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Abréviations

ASP : abdomen sans préparation
C : créatininémie

CIVD : coagulation intravasculaire
disséminée

DMV : défaillance multi-viscérale
FOGD : fibroscopie ceso-gastro-
duodénale

FC : fréquence cardiaque

FR : fréquence respiratoire

GB : globules blancs

GCS : Glasgow Coma Scale

HTA : hypertension artérielle

Hb : hémoglobinémie

IPP : inhibiteurs des pompes a protons
IRA : insuffisance rénale aigue
IRM : imagerie par résonnance

magnétique

NFS : numération formule sanguine
ORL : oto-rhino-laryngologie

PLQ : plaquettes

PNI : pression non invasive

PA : pression artérielle

PaO: : pression artérielle en oxygéne
SpO: : saturation pulsée en oxygene
SDRA : syndrome de détresse
respiratoire aigue

TDM : tomodensitométrie

TOGD : transit ceso-gastro-duodénal
TOC : trouble obsessionnel compulsif
TP : temps de prothrombine

U : urémie

VVP : voie veineuse périphérique
VVC : voie veineuse centrale

VNI : ventilation non invasive
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Les produits caustiques représentent une classe de substances hétérogenes qui
engendrent des lésions par contact direct avec les tissus biologiques via des réaction
chimiques. lls sont d’acceés facile a la population, ce qui augmente les risques
d’intoxication par ces produits, que ca soit d’'une maniére volontaire ou

accidentellement, la deuxiéme étant rencontrée le plus souvent chez les enfants.

Les intoxications par ces produits sont relativement rares. Elles représentent
2,5% de toutes les intoxications déclarées au Centre Antipoison du Maroc entre 1980
et 2007,'.2 celles-ci sont bénignes dans 75% des cas mais peuvent avoir des

conséquences dramatiques sur le plan vital et fonctionnel.3

La gestion de formes graves d’ingestion de produits caustiques constitue un
grand défi a la santé publique, et nécessite une gestion multidisciplinaire, faisant
intervenir des médecins urgentistes, gastroentérologues, endoscopistes,
réanimateur-anesthésistes, chirurgiens généraux et oto-rhino-laryngologistes et

psychiatres.4

Bien que la mortalité ait été améliorée au cours des années par acquisition de
plus d’expérience et adoption de meilleurs attitudes diagnostiques et thérapeutiques,
la morbidité a court et a long terme reste insatisfaisante, ce qui reflete la complexité
de la prise en charge de ces formes et pousse a remettre en question le travail sur les

mesures de prévention.

Dans ce travail comportant 32 patients colligés sur une période de 11 ans, et a
la lumiere d’une revue de littérature, nous allons étudier les caracteres
épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs chez cette population

particuliere nécessitant I’'admission au service de réanimation.
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MATERIEL ET
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. METHODOOGIE DE TRAVAIL

Nous avons mené une étude longitudinale descriptive et analytique a

recrutement rétrospectif a propos de 32 cas d’ingestion de caustiques, colligés au
service de réanimation polyvalente A4 de I’hopital universitaire Hassan Il de Fes, sur

une période de 11 ans allant du 1 janvier 2009 au 31 janvier 2020.

A l'aide d’une fiche d’exploitation préétablie « annexe |», le registre
d’hospitalisation du service et les différents dossiers médicaux (hosix et dossiers des
archives), nous avons recueilli les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques

et thérapeutiques, ainsi que I’évolution des patients a court et a long terme.

II. PARAMETRES ETUDIES

1. Criteres d’inclusion et d’exclusion

- Criteres d’inclusion : tous les patients hospitalisés au service de réanimation A4
pour ingestion de produit caustique durant la période d’étude.
— Criteres d’exclusion : patients agés de moins de 15 ans, ou dont le dossier est

manquant ou non exploitable.

2. Eléments anamnestigues

2.1 Données épidémiologiques

% Age

» Sexe

L)

K/
°e

Niveau socio-économique

e

25

Caracteres de I’ingestion :
o Circonstances / motif : volontaire, accidentelle, tentative suicidaire
o Nature (acide, base...), forme (liquide, solide), concentration du produit

Quantité ingérée

o

o Conduites adoptées apres I'ingestion

o Délai d’admission a I’hopital apres I’'ingestion
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R/
A X4

Les antécédents pathologiques :
o Médicaux : HTA, diabete, immunodépression...
o Psychiatriques : schizophrénie, dépression, tentative de suicide...

o Toxicologiques : tabac, alcool, cannabis...

2.2 Signes fonctionnels

Signes  bucco-pharyngés : douleur / sécheresse buccale, dysphagie,
hypersialorrhée...

Signes digestifs : douleurs abdominales / rétro-sternales, vomissements,
hématémese, méléna

Signes respiratoires : dyspnée, détresse respiratoire

Examen clinique

Signes généraux : état de conscience, constantes hémodynamiques et
respiratoires

Examen thoracique : rales crépitants, épanchement pleural, emphyséme sous-
cutané

Examen abdominal : contracture abdominale généralisée,

Examens complémentaires initiaux

Bilan sanguin : NFS, ionogramme, fonction rénale, gazométrie
Radiographie thoracique

Abdomen Sans Préparation

Fibroscopie Oeso-gastro-duodénale (FOGD)

Echographie abdominale

Scanner thoraco-abdominal

M. BENALI ZAKARIA 16



Les ingestions de caustiques en Réanimation These N°003/22

5. Explorations secondaires
% FOGD de controle

% Fibroscopie trachéo-bronchique
% Le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD)

% Scanner thoraco-abdominal de controdle

6. La prise en charge thérapeutigue

Au cours de cette étude, nous avons évalué la thérapeutique des cotés :

e Des mesures de réanimation, a savoir le conditionnement du patient, support
hémodynamique, ventilatoire et nutritionnel

e De la prise en charge des lésions caustiques

7. L’évolution

% La durée d’hospitalisation
+» Evolution favorable ou déces

% Complications a court et a long terme

I1l.  ANALYSE STATISTIQUE

Les données ont été répertoriées sur logiciel EXCEL avant d’étre analysées sur

le logiciel SPSS. Les résultats sont exprimés en effectifs et pourcentages pour les
variables qualitatives, et en moyenne + /- écarts types pour les variables quantitatives.
Des comparaisons statistiques entre les deux groupes (décédés / survivants) sont
faites pour toutes les variables et ce par des tests de Chi 2. Le seuil de significativité

statistique est déterminé a p=0,05.
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RESULTATS
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I. DONNEES EPIDEMOLOGIQUES
1. Fréquence

Nous avons inclus dans notre étude 32 patients hospitalisés au service de

réanimation A4 pour ingestion de caustique durant une période de 11 ans, la moyenne

annuelle étant 2,9 cas/an, avec des pics en 2010 (7 cas) et 2013 (6 cas).

2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

Figure 1 : Nombre de cas par an

2. Age

L’age moyen des patients de notre série est de 37,90 ans (+ 17,28), avec des

extrémes de 17 et 85 ans.

La répartition en fonction de la tranche d’age dans notre série montre une

prédominance de I'ingestion de produits caustiques entre 21 et 40 ans (50%).

20
16
15
9
10
4
0
< 20 ans 21 - 40 ans 41 - 60 ans > 60 ans

Figure 2 : Répartition des cas selon la tranche d’dge
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3. Sexe

Notre échantillon est légerement dominé par les hommes avec 17 cas

représentant 53,1%, les femmes représentent 46,9% avec 15 cas.

m Hommes

m Femmes

Figure 3 : Répartition selon le sexe

II. LES ANTECEDENTS

Dans notre série, la majorité des patients ne souffrent pas de pathologies

organiques a I’exception de 2 patients (6,3%) diabétiques, 1 patient (3,1%)
asthmatique et 1 patient (3,1%) suivi pour hypothyroidie. Pourtant, les comorbidités
constatées sont surtout psychologiques, représentés par 14 cas (43,8%) avec

pathologies psychiatriques documentées.

1. Antécédents psychologiques

Parmi les patients inclus dans ce travail, 17 cas (53,1%) n’étaient pas suivis pour

trouble psychiatrique, 1 cas (3,1%) était d’allure schizophrénique d’apres I’évaluation
initiale aux urgences mais le diagnostic n’a pas pu étre confirmé vu I’évolution
défavorable de ses atteintes, 14 cas (43,8%) sont suivis pour différents troubles

psychiatriques comme le détaillent les graphiques ci-dessous ;
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43,75%

m Patients sans antécédents
psychologiques

m trouble psychiatrique non
confirmé

W trouble psychiatrique
documenté

Figure 4 : Répartition selon les antécédents psychologiques

Dépression

3,1%

Trouble
bipolaire

Schizophrénie

TOC Autres

Figure 5 : Troubles psychiatriqgues dans notre échantillon (14 cas)

2. Habitudes toxigues

Parmi les patients étudiés, 7 cas (21,8%) étaient tabagiques, dont :

- 2 cas (6,2%) en association avec alcool et cannabis

- 3 cas (9,3%) en association avec cannabis seulement

Tabagisme

Cannabisme

Alcoolisme

Nombre de cas (%)

7 (21,8%)

5 (15,5%)

2 (6,2%)

Tableau 1 : Répartition des habitudes toxiques

M. BENALI ZAKARIA
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l1l. CIRCONSATANCES D’INGESTION DU CAUSTIQUE

Dans la majorité des cas, I'ingestion du produit caustique était volontaire, et

cela dans 27 cas (84,3%), dont 24 (75% de I'effectif total) parmi eux ont réalisé cet
acte dans le cadre de tentative de suicide, avec une prédominance masculine (14
hommes / 10 femmes) - notons que dans 1 cas, il s’agissait de la deuxieme
tentative. Pour les 3 cas restants, les motifs ayant poussé les patients a commettre
cet acte sont différents, a savoir, attirer I’attention de son partenaire au cours d’un
conflit conjugal dans 2 cas, et dans un but thérapeutique pour raison non définie

dans 1 cas.

L’ingestion a été accidentelle dans 3 cas (9,4%) et non précisée dans 2 cas

(6,3%).
Ingestion a but
suicidaire
Motif non 75,0%
précisé
6,3% _
Ingestion
- volontaire
84,4%
Ingestion pour
Ingestion autres motifs
accidentelle 9,4%
9,4%

Figure 6 : Répartition des circonstances d'ingestion
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IV. PRODUIT INGERE
1. Nature du produit

Dans notre série, les produits acides sont dominants avec 27 cas (84,3%),
comprenant 25 cas (78,1%) d’ingestion de I'esprit de sel et 2 cas (6,2%) d’ingestion
d’eau de batterie (acide sulfurique).

La deuxieme place est occupée par le Crésyl (composé en partie par des phénols
-dérivés alcooliques) avec 2 cas (6,2%).

Nous notons aussi 1 cas (3,1%) d’ingestion d’un solvant organique (diluant).
Dans 2 cas (6,2%), nous n’avons pas pu préciser la nature du produit ingéré.

Dans tous les cas, la forme du produit est liquide.

Solvant
organique
3%

Cresyl Esprit de sel

6% Produits acides 78%
> 84%
Produit non
précisé
7% Eau de batterie
6%

Figure 7 : Répartition des produits ingérés

2. Quantité ingérée

Il est difficile de préciser exactement la quantité ingérée du produit caustique,
ainsi, elle a été évaluée en nombres de gorgées ou de verres, permettant de I’estimer
globalement en prenant compte qu’une gorgée représente 25 ml, et un verre
représente 150 ml.

Le volume pris est resté indéterminé chez 5 patients (15,6%), tandis que nous

avons réparti les autres cas en tranches comme le précise le tableau ci-dessous ;
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Quantité

- < 150 ml 150 -250ml 250 - 500 ml > 500 ml Indéterminée
ingérée

Nombre de
patients (%)

Tableau 2: Répartition en fonction de la guantité ingérée

Nous notons que chez 18 (56,2%) de nos patients la quantité ingérée été

importante (supérieure a 150 ml).

3. Conduites des patients aprés prise du produit
Vingt-trois (71,9%) de nos patients ont avalé le produit caustique sans essayer

de s’en débarrasser, dont 22 avaient une intention de se suicider.
Dans 9 cas (28,1%) les patients ont adopté différentes attitudes apres I'incident,

répartis comme suit :

3 patients qui ont ingéré le produit accidentellement

3 patients I’ont pris volontairement sans intention suicidaire

2 patients avec but d’autolyse

1 patient pour motif non précisé

A propos des conduites que nous avons constatées chez ces 9 patients, il s’agit de :
% Vomissements provoqués : 5 cas (15,6%)
< Re-crachement du produit : 5 cas (15,6%)
% Prise du lait: T cas (3,1%)

% Prised’eau : 1 cas (3,1%)
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Notons que chez 1 patient, le bilan toxicologique a révélé une prise récente de

dérivés morphiniques.

25
20 71,9%
15
10
5
0 I I
Sans attitude Vomissement Produit Prise d'eau Prise du lait
apres provoqué recraché
ingestion

Figure 8 : Conduites aprés ingestion de produits caustiques

V. DELAI DE CONSULTATION ET LIEU DE PEC INITIALE

Le délai écoulé entre I'incident et la consultation dans notre série était compris

entre 2 et 24 heures ; précisée dans 7 cas, avec une moyenne de 11,42 heures.
La prise en charge initiale était faite aux urgences dans presque la totalité des
situations, a savoir 31 cas (96,8%), alors qu’elle était réalisée d’emblée au service de

réanimation A4 dans 1 seul cas (3,2%) qui était en choc hémorragique a I’admission.

VI. ETUDE CLINIQUE

1. Signes fonctionnels et physiques

La symptomatologie clinique initiale chez nos patients est dominée par les

signes suivants, classés selon I’ordre de fréquence :
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Signes fonctionnels et physiques

Nombre de cas

Taux en pourcentage (%)

Douleurs rétrosternales / épigastriques 27 84,4%
Douleurs buccales 20 62,5%
Vomissements 18 56,3%
Hématémeéses 15 46,9%
Douleurs abdominales 8 25%

Sécheresse buccale 7 21,9%
Hypersialorrhée 7 21,9%
Détresse respiratoire 5 15,6%
Rales crépitants 4 12,5%
Agitation 3 9,3%
Dysphonie 2 6,3%
Contracture abdominale 2 6,2%
Epanchement pleural liquidien 2 6,2%
Etat de choc hémorragique (a /"admission) 1 3,1%
Emphyséme sous-cutané 1 3,1%
Etat de choc septique 1 3,1%
Pneumothorax 1 3,1%
Confusion 1 3,1%

Tableau 3 : Répartition en fonction des signes cliniques

M. BENALI ZAKARIA
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2. Patients avec signes de gravité cliniques

Vingt-sept (27) de nos patients (84,3%) se sont présentés initialement avec des

signes de gravité cliniques, dont la répartition est détaillée dans le tableau ci-

dessous ;
Signes de gravité clinique Nombre de cas Taux en pourcentage (%)
Ingestion de > 150 mL 18 56,2%
Hématémese 15 46,9%
Détresse respiratoire 5 15,6%
Agitation 3 9,3%
Etat de choc 2 6,2%
Tableau de péritonite 2 6,2%
Confusion 1 3,1%
Emphyséme sous-cutané 1 3,1%

Tableau 4 : Répartition des signes de gravité clinigues

3. Bilan paraclinique initial

3.1. Fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD)

La FOGD a été réalisée initialement chez 30 de nos patients (93,8%). Concernant
les 2 cas restants, la fibroscopie n’était pas réalisée a cause de sa non-disponibilité
dans un cas (un scanner thoraco-abdominal a été réalisé dans cette situation), et a
cause de I'instabilité et ’aggravation rapide du patient et ainsi I'impossibilité de son

déplacement au service des explorations pour en bénéficier dans I’autre cas.

3.1.1. Délai de réalisation

Le délai de réalisation de la fibroscopie varie - parmi les données que nous
avons pu recueillir - entre H6 et J5. Les délais prolongés sont expliqués par la
consultation tardive des patients en question, la majorité d’entre eux habitant loin de

notre service d’étude.
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3.1.2. Résultats
Les lésions décelées par endoscopie sont classées selon la classification de

ZARGAR. Les résultats sont rapportés ci-dessous.

25
65,6%
20
15
37,5%
10 28,1%
18,8%
5
9,3%

0% 0%
0

GO G G2a G2b G3a G3b G4

Figure 9 : Répartition selon les stades endoscopiques

Concernant les segments atteints par ces lésions caustiques, on trouve dans
notre série une lésion simultanée de I’cesophage et de I’estomac dans 22 cas (68,7%),
et I’atteinte comprend également le duodénum dans 5 cas (15,6%).

L’estomac était difficile a explorer vu la lésion circonférentielle de I’cesophage
empéchant le passage de la sonde de fibroscopie dans 2 cas (6,2%).

On note aussi I'atteinte isolée de I’estomac dans 1 seul cas (3,1%).

(Esophage (Esophage (Esophage (estomac Estomac
+ estomac + estomac non explorable) isolé
+ duodénum
Nombre de 22 (68,7%) 5 (15,6%) 2 (6,2%) 1(3,1%)
cas (%)

Tableau 5 : Répartition selon /’étendu des /ésions
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20
18
16
14
12
10

Nombre de cas

SO N b~ O

59,3%

43,7%

25% 18,7%

18,7%
12,5% |
6,2% II
3,1% 1
E = ] \
a G2b G3a

GO G1 G2 G3b G4

m (Esophage m Estomac Duodénum

Figure 10 ; grades des lésions caustiques entre cesophage, estomac et duodénum

3.2. Radiographie thoracigue / Abdomen sans préparation (ASP)

La radiographie thoracique standard a été faite pour tous nos patients, tandis

gue 4 patients (12,5%) ont bénéficié d’un ASP.

L’examen a révélé des foyers pulmonaires dans 10 cas (31,3%), un épanchement

pleural dans 3 cas (9,4%),

un pneumo-meédiastin dans 3 cas (9,4%) et un

pneumopéritoine dans 1 seul cas (3,1%). Dans 17 cas (53,1%) la radiographie standard

était normale.

18
16
14
12
10

oo

oON B~O

Figure 11 : Répartition des anomalies radiologiques
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Figure 12 : Radiographie thoracique de face montrant un pneumopéritoine bilatéral
(service Réanimation A4)

Figure 13 : Radiographie thoracique de face d’un patient présentant un SDRA su
pneumopathie d’inhalation (service de réanimation A4)

3.3. Echographie abdominale

L’échographie abdominale était réalisée chez 7 de nos patients (21,9%), et a

objectivé dans 4 cas sur 7 un épanchement péritonéal.
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3.4. Scanner thoraco-abdominal

Cet examen a été réalisé chez 17 patients (53,1% de I’échantillon), objectivant
p ’ , 0D

un épaississement pariétal avec étendue variable dans 13 cas.

Une perforation a été objectivée dans 3 cas ; au niveau de I'cesophage chez 2

patients qui n’ont pas bénéficié d’une fibroscopie ceso-gastro-duodénale, et au

niveau du pylore chez un patient.

Trois cas de pneumo-médiastin, dont 1 cas avec pneumopéricarde associé.

Un seul cas de pneumopéritoine a été trouvé.

Quatre patients présentaient une nécrose étendue de la paroi cesophagienne
jusqu’au duodénum.

On note également une pancréatite stade E selon la classification de Balthazar

chez 1 patient, et une thrombose de la veine iliaque externe dans 1 cas.

14
12
10

oN A O X

Figure 14 : Répartition des lésions sur scanner chez 17 patients
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Figure 15 : Image TDM montrant un épaississement pariétal de '’cesophage (fleche),
avec foyers bilatéraux de pneumonie (service de Réanimation A4)

Figure 16 : Image TDM objectivant un épaississement pariétal de ['estomac et
duodénum (service de Réanimation A4)
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Figure 17 : Image TDM montrant un épaississement pariétal de /'estomac,
perforation sur sa paroi antérieure et un pneumopéritoine (service Réanimation A4)
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Figure 18 : Image TDM objectivant une médiastinite

...........
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3.5. Bronchoscopie

Huit patients ont bénéficié d’une bronchoscopie, soit 25%. Aucune fistule ceso-
trachéale n’a été objectivée. Elle a été normale dans 1 cas, des lésions inflammatoires
étaient retrouvées dans 6 cas, et une nécrose de I’épiglotte et des cordes vocales dans

un cas ou le patient a développé une dysphonie.

