6 % des patients avec un diagnostic de certitude dans
13,2 % des cas. Ce diagnostic de certitude était réalisé soit en
endoscopie par la visualisation d’un diverticule associé à des
signes hémorragiques de type saignement actif, clou adhérent
ou ulcération associée à vaisseau visible au fond de l’ulcère, soit
en angiographie par la présence d’un extravasat de produit de
contraste sans signe d’angiodysplasie associée à une diverticu-
lose confirmée ou soit en scintigraphie positive associée à une
diverticulose seule. La localisation la plus fréquemment identifiée
du diverticule hémorragique a été le sigmoïde (N = 7).
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Déterminer la source des rectorragies

Devant une hémorragie digestive basse, il faut tout d’abord
éliminer une cause digestive d’origine haute puisque dans près
de 11 % des cas la cause digestive est en amont de l’angle de
Treitz [10].

L’élimination d’une cause haute se fait en mettant en place
une sonde nasogastrique en aspiration afin d’évaluer la pré-
sence de bile et l’absence de sang. En cas de sang ou en
l’absence de bile et de sang à l’aspiration, il faut prévoir une
endoscopie haute en première intention. Luk et al. ont démontré
que l’analyse d’une aspiration gastrique permet d’avoir une
exactitude proche de 98 % pour la détection des ulcères duodé-
naux hémorragiques [11]. Par ailleurs, Cuellar et al. ont réalisé
une aspiration gastrique puis une endoscopie haute chez
62 patients qui présentaient une hémorragie digestive haute.
Dans cette série, il y avait seulement 6 % de faux négatif sur les
données de l’aspiration gastrique [12].

Après avoir éliminé une origine haute du saignement,
l’approche initiale la plus appropriée est la réalisation d’une sig-
moïdoscopie. Si aucune étiologie apparente n’est identifiée, il
faut proposer soit une évaluation non invasive de type scintigra-
phique ou invasive de type angiographie, ou coloscopie afin de
localiser et de traiter si possible dans le même temps la source
hémorragique [13].

Place de l’endoscopie basse

Lorsque l’origine haute d’une hémorragie digestive basse est
exclue, il faut pouvoir en déterminer son étiologie. Les résultats
des plus grandes séries ayant utilisé la coloscopie pour le dia-
gnostic d’hémorragie digestive basse sont synthétisés dans le
tableau I [10, 14-16].

Dans ces études, la procédure d’identification de la cause est
la même, à savoir la réalisation d’une anuscopie et/ou sigmoï-
doscopie avec rétroflexion afin d’éliminer une lésion distale rec-
tosigmoïdienne. Ainsi, dans la plus large série clinique réalisée,
la coloscopie totale n’a été nécessaire que dans 33 % des cas
[14].

À l’exception de la série Rossini et al. qui est une étude
rétrospective identifiant le cancer comme la première cause
d’hémorragie digestive basse, la diverticulose et l’angiodysplasie
sont retrouvées comme responsables de la majorité des épisodes
hémorragiques. Trois récentes larges séries de patients avec rec-
torragies comprenant plus de 500 patients ont rapporté leurs
résultats avec la diverticulose comme la cause la plus fréquente
comprise entre 24 et 42 % des épisodes [1, 9, 17].

Par ailleurs, des épisodes hémorragiques dits sévères ont été
rapportés dans 3-5 % des patients avec diverticulose [6, 18].
Bien que les diverticules soient localisés plus fréquemment sur le
côlon gauche, quelques publications suggèrent que l’hémorra-
gie diverticulaire provient le plus souvent du côlon proximal
[6, 7, 18-20]. Ainsi, ces données publiées vont à l’encontre
de la réalisation empirique d’une hémicolectomie gauche ou de

sigmoïdectomie chez des patients avec rectorragies en
l’absence de localisation certaine du site hémorragique.

Rôle du scanner

Trois études rétrospectives ont été publiées dans la littérature
anglo-saxonne concernant l’apport du scanner en cas d’hémor-
ragie digestive basse. Ces articles ont été publiés récemment
entre 2003 et 2004 avec des critères d’inclusion différents selon
les séries. Soit le scanner a été réalisé sur une population avec
rectorragies de moins trois jours avec instabilité hémodynamique
après bilan endoscopique, soit un groupe de patients avec rec-
torragies sans étiologie identifiée après gastroscopie et colosco-
pie non préparée. Les diagnostics étiologiques évoqués ont été
confirmés soit par la chirurgie, soit par la coloscopie préparée
voire l’entéroscopie. Dans la série de Ernst et al., le scanner a
permis de localiser le site hémorragique dans 15 des 19 cas
(79 %) dont 11 cas d’atteinte colique [21]. Parmi ces 11 cas, une
hémorragie d’origine diverticulaire a été identifiée dans 5 cas.
Par ailleurs, une extravasation de produit de contraste iodé a été
démontrée dans la lumière digestive dans trois cas.