3.6. Bilan biologique

Un bilan biologique (NFS, ionogramme sanguin, bilan d’hémostase, fonction
rénale...) a été réalisé chez tous nos patients a I’admission au service de réanimation.

Les anomalies objectivées sont détaillées dans le tableau ci-dessous :

Anomalie biologique Nombre de cas (%)
Anémie (Hb < 9g/dL) 6 (18,7%)
Hyperleucocytose (GB > 10G/L) 20 (62,5%)
Thrombopénie (PLQ < 100G/L) 9 (28,1%)
TP bas (<70%) 15 (46,8%)
Insuffisance rénale (C>12mg/L, U>0,45g/L) 5(15,6%)
Dyskaliémies 6 (18,7%)
Cytolyse hépatique (ASAT>90U/L) 6 (18,7%)

Tableau 6 : Répartition des anomalies du bilan biologique

4. Bilan paraclinigue secondaire

4.1. FOGD de contrdle
La FOGD de controle a été réalisée dans 12 cas (37,5%) entre la premiere et la

deuxieme semaine apres I’hospitalisation. Les résultats varient entre :
e Aggravation des lésions dans 7 cas
e Amélioration dans 3 cas

e Méme constat que la premiére FOGD dans 2 cas
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4.2. Transit ceso—-gastro-duodénal

Deux patients ont bénéficié d’un transit ceso-gastro-duodénal aprés avoir
exprimé une dysphagie. Dans les 2 cas, I’examen a objectivé une sténose

cesophagienne.

VIl. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

1. Monitorage et Mise en condition

Tous nos patients (100%) ont été mis en condition des I'admission, et ont

bénéficié d’une prise en charge immeédiate.

Par la suite d’un bilan clinique rapide, position demi-assise et un monitorage
basique (FC, PNI, FR, Sp0O2), un abord vasculaire périphérique a été réalisé chez tous
les patients assurant ainsi une rééquilibration hydroélectrolytique.

Le sondage et lavage gastrique, les émétisants et les neutralisants ont été
proscrits dans I’ensemble des cas vu les complications que ces mesures engendrent
dans les cas d’ingestion de caustiques, a I’exception d’un seul patient qui a été

transféré au CHU avec une sonde gastrique.

Mesures thérapeutiques Nombre de cas (%)
Abord vasculaire 32 (100%)
Rééquilibre hydroélectrolytique 32 (100%)
Antalgiques 32 (100%)
Antisécrétoires 32 (100%)
Thrombo-prophylaxie 32 (100%)
Antibiothérapie 30 (93,7%)
Corticothérapie 8 (25%)

Tableau 7 : Répartition selon les mesures thérapeutiques
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2. Support hémodynamique

Un remplissage avec recours aux drogues vasoactives a été nécessaire dans 14

cas, soit 43,7%, pour des circonstances différentes :
- Hypotension réfractaire au remplissage en per-opératoire dans 4 cas
- Choc hémorragique per-opératoire dans 5 cas
- Choc septique dans 5 cas

Dix patients ont bénéficié de transfusion sanguine, soit (31,3%).

3. Support ventilatoire

Vingt-deux patients (68,7%) ont été mis sous masque a oxygene, et 21 (65,6%)
ont bénéficié d’une ventilation non invasive (VNI) post-opératoire.
La ventilation invasive (intubation orotrachéale) a été instaurée durant
I’évolution de 7 cas pour les indications suivantes :
- Respiratoire (détresse respiratoire) dans 2 cas
- Neurologique (GCS a 7) dans 1 cas
- Hémodynamique (état de choc avec arrét cardiaque) dans 4 cas
Un seul patient a été trachéotomisé pour inflammation sous-glottique

et trachéale en rapport avec I'ingestion du produit caustique.

La durée moyenne de la ventilation mécanique était de 5,71 + 3,80

jours.

4. Traitement des lésions caustiques

4.1. Prise en charge anesthésique

4.1.1. Monitorage au bloc opératoire

Tous les patients ont bénéficié d’un monitorage standard par :

e Electrocardioscope
e SpO;
e PNI

e Diurese horaire par sondage vésical
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Aucun patient n’a bénéficié d’un cathéter artériel dans notre série.
La voie veineuse centrale a été prise en peropératoire chez :

o 9 patients (36%) : VVC fémorale

o 5 patients (19,2%) : VVC jugulaire interne droite

4.1.2. Induction anesthésique

L’induction a été faite a estomac plein chez tous les patients.
L’hypnotique utilisé était le propofol chez tous les malades.

La curarisation a été faite uniquement par du Rocuronium a dose de 1 mg/kg

chez tous les patients.

L’intubation était facile chez 23 patients. Elle a été facilitée par un guide

d’Eischmann chez trois patients.
La fentanyl était administrée chez tous les patients en réinjections intraveineuses.

4.1.3. Entretien de [’anesthésie

L’entretien a été réalisé par des réinjections de morphiniques et de curares, en

addition aux halogénés :

e Isoflurane chez 18 patients (56,2%)
e Halothane chez deux patients (6,2%)
e Sévoflurane chez 6 patients (18,7%)
4.1.4. Réveil
Tous les patients ont été admis au service de réanimation en postopératoire

intubés-ventilés.

4.2. Traitement endoscopique

Un seul patient a bénéficié d’un traitement endoscopique consistant a une

dilatation d’une sténose cesophagienne.

M. BENALI ZAKARIA 37



Les ingestions de caustiques en Réanimation These N°003/22

4.3. Traitement chirurqgical

Vingt-six patients (soit 81,3%) ont subi une laparotomie, qui a fini dans 19 cas
(59,4% du total) par une cesogastrectomie (étendue au duodénum dans 1 cas), et dans
6 cas (18,8%) par une gastrectomie seule (dont 1 cas associé a une duodénectomie et
1 cas a une splénectomie d’hémostase suite a un saignement peropératoire di a la
décapsulation de la rate en disséquant I’estomac qui y était adhérent). Dans le cas
restant (3,1%), elle a été conclue par une cesophagoplastie par transplant colique

(apres échec de la dilatation endoscopique de la sténose cesophagienne).

5. Analgésie

Tous nos patients ont bénéficié d’une analgésie par du paracétamol 1g x 3-

4 /jour. Nous avons eu besoin de titrations morphiniques chez 3 patients.

6. Antibiothérapie

L’antibiothérapie a été prescrite dans 30 cas (93,7%) ; le tableau (8) précise les

molécules utilisées.

Antibiotiques Nombre de cas (%)

Ceftriaxone 16 (50%)
Amoxicilline + Acide clavulanique | 12 (37,5%)
Métronidazole 11 (34,3%)
Fluoroquinolones 2 (6,2%)
Cilastatine, Imipenéme 2 (6,2%)
Ciprofloxacine 2 (6,2%)
Levofloxacine 2 (6,2%)
Fluconazole 1 (3,1%)
Erythromycine 1(3,1%)
Colistine 1 (3,1%)
Tigécycline 1(3,1%)
Ertapénem 1(3,1%)
Amikacine 1 (3,1%)
Pipéracilline 1(3,1%)
Cotrimoxazole 1 (3,1%)

Tableau 8 ; molécules antibiotiques utilisées
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7. Support nutritionnel

7.1. Alimentation parentérale

Tous nos patients ont bénéficié d’une alimentation parentérale depuis la phase
initiale systématiquement. La ration de base est assurée par le sérum glucosé 5% et

les électrolytes.

7.2. Alimentation entérale

7.2.1. Alimentation par voie orale

Le repos digestif est imposé chez tous les patients, pendant une durée variable

en fonction de la gravité des lésions caustiques.

7.2.2. Alimentation par jéjunostomie

Le recours a la jéjunostomie d’alimentation a été réalisé dans 26 cas qui

représentent 81,3%.

8. Autres

Les traitements antisécrétoire (IPP) et thrombo-prophylactique (enoxaparine
sodique 40mg/jour) ont été administrés dans 100% des cas. 8 patients, soit 25%, ont

été mis sous corticothérapie.

9. Support psychiatrique
Une consultation psychiatrique a été proposé a 18 patients (56,2%) apres la prise

volontaire de produit caustique.

Vill. DUREE D’HOSPITALISATION

La durée moyenne d’hospitalisation chez nos patients est de 9,03 jours + 8,56

avec des extrémes allant de 2 a 39 jours. Ces durées extrémes relevent dans la
majorité des cas de patients avec des complications d’emblée graves I’admission, ou

I’acquérant durant leur hospitalisation.
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IX. EVOLUTION

1. Evolution globale
Onze patients (34,4%) ont connu une évolution favorable a court et a long

terme. Neuf d’entre eux avec cesogastrectomie, 1 patient avec gastrectomie seule et

1 patient avec traitement conservateur.

2. Complications

L’évolution a été marquée chez 9 patients (28,1%) par une détresse respiratoire,

attribuée dans 4 situations (12,5%) a une pneumopathie acquise sous ventilation
mécanique (Pseudomonas aeruginosa [2 cas], Acinetobacter baumannii [1 cas],
Klebsiella pneumoniae BLSE [1 cas]).

Le choc septique est noté dans 5 cas (15,6%), une médiastinite dans 4 cas
(12,5%).

Nous notons également dans notre série 1 cas (3,1%) de sténose laryngée, 5

(15,6%) cas de sténose cesophagienne et 1 cas (3,1%) de sténose pylorique.

10
28,1%
9
8
7
6
15,6% 15,6%
5
12,5%
4
3
2
3,1% 3,1%
1
0 ] [l
Détresse  Choc septique Médiastinite Sténose Sténose Sténose
respiratoire laryngée  ocesophagienne pylorique

Figure 19 : Répartition des complications
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3. Mortalité
Nous notons 11 déces (34,4% des cas) dans notre série. Les causes du déces

étaient le choc septique dans 5 cas (4 cas avec médiastinite, et 1 cas de péritonite), le
choc hémorragique dans 2 cas, le SDRA réfractaire dans 2 cas, et la défaillance

multiviscérale dans 2 cas.

4 Médiastinite
Péritonite
Détresse respiratoire
2 Choc hémorragique

ACR sur DMV

Figure 20 : Répartition des causes de déces dans notre étude

X. Etude analytique : facteurs de risque de mortalité dans

notre série

La mortalité dans notre série est importante (34,4%). Cela peut étre expliqué

par le fait que la majorité de nos patients admis au service de réanimation portent des
lésions caustiques de haut grade (65,6%), et ont nécessité une intervention
chirurgicale urgente (78,1%) dont la mortalité est connue étre élevée méme entre des
mains expérimentées.> Notons également l'incidence de complications fatales,
notamment la péritonite et médiastinite caustique (46% des déces).

Dans le tableau ci-dessous, figurent les différents facteurs de mortalité étudiés

dans notre série ;
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Parametres Total Survivants Décédés p
(n = 32) (n=21) (n=11)

Epidémiologie

Age (médian) 37,90 +/- 35,38 +/- 42,18 +/- 0,305

17,28 15,699 20,653

Intention suicidaire 24 (75%) 15 (62,5%) 9 (37,2%) 0,425
Présentation clinique

Hématémeses 15 (47%) 11 (73,3%) 4 (26,7%) 0,314
Paraclinique

Acidose métabolique 6 (18,8%) 1 (16,7%) 5 (83,3%) 0011

Classe endoscopique

(ZARGAR)

G3b 21 (65,6%) 16 (76,2%) 5(23,8%) 0,09

Thérapeutique

Nécessité de drogues 14 (43,8%) 5 (35,7%) 9 (64,3%) 0,003

vasoactives

Traitement chirurgical 25 (78,1%) 17 (68%) 8 (32%) 0,456
Complications

Détresse respiratoire 9 (28,1%) 2 (22,2%) 7 (77,8%) 0,003

Meédiastinite 4 (12,5%) 0 (0%) 4 (100%) 0,009

Tableau 9 : facteurs de mortalité dans notre série

L’acidose meétabolique,

la détresse

respiratoire et

la médiastinite ou

généralement la perforation digestive figurent comme facteurs de mortalité dans
plusieurs séries a travers le monde.6-10 Cela souligne le réle du traitement de support

et correction des troubles hydroélectrolytiques.

La détresse respiratoire principalement attribuée a l'inhalation du produit
caustique est un défi dans la prise en charge,>911.12 par conséquence, les efforts
doivent étre entretenus dans le sens de sa prévention par différents mesures simples

et faciles déja cités.

Les complications de la perforation digestive sont fatales. Elles émanent de
I’évolution dans le temps de la nécrose de la muqueuse digestive, ainsi, le traitement

chirurgical le plus rapidement possible pourrait améliorer le pronostic.7.13.14
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DISCUSSION
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|. RAPPEL

1. Anatomie

1.1. Pharynx
Le pharynx est un tube fibro-musculaire, semi-circulaire sur une coupe

transversale, étendu entre la base du crane et le cartilage cricoide en regard de la
vertebre cervicale C6 ou il se continue par I’cesophage. Il s’agit d’un carrefour pour

les voies aériennes et digestives supérieures.!5, 16

Par le fascia bucco-pharyngien, le pharynx répond en arriére a I’espace rétro-
pharyngien qui le sépare du rachis cervical, latéralement a la région retro-stylienne
de I'espace latéro-pharyngien avec ses vaisseaux (I’artere carotide interne et la veine
jugulaire interne), ses nerfs (vague, glosso-pharyngien, hypoglosse et accessoire) et
ganglion sympathique (le ganglion cervical supérieur), en avant a 3 ouvertures qui
sont de haut en bas les choanes, I'isthme du gosier et ’orifice supérieur du larynx, et

en haut au corps de I’os sphénoide et I’os occipital.!6

Classiquement, le pharynx est subdivisé en 3 étages selon la localisation :

nasopharynx, oropharynx et laryngopharynx. Figures (15,16) 5

1.1.1. Nasopharynx

Il est ouvert et en continuité avec les cavités nasales en avant par les choanes,
et chaque paroi latérale présente I’ostium de la trompe auditive. Sur la paroi postéro-
supérieure, présente la tonsille pharyngienne.16

1.1.2. Oropharynx

C’est la partie moyenne située entre le voile du palais et I’épiglotte.'s Il
communique en haut avec le nasopharynx par I'isthme pharyngien, en avant avec la
cavité orale par I'isthme du gosier (qui abrite de part et d’autre les tonsilles palatines)
et répond a la racine de la langue, et se continue en bas avec le laryngopharynx au

niveau de I’os hyoide.6
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1.1.3. Laryngopharynx

Situé derriere le larynx entre I’épiglotte jusqu’au niveau du cartilage cricoide. Il
se rétrécit rapidement et se continue avec I’cesophage en bas. En avant il communique

avec I'ouverture laryngée.16

Septum nasal

Sinus sphénoidal

Voile du palais

Tonsille pharyngée
Torus tubaire

Trompe d'Eustache

Os hyoide

Figure 21 : coupe sagittale du pharynx

Nasal septum

Nasopharynx —

Arc palatopharyngien

Oropharynx — Tonsille palatine

Epiglottis

Laryngopharynx —|

Cartilage cricoide

Figure 22 : Etages du pharynx, vue postérieure
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1.2. (Esophage
C’est un tube musculaire de 25 cm de long, intermédiaire entre le pharynx et

I’estomac. Il traverse successivement la région cervicale (partie cervicale),
médiastins supérieur et postérieur (partie thoracique), et le diaphragme pour se
terminer rapidement dans I'abdomen (partie abdominale) en s’abouchant dans

I’estomac par le cardia.!?.18

Le long de son trajet vertical, I’;esophage présente 2 courbures légéeres sur le
plan frontal : la premiere a convexité droite et la deuxieme a convexité gauche. Il
présente également des courbures sur le plan sagittal correspondant aux courbures
de la colonne vertébrale, cervicale et thoracique. Il est caractérisé par 3
rétrécissements physiologiques lorsqu’il croise le cartilage cricoidien, la crosse de
I’aorte et la bronche souche gauche, et en traversant le diaphragme. Ces

rétrécissements sont visibles a I’endoscopie.!7-19

B A B s
—+ Incisive
-

B Oropharynx

Epiglotte
4._/
._/ Récessus piriforme

Rétrécissement —— Cartilage thyroide
pharyngo-

asophagien
— Cantilage cricoide

16

Partie crico=
pharyngienne
(muscle)

du muscle
constricteur
inférieur du pharynx

Rétrécissement
thoracique
{aorto-
bronchique)
——— Trachée

23

— Arc aortique

Bronche principale gauche

Longueur moyenne en centimétres

Rétrécissement
diaphragmatique
(sphincter inférieur
de I"cesophage) \
—
38 |
Partie

40 abdominale

de Faesophage —B
Partie
cardiale .
de I'estomac

Figure 23 : Rétrécissements de ['acesophage <°

~ Fundus de I'estomac
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Les rapports de chaque partie de I’cesophage sont décrits ci-dessous :

> La partie cervicale : en rapport en avant avec la trachée longée de chaque coté par

le nerf récurent, en arriére avec I’espace retro-cesophagien la séparant de la
colonne vertébrale, et latéralement avec un lobe thyroidien et ’artére carotide

commune.1”

> La partie thoracique : se situe dans le médiastin supérieur et postérieur. Elle

répond en avant successivement a la trachée, I'artere pulmonaire droite, la
bronche souche gauche, et I’oreillette gauche. En arriere, elle est en rapport avec
la colonne vertébrale, les artéres intercostales postérieures droites, le conduit
thoracique, la veine azygos, la terminaison des veines hémi-azygos et hémi-
azygos accessoires et 'aorte. A droite, elle répond a la plévre médiastinale, la
crosse de I'azygos et le nerf vague droit. A gauche, elle répond a la plevre
médiastinale, I’artere sous-claviere gauche, I’arc aortique, le nerf vague gauche,

le conduit thoracique et ’aorte descendante.

> La partie abdominale : rétropéritonéale, située en regard de D10 et D11 a gauche

de la ligne médiane. Elle en contact en avant avec des branches du nerf vague
gauche, et par le péritoine avec le lobe gauche du foie. Elle répond en arriére au

pilier diaphragmatique gauche et des rameaux du nerf vague droit.1”?

Epaisse de 3 mm, la paroi cesophagienne est constituée de dehors en dedans
d’une adventice, une couche musculaire longitudinale, une couche musculaire

circulaire, la sous-muqueuse, la musculaire-muqueuse et la muqueuse.
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Figure 24 : Rapports de /'cesophage <9

1.3. Estomac
C’est la portion la plus dilatée du tube digestif, presque entierement situé a

gauche de la ligne médiane -dans I’hypochondre gauche. Il a la forme d’un sac a
musculature puissante et vascularisation riche, et il est doté d’une muqueuse

sécrétant abondamment.17.21
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Du point de vue morphologique, on distingue 4 parties de I’estomac : '7

- La partie cardiale : représentant la jonction avec I’cesophage

- Le fundus : le pole supérieur de ’estomac, séparé du cardia par un angle aigu
(incisure cardiale), limité en bas par la ligne horizontale passant par le bord
supérieur du cardia. Il correspond a la poche a air radiologique.

- Le corps : correspond a la partie moyenne, verticale.

- La partie pylorique : composé de I’antre et le canal pylorique.

Les rapports de I’estomac sont riches, ils sont décrits ci-dessous : Figure 1915
> Laface antérieure est en relation avec le lobe gauche du foie, la paroi abdominale
antérieure et une partie du colon transverse.
> La face postérieure répond par I'intermédiaire de la bourse omentale a I'hémi-
diaphragme gauche, la rate, le rein gauche et la glande surrénale
correspondante, et le pancréas.
> Sur la grande courbure s’inserent les ligaments gastro-phrénique, gastro-
splénique, et gastro-colique qui se continue caudalement par le grand omentum.
> La petite courbure circonscrivant la région cceliaque, est unie au foie par le

ligament gastro-hépatique.