Dans la série de Rajan et al., les patients analysés (N = 7)
ont eu un scanner après l’arrêt des rectorragies et lorsque le
bilan endoscopique était négatif [22]. Dans ce petit groupe,
aucun patient n’avait de diverticulose colique.

Enfin dans la dernière série de Tew et al., les critères métho-
dologiques sont très peu décrits avec 13 patients étudiés [23].
Le site hémorragique a été identifié au scanner chez 7 patients et
confirmé soit par l’angiographie avec embolisation (N = 5) soit
par la chirurgie (N = 2). Parmi ces patients, un seul a présenté
une cause diverticulaire colique de son hémorragie.

Rôle de la scintigraphie 
aux globules rouges marqués

Depuis de nombreuses années, la scintigraphie est utilisée
dans le diagnostic des hémorragies digestives basses, plus parti-
culièrement la scintigraphie aux globules rouges marqués au
Technétium. Bien qu’il soit décrit que la scintigraphie aux globules
rouges marqués peut détecter un saignement de 0,1-0,5 mL/min,
sa sensibilité dépend du péristaltisme intestinal qui est accéléré
en cas d’hémorragie digestive. Zuckerman et Prakash ont
résumé la valeur diagnostique de la scintigraphie aux globules
rouges marqués à partir de 16 études publiées comptabilisant
plus de 600 scintigraphies positives [24]. Vingt-deux pour cent
de ces examens ont localisé incorrectement le site hémorragique.
Les auteurs concluent que la scintigraphie aux globules rouges
marqués ne doit pas être utilisée comme un test diagnostic défini-
tif mais plutôt comme un test sélectionnant les patients nécessitant
une angiographie diagnostique. Ainsi, Gundermann et al. ont
montré que la réalisation d’une angiographie diagnostique chez
des patients présentant une hémorragie digestive basse après
une scintigraphie aux globules rouges marqués positive augmen-
tait son rendement diagnostic de 22 à 53 % (grade C) [25].
Pourtant Pennoyer et al. dans une étude rétrospective portant sur

Tableau I. – Rendement diagnostique de la coloscopie dans l’hémorragie diverticulaire.

Séries Type Année 
publication

Nb 
patients

Rendement 
diagnostique (%)

Cause la plus 
fréquente

Rossini FP [14] rétrospectif 1989 409 76 ulcération tumorale

Jensen DM [10] prospectif 1988 80 74 angiodysplasie

Caos A [15] prospectif 1986 35 69 diverticulose

Forde KA [16] NA 1981 25 80 diverticulose
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12 ans ont montré qu’une scintigraphie aux globules rouges
marqués positive n’était pas prédictive d’une angiographie posi-
tive puisque 33 % des patients avaient une angiographie positive
avec une scintigraphie négative [26].

La discordance entre les résultats de la scintigraphie et de
l’angiographie peut être due au délai d’apparition de l’extrava-
sation. Ainsi, Ng et al., dans une étude rétrospective, a évalué
l’impact du délai d’apparition de l’extravasat à la scintigraphie
aux globules rouges marqués sur la positivité de l’angiographie
diagnostique [27]. Le rendement diagnostique est de 61 % sur la
positivité de l’angiographie lorsque l’extravasat est immédiat à
la scintigraphie alors que le rendement chute à 7 % lorsque
l’extravasat est présent uniquement après deux minutes.

Récemment Feingold et al. ont montré dans une étude rétros-
pective portant sur 50 patients consécutifs avec hémorragie
digestive basse que 62 % des patients hémodynamiquement ins-
tables avaient une scintigraphie positive contre 21 % des patients
stables (grade C) [28].

Au total, le faible rendement diagnostique de la scintigraphie
aux globules rouges marqués comparé à la coloscopie et la pos-
sibilité d’une localisation hémorragique erronée recommande-
raient selon les études publiées de réaliser une scintigraphie
avant une angiographie diagnostique bien qu’aucune étude ran-
domisée n’ait comparé angiographie seule versus angiographie
et scintigraphie en cas d’hémorragie digestive basse aiguë.