1.4. Duodénum
Il représente la portion initiale et fixe de I'intestin gréle. Il fait suite a I’estomac

au niveau du pylore et se continue par le jéjunum au niveau de I’angle duodénojéjunal.
Figure (20) '5;

Il est profondément situé contre la paroi postérieure de I’'abdomen, entre
L1 et L4. Il prend une forme d’anneau incomplet, ouvert en haut et a gauche, et

comprend 4 parties, supérieure, descendante, horizontale et ascendante.
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La partie supérieure, ou bulbe duodénal, est lié a la face inférieure du foie par
le ligament hépato-duodénal contenant I’artere hépatique propre, la veine porte, et
le canal cholédoque. Elle répond en avant au lobe carré du foie et la vésicule biliaire,

et en arriere au canal cholédoque, la veine porte et I’artére gastro-duodénale.

La partie descendante répond au mésocolon transverse et le colon transverse
en avant, et au rein gauche et la veine cave inférieure en arriére. La téte du pancréas

repose sur la concavité de cette partie, a gauche.

La partie horizontale se dirige de droite a gauche devant la veine cave inférieure
et I'aorte, et derriere les vaisseaux mésentériques supérieurs (la veine a droite et

I’artere a gauche).

La partie ascendante se continue avec le jéjunum.

Veine Aorte abdominale
cave inférieure et le tronc coeliaque

Foie Petit omentum

i

Vésicule biliaire Stomach

Artére Rate

hépatique propre

Artére splénique

Pancreas

Duodenum

Grand omentum

Figure 25 : Rapports de l’estomac '>
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transverse
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Figure 26 : Rapports du duodénum ’5

2. Les produits caustiques

2.1. Définition
Elle est définie comme caustique, toute substance susceptible de détruire

immédiatement ou progressivement, par son action chimique ou physico-chimique,

la structure des tissus organique avec lesquels elle entre en contact.4:22

Les termes « caustique » et « corrosif » sont souvent utilisés d’'une maniere
interchangeable. Cependant, la corrosion sous-entend une dégradation mécanique

des tissus, qui n’implique pas exclusivement les produits caustiques.23

Il ne faut pas confondre les produits caustiques ou corrosifs avec les irritants.

Ces derniers sont des produits non corrosifs qui, par contact immédiat avec le tissu
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concerné, peut provoquer une inflammation apres une exposition unique. Les effets

de I’exposition sont totalement réversibles.!

2.2. Classification

Les produits caustiques représentent une classe de substances hétérogenes par
leur composition chimique et par leur mécanisme d’action sur les tissus biologiques,
les 3 grandes familles étant des acides et des bases capables d’endommager les tissus
en donnant ou acceptant, respectivement, un proton, et les oxydants agissant en
recevant au moins un électron.4

2.2.1. Les acides forts
IIs sont définis par un pH inférieur a 2. Parmi les substances les plus rencontrées

on note :

®,

% L’acide chlorhydrique (HCI) : appelé aussi «esprit de sel», utilisé comme
détartrant ou déboucheur de canalisation, c’est un acide dont le pH est inférieur a
1 sous sa forme habituelle (concentré a 32%).

< L’acide fluorhydrique (HF) : trouvé dans les antirouilles. Il entraine en plus des
|ésions corrosives, des hypocalcémies et hypomagnésémies par fixation.23

» L’acide sulfuriqgue (H2SO4) : présent dans les liquides de batteries automobiles. Son
ingestion est caractérisée par des dommages sur tout son passage le long du haut
appareil digestif, et le dégagement de vapeurs irritants l’arbre trachéo-
bronchique.

% L’acide nitrigue (HNO3s) : caractérisé par le dégagement de vapeurs irritantes

< Acides faibles (pH > 2) concentrés : comme |’acide acétique (CH,COOH) et I’acide

oxalique(C2H204), présents dans certains antirouilles, occasionnent des lésions

comparables a celles des acides forts lorsqu’ils sont concentrés.
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2.2.2. Les bases fortes
Définies par un pH supérieur a 12, on trouve parmi les bases fortes :

L’ammoniaque (NH4OH) : présente dans les décapants et les détartrants,
généralement concentrés a 20%. En plus de sa toxicité directe, il est émétisant,
et en contact avec I’acide gastrique, produit des gaz volatiles affectant I’arbre
trachéo-bronchique.

L’hydroxyde de sodium (NaOH) : appelé aussi la soude caustique, son pH est
supérieur a 14. Elle entre dans la composition des décapants et certains
déboucheurs de canalisations.

L’hydroxyde de potassium (KOH) : ou « potasse caustique », présent dans

certains décapants et déboucheurs de canalisation, ou dans les piles bouton.

2.2.3. Les oxydants

L’hypochlorite de sodium (NaOClI) : « eau de javel », c’est un produit a usage
domestique comme nettoyant et désinfectant, préparée a base d’hypochlorite
de sodium et la soude ou le potasse, commercialisé sous forme diluée ou
concentrée. La forme caustique est celle qui est concentrée a 48°
chlorométriques.

Peroxyde hydrogéne (H202) : « I’eau oxygéné », considéré caustique lorsqu’il est
sous forme concentré a plus de 10%. Il est rencontré en milieu médical, utilisé
comme antiseptique local (nettoyage des plaies).

Permanganate de potassium (KMnOg)

2.2.4. Autres
D’autres classes sont considérées comme caustiques vu les lésions engendrées

en contact des tissus. On note ainsi les solvants (diluants) qui constituent une grande

variété de substances avec propriétés physico-chimiques différentes, et qui sont

d’usage professionnel (diluants de peinture, agents de nettoyage, d’extraction ...)

mais qu’on trouve tout de méme impliqués dans des cas d’intoxications domestiques
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avec effets caustiques comme, par exemple, I'essence de Térébenthine (solvant

organique des graisses) et le white spirit (essence).

On note également les aldéhydes (dérivés alcooliques) qui entrent en
composition de certains désinfectants, parfums, ainsi que d’autres utilisations

industrielles.

Les phénols, trouvés dans des produits d’entretien ménager. Le crésyl, a titre
d’exemple, est un désinfectant destiné au nettoyage de milieux vétérinaires, dont

I’'usage dépasse cette indication et est utilisé comme produit ménager. 24-26

Le tableau ci-dessous résume certains produits a effets caustiques, avec des

exemples de leurs utilisations.

Classe chimique Type de caustique Exemple d’utilisation
Acide faible Acide acétique Détartrant
concentré Acide oxalique Antirouille, décapant, agent de blanchissement
Acide chlorhydrique (esprit de sel) Détartrant, déboucheur de canalisation
Acide fluorhydrique Antirouille
Acide fort Acide nitrique Décapant des métaux
Caustiques forts Acide sulfurique Liguide de batterie
Acide phosphorique Détartrant
Acide borique Désinfectant
Ammoniaque Décapant, détartrant
Base forte Soude caustique Décapant, déboucheur
Potasse caustique Décapant, déboucheur
Oxydant Eau de javel 48° Désinfectant, nettoyant, agent de blanchissement
Caustiques moyens Peroxyde hydrogéne (eau oxygénée) Désinfectant, décolorant.
Permanganate de potassium Désinfectant
Aldéhyde Formaldéhyde concentré Désinfectant
Autres :
Phénol Crésyl Désinfectant
Divers Chlorure de zinc Liquis:le. de batterie
Paraquat Herbicide

Tableau 10 : classification des produits caustiques’
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2.3. Physiopathologie de I’'ingestion de caustiques

2.3.1. Les lésions initiales

Les produits caustiques engendrent des lésions tissulaires en altérant la
structure des molécules et en perturbant les liaisons covalentes. Cependant, les voies
menant a cet effet final varient avec la différence des propriétés chimiques des

produits caustiques.

Les acides produisent leur effet toxique via les protons H* provoquant une
nécrose de coagulation par dénaturation des protéines superficielles en contact des
mugqueuses. Le « coagulum » résultant peut prévenir de la pénétration du produit
acide ingéré vers les plans plus profonds limitant ainsi la gravité, mais malgré cette

propriété, I'ingestion d’acides engendrent des Iésions séveres et létales. 423,27

L’estomac est préférentiellement impliqué dans I’'ingestion des produits acides,
cela peut étre expliqué par la protection naturelle de I’cesophage par son épithélium
pluristratifié d’une part, et d’autre part par la durée de contact prolongée avec
I’lestomac a cause du pylorospasme induit par les acides. Cependant, les
vomissements provoqués par ce spasme induisent un deuxiéme passage par

I’cesophage du caustique.411.12

Une forte exposition de la muqueuse digestive a I'acidité peut engendrer une
absorption de substances acides menant a I’acidose métabolique sévéere, ’hémolyse,

I’insuffisance rénale aigue et ultimement vers le déces.

Les bases provoquent leur effet a I’échelle microscopique via les ions hydroxyde
OH-; il s’agit d’une nécrose liquéfiante avec saponification des lipides et solubilisation
des protéines ce qui augmente la diffusion en profondeur. La nécrose cellulaire se
produit par émulsification et rupture de la membrane. Les ions hydroxyde agissent

également sur les fibres de collagene, ces dernieres deviennent gonflées et raccourcis.
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En outre, une production de chaleur et des thromboses de petits vaisseaux

surviennent localement, aggravant ainsi I’effet corrosif.4.28

Des lésions séveres d’emblée surviennent rapidement, dans quelques minutes,
apres I’exposition aux alcalins, les lésions étant plus graves au niveau des premiers
tissus arrivant en contact avec ces produits -notamment [|'oropharynx, le
laryngopharynx et I’cesophage- et ceci est favorisé par leur viscosité élevée
permettant un temps de contact prolongé.> L’estomac est moins fréquemment affecté

par les alcalins, contrairement aux produits acides.

L’cedéme tissulaire survient immédiatement, et peut évoluer suffisamment pour

induire une obstruction des voies aériennes supérieures.

Les oxydants affectent les tissus par transformation des acides aminés en
aldéhydes et ainsi, la dénaturation des protéines. L'ammoniaque induit une gastrite
hémorragique superficielle qui a tendance a évoluer dans les 24 a 48 heures suivant
I’ingestion, ce qui impose une surveillance particuliere.4

2.3.2. L’histoire naturelle
Initialement apres l'ingestion de caustiques, la nécrose survient avec

envahissement bactérien et leucocytaire, et cedeme des sites en question. L’atteinte

est entretenue ensuite par I'ischémie induite par les thromboses des petits vaisseaux.

Entre le 2¢me et le 5¢me jour commence le nettoyage des couches superficielles
du tissu atteint. A ce moment apparait le tissu de granulation, et la zone de perte de
substances est recouverte de fibrine, de ce fait, la résistance tissulaire est tres faible,
et peut garder cet état jusqu’a la 3eme semaine. Par conséquent, I’endoscopie est
préférentiellement évitée pendant cette période, en attendant le dépot des fibres de

collagéne.
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La réparation des lésions caustiques commence aux alentours du 10éme jour
avec un dépot de collagene qui renforce la structure du nouveau tissu, et une

épithélialisation (reconstruction de I’épithélium).

A environ 3 semaines apres l'incident, le tissu cicatriciel formé initialement subit
un remodelage et peut s’épaissir et se contracter (sclérose rétractile), suffisamment
pour former une sténose, de I'cesophage ou du pylore par exemple. Le risque de la
développer dépend principalement de la profondeur des lésions ; les brulures
superficielles sont compliquées de sténose dans 1% des cas, alors que I’atteinte pan-

pariétale évolue dans 100% des cas vers la sténose.4.23,27-29

En outre, I'atteinte de la couche musculaire serait responsable de la diminution
de la contractilité et le péristaltisme, ainsi que le tonus du sphincter inférieur de
I’'cesophage résultant en un reflux gastro-cesophagien qui accélere a son tour le

processus de sténose au niveau de I’cesophage.30.31

La nécrose implique généralement I’cesophage et I’estomac. Toutefois, en cas
de passage trans-pylorique des substances caustiques, on peut observer des Iésions
duodénales voire intestinales et méme coliques. Occasionnellement, ces derniéres
résultent de [|’extension des lésions gastriques vers le mésocolon transverse
engendre.32 En |'absence de prise en charge, l'atteinte de ces organes intra-
abdominaux peut mener a leur perforation, et par conséquent a la péritonite et au

déces.6.33

L’extension trans-cesophagienne de la nécrose vers le médiastin peut emporter
les structures adjacentes menant a des conséquences dramatiques ; nécrose trachéo-

bronchique,34 fistule aorto-cesophagienne avec hémorragie digestive foudroyante,35
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L’inhalation concomitante du produit caustique peut évoluer vers une

pneumopathie caustique.36

En plus des lésions locales, certains caustiques (phénol, chlorure de zinc, acide

fluorhydrique ...) sont capables d’induire des effets systémiques, de type hypovolémie

voire état de choc par hémorragie abondante ou par séquestration liquidienne,

syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS), sepsis et I’état de catabolisme

sévere, augmentant ainsi la mortalité.29

2.3.3. Facteurs de sévérité

La sévérité des lésions caustiques dépend de plusieurs facteurs :

La durée de contact : Plus longue est la durée de contact, plus la zone de nécrose
est étendue.3” Dans une étude, les sténoses pharyngées ont été attribuées a la
durée de contact prolongée des caustiques avec les voies aérodigestives
supérieures apres une ingestion massive, vomissements provoqués, hésitation

avant la déglutition, ou I'ingestion de produits solides.38

La quantité : c’est un déterminant majeur, bien que rarement disponible. En

pratique, elle est généralement estimée.29.39

La forme physique : les caustiques solides adherent a la cavité orale et pharynx,
produisant le maximum de leur effet en cette zone. Tandis que les liquides

traversent rapidement I’'cesophage vers I’estomac voire méme les intestins.440

Le pH et concentration : pour illustrer I'importance de ces parametres, une
solution de NaOH concentrée a 22,5% nécessite 10 secondes en contact de
I’cesophage pour induire une nécrose transmurale, tandis que la méme solution

concentrée a 30% ne nécessite que 1 seconde pour le méme effet.4!
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II. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES
1. Frégquence

Les brilures caustiques chez I'adulte constituent une urgence fréquente dans

le monde. En rassemblant les données de I’organisation mondiale de la santé,
I’incidence globale annuelle estimée est de 110/100000, avec distribution variable
entre différentes régions ; 19/100000 aux Etats-Unis, 187/100000 dans les régions

de I'est de la méditerranée et 243/100000 en Asie.3:42
En France, on note environ 15000 cas par an.z26

Au Maroc, le centre antipoison a recu 6336 déclarations de cas d’intoxications

par les produits caustiques entre 1980 et 2011.24

Plusieurs travaux soulignent la fréquence de cet incident. Au Maroc, HAMOUMI
43 rapporte 58 cas en 5 ans (CHU de Rabat 2016). En Algérie, 66 cas avaient été
hospitalisés au service hépato-gastro-entérologie du CHU Tlemcen avec une moyenne
de 22 cas par an. 44 Au Taiwan, Cheng et al. 45 rapportent 273 cas d’ingestion de
caustiques admis a « Chang Gung Memorial Hospital » sur une période de 7 ans, soit
39 cas par an. Dilawari et al.4¢ rapportent 16 cas d’adultes sur une période de 3 ans
a Chandigarh en Inde, soit 5,5 cas par an. Tohda et al. rapportent 95 cas d’adultes
admis pour ingestion de caustiques sur une période de 28 an avec une moyenne de

3,4 cas par an.*’

Dans notre série, nous avons colligé 32 patients hospitalisés au service de
réanimation A4 pour ingestion de caustique durant une période de 11 ans, la moyenne

annuelle étant 2,9 cas/an.

Le tableau (11) représente l'incidence annuelle des cas d’ingestion de

caustiques rapportée dans les différentes études citées ci-dessus.
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AUTEUR ANNEE INCIDENCE ANNUELLE

CENTRE ANTIPOISON DU MAROC (CAPM)/ | 2013 204
HAMOUMI+? 2016 11,6

CHU TLEMCEN#4 2013 22

CHENG ET AL.#* 2008 39

DILAWARI ET AL.#¢ 1984 5,5

TOHDA ET AL.#7 2008 3,4

NOTRE SERIE 2021 2,9

Tableau 11 : Répartition de nombre de cas selon les études

2. Age

Globalement, les enfants représentent approximativement 80% des cas

d’ingestion des produits caustiques.48
Chez I’adulte, la tranche d’age la plus exposée est entre 30 et 40 ans.45.49

Dans les séries de Cheng et al., Dilawari et al. et Tohda et al., I’lage moyen des
patients inclus est de 43.77 ans (= 18.46), 27 ans (avec des extrémes de 16 et 60
ans) et 37,2 ans (avec extrémes de 17 et 81 ans) respectivement.4547.50 Rodriguez
Vargas et al. rapportent dans leur série de 91 patients un age moyen de 30.6 ans
(+16.3). 51 Struck et al. ont inclus 28 patients dans leur étude avec une moyenne d’age

de 44,5 ans avec comme extrémes 20 et 91 ans.52

Sur I’étude de Hamoumi, I’age moyen est de 35 ans. Notre série a inclus des

patients avec age moyen de 37,90 ans (+ 17,28), avec des extrémes de 17 et 85 ans.

L’age moyen des patients dans ces différentes études varie entre 27 (Dilawari

et al.) et 44,5 ans (Struck et al.).
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Figure 27 : 4ge moyen des patients rapporté dans différentes séries

3. Sexe
Il est difficile de trancher sur la prédominance du sexe globalement concernant

I’ingestion des produits caustiques vu la grande variabilité des profils des échantillons

entre les différentes séries.

D’une part on note une prédominance masculine dans les séries de Hammoumi,
Dilawari et al., Tohda et al., Struck et al. et Thomas et al. avec 37 hommes (63.79%),
12 (75%), 61 (64,21%), 16 (57,1%) et 61 (78,20%) respectivement.43.46,47,52,53 C’est le
méme profil de notre étude avec une prédominance masculine par 17 cas représentant

53,1%.

D’autre part, il y a une prédominance féminine dans d’autres séries comme
celles de CHU Tlemcen, Cheng et al., Poley et al. et Ertekin et al avec un nombre de
femmes respectivement de 44 (66,66%), 146 (53,47%), 99 (55,30%) et 29

(54,71%).44,45,54,55
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m Femmes 44 146 99 29 17 12 34 4 21 15
m Hommes 22 127 80 24 61 16 61 12 37 17

Figure 28 : Répartition du sexe selon différentes études

4. Profil socio—-économique

La forte disponibilité, et la facilité d’acces aux produits caustiques jouent un

role dans I'incidence en augmentation des cas d’ingestion de caustiques partout dans
le monde, mais surtout au niveau des milieux défavorisés en soulignant que la

majorité des études en ce sujet proviennent de ces territoires. 56,57

Cependant, I'ingestion de caustiques reste un probleme de santé publique
méme dans des pays développés comme les Etats-Unis, malgré les grands efforts
élaborés pour la réglementation de vente et utilisation de ce genre de produits, ainsi

qgue les initiatives d’éducation. 23,58

I1l. LES COMORBIDITES PSYCHIATRIQUES

Dans la majorité des cas, en parlant de la population adulte, I'ingestion des

produits caustiques survient chez des personnes souffrant d’un trouble psychiatrique

au minimum.459 Dans 75% de ces situations, Il s’agit d’une tentative de suicide.3
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Les antécédents psychiatriques sont un facteur important de mauvais pronostic.
Une étude rapporte que le non-contrdle des troubles sous-jacents apres I'incident est
rencontré dans la moitié des cas d’échec de reconstruction digestive, et d’autre part,
15% des patients ont retenté de se suicider une deuxiéme fois, dont le tier par

ingestion de caustiques.38

On note parmi les antécédents psychiatriques croisés dans ce contexte, les états
dépressifs séveres (mélancolie), les psychoses, troubles d’anxiété, schizophrénie,
trouble bipolaire, les addictions, le retard mental, un contexte d’isolement, une

immaturité affective, rupture de traitement psychiatrique ...3:49

Les ingestions dans un contexte psychiatrique sont souvent massives, et des
intoxications associées par des médicaments, alcool ou par d’autres toxiques doivent

étre recherchées.3

Dans notre série, 14 patients (43,75%) était suivis pour troubles psychiatriques
dont les plus fréquents sont la dépression [6 cas (18,7%)] et la schizophrénie [3 cas
(9,3%)]. Un patient (3,1%) avait déja une histoire de tentative de suicide. Tous ces

patients avaient une intention suicidaire avant le passage a |’acte.