En cas d’hémorragie basse abondante et/ou mal tolérée, il
est recommandé de réaliser une fibroscopie digestive œso-
gastro-duodénale afin d’éliminer une cause haute responsable
du saignement, observée dans 10 à 15 % des cas.

Il est aussi recommandé de réaliser une anuscopie afin d’éli-
miner une cause basse évidente.

La stratégie diagnostique dépend ensuite du degré de gra-
vité, c’est-à-dire du retentissement hémodynamique et/ou de
l’état transfusionnel du patient (plus ou moins de 6 culots dans
les 24 dernières heures). En fonction de la disponibilité et des
habitudes des équipes peuvent être réalisées :

— une coloscopie totale sur un côlon préparé pour tenter de
préciser le siège et la cause de l’hémorragie. Un geste thérapeu-
tique d’hémostase sur un diverticule peut être réalisé dans le
même temps ;

— un scanner avec injection iodée intraveineuse car il peut
permettre de localiser l’origine du saignement sur le cadre coli-
que et tend à remplacer l’angiographie diagnostique dans cette
indication.

Prise en charge thérapeutique

Une étude de cohorte concernant le diagnostic et le traite-
ment des diverticules du côlon hémorragique par l’équipe de
Koperna et al. ont démontré que la réalisation d’un lavement
baryté comme traitement d’une hémorragie colique diverticulaire
permet de diminuer le taux de récidive hémorragique (15,9 %
vs 43,3 %) et la durée d’hospitalisation (7 ± 4,1 jours vs
10,8 ± 7,2 jours) comparativement à un traitement conservateur
classique (grade B) [29]. De plus, le lavement baryté est la tech-
nique la plus fréquemment réalisée dans sa série lorsqu’il existe
une récidive hémorragique après traitement conservateur (77 %
des cas). Dans cette étude, il est difficile d’obtenir les informa-
tions concernant les critères d’inclusion pour une hémorragie
digestive basse d’origine diverticulaire colique. Il est écrit que le
diagnostic est fait par voie endoscopique basse sans préciser les
critères diagnostiques utilisés. Par ailleurs, la sélection du type de
traitement était à la discrétion des cliniciens entraînant un biais
de sélection.

Rôle thérapeutique de l’endoscopie

Pour la majorité des patients présentant une hémorragie
diverticulaire, celle-ci cesse spontanément. La réalisation d’une
coloscopie permet d’élucider la cause hémorragique et d’élimi-
ner une cause tumorale [30-32]. La place de la coloscopie en
urgence devant une hémorragie digestive basse est actuellement
en cours d’évaluation notamment sa place dans le traitement.
La préparation colique en urgence avant coloscopie à base
d’une solution type PEG est considérée comme sûre et efficace
[10, 15, 31].

La seule série prospective sur la place de la coloscopie en
urgence dans le diagnostic et le traitement est présentée par
l’équipe de Jensen et al. en 2000 [33]. Deux informations sont
présentées dans cette étude réalisée en deux phases temporelles.
La première information est que les signes d’hémorragie récente
identifiée en endoscopie haute pour les ulcères hémorragiques
peuvent être appliqués pour les hémorragies diverticulaires.
La seconde information est que le traitement endoscopique sem-
ble être efficace dans la prévention des récidives d’hémorragie
diverticulaire.

Pourtant cette étude n’est pas parfaite car elle est faite de
2 séries prospectives séquentielles sans randomisation ni anony-
misation. Les deux cohortes sont assez proches en termes d’âge,
de culots globulaires transfusés, de prise d’AINS et de comorbi-
dité.

Clairement, ils ont montré que les patients avec une hémorra-
gie diverticulaire ou des stigmates récents de saignement ont un
fort risque de récidive hémorragique. En effet, parmi les
17 patients présentant une hémorragie diverticulaire confirmée,
35 % des patients ont récidivé nécessitant une colectomie.

Pour autant aujourd’hui, la sécurité d’un geste endoscopique
thérapeutique ne peut être confirmée sur la base de cas rappor-
tés. Le taux de complication à type de perforation semble relati-
vement bas et uniquement décrit dans les cas d’angiodysplasie
colique. Pourtant plus de séries sont nécessaires pour estimer le
réel impact des traitements endoscopiques en termes de compli-
cation.

Par ailleurs, Jensen et al. proposent une purge colique agres-
sive comprenant 5-6 L de PEG en 3-4 heures afin de réaliser la
coloscopie dans les 12 heures nécessitant une excellente com-
pliance des patients souvent en état de choc et un nursing effi-
cace. De plus, aucune étude n’a démontré que la réalisation
d’une coloscopie à 12 heures est plus efficace qu’une coloscopie
réalisée à 18 voire 24 heures.

En effet, l’équipe de Smoot et al. de la Mayo Clinic a pré-
senté une étude rétrospective incluant 78 patients avec le dia-
gnostic définitif ou très probable d’hémorragie diverticulaire afin
d’évaluer le temps séparant la coloscopie avec le début de
l’hémorragie digestive basse et la valeur diagnostique de cette
coloscopie [34]. Parmi les 78 patients, 15 % (N = 12) ont pré-
senté une hémorragie active (N = 7) ou les stigmates d’un sai-
gnement récent (vaisseau visible). Parmi ces 12 patients, 42 %
ont eu une coloscopie dans les 12 heures avec un traitement
endoscopique dans 7 cas. Aucune association statistiquement
significative n’a été mise en évidence entre le temps de réalisa-
tion de la coloscopie et la présence de signes endoscopiques en
faveur d’une hémorragie diverticulaire active.

Par ailleurs le type de geste endoscopique thérapeutique à
réaliser sur un diverticule hémorragique colique n’est décrit uni-
quement que dans des séries rapportées [35-38].

Deux études de Foutch et al. ont décrit récemment des signes
endoscopiques identifiant le diverticule en cause dans le saigne-
ment et des stigmates endoscopiques qui ont des valeurs pronos-
tics identiques à ceux décrits dans les ulcères peptiques [39, 40].
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Les résultats cumulés de 22 patients dans 9 séries de traitement
endoscopique pour hémorragie diverticulaire ont révélé un taux
de 95 % d’hémostase sans morbidité [40]. Bien que cela soit
prometteur, il est nécessaire d’attendre des études contrôlées
prospectives avant que l’endoscopie thérapeutique devienne un
standard en cas d’hémorragie diverticulaire.

Embolisation radiologique

Aucun article publié ne traite spécifiquement des hémorra-
gies diverticulaires. Par contre, il existe de nombreux articles tous
rétrospectifs qui traitent de la place de l’embolisation en cas
d’hémorragie digestive basse.

Afin d’homogénéiser les séries, nous nous sommes intéressés
au cas d’hémorragie digestive basse massive ayant nécessité la
transfusion de plus de 6 culots globulaires/24 heures, traité par
une embolisation avec plus de 10 patients inclus.

Dans la majorité des cas d’hémorragie digestive basse, seul
un traitement conservateur est nécessaire car l’hémorragie cesse
spontanément notamment en cas d’origine diverticulaire
[24, 41].

Une minorité de patients présentant une hémorragie diges-
tive basse hémodynamiquement instable ou transfusion dépen-
dante nécessite un traitement médical ou chirurgical curatif.
Malgré tout, la mortalité totale de ce groupe de patients est aux
environs de 15 à 20 % selon DeBarros et al. [42]. De plus, parmi
ces patients qui requièrent une chirurgie semi-urgente le taux de
mortalité peut aller jusqu’à 50 % [43].

Les premières séries concernant l’embolisation pour hémor-
ragie digestive basse utilisaient l’infusion sélective de vasopres-
sine. Cette technique était associée à de fort taux de récurrence
et de complication ischémique [44].

L’amélioration des techniques angiographiques tels que
l’apparition des microcathéters, des coils, des particules d’embo-
lisation de type PolyVinyl Alcoohol a permis d’améliorer signifi-
cativement le taux de réussite de l’embolisation en diminuant les
taux de récidive et surtout d’ischémie digestive.

Place de la chirurgie

La chirurgie doit être proposée en cas d’échec médical,
endoscopique ou angiographique dans le traitement d’une
hémorragie diverticulaire. La résection segmentaire est la plus
commune des chirurgies si le site hémorragique est connu à
la suite d’un échec thérapeutique endoscopique ou angiogra-
phique.

Le taux de récidive hémorragique compilé de 7 séries est de
6 % sur 167 patients qui ont subi une résection chirurgicale seg-
mentaire après localisation du site hémorragique par angiogra-
phie [44].

En l’absence de localisation précise du site hémorragique
par endoscopie ou angiographie et en cas de récidive hémorra-
gique, une colectomie subtotale doit être envisagée.