Dans la figure ci-dessous, nous présentons une comparaison avec d’autres

séries concernant les antécédents psychiatriques des patients ;60,61,43,52,49

ADERRAK BENALLA HAMOUMI STRUCK ET CHANG ET NOTRE
(2014) (2018) (2016) AL.(2016) AL. (2011) SERIE

Figure 29 : Pourcentage des patients avec antécédents psychiatrigues selon les séries
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IV. LES CIRCONSTANCES D’INGESTION

Au contraire des enfants, qui dans la grande majorité des cas consomment

accidentellement les produits caustiques, il s’agit le plus souvent chez I'adulte

d’ingestion volontaire dans un but d’autolyse.3:4.23,28,45,48,56

Les ingestions accidentelles sont favorisées par une intoxication alcoolique, ou
déconditionnement du produit caustique (produit transvasé dans une bouteille a usage

alimentaire et non étiquetée). La quantité ingérée est généralement minime.3

La quantité ingérée figure parmi les éléments qui définissent la gravité des
produits caustiques, et dans les situations de tentatives de suicide, les adultes tendent

a en consommer des quantités importantes, ce qui signifie des lésions plus graves.

4,23,36,45,62

Dans notre étude, 27 patients ont pris volontairement un produit caustique dont
24 (75%) dans un but d’autolyse. L’ingestion a été accidentelle dans 3 cas (9,4%). Ces

résultats sont concordants avec la majorité des séries a travers le monde.

La figure (24) ci-dessous illustre cette concordance ;

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00%
Nai- Henrik
Cheng Tohda Struck et Hamm Dilawa Ertekin Notre
etal. etal Je;et etal. Christe oumi rietal. etal. série

sen
m Ingestion accidentelle 28,94% 48,42% 27,50% 35% 38% 37,50% 68,75% 59% @ 9,40%
M tentative de suicide  71,06% 51,58% 72,50% 64% 61% 79,31% 31,25% 41% 75%

Figure 30 : Répartition selon l’intention de prise du produit caustique dans
différentes études 434547,49,52,54,63
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V. PRODUIT INGERE

Il est important de recueillir certaines informations de la part du patient ou ses

accompagnateurs concernant le produit caustique ingéré. Notamment, sa nature
(nom, classe chimique, ...), sa concentration, son pH ... Cependant, il est rare de
désigner précisément toutes ces caractéristiques. Il est nécessaire également d’au
moins estimer la quantité ingérée, ainsi que de déterminer I’heure d’ingestion pour

évaluer la durée de contact, et de chercher tout comportement apres I’'ingestion.

1. Nature du produit caustigue

Globalement, les classes des produits caustiques les plus consommées sont les

acides et les bases, de forme liquide. Les premiers étant les plus fréquemment
rencontrés dans les pays de I’est comme I'Inde,®4 Taiwan,4? et la Corée du Sud.65
Quant aux produits alcalins, ils sont impliqués dans la majorité des cas d’ingestion

de caustiques en Europe de I’Quest 13 et I’Amérique de Sud.66

Au Maroc, I'acces facile a des produits comme I’eau de javel et I’esprit de sel et
I’absence de réglementation concernant la vente et I’'étiquetage (ces 2 produits sont
vendus en ambulatoire sans les moindres mesures de sécurité) augmentent le risque
des intoxications par ces produits a domicile. Le premier en est responsable dans

74,7% des cas, suivi de I’esprit de sel avec 24,2% (tous les ages sont compris).24

Dans notre série, I’esprit de sel (acide chlorhydrique) est le plus incriminé avec
25 cas (78,1%), suivi par I'acide sulfurique avec 2 cas (6,2%) faisant au total une
ingestion de produits acides dans 84,3% des cas. On ne note aucune ingestion

d’alcalins.

On ne dispose pas de données suffisantes pour chercher I’association entre la

nature du produit ingéré et le pronostic et/ou I’admission au service de réanimation
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dans ce travail. Cependant, cette association n’est généralement pas claire selon

différentes études.39.45,48,64

La figure (25) ci-dessous montre une comparaison entre notre travail et ceux

de différents pays ;45:46,52,53,61,63

100%

0%
80% ’
70%
60% 35;90% 0%
m Autres 50%
0,
| alcalins 40% 4 %
) 30%
W acides
20%
10%
MY 5 S0 % 5 8 ]
0%

Cheng et al. Henrik et Thomas et Diliwari et Struck et al. Benalla  Notre étude
(Taiwan) Christensen al. (Nigeria) al. (Inde) (Allemagne) (Marrakech)
(Danemark)

Figure 31 : Répartition de /a nature du produit caustiques ingéré dans différentes
études

2. La quantité ingérée
C’est un déterminant majeur et direct de morbi-mortalité chez les patients

ayant ingéré un produit caustique.429,39

Elle est estimée par le nombre de gorgées, sachant qu’une gorgée est

approximativement équivalente a 30 jusqu’a 50 millilitres,4 ou de verres (1v = 150 ml).

Généralement, le volume ingéré est corrélé a l'intention de la personne en
guestion, d’'une maniére qu’un patient avec un plan de suicide tend a prendre des
guantités importantes.>23 Dans notre travail, 18 patients (56,2%) avaient pris plus de
150 ml, et avaient tous une intention suicidaire (ils représentent 75% des cas de

tentatives de suicide).
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En pratique, I’estimation est souvent imprécise ou masquée volontairement par
le patient. Bien que certains auteurs recommandent la discussion de la pratique d’une
endoscopie au cas par cas si I'ingestion caustique est accidentelle et/ou la quantité
est minime,68 ces parameétres ne sont pas des dirigeants solides de la prise des

décisions. C’est plutot I’évaluation clinique qui doit guider la prise en charge.®9

3. Comportements sur place apreés lI’'ingestion

Apres l'ingestion d’un produit caustique, il faut préter attention aux

comportements des patients parce que certains peuvent aggraver de plus les

conséquences de ce produit.

Certains patients recrachent le produit ingéré a cause de la douleur provoquée
immédiatement au niveau de la cavité buccale, par conséquent, les lésions corrosives
sont limitées. D’autres vomissent, soit involontairement, soit en provoquant le
vomissement par des manceuvres diverses, et dans ce dernier cas le produit caustique
emprunte un deuxieme passage par le haut appareil digestif, augmentant ainsi le
risque de lésions plus séveres et de I'inhalation du produit. Le deuxiéme passage peut
étre induit également par une position penchée en avant, ou de décubitus dorsal (on

cherche une notion de perte de conscience).3:4.28,70

IIs existent d’autres tendances a neutraliser ou diluer le produit caustique en
buvant de I’eau ou du lait, au Maroc on note aussi la prise de I’huile de table. La prise
du charbon a été rapportée dans la littérature. Ce sont des comportements non
seulement vains, mais trés nocifs, car des réactions exothermiques (processus
produisant un transfert de la chaleur) s’en suivent engendrant des lésions thermiques
des tissus biologiques en contact, en plus des brilures primaires par le caustique.39.71
Par addition, le lait et le charbon génent I’interprétation des Iésions a ’endoscopie, ce
qui retentit négativement sur la prise en charge puisque I’endoscopie en est un grand

pilier.
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Dans certains cas, on note une co-ingestion de toxiques, incluant I’alcool.29
Dans I’étude de Christesen et al., 15 patients (33%) étaient sous influence de I’alcool
au moment de l'incident, et 4 (8,6%) sous sédatifs.63 Un patient était sous

morphiniques dans notre travail.

VI. DELAI DE PRISE EN CHARGE

La durée de contact figure parmi les éléments prédictifs de la gravité des [ésions

caustiques.3? Par conséquent, le recueil de I’heure de I'ingestion est trés important

pour avoir une idée sur la gravité de la situation.

Dans notre série, le délai de prise en charge était précisé dans 7 cas, entre 2 et

24 heures, avec une moyenne de 11,42 heures.

VIl. PRESENTATION CLINIQUE

Apres I'ingestion de produits caustiques, les patients peuvent se présenter avec

une combinaison de plusieurs symptomes, comme ils peuvent n’en exprimer aucun,
tout dépend de plusieurs facteurs, entre autres de la nature et la quantité du produit

caustique ingéré, la forme physique et le délai de consultation.>6

A titre d’exemple, les produits solides étant difficiles a avaler produisent des
lésions hautes (cavité buccale, pharynx), tandis que les liquides passent facilement
par I'cesophage jusqu’a I’estomac voire les intestins. Les gels progressent plus
lentement par rapport aux liquides. Les bases fortes connues pour leur viscosité
élevée induisent des lésions plus profondes et proximales, au contraire des acides qui

sont moins visqueux et donnent des lésions plus superficielles et distales.?2

Il faut noter que I’étendue des lésions est directement corrélé a la mortalité et
les séquelles a long terme,>73 toutefois, certains auteurs soulignent que les
symptomes et signes initiaux ne sont pas prédictifs de I’étendue.56.74 A titre

d’illustration, 10-30% de patients avec atteintes cesophagiennes n’ont aucune lésion
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oropharyngée,’> et 70% des patients avec brilures oropharyngée n’ont pas de lésions

cesophagiennes significatives.’6

1. Signes fonctionnels

Les symptomes présentés par les patients apres ingestion de produits
caustiques sont essentiellement digestifs, de type douleurs ou sensation de brilures
au niveau de la cavité buccale. Les douleurs rétrosternales, dysphagie et odynophagie
souvent attribuée aux lésions et cedemes de I’;esophage. Les douleurs épigastriques
et abdominales, nausées, vomissements et hématémeses sont fréquents en cas

d’atteinte de I'estomac.

L’absence de douleurs n’élimine pas la présence de dégats significatifs de
I’appareil digestif, cependant, leur apparition ou aggravation ultérieurement pendant
I’hospitalisation doit attirer I'attention compte tenu du fait que les perforations
digestives peuvent - et tendent a - se produire tardivement a n’importe quel moment

pendant les 2 premiéres semaines.>75

Les hématémeses de grandes abondance par hémorragie gastrique et/ou

duodénale apparaissent typiquement dans la deuxieme semaine suivant I’ingestion.??

Le stridor et la dysphonie orientent vers une implication du larynx et épiglotte,
ce qui peut imposer une trachéotomie.> La dyspnée, la toux voire détresse respiratoire

sont des signes d’appel d’atteinte des voies respiratoires basses.

2. Examen physique

L’examen des patients doit débuter par I’évaluation de I’état de conscience,
pouvant aller d’une conscience parfaite jusqu’au coma, passant par des troubles de
type agitation, confusion, désorientation, obnubilation...etc. ils peuvent étre attribués
a des causes diverses, notamment, la douleur, une co-ingestion d’autres toxiques

(alcool, sédatifs), I’hypoxie et/ou I'insuffisance circulatoire.
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Il s’en suit I’évaluation de I’état respiratoire a la recherche de signes de détresse
(la lutte respiratoire, cyanose, tachypnée, polypnée, des rales crépitants, épanchement
pleural, effondrement de la saturation périphérique en oxygeéne) pouvant étre liées a
I’obstruction des voies aériennes supérieures par l'cedeme cesophagien et/ou
épiglottique, ou la pneumopathie par inhalation du produit caustique ou la vapeur
toxique issue de sa réaction avec le suc gastrique, ou bien aux effets systémiques du

caustigue comme I’acidose métabolique et I’hyperkaliémie.

La détresse circulatoire (tachycardie, hypotension, froideur des extrémités,
marbrures, décoloration des conjonctives) peut étre rencontrée dans les cas de
brilures trés étendues résultant en une hypovolémie, ou bien en cas d’hémorragie

séveres, émanant le plus souvent de I’estomac, extériorisée ou pas.

Le reste de I’examen, apreés stabilisation du patient si nécessaire, vise a
effectuer un bilan lésionnel. Les organes ciblés sont les yeux, la face et la peau qui

peuvent étre atteints simultanément, ainsi que le tube digestif sur toute sa longueur.

On peut noter des brilures au niveau des joues et des levres, des ulcérations ou
des plaques (noiratres ou grisatres) au niveau de la cavité buccale et I’oropharynx, des
cedemes de la langue. L’hypersalivation (parfois avec salive sanguinolente) a été
considérée comme spécifique de I'atteinte cesophagienne (mais pas de sévérité de

I’atteinte) dans certaines études.28.78

La perforation de I';esophage peut engendrer une médiastinite,23 suspectée
cliniguement devant un emphyseme sous-cutané cervical et/ou thoracique, le signe
de Hamman a 'auscultation cardiaque (des sons de craquement a chaque battement)

et la diminution des murmures vésiculaires signant un pneumothorax associé.

Une péritonite peut succéder a la perforation gastrique ou intestinale, souvent

pas initialement. Les patients expriment une sensibilité, défense et contracture
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généralisées de I’|abdomen, ainsi que I’absence des bruits intestinaux a I'auscultation

traduisant un iléus.

Des signes systémiques (tachycardie, hypotension) peuvent accompagner les
tableaux de la péritonite et la médiastinite. La fievre peut s’en suivre ultérieurement.
Ces deux complications constituent des extrémes urgences a explorer
immédiatement. C’est une notion répétitive dans cette thése pour souligner
I'importance de la prévention et la prise en charge rapide de deux incidents avec

association étroite et significative avec la mortalité.

3. Signes de gravité cliniques

Les signes de perforation digestive et d’jnstabiliteé hémodynamique, bien que

rares, sont des facteurs de mortalité,’4 et devrait inciter a réaliser une exploration

chirurgicale immédiatement.7.13

La détresse respiratoire par atteinte des voies respiratoires hautes,
habituellement couplée a des lIésions étendues de I’cesophage, peut faire appel a une

ventilation mécanique.511,12

Bien que la relation entre la sévérité des symptomes et celles des lésions du
tractus digestifs n’a pas été établie, certains signes nécessitent une attention
particuliere parce qu’ils peuvent traduire des lésions graves au niveau du larynx
(stridon, de I’;esophage (dysphagie, odynophagie, hypersalivation), et de I’estomac

(douleurs épigastriques, hématémeéses), et motivent une exploration minutieuse.579

4. Profil clinique dans notre travail

Les symptomes et signes dans notre série sont dominés par les douleurs rétro-

sternales et épigastriques avec 27 cas (84,4%), les douleurs buccales dans 20 cas
(62,5%), vomissements dans 18 cas (25%) et les hématémeses d’intensité variable dans

15 cas (46,9%).
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La fréquence de ces signes differe selon I’étude. Le tableau (12) en montre une

comparaison a I’échelle nationale ;43,60

Signes cliniques HAMOUMI (n=58) ADDERAK (n=26) Notre série (n= 32)

Douleurs buccales 24,1% 73,07% 62,5%
Douleurs rétro- 10,3% 50%

sternales 84,4%
Douleurs 34,4% 80,7%

épigastriques

Vomissements 53,4% 100% 56,3%
Hématémeses 15,5% 34,6% 46,9%
Hypersialorrhée 5,17% 38,4% 21,9%
Contracture 1,7% 3,84% 6,2%
abdominale

Détresse 1,7% 11,53% 15,6%
respiratoire

Etat de choc 1,7% 0% 6,2%

Tableau 12 : fréguences des symptémes et signes clinigues selon les études?3 60

VIIl. EXPLORATIONS PARACLINIQUES

La demande des examens complémentaires vient en deuxieme place apres les

premieres mesures d’urgence et stabilisation des patients. Ces mesures vont étre

discutées plus loin.

1. Bilan biologique

Il s’agit d’un bilan standard demandé chez tous les patients gravement blessés.

Aucun examen n’est spécifique aux ingestions caustiques, ils servent plutét comme
références pour monitorer les patients au cours de leurs évolution, ainsi que des

indicateurs pour assister les traitements symptomatiques.80
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1.1. Numération formule sanguine (NFS)

Une anémie peut témoigner une hémorragie digestive, mais une
hémoglobinémie normale initialement ne I’élimine pas. On peut noter aussi une

hyperleucocytose.

1.2. Groupage sanguin

Il est nécessaire de réaliser un groupage sanguin ABO et Rhésus pour une
éventuelle transfusion en cas de saignement abondant ou chez les patients candidats
a une intervention chirurgicale.

1.3. Protéine réactive C (CRP)
La combinaison d’une CRP élevée, une hyperleucocytose (leucocytes

>20000/mm3), I’age avancé et la présence de perte de substances cesophagienne a
été considérée comme prédictif de mortalité. Des scores ont été élaboré dans ce
sens.81 Cependant, cela reste un sujet de controverse, une autre étude n’a trouvé
aucune corrélation entre le taux de leucocytes et CRP d’une part et la gravité des

Iésions cesophagiennes et pronostic du patient d’autre part.s82

En gros, il s’avere que les marqueurs inflammatoires sont plus utiles au
monitorage des patients qu’a prédire la sévérité de l’atteinte ou son évolution

(évidence scientifique niveau 3).83

1.4. Bilan d’hémostase

L’hémolyse (anémie, haptoglobine basse, LDH élevée) et la coagulation
intravasculaire disséminée (thrombopénie, TP bas, diminution des taux de fibrinogéne
et antithrombine) ont été rapportées chez des patients a la suite de I'ingestion de

produits caustiques.>>
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1.5. Bilan rénal et ionogramme sanguin

L’insuffisance rénale figure parmi les facteurs de mauvais pronostic.80

Un ionogramme sanguin doit comprendre au minimum la natrémie, kaliémie,
chlorémie, calcémie et magnésémie. Une dysnatrémie peut résulter du déséquilibre
hydrique. La nécrose tissulaire engendre I’hyperkaliémie. En cas d’ingestion d’acide
fluorhydrique, on peut assister a des hypomagnésémies et hypocalcémies engageant

le pronostic vital. De ces faits, un monitorage ECG étroit s’impose.

1.6. Gazométrie artérielle

La nécrose tissulaire peut étre responsable d’une acidose métabolique avec
hyperlactatémie.23.8485 Ces troubles peuvent étre di également a I’absorption
tissulaire des caustiques acides ingérés,23 et a I’état de choc (hypovolémique ou

septique) chez les patients graves.

Si on prend en considération la théorie de I’absorption tissulaire des produits,
une acidose chez des patients qui ont ingéré un caustique alcalin indique

probablement la présence de |ésions graves et étendues.?23

Un pH artériel <7,22 ou un exces de bases <-12 ont été considérés comme
indicateurs d’atteinte cesophagienne grave, d’ou la nécessité d’une intervention

chirurgicale en urgence.8>

On peut constater également une hypoxémie ou hypercapnie selon la nature de

I'implication du systeéme respiratoire.

1.7. Bilan hépatigque

Les taux d’aspartate aminotransférase (ASAT) supérieurs au double de la valeur
normale ont été considérés également comme facteurs de mauvais pronostic, surtout

apres une cesophagectomie d’urgence.8
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1.8. Autres
Les taux de B-HCG doivent étre demandés chez les femmes en age de

procréation.29
On demande également les taux de CPK et LDH pour évaluer la lyse cellulaire.

Dans les situations de tentatives de suicide, la co-ingestion d’autres toxiques
est fort probable, par conséquent, un bilan toxicologique sanguin et/ou urinaire est
demandé, cherchant entre autres une intoxication alcoolique, par dérivés

morphiniques, paracétamol ...