Dans une étude rétrospective à partir de 78 patients ayant
nécessité des transfusions sanguines pour hémorragie diverticu-
laire, McGuire a montré que les patients qui ont eu moins de
4 culots globulaires en 24 heures ne saignent plus alors que les
patients ayant eu plus de 4 culots globulaires ont une probabilité
de 60 % d’être traité chirurgicalement [7]. Ainsi, les patients trai-
tés chirurgicalement ont un taux de mortalité et de morbidité
différent selon que le site hémorragique est localisé en préopéra-
toire ou non [7, 45-47]. L’étude rétrospective réalisée par Udén
et al. sur 64 patients a montré que la localisation du site hémor-
ragique par angiographie en préopératoire permettait de limiter
la résection chirurgicale avec une mortalité post opératoire quasi
nulle [47]. En contrepartie, 10 patients ont été opérés en urgence

sans localisation hémorragique ayant entraîné 50 % de morta-
lité. Par ailleurs, l’équipe de Baltimore a présenté son expérience
sur la colectomie subtotale pour hémorragie digestive basse
sévère sans localisation formelle et a retrouvé une mortalité de
33 %.

Dans la série prospective de Jensen et al., 35 % des patients
de la première phase ont eu une hémicolectomie en urgence
pour persistance du saignement malgré un traitement médical
adapté avec 33 % de morbidité [33].

Dans l’étude de cohorte de Koperna et al. comportant
93 patients pour hémorragie d’origine diverticulaire, huit
patients ont eu une résection chirurgicale dont 60 % après échec
de traitement par lavement baryté et 15,4 % après échec d’un
traitement médical conservateur [29]. Dans le groupe de patients
opérés, la morbidité (77,8 % vs 5,4 % P = 0,0001) et la mortalité
(33 % vs 1 % P = 0,0001) étaient significativement supérieures
aux modalités thérapeutiques conservatrices.

Enfin, la revue de la littérature faite sur la chirurgie en
urgence pour hémorragie diverticulaire collecte un total de
473 cas rapportés entre 1956 et 1971 dont 365 traités conser-
vativement et 149 traités chirurgicalement avec un taux de décès
respectivement de 3,3 % et 20,1 % et des taux de récidive
hémorragique respectivement de 22,4 % et 28,4 %.

Une revue de la littérature soulignait les meilleurs résultats
opératoires en termes de mortalité périopératoire, des résections
coliques orientées comparés aux résections « à l’aveugle »,
8,6 % vs 37 %. Ainsi, avec un recul médian de 1 an, le taux de
récidive hémorragique était de 14 % après résection colique seg-
mentaire avec localisation préopératoire vs 42 % après résection
« à l’aveugle » [48]. Une endoscopie peropératoire (coloscopie
voire entéroscopie) pourra s’avérer utile [49, 50]. En 1985, Cus-
sons et al. ont décrit une technique de lavage colique antéro-
grade par le cæcum leur permettant de réaliser une coloscopie
peropératoire qui a permis de localiser l’origine du saignement
dans 78 % des cas [51]. Plusieurs auteurs recommandent, dans
ce cas, de réaliser une colectomie subtotale avec iléostomie ou
anastomose iléorectale plutôt qu’une colectomie segmentaire
colique « à l’aveugle » [46, 52]. En effet, le risque de récidive
hémorragique en cas de non-localisation préopératoire du sai-
gnement était de 0 % après colectomie subtotale vs 42 % après
résection colique segmentaire [48].

Recommandations

En cas d’état hémodynamiquement instable ou de dépen-
dance transfusionnelle (plus de 6 culots dans les dernières
24 heures), un traitement actif est recommandé :

— un traitement endoscopique, après une préparation coli-
que rapide, peut être proposé en première intention ;

— l’embolisation radiologique peut être proposée à la place
du traitement endoscopique, dans les centres ayant l’expérience
de cette technique.

Le traitement chirurgical en urgence est recommandé en cas :
— d’impossibilité ou d’inefficacité des autres traitements ;
— d’une persistance ou d’une récidive précoce de l’hémor-

ragie, nécessitant une transfusion massive ou répétée.
La chirurgie en urgence doit, dans l’idéal, consister en la réa-

lisation d’une colectomie segmentaire après localisation précise
préopératoire du site hémorragique.

La place de la colectomie totale « à l’aveugle » doit être limi-
tée aux seuls patients présentant des diverticules diffus du côlon
et pour lesquels la localisation précise en préopératoire du
saignement s’est révélée impossible. Elle doit néanmoins
être préférée à une colectomie segmentaire (droite ou gauche)
« à l’aveugle ».
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