2. Examens endoscopiques

2.1. Fibroscopie ceso-gastro-duodénale (FOGD)

La FOGD reste la pierre angulaire dans la prise des décisions urgentes

concernant I'ingestion des caustiques depuis des décennies.>28,39,79

Elle permet d’évaluer le siege, I’étendue (de I'oropharynx jusqu’au duodénum)
et la sévérité des brilures caustiques, et par conséquent, a un impact direct sur les

protocoles thérapeutiques.4:45.64

Les indications, contre-indications, la classification des lésions a retenir et le

délai optimal de sa réalisation restent toutefois sujets de débats.4>

2.1.1. Délai de réalisation

Dans une étude rétrospective incluant 21682 patients, Abbas et al. ont conclu
qgue la réalisation précoce de la FOGD est associée a une meilleure évolution clinique
et une durée d’hospitalisation moindre par rapport aux patients chez qui on I'a

réalisée tardivement.86

Il est recommandé de I'effectuer a partir de la 3¢me heure suivant I'incident

jusqu’a 48 heures, et ce apres stabilisation des patients. Toutefois, il est rapporté
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dans la littérature I’exécution de la FOGD a des délais allant a 96 heures apres

I’ingestion sans complications.55.64

Au-dela, et jusqu’au 15&me jour, il est obligatoire de prendre plus de précautions
-si ce n’est pas d’éviter de la réaliser- a cause de la friabilité des tissus atteints a ce
stade.

2.1.2. Classification
Au cours des dernieres années, différentes classifications endoscopiques des

lésions caustiques ont été proposées ; classification Milan 1990,6 Orringer 1993,87
Estrera 1986,33 et bien d’autres. La classification de Zargar et al. reste la plus exploitée

dans la majorité des centres et les séries publiées en ce sujet.464

Cette classification modifiée,>23 comporte 4 stades de brilures caustiques, sur

lesquels se basent les décisions thérapeutiques et I’évaluation pronostique.

2.1.3. Description des lésions

Le grade 0 est synonyme d’une muqueuse normale. Le grade 1 signifie un
cedéme et une hyperémie. Le grade 2a décrit des ulcérations superficielles localisées,
des phlycténes, avec friabilité de la muqueuse. Le grade 2b désigne des ulcérations
profondes ou circonférentielles. Au grade 3a, des ulcérations multiples et profondes
avec des zones éparpillées de nécrose. Le grade 3b décrit une nécrose étendue. Le

stade ultime est le stade 4 de perforation.

2.1.4. Valeur pronostique

Les patients avec des lésions de stade 1 ou 2a ont un bon pronostic et ne

développent généralement pas de sténoses a long terme.

Entre 70% et 100% des patients avec lésions de grade 2b et 3a évoluent vers les

sténoses orificielles, mais ne nécessitent pas un traitement chirurgical initialement.29
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Le grade 3b porte un risque élevé d’admission au service de réanimation. Il
connait un taux d’évolution vers la sténose de 80%,4> et un taux de mortalité allant
jusqu’a 65%,88 et dans la majorité des cas, une asophagectomie avec

cesophagoplastie s’impose.

Dans notre série, le nombre de patients avec grade 3b est 21 (65,6%).
Comparativement, la série de Cheng et al.45> comporte 29 patients admis au service

de réanimation dont 19 (65,5%) ont des lésions stade 3b.

La FOGD fournit également des informations concernant I’évolution vers des
complications systémiques et la détresse respiratoire en plus de la mortalité a court
et long terme, d’une maniéere que pour chaque degrés de plus dans la classification

endoscopique, la morbi-mortalité augmente par facteur de 9.45,64,89,90
Le tableau (13) montre une récapitulation des grades et leurs pronostics.

2.1.5. Contre-indications

Ce sont les patients avec détresse respiratoire avec obstruction des voies
aériennes supérieures secondaire aux cedemes laryngés (une intubation orotrachéale
ou trachéotomie s’impose dans ce cas),> et les patients hémodynamiguement
instables, ou suspicion clinique ou radiologique de perforation.

2.1.6. Indications

Chez les patients avec une intention suicidaire, il est plus probable de trouver
des lésions endoscopiques -compte tenu de I'importance de la quantité ingérée du
produit caustique- en comparaison avec les patients prenant accidentellement des

caustiques (surtout la population pédiatrique).68,76,92

La présence de symptomes suivants ; hypersalivation, vomissement, dysphagie,
douleurs et ulcérations buccales, selon Betalli et al.93 est un indicateur assez

significatif de la présence de lésions cesophagiennes graves. D’autre part, I’absence
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de symptomes a été corrélée a I'absence de lésions, ou la présence de lésions
bénignes a I’endoscopie.92,94-97 Par conséquent, ces observations poussent a
s’abstenir de I’exploration endoscopiques des patients adultes asymptomatiques.
2.1.7. Limites

C’est la difficulté d’évaluer exactement et précisément la profondeur de la
nécrose, surtout si les zones affectées sont couvertes de pseudomembranes, chose
qui peut fausser la décision thérapeutique dans les deux sens ; soit la décision d’un
traitement conservateur inapproprié par sous-estimation et mettant ainsi en jeu le
pronostic vital, ou bien I’engagement par surestimation dans une chirurgie de
résection non nécessaire, avec tous ses répercussions a long court en terme de
pronostic vital et fonctionnel.613,33 Ainsi, en cas de doute sur la stadification, il est

recommandé de compléter ’endoscopie par d’autres examens.>

Il a été proposé que I’écho-endoscopie cesophagienne soit la solution pour
mieux apprécier I’étendue des lésions en profondeur, et par conséquence, mieux
évaluer le pronostic.98 Néanmoins, une autre étude a rapporté que cet examen
n’améliore pas encore la significativité des données de I’endoscopie conventionnelle

qui est suffisante pour prédire I’évolution a court et a long terme.9

De plus, I'examen endoscopique est opérateur dépendant, nécessitant une
expérience en matiere des ingestions de caustiques. Et si sa réalisation est décalée
au-dela des 24 a 48 heures, le risque de mal interpréter les lésions augmentent a

cause de I'inflammation qui résulte en des cedemes et hémorragies sous-muqueuses.4

Depuis I’avenement de I’endoscopie flexible, le risque de perforation n’est plus
élevé,b4 et l'arrét de [I’exploration endoscopique en présence de Ilésions
circonférentielles n’est plus obligatoire.> En cas d’impossibilité de dépasser une

sténose cesophagienne ou gastrique, I’exploration du reste du haut appareil digestif
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est nécessaire a réaliser par d’autres moyens ou par FOGD apres 48 heures, parce que

I’état du segment proximal ne reflete en aucun cas celui du segment distal.28
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Grade Description Image endoscopique Pronostic

0 Mugueuse normale

' ® N Récupération
e ) compléte

1 (Edeme et érytheme

Sténose peu
probable

2a Ulcérations superficielles,
friabilité, exsudats,
hémorragies

Risque élevé de
sténose

Risque moindre
de perforation

2b Ulcérations profondes ou
circonférentielles

Tableau 13 : Classification endoscopiqgue modifiée de ZARGAR, avec valeurs
pronostique> <359
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Grade Description Image endoscopique Pronostic
3a Zones éparpillées ' Risque plus élevé
de nécrose de sténose et de
perforation
3b Nécrose étendue Mortalité élevée
4 Perforation Souvent fatale

Tableau 13 (suite): Classification endoscopique modifiée de ZARGAR, avec valeurs
pronostiques 2389100
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2.1.8. Sévérité des lésions endoscopiques ; entre notre série
et la littérature

Sur la base de la classification ZARGAR, nous avons comparé la gravité des
lésions endoscopiques aprés ingestion de produits caustiques avec quelques séries
publiées, comme c’est représenté dans la figure (26). On note ainsi la prédominance

des formes graves (grade 3) dans notre série par rapport aux autres.

GO G1 G2a G2b G3a G3b

G4

m Notre série 0% 9,30% 18,80% 28,10% 37,50% 65,60% 0%
Struck et al. 0% 10% 24% 38% 10% 19% 0%
Caganova etal. 3,40% 29% 36,90% 5,10% 10,80% 1,40% 0%
Cheng et al. 1% 11,30% 20,50% 22,70% 14,20% 30% 0%
m Satar et al. 21,60% 45,90% 13,50% 18,90% 0% 0% 0%

Figure 32 ; Comparaison de gravité des lésions caustiques 4552,101,102

2.2. Fibroscopie trachéo-bronchique

L’atteinte de I’arbre trachéo-bronchique peut avoir lieu soit par inhalation du
produit caustique ingéré, soit par extension de la nécrose transmurale de I’'cesophage

(dans moins de 10% des cas).29:52

Quel que soit le mécanisme, cette atteinte expose a un risque de mortalité
élevée ; 45% dans la série de Benjamin et al.34 et 75% chez Sarfati et al.’93, d’ou
I'importance de la réalisation précoce d’une fibroscopie trachéo-bronchique pour

permettre une prise en charge rapide et adéquate.
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Il est recommandé de la réaliser également dans le cadre du bilan préopératoire
chez tous les patients candidats a une cesophagectomie, parce que I'atteinte

trachéobronchique impose une voie d’abord thoracique droite.29.34

Dans notre série, 8 patients (25%) ont bénéficié d’une fibroscopie bronchique.

3. Bilan radiologique

3.1. Transit ceso-gastro-duodénal (TOGD)

A la phase initiale, les examens radiologiques qui nécessitent I'emploi de
produits de contraste, notamment le transit ceso-gastro-duodénal utilisant le sulfate
de barium, ne sont généralement pas recommandés a cause de la valeur prédictive

négative minime concernant la détection des dommages de la muqueuse.

3.2. Radiographie thoracique et ASP

Des radiographies thoracique et abdominale de face debout doivent étre
obtenues afin de déceler un pneumo-médiastin et ou emphyséme sous-cutané
(Figure.27) qui indiquent une éventuelle perforation de I’cesophage, ainsi qu’un
pneumopéritoine (Figure.28) secondaire a la perforation de I’estomac ou des intestins.

Cependant, I’absence de ces signes n’éliminent pas I’existence d’une perforation.

La radiographie thoracique peut montrer des images de pneumopathie
d’inhalation, ou fournir une image de référence dans I’éventualité qu’elle se développe

au cours de I’hospitalisation.

On peut également trouver des images d’épanchement pleural, souvent un

pneumothorax a cause d’une perforation.
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Figure 34 Pneumo-médiastin (fleches noires) et [Figure 33 Pneumopéritoine ; croissant gazeux|

emphyséme sous-cutané (fleche rouge) sous—diaphragmatique
\Autorisée par Dr Andrew Ho, Radiopaedia.org,) |Autorisée par Assoc Prof Frank Gaillard,
riD: 22938 Radiopaedia.org, rID. 17957

3.3. Echographie abdominale

Cet examen a peu de place dans la gestion des ingestions de caustiques et
apporte peu voire aucun avantage dans la prise en charge en comparaison aux
autres explorations comme [I’endoscopie digestive ou scanner thoraco-

abdominal.

3.4. Scanner thoraco-abdominal

3.4.1. Avantages
Le scanner thoraco-abdominal peut étre la solution pour le retard de

préparation de la FOGD, ou parfois la non-disponibilité dans certains centres, ou pour

les patients instables portant une contre-indication a I’endoscopie.

D’un autre point de vue, un scanner avec prise de produit de contraste permet
une évaluation de toute I’épaisseur de la muqueuse digestive, et par conséquence, la

détection des aspects précoces de perforation avant méme de se constituer, tandis
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que la fibroscopie fournit une vue du coté luminal ou une évaluation adéquate est

parfois difficile a cause de membranes noiratres couvrant les lésions.23

Le scanner est capable également d’identifier de petits foyers pulmonaires
relatives a une éventuelle pneumopathie d’inhalation en cours d’installation, non
visibles sur la radiographie thoracique standard, ainsi que les épanchements gazeux

de faible abondance au niveau médiastinal, pleural ou de la cavité péritonéale.104

3.4.2. Les lésions caustiques

Trois classifications ont été proposées depuis 2010, la derniere a été réalisée
par Chirica et al. en 2017.4 Le tableau (14) montre une description radiologique de

ses grades et leur correspondance avec la classification endoscopique de ZARGAR ;

_ . . Corrélation
Grade Description Images radiologiques _
endoscopique
1 Apparence normale 0
1
2a
2 (Edeme pariétal 2b
Infiltration de la
graisse mésentérique
Rehaussement pariétal 3a
(pas encore stade de
nécrose transmurale)
3 Nécrose transmurale 3b
avec absence du (ce grade
rehaussement pariétal scanographique
nécessite une
confirmation par
endoscopie)

Tableau 14 : classification radiologique les lésions caustiques*
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3.4.3. Comparaison entre endoscopie et TDM

Les maintes limitations de la FOGD ont motivé plusieurs études a chercher une
supériorité du scanner concernant sa capacité a guider adéquatement la prise en

charge des patients victimes d’ingestion de caustiques a la phase aiglie.2”

Cette question reste un grand sujet de débat. Bonnici et al. ont analysé 37
articles publiés avant 2014 traitant ce point, et ont conclu que la FOGD reste préférée
au scanner pour estimer le risque de mauvaise évolution et orienter la prise en charge

aux urgences.’9

Des études plus récentes ont trouvé que le scanner seul est capable de
distinguer entre les patients requérant un traitement conservateur et ceux nécessitant

une exploration chirurgicale en urgence.105,106

Enfin, en 2015, la conférence de consensus de la société mondiale de la
chirurgie d’urgence a approuvé l’'intégration du scanner thoraco-abdominal dans les

algorithmes de prise en charge des ingestions de caustiques a la phase initiale.29

3.4.4. Pronostic & long terme

Les études sont en faveur de la supériorité du scanner dans la prédiction de

I’évolution a long terme vers les sténoses cesophagiennes.65,107,108

IX. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

1. Généralités

La prise en charge des patients avec ingestion de produits caustiques repose
par ordre de priorité sur le maintien de I’homéostasie, ensuite sur le traitement des
complications aigues et la prévention des séquelles a long terme afin de préserver le

maximum de I’autonomie nutritionnelle et qualité de vie.3:423

L’attitude de premiere intention reste [|’attitude conservatrice, basée sur

I’observation et le suivi de I’évolution des lésions, et I'intervention en cas d’indication,
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a ’exception des patients instables sur le plan hémodynamique ou avec des signes
cliniques ou radiologiques de perforation qui nécessitent une exploration chirurgicale

au plus tot possible.>

2. En préhospitalier

Avant l'arrivée a I’hopital, il est obligatoire de proscrire au patient ou ses

accompagnants toutes les conduites visant a se débarrasser du produit caustique déja

ingéré, ou neutraliser son acidité.

Les vomissements provoqués permettent des passages itératifs par le tractus
digestif supérieur, aggravant a chaque fois les lésions caustiques primaires, et
augmentant le risque d’inhalation et ainsi d’agression du larynx et I’arbre trachéo-
bronchique. On peut assister a cela en cas de décubitus dorsal, adopté par la victime

dans les situations de perte de conscience, ou lors du transport a I’hopital.5.52

La prise de I'eau, du lait ou d’un acide (vinaigre, jus de citron ou orange) ou
base (lait, ceufs, pansements gastriques) faibles dans I'objectif de neutraliser le
produit caustique ingéré n’a montré aucun effet positif en ce sujet, au contraire, les
réactions exothermiques éventuelles qui s’ensuivent produisent des brulures

thermiques surajoutées aux brulures chimiques.5:39,66,109

On peut autoriser la prise de I’eau exceptionnellement dans une seule situation ;
c’est le cas d’ingestion de caustique solide, qui par sa capacité d’adhérence et donc
d’un temps de contact prolongé, produit plus de dégats au niveau des tissus en

contact.?3

L’ingestion du lait ou du charbon activé (a I’hopital) est formellement contre-
indiquée a cause de la géne a l'interprétation des Iésions que cela produit au cours de

I’endoscopie digestive.>
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3. Mesures générales en hospitalier

Les patients admis pour ingestion de caustiques sont des patients graves

jusqu’a preuve du contraire. lls doivent étre priorisés pour une évaluation et prise en
charge totale immédiate. En cas de signes de gravité déja cités, on les admet en

service de réanimation.3

Le patient en position demi-assise, un monitorage standard des constantes
vitales (libération des voies respiratoires, saturation périphérique en Oz, la frégquence
respiratoire, la fréquence cardiaque, la tension artérielle non invasive ou invasive) est

mis en place simultanément avec la décontamination du malade.

Un double abord veineux périphérique de gros calibre est impératif initialement
pour réhydratation du patient avec correction des troubles hydroélectrolytiques et
éventuelle transfusion, ainsi que pour des prélevements pour un bilan biologique

complet et toxicologique d’urgence.

Une voie veineuse centrale peut étre nécessaire en cas d’instabilité
hémodynamique. Les voies jugulaires internes ou sous-clavieres sont a éviter par

crainte de I’exigence d’une voie d’abord cervicale pour cesophagectomie.3

4. Support ventilatoire

Le risque majeur apres l'ingestion de caustiques, et qui menace le pronostic
vital immédiat, est I'obstruction des voies aériennes supérieures qui impose une

ventilation invasive.23

A la réception du patient, on préte attention aux mouvements respiratoires
thoraciques et abdominaux a la recherche de signes de lutte, a I’hypersalivation, le
stridor orientant vers un cedeme laryngé et la dysphonie vers une atteinte des cordes

vocales.
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Ces signes sont des indicateurs d’une obstruction imminente. En leur présence,
on procede a la libération des voies aérienne par I’hyperextension du cou du patient
mis en position demi-assise, avec lavage de la cavité buccale au sérum salé et

aspiration prudente afin de ne pas déclencher le reflexe émétique.

La nébulisation de I’adrénaline et I’administration intra-veineuse de corticoides
ont prouvé leur efficacité dans la réduction des cedemes laryngés et trachéaux chez
les enfants.!10,111 Leur utilisation pour ce méme effet est commune chez I'adulte, et

pourrait avoir sa place dans I’'ingestion des caustiques pour cet indication.88

Une intubation orotrachéale douce est conseillée, de préférence, assistée par un

laryngoscope vidéo.

On s’attend lors de cette procédure a des ulcérations de la muqueuse friable de
la cavité buccale, de la langue et de I’épiglotte, a un cedeme laryngo-pharygé
(Figure.29), un emphyséme sous-cutané, ce qui rend I'intubation tres difficile, en plus

du risque du saignement et d’aggravation des cedemes.

Figure 35 : ulcérations et cedémes du larynx et épiglotte
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Si on constate des cedemes du larynx et épiglotte, on a recours a la trachéotomie

d’emblée.5:29,52

Une intubation nasotrachéale aveugle est en revanche déconseillée du fait du

risque de perforation.

L’état de conscience altéré (GCS < 9) expose les patients a un haut risque
d’inhalation du produit ingéré, compromettant ainsi leur fonction respiratoire et les
incluant dans un cercle vicieux. En conséquence, une évaluation et un monitorage

continu de la conscience sont de mise.>2

En I’absence d’indication de la ventilation invasive, on procede a la mise du
patient sous masque a oxygene a haut débit, avec surveillance stricte vu le risque de

détérioration imprédictible de la fonction respiratoire.34

5. Support hémodynamique

L’instabilité hémodynamique figure parmi les indications d’une exploration

chirurgicale d’urgence sans retard a effectuer des examens complémentaires plus

poussés, a cause de la mortalité élevée que risquent ces patients.45

Autre que les saignements issus des lésions caustiques, voire dans les cas
extrémes des fistules ceso-aortiques (rarement a la phase initiale), I'instabilité
hémodynamique dans I'ingestion des caustiques peut émaner des pertes insensibles
et le shift extracellulaire -a l'instar des brulures cutanées. De ce fait, une
réhydratation intra-veineuse systématique s’impose par les cristalloides. Le recours
aux drogues vasoactives est possible, définissant ainsi I’entrée du patient en état de
choc hypovolémique.>2 Dans notre série, 14 patients (43,7%) ont eu recours aux

drogues vasoactives.
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6. Décontamination

Les mesures standards devant une intoxication digestive ne s’appliquent pas

aux ingestions de caustiques.

La mise en place d’une sonde naso-gastrique peut servir a évacuer le produit
caustique et a procurer au patient une voie d’alimentation entérale, ou -
théoriquement- jouer le rble d’'un stent qui pourrait empécher la sténose
cesophagienne.’'2 Cependant, ces hypothéses ne sont pas prouvées, et la sonde
gastrique est contre-indiquée pour plusieurs raisons. Premierement, pour le risque
d’induire les vomissements. Deuxiémement, a cause du risque de perforation de
I’,cesophage dont la paroi est éventuellement fragile. Enfin, la sonde a ce stade
constitue un nid d’infection contre une muqueuse vulnérable, ce qui peut engendrer
une septicémie avec toutes ses complications systémiques d’une part, et un retard de
reconstruction de la paroi cesophagienne dans les cas qui nécessitent un traitement

conservateur seulement.29.113

Les vétements doivent étre enlevés d’une maniere que le patient devient
totalement exposé pour bien visualiser toutes les lésions cutanées qui doivent
bénéficier d’un parage adéquat par sérum salé. Un lavage des yeux doit étre appliqué

en cas d’exposition, avant de programmer un suivi en optalmologie.114

7. Support nutritionnel

L’ingestion de produits caustiques peut engendrer un syndrome de réponse
inflammatoire systémique ou un sepsis avec un état d’hypercatabolisme. Et en tenant
compte la mise au repos obligatoire du haut tube digestif (car les particules
alimentaires exacerbent I'inflammation du tube digestif)!15, le patient doit bénéficier
d’une ration de base pour corriger les troubles hydroélectrolytiques, en considérant

une éventuelle hyperkaliémie résultant de la lyse cellulaire, ainsi que I’hypocalcémie

M. BENALI ZAKARIA 91



Les ingestions de caustiques en Réanimation These N°003/22

et I’hypomagnésémie (constatées en cas d’ingestion d’acide fluorhydrique) ce qui peut

aggraver l’instabilité hémodynamique.23

L’alimentation par le tube digestif doit étre restaurée au plutdt possible, les
moyens restent dépendants des lésions trouvées a I’endoscopie ;115

- Les patients avec lésions caustiques de grades | ou lla restent sous une
alimentation parentérale pendant les premieres 48 heures, misent sous régime
liquide jusqu’au 10éme voire 15éme jour (date de la FOGD de controle) ou ils
peuvent reprendre une alimentation orale si tolérable.

- Les patients avec lésions de grades llb ou Ill sont alimentés par voie parentérale
et/ou entérale par jéjunostomie (préférable a la gastrostomie par crainte du

développement d’une sténose pylorique).

8. Traitement médical

8.1. Analgésie
Une analgésie par voie parentérale est requise pour les douleurs intenses dont

souffrent les patients. Elle aide aussi a calmer les patients agités afin de faciliter la

respiration.

Chez les patients a ventilation spontanée, on préconise les antalgiques non

sédatifs.

Dans les cas extrémes de douleurs résistantes, il est possible de passer a des
titrations morphiniques en I’absence d’indication chirurgicale, avec prudence car cela
peut masquer un abdomen chirurgical.

8.2. Antibiothérapie
Aucune étude prospective étudiant le role -isolé- de I’administration d’une

antibiothérapie a large spectre d’'une maniere systématique, sans preuve d’infection,
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dans la prévention de sténoses orificielles apres ingestion de caustiques n’a été

publiée.88.113 Pourtant, les indications de I’antibiothérapie restent limitées a :29

La suspicion de perforation digestive,88

Infection pulmonaire associée,

En association a la corticothérapie,

Présence de lésions caustiques grade 3,

Dans ces cas, une administration intra-veineuse de céphalosporine de troisieme

génération est justifiée.!16

Dans notre série, I’antibiothérapie systématique a été prescrite dans 1 seul cas,

et en association a la prescription de corticothérapie dans 3 cas.

8.3. Corticothérapie

Les corticoides sont connus pour leur effet anti-inflammatoire, diminuant le
tissu de granulation et la fibrose, et c’est grace a ces effets qu’ils réduisent les
cedemes laryngés et préviennent ainsi |'obstruction des voies aériennes. En
conséquence, on a pensé a leur role dans la prévention des sténoses cesophagiennes

qui sont schématiquement des fibroses.

Les études expérimentales ont démontré une efficacité de la corticothérapie
seule, et une efficacité meilleure de I’association entre corticothérapie et
antibiothérapie, dans la prévention des sténoses cesophagiennes apres ingestion de
caustiques.!17.118 Depuis lors, on utilise la corticothérapie avec I’antibiothérapie a
large spectre pour cet objectif, et plusieurs études ont été publiées pour évaluer cet

effet chez les humains.

Le protocole le plus connu dans ce cadre est celui de Usta et al. testé sur les
patients avec lésions cesophagiennes Grade 2b.23(hoff) j| repose sur I’association

méthylprednisolone (1g/1.73m2 de surface corporelle en IV pendant 3 jours),
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ranitidine (50mg IV x 4 par jour, entretien par 150mg x 2 par jour Per Os) et

ceftriaxone (1-29g par jour). [ceftriaxone et ranitidine pendant une semaine)

Cependant, cette association reste sujet au débat ; la majorité des études
montrant son efficacité n’ont pas atteint le seuil de significativité.!19.120 Une
métanalyse des études publiées entre 1991 et 2004 a conclu qu’il n’existe pas un

effet des corticoides sur la prévention des sténoses.!?!

Sur la base des informations disponibles jusqu’a ce temps, et du fait du risque
infectieux que porte la corticothérapie par son effet immunosuppresseur, les
recommandations tendent vers la proscription de ['utilisation de corticoides en
prévention des sténoses digestives, et sa réservation aux patients avec signes

d’atteinte du larynx ou I'effet est prouvé (dexaméthasone).29

Dans notre travail, la corticothérapie a été administrée chez 8 patients (25%).

D’autre part, dans les autres séries nationales, elle n’a été prescrite dans aucun

Cas_43,60,] 22

8.4. Protection gastrigue

L'utilité des antagonistes des récepteurs H2 ou les inhibiteurs de pompes a
protons (IPP) en intra-veineux est incontestable en matiere d’amélioration de la

cicatrisation muqueuse et la prévention d’ulcére de stress.

Dans le cas d’ingestion de caustiques, il n’existe pas d’études comparant
I’évolution d’un groupe qui les prend et un autre ne les prenant pas, cependant, une
étude prospective portant sut 13 adultes montre une nette amélioration des lésions
caustiques sur la FOGD de controle 72 heures apres le démarrage d’un bolus (80mg)
d’oméprazole suivi de perfusion de 8mg/heure.’23 De ce fait, plusieurs auteurs

recommandent I’administration des protecteurs gastriques.42,52,90,93
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8.5. Autres médicaments

La prévention des vomissements peut étre renforcée, en plus des autres

mesures, par des médicaments antiémétiques (ex. métoclopramide).2?

Le sucralfate est un médicament communément utilisé dans le traitement des
ulceres gastro-duodénaux. Sa capacité d’adhésion aux ulcérations muqueuses
réalisant une sorte de barriere mécanique contre le produit caustique lui donne une
place dans le traitement des brulures caustiques du tube digestif et la prévention des
sténoses conséquentes, qui est appuyée par des études expérimentales et cliniques,

bien que d’autres plus larges sont nécessaires.124,125

La Mitomycine C induit une apoptose des fibroblastes réduisant ainsi le risque
de sténoses caustiques.23 Elle est utilisée en application locale (0,4 mg/ml) apres
dilatation endoscopique, et son efficacité est prouvée dans plusieurs études.!26-129
Cependant, elle doit étre administrée avec prudence et sous surveillance, parce que

son absorption systémique est associée a des effets secondaires graves.116

0. Traitement chirurgical d’urgence

9.1. Indications
L’exploration chirurgicale est recommandée deés que [I’évaluation clinique

initiale suggere une perforation digestive (signes de médiastinite, péritonite) ou une
hémorragie importante. Elle est justifiée méme sans avoir recours a l’examen

radiologique ou endoscopique, car tout retard augmente la mortalité.529.115

Certains patients qui ne présentent pas ces signes peuvent les développer au
cours de I’hospitalisation, pendant qu’ils sont sous traitement conservateur, d’ou la
nécessité d’une surveillance active et la reconsidération de la chirurgie des I'indication
posée, et l'identification précoce des nécroses transmurales (surtout a la TDM

thoraco-abdominale injectée) afin d’agir en prévention.>
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L’indication de la chirurgie exploratrice urgente a été proposée sur la base
d’éléments biologiques (CIVD, insuffisance rénale, acidose métabolique) et
radiologiques (Iésions grade 3) ou endoscopiques (grade 3b), en revanche, ce sont
des signes tardifs, et 'amélioration de la morbi-mortalité a ce stade n’est pas
satisfaisante si les signes cliniques étaient déja présents.5

9.2. Techniques

La laparotomie est le gold standard face aux ingestions de caustiques
nécessitant une exploration chirurgicale. Elle est conclue par plusieurs procédures
selon la vitalité du tube digestif et les organes adjacents, et le plus souvent (si jéjunum
intact) avec jéjunostomie (ou gastrostomie si estomac sain) d’alimentation associée
dans tous les cas afin de restaurer le plus tot possible I'alimentation entérale en

attendant la reconstruction digestive.

9.2.1. (&Esophagectomie

Elle est indiquée chez tous les patients ayant des Iésions caustiques grade 3b

selon la classification de Zargar, et le sujet de discussion reste la voie d’abord ;2°

- En I’absence de nécrose trachéo-bronchique : I’cesophagectomie est réalisée
par double voie cervicale (pré-sternocléidomastoidienne gauche) et abdominale
(laparotomie médiane avec dissection trans-hiatale de I’cesophage)

- En présence de nécrose trachéo-bronchique par contiguité (et non pas par
inhalation du produit caustique) a la bronchoscopie, la voie d’abord est
thoracique ; il s’agit d’une thoracotomie droite permettant une réparation
concomitante du defect bronchique par un patch pulmonaire, bien que la

mortalité reste élevée.34

Dans notre série, 19 cesophagectomies ont été pratiquées (59,4% des patients),
tous associées a une gastrectomie. Douze parmi ces patients avaient des brilures

caustiques grade 3b a I’endoscopie. La nécessité de I’,cesophagectomie a été jugée sur
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TDM thoraco-abdominale dans 7 cas bien que la FOGD montrait des lésions de grade

2b et 3a.

9.2.2. Gastrectomie

L’indication de la gastrectomie est prise en per-opératoire aprés gastrotomie et
évaluation par la vue de I'opérateur de I’étendue (qui n’est pas toujours concordante
avec les données endoscopiques et radiologiques ; résection évitée chez 12% des

patients avec lésions grade 3b dans la série de Chirica et al.'3) de la nécrose.>

Elle peut étre associée a |I'cesophagectomie (figures.30), ou isolée en cas
d’absence de son indication avec ceso-jéjunostomie possible au méme temps
opératoire (figure.31),139 pourtant, I’exclusion bipolaire de I’cesophage s’avere plus
prudente du fait qu’elle empéche une agression de plus a I’arbre trachéo-bronchique

ou une médiastinite secondaire.80

Les gestes comme la fermeture d’une perforation ou les résections partielles de

I’estomac doivent étre évitées, parce que la nécrose est un processus évolutif.4>

Au cours de I'exploration chirurgicale, I’extension de la nécrose aux autres
visceres abdominaux impose leur résection complete au méme temps opératoire (avec
reconstruction immédiate si possible) (figure.33) malgré que le taux de mortalité
devient plus élevé,+29 a I’exception de I'atteinte de plus des deux tiers de I'intestin

gréle qui constitue une contre-indication a sa résection incompatible avec la survie.32

Parmi les 25 gastrectomies effectuées dans notre série (78,1%), 2 était étendues
au duodénum, et 1 associée a une splénectomie d’hémostase du fait de la
décapsulation de la rate en disséquant I’estomac qui y était adhérent, entrainant un
saignement. Elle a été seule dans 6 cas et associée a I'cesophagectomie dans les

autres.
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Fiqure 37 Gastrectomie avec ceso-
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Figure 36 (Esogastrectomie avec
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Figure 38 : (Esogastrectomie avec duodéno-pancréatectomie suivie de

reconstruction, et jéjunostomie d’alimentation?
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Dans le graphe ci-dessous, figurent les différentes attitudes thérapeutiques

dans différentes séries ;
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(n=57) (n=210) (n=53) (n=92) (n=70) (n=32)

M traitement chirurgical W traitement conservateur

Figure 39 : Attitudes thérapeutiques dans différentes sériest4347,54,60,80,81,122

Notre série comporte un taux élevé d’intervention chirurgicale du fait que nos
patients présentaient des Iésions graves que cela soit sur la FOGD ou scanner ou a

I’exploration chirurgicale.

9.3. Suites post-opératoires

La résection des segments |ésés empéche I’évolution de la nécrose responsable
du déversement du produit caustique en intrathoracique ou péritonéal, conduisant a
I’extension vers les organes adjacents (cceur et gros vaisseaux, duodénum, pancréas,

colon, rate, foie) améliorant ainsi le pronostic vital d’une maniere significative.

La reprise chirurgicale est toujours possible a cause de I’évolution imprédictible

de la nécrose.>
La péritonite avec sepsis associé peut succéder aux fuites des anastomoses.

On peut constater également des détresses respiratoires post-opératoires, des

épanchements pleuraux ou péricardique.
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Les suites post-opératoires dans notre série ont été simples chez 10 (38,5%)

patients. La reprise chirurgicale a été nécessaire dans 10 cas (38,5%).

10. Traitement endoscopique

Il est réservé tardivement au traitement des sténoses ocesophagiennes par

dilatation.

Le délai optimal de dilatation est entre la 3¢me et 6éme semaine apres l'incident,
ou précisément aprés guérison des brulures aigues. Avant cet intervalle, la paroi est
friable et ainsi le risque de perforation est élevé. Au-dela, la déposition des fibres de
collagene devient de plus en plus importante ce qui rend la dilatation plus complexe,
nécessitant parfois I'abord par gastrostomie pour réaliser une dilatation

rétrograde.> 7>

L’objectif du traitement des sténoses n’est pas de restaurer une lumiere
cesophagienne ad-integrum, mais plutot ’'amélioration des symptomes et du statut

nutritionnel des patients.

La dilatation peut étre effectuée a I'aide de passage de bougies de diametre
croissant (utilisant généralement un fil-guide de Savary), ou au ballonnet gonflable,
apres une endoscopie d’évaluation pour repérage des sténoses et appréciation de leur

degrés, angulation, caractere franchissable ou non.

La dilatation des sténoses se fait sur plusieurs séances, avec un intervalle de 1
a 3 semaines. Généralement, 3 a 4 sont suffisantes pour atteindre une alimentation

correcte.>

Le risque de perforation reste élevé dans la dilatation des sténoses caustiques

(4-17% avec opérateur expérimenté) en comparaison aux autres types de sténoses.4
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Dans ces situations, on se contente de la surveillance des patients, et la reprise de

séances de dilatation aprés 3 a 4 semaines si absence d’autres complications.13!

Le taux d’échec et récurrence de sténoses est élevée (50%). Dans l'intention
d’améliorer ces résultats, plusieurs matériaux ont été proposés pour un stenting
endoscopique intraluminale suivant la dilatation, cependant, les complications
conséquentes a ces procédures (hyperplasie de la muqueuse en regard, migration,

difficulté de retrait, co(t...) motivent d’autres études plus poussées.>:23

Un seul patient dans notre série a bénéficié d’une dilatation endoscopique d’une
sténose cesophagienne qui a échoué, et a subi par la suite une reconstruction

cesophagienne par transplant colique marquée par une bonne évolution.

11. Reconstruction digestive

Il est nécessaire de rétablir la continuité digestive chez les patients qui ont subi

une cesophagectomie ou ceux dont la dilatation endoscopique a échoué.

La reconstruction n’est jamais au méme temps opératoire que la résection, du
fait de la possibilité de développement de sténoses pharyngée rendant ainsi cette
chirurgie complexe vaine. Par conséquence, un délai minimum de 6 mois permet la
stabilisation des lésions (cela sous-entend qu’on évalue l'état du pharynx avant la
réalisation de la reconstruction), et également une bonne évolution post-opératoire

sur le plan fonctionel.4

Si I’estomac est conservé et sain, il est le meilleur transplant pour remplacer
I’,cesophage, méme au décours de la chirurgie de résection,29 du fait de la diminution
de la durée de I’acte chirurgical, de la quantité des saignements et de la mortalité par

rapport au transplant colique.4

La reconstruction par transplant colique droit ou gauche reste la plus utilisée si

la coloscopie n’a révélé aucune trace de cancer colique, et I’'angiographie a objectivé
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une bonne vascularisation. Le taux de mortalité post-opératoire dans ce cas varie
entre 0 et 10%, et le taux de morbidité entre 19 et 63%. Les principales complications
possibles sont la nécrose du transplant, les fuites des anastomoses, et a long terme
par leur sténose. La technique la plus adoptée est I'oesophago-coloplastie rétro-

sternale avec ou sans résection de I’cesophage.4>

B

Figure 40 : Oesophago-coloplastie avec préservation de ['estomac, utilisant le
colon droit (A) ou le colon gauche (B)*

12. Synthése thérapeutigue

A I'admission aux urgences, les patients asymptomatiques, ayant ingéré

accidentellement de petites quantités d’un produit caustique que le clinicien est sar
qu’il n’a pas d’effets systémiques, et qui tolérent une alimentation orale liquide et
solide restent sous observation clinique pendant un minimum de 2 a 4 heures avant
de les confier chez eux. Pendant ce temps, ils sont familiarisés avec les symptémes

des complications pouvant survenir tardivement (détresse respiratoire, douleurs
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rétro-sternales ou abdominales...) et qui doivent les pousser a reconsulter aux

urgences.

Tous les patients présentant les signes de gravité indicateurs de I’exploration
chirurgicale doivent étre acheminés en urgence au bloc opératoire apres mesures de

réanimation et support des fonctions vitales.

Tous les patients symptomatiques sans signes de gravité ou ayant une intention
suicidaire doivent étre hospitalisés, bénéficier d’une stabilisation des fonctions vitales
avant d’étre explorés par FOGD ou scanner thoraco-abdominal selon la disponibilité.
La prise en charge par la suite dépend des résultats de cette exploration ;

% Les patients avec des lésions de bas grade (G1 ou G2a a la FOGD, ou G1 sur
TDM) n’ont pas besoin du repos du haut appareil digestif s’ils tolerent
I’alimentation orale. La sortie de I’hdpital est prévue apres amélioration de la
symptomatologie. Aucune surveillance n’est nécessaire pour ce groupe de
patients.

% Les patients avec une atteinte plus grave (G2b-G3a a la FOGD ou G2 sur TDM)

L)

restent sous surveillance clinico-biologique active et alimentation entérale ou
parentérale stricte. L’intervention chirurgicale est toujours remise en
considération en cas de I’évolution vers une indication. L’alimentation orale est
totalement proscrite, sa réintroduction dépend de I’évolution des lésions et la
tolérance du patient. Ce groupe de patient risque de développer
considérablement des sténoses du haut appareil digestif ce qui justifie une
surveillance clinico-radiologique a long terme.

% Les patients ayant des Iésions graves (G3b endoscopique ou G3 sur TDM) sont
candidat a une exploration chirurgicale qui pourrait finir par une résection des

segments nécrosés et mise en place d’une jéjunostomie d’alimentation. En cas
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d’cesophagectomie, une reconstruction est prévue apres un délai minimal de 6

mois.

X. EVOLUTION

1. La fistulisation

Les fistules digestives avec les organes de voisinage suivant l'ingestion

caustique peuvent survenir a court comme a long terme.

Les fistules ceso-trachéales chroniques sont plus rares qu’a la phase aigle.
Dans tous les cas, elles sont traitées par réparation du defect trachéo-bronchique par

patch pulmonaire et reconstruction cesophagienne.4.132

Les fistules aorto-entériques sont rares mais fatales a 100%, survenues dans

une étude entre 5 jours et 2 mois.35

2. Hémorragies digestives tardives

Leur taux d’incidence est de 3%. Elles surviennent entre la 3¢me et 4éme semaine
apres l'incident. Le traitement repose sur la résection ou I’embolisation, pourtant la

mortalité (16%) et la morbidité (75%) restent élevées.4

Une attention particuliere doit étre prétée aux patients présentant une acidose
métabolique sévere, lésions gastrique de haut grade, et dans la phase subaigué des

hématémeses de faible abondance, parce qu’ils sont plus a risque.133

3. La pneumopathie d’inhalation

D’incidence variable, elle est favorisée par I’age avancé, les vomissements, la
mise en place de sondes gastriques, et a long terme par la ventilation invasive
prolongée. L’évolution redoutable est I'obstruction des voies aériennes par les
exsudats, les ulcérations, tissues de granulation... amenant a des atélectasies et

infections récurrentes difficiles a gérer, d’ou une mortalité élevée (60%).36
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4. La sténose digestive
C’est la complication tardive la plus fréquente.>.28,39,70 Elle survient en moyenne

dans 2 mois suivant I'ingestion de caustique, avec des extrémes rapportés de 3
semaines et 1 an. L’évolution vers cette complication peut étre prédit par la FOGD ou
scanner thoraco-abdominal (voir section des examens complémentaires).
4.1. Diagnostic

La sténose est évoquée devant des symptomes digestifs de type : dysphagie,
pyrosis, régurgitation avec parfois une toux, douleurs rétro-sternales, odynophagie,
perte pondérale, vomissements post-prandiaux précoces. L’examen de choix pour
confirmer le diagnostic est le transit ceso—gastro-duodénal a la baryte. |l permet de
décrire le siege, la longueur, le nombre, le degré, I'angulation et les complications
(diverticule, perforation) des sténoses (figures 35 et 36), ainsi que la surveillance de

leur évolution.

)

Figure 41 : clichés de TOGD de face et profil montrant des sténoses de la partie
moyenne et distale de 'acesophage.’’*
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Figure 42 : image de TOGD montrant une sténose antro—-pylorique post-ingestion de
caustique’’>

4.2. Les sténoses gastriques

Elles sont plus rares (5%)> que les sténoses cesophagiennes grace a son plus
grand diametre. Elles sont le plus souvent en relation avec les produits acides (leur
viscosité est basse et le temps de contact élevé a cause des pylorospasme). L’antre

est le plus touché, mais des sténoses en sablier ou diffuses ont été rapportées.”7,134

Le traitement de ce type de sténose par résection-anastomose ou chirurgie de

bypass porte un meilleur pronostic que la dilatation endoscopique.2®
La moitié des patients ont une sténose cesophagienne associée a I’estomac.

4.3. Les sténoses cesophagiennes

Plusieurs mesures ont été adoptées dans I’objectif de prévention de ce type de
sténoses, néanmoins, a I’exception relativement de I’application de la Mitomycine C
ou le Sucralfate, I’efficacité de ces mesures n’est pas encore prouvée jusqu’a ce temps.
Il s’agit notamment de I’association systématique corticothérapie-antibiothérapie, le
stenting cesophagien, les anti-oxydants (Vitamine E, 5-fluorouracile), Ia

phosphatidylcholine, I’octréotide, I'interféron-x-2b...116
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La sténose peut toucher tous les segments, étre multiple, longue et irréguliere.
Le traitement de premiere intention est la dilatation endoscopique, et la chirurgie n’est
considérée qu’apres échec (de 5 a 7 séances)* ou impossibilité technique du
traitement endoscopique, du fait de la mortalité (jusqu’a 20%) et morbidités
(médiastinite, fuites ou sténose des anastomoses, nécrose) post-opératoires

élevée.131

L’épaississement pariétal de I’cesophage apprécié sur scanner thoracique est le
prédicteur de la réponse a la dilatation ; les patients avec une épaisseur maximale

supérieure a 9 mm ont besoin de plus de séances de dilatation.131

4.4. Les sténoses pharyngées

Elles sont rapportées avec une incidence entre 0,7 et 6%. Les régions pouvant
étre touchées sont I’hypopharynx, la glotte et la base de la langue. Elles constituent
une géne a la déglutition et la respiration, d’ou la morbidité importante. Le traitement
dans ces cas est la réparation chirurgicale (pharyngoplastie), I’endoscopie

interventionnelle n’a pas de place.

Bien que rares, la microstomie ou les synéchies palatoglosses ont été
rapportées. Elles peuvent étre prévenues par la mobilisation de la langue et la bouche

des que possible.

5. Anomalies du péristaltisme
Les patients chez qui le 1/3 distal de ';esophage est touché par les brilures

caustiques souffrent ultérieurement d’un prolongement du transit oro-caecal plus
qgue les autres. Cela peut étre expliqué par I'implication probable du nerf vague dans
le processus de cicatrisation des Iésions cesophagiennes a ce niveau. Cette explication

est renforcée par le retard de vidange biliaire constaté chez les mémes patients.>
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6. La cancérisation
L’cesophagite caustique porte un risque de dégénérescence tumorale maligne

de 1000 a 3000 fois plus élevé que la population générale. Il s’agit d’un chiffre
surestimé vu I’association concomitante dans plusieurs cas avec d’autres facteurs de
risque de cancer digestif (alcool, tabac...), toutefois, un dépistage endoscopique a

long terme est justifié pour ces patients.

Elle est caractérisée par une incidence de 30%, et une période de latence allant
jusqu’a 40 ans.4

La dégénérescence peut se faire vers |’adénocarcinome ou le carcinome
épidermoide.

Xl. MODALITES DE SURVEILLANCE

1. Surveillance endoscopique

A cause du risque de dégénérescence cancéreuse apres ingestion de caustiques,
une surveillance par endoscopie haute est recommandée a partir de 15 a 20 ans

suivant I'incident avec 2 ou 3 ans d’intervalle.135

2. Suivi psychiatrique
Le suivi psychiatrique est primordial apres la sortie de I’hdpital. En plus de la

prévention d’éventuelles récidives, cela permet d’assurer une bonne compliance du
patient avec la rééducation et les nouvelles mesures nutritionnelles gu’il doit adopter

apres avoir subi une reconstruction digestive.

L’importance du support mental est bien apparente dans une étude ou la moitié
des échecs fonctionnels de reconstruction digestive est liée a la mauvaise compliance
des patients avec terrain psychiatrique. En outre, 15% ont retenté de se suicider dont

5% avec ingestion de produits caustiques.38
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Xil. MORTALITE

L’ingestion de produits caustiques est un incident grevé d’une mortalité

généralement variant entre 10% et 20%, arrivant jusqu’a 78%. Cette grande variation
est sous effet de plusieurs intervenants.370
1. L’age
Dans la série de Chang et al.49 l’age supérieur a 65 ans est associé
significativement (p<0,001) a une mauvaise évolution indépendamment de la gravité
des lésions caustiques, notamment les risques d’admission au service de réanimation,
d’incidence de complications systémiques et de mortalité plus élevées. Et c’est pareil

pour Chou et al. avec un p=0,021.8

Dans une autre série, le seuil d’age a été 60 ans, et I’association au déces a été

significative avec un p<0,041.101

2. La gravité des lésions caustiques

La mortalité est proportionnelle au degré des Iésions caustiques ; une ascension
par 1 grade sur la classification endoscopique des brulures caustiques est associée a

une élévation du taux de mortalité par facteur de 9.113

Le grade 3 dans la série d’Alipour et al. est associée a une mortalité élevée
(p<0,0001).9 Dans une étude, un taux de 65% a été noté chez les patients avec lésions

de grade 3b.64

La perforation digestive conduisant a la péritonite ou médiastinite caustiques
porte un trés haut risque de mortalité,t” d’ou I'importance d’une prise en charge

initiale stricte pour la prévention de ces complications.

La gravité des lésions caustiques est corrélée a plusieurs facteurs cités plus haut
comme le degré d’acidité (acides 7 fois plus mortels que les bases)35, la quantité

avalée, la durée de contact avec les tissus biologiques corrélée au délai d’admission
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et de prise en charge33... Par conséquence, ces facteurs sont liés indirectement a

I’laugmentation de la mortalité.

3. Intention suicidaire

L’intention suicidaire, associée le plus souvent a une prise de grandes quantités

de caustiques forts, a été associée dans la série d’Alipour et al. a la mortalité élevée

(p<0,002).°
La mortalité peut atteindre 75% chez ce groupe de patients.!12

4. La présentation clinique

Alipour et al. rapportent I’altération de la conscience et la détresse respiratoire

a ’'admission comme facteurs prédictifs de mortalité (p<0,001).9

5. Examens complémentaires

L’hyperleucocytose a plus de 20000/mm3 et I’'augmentation du taux de CRP ont

été considérées comme facteurs de mortalité.8.81

Une acidose métabolique avec un pH artériel < 7,2 et une bicarbonatémie < 16

a été également rapportée comme facteur de mortalité.s10

L’insuffisance rénale est rapportée également dans la série de Javed et al.!36

6. La prise en charge thérapeutique

6.1. Mesures de réanimation

Le besoin d’une intubation orotrachéale ou d’une trachéotomie sont des
facteurs de mortalité dans la série de Struck et al. (p=0,012 et 0,048

respectivement).52

6.2. Traitement chirurgical

Des facteurs particuliers sont associés a la mortalité post-opératoire chez les

patients admis pour ingestion de caustiques ; I’age avancé, la nécrose trachéo-
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bronchique, résections étendues 137 et les perturbations séveres du bilan biologiques

(acidose métabolique et cytolyse hépatique).8.13

L’cesogastrectomie porte un risque de mortalité élevé, rapporté dans plusieurs

séries représentées dans le tableau ci-dessous ;

Etude Mortalité post-opératoire n (%)

Rigo et al.8! 9 (82%)

Ertekin et al.54 3 (43%)

Chou et al.8 29 (41%)

Zerbib et al.80 4 (17%)

Javed et al.136 2 (15%)

Chirica et al.13 42 (17%)

Wu et al.137 29 (45%)

Notre série 8 (32%)

Tableau 15 : Taux de mortalité post-opératoire dans l’'ingestion de caustiques

Le retard d’admission aux urgences, de diagnostic et de prise en charge
chirurgicale des lésions digestives caustiques augmentent considérablement ces taux

de mortalité.33.39

La nécessité d’intervention chirurgicale a été associée significativement a la

mortalité dans la série de Struck et al. (p=0,005)52.

La nécrose duodéno-pancréatique est un facteurs prédictif indépendant de
mortalité (p<0,001),'38 et la résection étendue au duodéno-pancréas connait une

mortalité entre 39 et 50%.4
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7. Les complications tardives
L’hémorragie digestive tardive est associée a une mortalité de 16%.133

La mortalité pour les complications pulmonaires arrive jusqu’a 60%.36
L’inhalation du produit caustique a été associée directement au décés avec une
significativité importante (p<0,001) dans I’étude de Tseng et al.36 soulignant

I’importance des soins buccaux avec aspirations récurrentes.

L’extension tardive de la nécrose vers I’arbre trachéo-bronchique est prédictive

de mortalité avec un p = 0,017 comme rapporté par Benjamin et al.34
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Xill. PROTOCOLE DE PRISE EN CHARGE DES INGESTIONS DE
PRODUITS CAUSTIQUES CHEZ L’ADULTE EN REANIMATION

1. Définition

e Un produit caustique est toute substance susceptible de détruire immédiatement
ou progressivement, par son action chimique ou physico-chimique, la structure
des tissus organique avec lesquels elle entre en contact.

e Incident rare (2,5% des intoxications), autant que les formes graves (25%), mais a

conséquence dramatiques sur les plans fonctionnel et vital.

2. Agents incriminés (/iste non exhaustive)

2.1. Acides forts
o Acide chlorhydrique (HCl) ou “esprit de sel” (détartrant ou déboucheur de
canalisation)
o Acide fluorhydrique (HF) (antirouilles)
o Acide sulfurique (H2SO4) (/iguide de batteries)
o Acide nitrique (HNO3) (décapants des métaux)
o Acides faibles concentrés ; acide acétique (CH2COOH) acide oxalique (C2H20a4) ;

(détartrants, antirouilles...)

2.2. Bases fortes

Ammoniaque (NH40H) (décapant, détartrant)
Hydroxyde de sodium (NaOH) (décapant, déboucheur)

Hydroxyde de potassium (KOH) (décapant, déboucheurs)

2.3. Oxydants

o Hypochlorite de sodium (NaOCl) ; “eau de javel”
o Peroxyde hydrogene (H20>) ; “eau oxygéné”

o Permanganate de potassium (KMnQa) (désinfectants)
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2.4. Autres
o Diluants (solvants organiques)
o Aldéhydes (désinfectants, parfums)

o Phénols (produits d’entretien ménagers)

3. Physiopathologie

Le mécanisme des lésions caustiques differe d’une classe a une autre ;

— Les acides ; nécrose de coagulation par dénaturation des protéines (via les protons
H+). Le site préférentiel des lésions est I’estomac vu la protection naturelle de
I’cesophage par un épithélium pluristratifié et la durée de contact prolongée avec
I’estomac a cause du pylorospasme induit par les acides.

— Les bases ; nécrose liquéfiante avec saponification des lipides et solubilisation des
protéines (via les ions hydroxyde OH-) + production de chaleur et thromboses
microvasculaires locales. Les lésions sont rapidement établies et proximales
(oropharynx, laryngopharynx, cesophage)

— Les oxydants ; dénaturation des protéines par transformation des acides aminés
en aldéhydes.

— L’ammonique ; gastrite hémorragique

Les lésions sont évolutives en superficie et en profondeur, pouvant toucher les

organes de voisinage (arbre trachéo-bronchique, aorte...)

L’atteinte broncho-pulmonaire peut étre due a I'inhalation concomitante du
produit caustique, par inhalation des gaz issus de ses réactions chimiques avec le suc

gastrique, ou bien par extension directe transpariétale.

Des effets systémiques peuvent étre constatés, de type hypovolémie ou état de
choc par hémorragie ou séquestration liquidienne, syndrome de réponse

inflammatoire systémique (SIRS), sepsis...
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4. Eléments a recueillir de I'interrogatoire

4.1. Terrain
o Age

o Sexe
o Profil socio-économique (prédisposition); profession, niveau social et
éducationnel, entourage familial
o Comorbidités générales ;
= HTA, diabéte, cardiopathie...
= Pathologie respiratoire ; asthme, BPCO...
= Maladie rénale
* |nsuffisance hépatique
= Pathologie tumorale, immunodépression
o Comorbidités psychiatriques (fréquentes)
» Schizophrénie
= Dépression
» Prescriptions psychiatriques
» Tentatives antérieures de suicide

o Antécédents toxicologiques ; Alcool, Tabac, Cannabis...

4.2. Agent caustique

o Nature ; acide / base / oxydant / autre

Ingestion > 150 cc

o Forme ; liquide / gel / poudre

o Quantité ; nombre de gorgées (2 = 50cc) ou verres (7 = 150cc)

o pH et concentration (s/ possible)

4.3. L’intoxication

o Heure de I'ingestion (temps de contact avec la muqgueuse)

o Circonstances ; accidentelle / tentative de suicide
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o Conduites apres I'ingestion ; recrachement / provocation de vomissements / prise
d’eau, lait, huile, aliments...

o Co-intoxication : (type)

4.4. Signes fonctionnels

4.4.1. ORL
o Douleurs / brulures buccales
o Hypersialorrhée

o Dysphonie

4.4.2. Digestifs
o Dysphagie / odynophagie
o Douleurs rétro-sternales
o Nausée / vomissements
o Douleurs abdominales épigastriques ou généralisées

o Hématémeses

4.4.3. Respiratoires

o Toux Alarme 11

o Dyspnée o Détresses respiratoire,

. . , neurologique, circulatoire
o Signes de lutte respiratoire

o Hématémese
4.4.4. Autres o Emphyséme sous-cutané

N , o Péritonite
o Brllures cutanées

o Brilures oculaires
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O

5. Eléments de I’examen clinique

5.1. Etats de conscience

Agitation / confusion / obnubilation / coma

5.2. Etat respiratoire

Détresse respiratoire ; signe de lutte, tachypnée, polypnée, stridor, cyanose
SpO:2
Rales crépitants

Syndrome d’épanchement pleural (aérien ou liquidien)

5.3. Etat circulatoire

Fréquence cardiaque
Pression artérielle
Signes d’hypoperfusion : décoloration des conjonctives, froideur des extrémités,

marbrures, temps de recoloration cutanée, oligurie / anurie

5.4. Bilan lésionnel

La face ; brilures des yeux, joues, levres

La cavité buccale ; ulcérations ou plaques noiratres, cedeme de la langue,
hypersalivation (sanguinolente)

Cou et Thorax : emphyseme sous-cutané, signes de Hamman, diminution des
murmures vésiculaires

Abdomen : sensibilité / défense locale ou générale, contracture généralisée

Température

6. Examens Paraclinigues

6.1. Biologie
NFS ; anémie, hyperleucocytose

Groupage sanguin ;
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o

(@]

(@]

©)

CRP;
Bilan d’Hémostase ; plaquettes, TP, fibrinogéne,
Bilan d’Hémolyse ; hémoglobine, haptoglobine, LDH
Bilan rénal et ionogramme ; insuffisance rénale, dysnatrémie, hyperkaliémie,
hypomagnésémie, hypocalcémie — ECG
Gazométrie artérielle ; acidose métabolique, hyperlactatémie, hypoxémie /
hypercapnie
Bilan hépatique : ASAT élevée
Bilan de cytolyse : CPK, LDH
Bilan toxicologique ; sanguin et urinaire (co-intoxication)
Autres ; B-HCG chez les femmes en age de procréation
6.2. Radiologie
Radiographie thoracique standard centrée sur les coupoles

- Pneumopéritoine

- Pneumo-médiastin

- Emphyséme sous-cutané o (larynx) Stridor

h Dysphagi
- Epanchement pleural o (cesophage) Dysphagie,

Odynophagie, Hypersalivation
- Foyers pulmonaires

o (estomac) Epigastralgies
TDM thoraco-abdominale avec injection de produit de contraste ; meilleure
alternative si non-disponibilité de la FOGD.
= Grade 1 ; apparence normale
» Grade 2; cedeme pariétal, infiltration de la graisse mésentérique,
rehaussement pariétal
= Grade 3 ; nécrose transmurale avec absence de rehaussement pariétal

Echographie abdominale (peu de place)

M. BENALI ZAKARIA 118



Les ingestions de caustiques en Réanimation These N°003/22

(@]

(@]

6.3. Endoscopie digestive

Pierre angulaire de la PEC des ingestions caustiques
Permet d’évaluer le siege, I’étendu et la sévérité des brulures caustiques — PEC
adaptée
A réaliser préférentiellement entre 3¢me et 48¢me heures (parfois jusqu’a 96hrs)
Classification des lésions (Zargan ;
= Grade 0 ; aspect normal
* Grade 1 ; cedéme et hyperémie
» Grade 2a; ulcérations superficielles localisées, des phlycténes, avec
friabilité de la muqueuse
= Grade 2b ; ulcérations profondes ou circonférentielles
= Grade 3a ; ulcérations multiples et profondes avec des zones éparpillées de
nécrose
= Grade 3b ; nécrose étendue

» Grade 4 ; perforation

7. Prise En Charge

7.1. Mesures générales

7. 1.1. Eléments a proscrire

Ne jamais prendre des éléments dits “tampon” comme de I’eau, du lait, de I'huile,
pansement gastrique, vinaigre...etc.

Ne jamais rester en décubitus dorsal

Ne jamais provoquer les vomissements

Ne jamais appliquer les mesures de décontamination standards relatives aux
autres intoxications ; sonde naso-gastrique, lavage gastrique, charbon activé

(aucun role + géne 'endoscopie)
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7. 1.2. Eléments a réaliser

Un patient admis pour ingestion de produit caustique est un patient grave jusqu’a
preuve du contraire, ce qui implique une évaluation initiale immédiate avec

monitorage standard des fonctions vitales distinguant entre 3 types de patients ;

— Stable asymptomatique ou paucisymptomatique : nécessitant une simple
surveillance de 4 - 6 heures avant sa sortie s’il tolére I’alimentation

— Stable symptomatique : nécessitant une hospitalisation en service de chirurgie
avec exploration.

— Instable (signes de gravité) : nécessitant une hospitalisation en réanimation avec
support respiratoire et hémodynamique en fonction de nécessité avant

I’exploration, voire une admission urgente au bloc opératoire.

7.2. Support ventilatoire

Position demi-assise

O

o Libération des voies aériennes ; hyperextension du cou, lavage de la cavité buccale
par du sérum salé avec aspiration prudente

Oxygénothérapie (discuter la voie selon I’indication)

o

= Masque a oxygene / a haute concentration
* Intubation orotrachéale de préférence vidéo-assistée
» Trachéotomie si cedeme du larynx et épiglottique
o Nébulisation d’adrénaline et administration IV de corticoides (dexaméthasone) si
suspicion d’cedeme laryngé (stridor, dysphonie)

Drainage d’épanchement pleural

O
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7.3. Support hémodynamique

o Double abord veineux périphérique de gros calibre pour équilibre hydro-
électrolytique et éventuelle transfusion et les prélevements sanguins.

o Si voie veineuse centrale nécessaire, éviter les voies jugulaires internes et sous-
clavieres (une cervicotomie peut étre nécessaire pour cesophagectomie).

o Remplissage par sérum salé 0,9%

o Perfusion de drogues vasoactives en cas d’échec du remplissage

7.4. Support neurologigue

o Evaluation continue stricte de la conscience ; ventilation invasive si GCS < 9
o Analgésie / sédation intra-veineuse

o Antiémétiques

7.5. Décontamination

@ Eviter toutes les mesures de décontamination standards
o Enlever les vétements pour un bilan [ésionnel complet — parage au sérum salé des

brulures cutanée, lavage oculaire
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7.6. Mesures spécifiques

Evaluation initiale

Patient asymptomatique Patient symptomatique

Signes de perforation

(péritonite ou médiastinite) Instable | | Stable

Garder sous observation ou hémorragie abondante

pendant 4-6 heures

Exploration chirurgicale

d’emblée parfois méme Support des

Alimentation tolérée . fonctions vitales
sans recours a la

radiologie ou endoscopie

Exploration par le
Oui Non moyen disponible
(priorité pour FOGD)
(*)
Sortie
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FOGD non disponible — TDM injectée

*)

Grade 1

Grade 2

Sortie

(Endoscopie non obligatoire)

(Pas de suivi)

Grade 3

Exploration chirurgicale

en urgence

e Traitement médical conservateur

e Nutrition parentérale jusqu’a
tolérance de la voie orale

e Sortie apres réalisation de FOGD
pour évaluer le risque de sténose

e Suivie a long cours en gastro-
entérologie

FOGD disponible

Grade

1 et 2a

Grade 2b

Grade 3a, 3bet 4

e Hospitalisation pour observation

(24-48 heures)

e Alimentation orale progressive
e Sortie apres autonomie totale

e Chirurgie en urgence
e Surveillance en réanimation

e Monitorage et Surveillance stricte
(probablement en réanimation)

e Traitement médical conservateur

e Voie orale interdite pendant 2-3 jours

e Alimentation parentérale / si possible
entérale par sonde naso-entérique
placée endoscopiquement

e Sortie apres stabilisation et tolérance
de I'alimentation orale

e Suivi en chirurgie, gastro-entérologie,
psychiatrie
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7.7. Traitements médicaux

o Analgésie

o Antibiothérapie non systématique en dehors des indications suivantes ;

Suspicion de perforation digestive
Infection pulmonaire associée
Association d’une corticothérapie

Lésions caustiques Grade 3

o Corticothérapie ;

Effet prouvé si cedeéme laryngé (dexaméthasone)
Discutable pour prévention des sténoses digestives ;
— Méthylprednisolone ; 1g / 1,72m2 de surface corporelle / jour IV
pendant 3 jours
— Ranitidine ; 50mg IV x 4 par jour puis 150mg PO x 2 par jour (totale =
1 semaine)

— Ceftriaxone ; 1-2g par jour pendant 1 semaine

o Protection gastrique (systématique) : antagonistes des récepteurs H2 ou

inhibiteurs des pompes a protons en intra-veineux

o Antiémétiques ; métoclopramide

o Autres : mitomycine C local, sucralfate
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CONCLUSION
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Les cas d’ingestion de produits caustiques nécessitant I’admission a un service
de réanimation sont des cas critiques disposant de lésions graves. Leur prise en
charge adéquate exige une équipe multidisciplinaire et repose sur le support des
fonctions vitales, avec une attention particulierement orientée vers la protection et
libération des voies aériennes tout en évitant les situations favorisant I'inhalation du
produit caustique, du fait que cette complication est étroitement liée a une mortalité

élevée.

Les brilures caustiques sont des lésions évolutives, et les complications fatales
ne découlent que de cette évolution dans le temps. La mortalité auquel elles sont
associées reste haute malgré toutes les interventions a ce stade, par conséquence, la
meilleure conduite est la prévention, a savoir, la détection précoce des lésions
susceptibles de progresser vers les complications et I'intervention le plus rapidement

possible pour les éliminer.

La TDM thoraco-abdominale, plus disponible et accessible que la FOGD, permet
également cette détection précoce, et son role est approuvé par des consensus

internationaux.

La présentation de signes de gravité par les patients, notamment les signes de
choc hémorragique, de péritonite ou de médiastinite, constitue le début d’'un compte
a rebours de mortalité et morbidité ; aucun examen complémentaire ne devrait

retarder ’exploration chirurgicale.
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Résumé

Introduction : I'ingestion des produits caustiques est une urgence médico-
chirurgicale rare mais accompagnée dans les cas graves de mortalité et morbidité
élevées. L’objectif de notre étude est de décrire les profils épidémiologique, clinique,
paraclinique et thérapeutique des patients hospitalisés pour ingestion de caustiques

en réanimation, et d’identifier les facteurs pronostiques.

Matériels et Méthodes : étude rétrospective descriptive et analytique, incluant
tous les patients admis au service de Réanimation A4 pour ingestion de produits

caustiques, sur une période de 11 ans du 01 Janvier 2009 au 31 Janvier 2020.

Résultats : Trente-deux patients ont été inclus dans notre travail, d’age moyen
de 37,90 ans (+ 17,28), avec prédominance masculine (53%). 43,8% des patients
avaient des antécédents psychiatriques. L’ingestion était intentionnelle dans 75% des
cas avec prédominance masculine. 56,2% des patients ont ingéré une quantité
importante (supérieure a 150 ml). Les produits acides ont été consommeés dans 84%
des cas. Le tableau clinique est dominé par les signes digestifs. 93,8% de nos patients
ont bénéficie d’'une FOGD objectivant des lésions G3b selon la classification de
ZARGAR chez 65,6%. L’intervention chirurgicale a été nécessaire en urgence chez 78%
des patients ; elle consistait en une cesogastrectomie dans 59,4% (19 patients) des cas
et une gastrectomie seule dans 18,8% (6 patients). Le taux de mortalité a été de 34,4%
attribuée principalement aux complications de la perforation digestive (5 cas) et la
détresse respiratoire (2 cas). Les principaux facteurs associés a la mortalité dans notre
série, sont I’acidose métabolique (p=0,011) et I’évolution vers la détresse respiratoire

(p=0,003) et la médiastinite (p=0,009).

Analyse et Conclusion : les facteurs de risque de mortalité concordent avec les

données de la littérature qui insistent tous sur l'importance du traitement
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symptomatique et la prise en charge rapide des Iésions graves de I'appareil digestif

avant d’arriver aux stades de complications.
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Summary

Introduction: The ingestion of caustic products is a rare medical and surgical
emergency, but in severe cases it is accompanied by high mortality and morbidity.
The objective of our study is to describe the epidemiological, clinical, paraclinical and
therapeutic profiles of patients hospitalized for caustic ingestion in the ICU, and to

identify prognostic factors.

Materials and methods: a retrospective study, both descriptive and analytical,
on all patients who were admitted to our ICU A4 following caustic ingestion during an

11 years period between 1st January 2009 and 31th January 2020.

Results: Thirty-two patients were included in our work, with a mean age of
37.90 years (+17.28), and a male predominance (53%). 43.8% of patients had a
psychiatric history. Ingestion was intentional in 75% of cases, with a male
predominance. 56.2% of patients ingested a large quantity (more than 150 ml). Acidic
products were consumed in 84% of cases. The clinical picture was dominated by
digestive signs. 93.8% of our patients underwent FOGD, with G3b lesions according
to the ZARGAR classification in 65.6%. Emergency surgery was necessary in 78% of the
patients; it consisted of an oesogastrectomy in 59.4% (19 patients) and a gastrectomy
in 18.8% (6 patients). The mortality rate was 34.4% attributed mainly to complications
of digestive perforation (5 cases) and respiratory distress (2 cases). The main factors
associated with mortality in our series were metabolic acidosis (p=0.011) and

progression to respiratory distress (p=0.003) and mediastinitis (p=0.009).

Analysis and conclusion: Predictive factors of mortality in our study are agreeing
with literature data which all emphasize the role of supportive treatment and prompt

resection of severe gut lesions before reaching complication stages.
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ANNEXES
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INGESTION DE PRODUITS CAUSTIQUES CHEZ L’ADULTE EN MILIEU DE

Identité
S 1 O PR ORSOPR PPN
- DATED'ENTREE : covveevnieeeeiinreeesvreee s DATE DE SORTIE & veeevveeeeiurreeesireneesatrressssssnnesssssseesssssnesenns
S A L e e e e et b e et et St 4 et et 4e et eette e eheeeebe e eheeeh e Sueeen e St een e et eennee et besteeesbes sreeenn
- Sexe: 0 HOMME 0O FEMME
= - 10 - [ o1 L= OO TSRO PR
= VIlIE  OMIZINE feieeeeeeeeet ettt ettt et et e e e e e e e e e b e e et sa et et saeabesaesaeebe st shesaenae st ene
= PPOFESSION teeiiit e e e st et et e ae st e s s bt e R st ses s e bese et ere see e senbenees
= NiVEAU SOCIO-ECONOMIGUE :.uicviivectectecte ettt et et cteete et ete et eteeteeteeteeteeteeteeteeteeteassasesrsesessseesessesseseeseseeseesesenses
Antécédents
» Médicaux :
e HTA o Oul o NoN
e Diabéte o Oul o NoN
e Asthme o Oul o0 NON
e BPCO o Oul o NON
e pathologie tumorale o Oul 0 NoN
e immunodépression o Oul 0 NON
L = 1 o < PP
> Psychologiques :
e Schizophrénie o Oul 0 NON
e Dépression o Oul o NoN
e Psychose oOul o NoN
e contexte d’isolement o Oul o NoN
e rupture de traitement psychiatrique o Oul o NON
e tentative de suicide oOul 0 NON
L = 16 = PP
» Toxicologiques :
e Alcool o Oul o0 NON
e Tabac o Oul 0 NON
e Cannabis oOul o0 NON
L = 1 1

Histoire de la maladie

REANIMATION
ETUDE RETROSPECTIVE A PROPOS DE 32 CAS

= LT NEUIE A INGESTION & ettt ettt ettt ettt et et eb e s e et e e b aebaeb b et et b e s ben e s basben e s benseasessenseasease s nennen
- L’heure d’admiSSiON QUX UFZENCES: ....cccciviieueririereeiestreier ittt ere st st es s st ese et st sasesses st eseese stesensenseseseansasesteserns
- circonstances d’ingestion de caustiques :

e accidentelle o Oul 0 NON

e volontaire o Oul o NoN

e tentative de suicide o Oul o0 NoN
- nature du caustique :

e acide o Oul o NoN

e base oOul o NoN
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e oxydant o Oul 0 NON
L LU T P P PP PP
- forme de caustique :
e liquide o Oul o NoN
o gel o Oul o NON
e solide o Oul 0 NON
e poudre o Oul o NoN
- concentration :
o forte o Oul o NoN
e moyenne o Oul o NON
o faible o Oul o NoN
e inconnue o Oul o NON
- guantité ingérée :
o nombre de ZOrgées (2 SOrZEES= 50CC) iiiiiiirrierrirrirerirrrereetessetreeeesesssess st sessressesessssasssessssessssssssssees
o NOMDBre de VErre (1VErre= 150CC) iuiiiiiieinireeiecestretetasteresteste e sesaerarssaestesaesassstesassessasestessssessesenes
- conduites adoptées apres ingestion :
e produit Davale orecraché
e vomissements provoqués 0 Oul o0 NON
e prise du lait o Oul 0 NON
e prise d’eau o Oul 0 NON
e alimentation o Oul 0 NON
e mise en décubitus dorsal 0 Oul o0 NON
e prise d’'un autre toxique: 0 Oul 0 NON type :
- délai d’apparition de SYMPLOMES :..c.cci e sttt st e te st etesbeete e testesteetestesaeeneens
= dEIai AE PIriSE BN CNAIEZE ittt ettt et e st st e e st ebeetesteebeetesteeteeteeteeaeeteene
- lieu de prise en charge médicale initiale :
e en préhospitalier o Oul 0 NON
e service des urgences o Oul 0 NON
e service de réanimation o Oul 0 NON
Bilan lésionnel
Clinique :
> Signes de gravite :
e Ingestion > 150ml (1verre) d’acide ou de base forte
o Oul 0 NON
e Ftat de choc o Oul 0 NoN
e Agitation o Oul 0 NON
e Confusion o Oul o NoN
e Hypoxie o Oul o0 NON
e Tableau de péritonite o Oul 0 NON
e Emphyseme sous cutané o Oul 0 NON
e Hématémese o Oul o NoN
e Acidose métabolique o Oul 0 NON
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> Sphére ORL:

e Douleur buccale o Oul o NoN
e Secheresse buccale o Oul 0 NON
e Salive sanguinolente o Oul o NoN
e Hyper sialorrhée o Oul 0 NoN
e Dysphagie o Oul 0 NON
e Troubles de déglutition o0 Oul o NoN
e Dysphonie o Oul 0 NON
» Appareil digestif :

e Hématémese o Oul 0 NON
e Douleur abdominale o Oul o NoN
e Douleur rétrosternale ou épigastrique

oOul o NON
e Vomissement o Oul 0 NON
e Méléna o Oul o0 NON

e Signes de perforation : Cemphyséme sous cutané  ocontracture abdominale (péritonite)
> Appareil respiratoire :

e Détresse respiratoire o0 Oul o0 NON
e Rales crépitant o Oul 0 NON
e Syndrome d’épanchement pleural liquidien
o Oul o NON
e Syndrome d’épanchement pleural aérien
o Oul o NoN
> Autres lésions :
e Brulures cutanées o Oul o NON
e Brulures oculaires o Oul 0 NON
Paraclinique
> Bilan biologique :
oui non
HB
GB
PLQ
TP
TCA
INR
UREE
CREAT
K+
Na+
Ca++
Mg++
PHOSPHORE
Reserve alcaline
CPK
CPKmb
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0G1 : cedeme + hyperémie muqueuse superficielle

TROPONINE
LDH
GOT/GPT
PAL/GGT
BT/BD
PH
Pa02
PaCO2
HCO3-
Rapport
betaHCG
> ECG: o Oul o NoN
Résultats :
e Signes d’hyperkaliémie
e Signes d’hypocalcémie
e Signes d’hypomagnesémie
L VU = TN
» Radiographie thoracique : 0 Oul o NoN
Résultats :
e OFoyers pulmonaires (pneumopathie d’inhalation)
e Elargissement médiastinal (médiastinite)
e oEpanchement pleural (aérien / liquidien)
e Opneumo-médiastin
e OPneumopéritoine
e OEmphyséme sous-cutané (cervical / thoracique)
@ JAUTIES Lttt ettt et st et ettt st sae ettt et she et e e et eheeaees e es et e b eenbea e saeeneeeneen
> ASP: o Oul 0 NoN
Résultats :
e Pneumopéritoine
e Distension gastrique
e lléus paralytique
L7 XU o 1= TSR
> 1% FOGD: o Oul 0 NON
Résultats : classification de Zargar :
e GO : normal

0G2a : ulcérations, érosions, bulles, exsudation, hémorragie, fausses membranes

blanchatres. [Superficiels]

0G2b : G2a+ ulcérations circonférentielles ou profondes discretement

0G3a : nécroses focales non circonférentielles
0G3b : nécrose focale circonférentielle
0G4 : perforation

M. BENALI ZAKARIA

135




Les ingestions de caustiques en Réanimation These N°003/22

» FOGD de contréle : o Oul o NON
RESUITATS uueiieceecie ettt et et s te st st e ste st ebeebeebeebeeteebeeteeteeteateateaseateaas st et arsesarsses et aasaesaesaesaesaetaesaenes
> Echographie abdominale: ©Oul o0 NON

Résultats :
e OEpanchement péritonéal
@ JAUTIES fniee ettt ettt e ettt st sttt a e s b saees e ea et she et e s ben e e saeesben e e ene
» TDM thoraco-abdominale: 0 Oul 0 NON
Résultats :
e 0Epaississement pariétal
e Perforation (bulles d’air)
e linfiltration de la graisse mésentérique

» TOGD: o Oul o NON
Résultat :
e [Sténose cesophagienne
e [Sténose pylorique

» Bronchoscopie : o Oul 0 NON
Résultat :
e lésions inflammatoires
e OFistule ceso-trachéale
@ JAULIES ettt ettt et et sttt st ee she e se e she e sa e sae e ea e st e ea e st e e naeennnesreea
Prise en charge thérapeutique
Mesures de réanimation
» Mise en condition :

e Position demi assise o Oul 0 NON
e Monitorage : oFC OPNI oPI oSp02
e SNG o Oul 0 NON
e Sondage vésicale o Oul o0 NON
o VVP o Oul o NON
e VVC o Oul 0 NON
S Lttt e e e ettt a e b eae bt ea et she et e b e s et saeaebben et sae et ees e e nres
> Support hémodynamique :
e Remplissage vasculaire 0 Oul 0 NON
e Transfusion sanguine o Oul 0 NoN
e Correction des troubles hydro électrolytiques
o Oul 0 NON
TYPE ftevtetuetteseesueseestesseseestessessessessassassessessassessensas s essensen et e e e ettt et aee e eeeatene eaeeaeeeeeaeeeeareaneaneanes
e Drogues vaso-actives oOul 0 NON
YD ettt ettt sttt st st ae s st et eea e eeaae e saeae et ae st e et e aesaaeeeteaen saeben sebee ebaeeenraeeesan
INAICATION et ettt et e e et be e e eteeaeeba et beatesbesaseesaesten sbesnseesaesseensestesnsanes
e Antibiothérapie o Oul o NON
BT/ L= SRS SRS
[T g T [Tor=1 d o o OO USSR RO PRI
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e Corticothérapie oOul o NON
[T [Tor=1 d o o USROS
» Support ventilatoire :
e Masque a 02 o Oul 0 NON
e VNI o Oul 0 NON
T Te [ Tor= 1 4 [o o OO T SRRSO
e Ventilation mécanique invasive
o Oul o NON
[0 Yo [ Tor= 1 4 [o] o T OO U STV
e Trachéotomie o Oul o NoN
1T [ToF=1 o o I
» Support nutritionnel :
e Alimentation orale o Oul o NoN
e Alimentation entérale o Oul o NoN
e Alimentation parentérale o Oul 0 NON
> Autres :
e Anti-H2 o Oul 0 NON
e |PP o Oul 0 NON
e Thromboprophylaxie o Oul o NON
Traitement des lésions caustiques
» Traitement conservateur :
e [Période de jeune
e OReprise d’alimentation immédiate
e [IPP
e Alimentation parentérale
e Dilatation d’'une sténose cesophagienne
@ JAULIES ettt ettt ettt sttt et ee s beesbes sae e et st e et et e et et aeteaeaen sheeeanee saeeeante st een e eaee
» Traitement chirurgicale
e QOesophagectomie en urgence o Oul o NON
Voie d’abord : Dabdominale Ocervicale othoracotomie
e Laparotomie exploratrice o Oul 0 NON
LESIONS FENCONTIEES f.vvvieecieceeeiet et ete st s e et e e st st s b st e e st seesessestesarsaassae st sesentesassanssreseen
GESEES FBANISES ©neiueiieiriirrire et st sttt et st s et et e e she se s es bt ereeae st se s ae s et b et enesheneenbensnrenes
e Jéjunostomie d’alimentation o Oul 0 NON
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Evolution
» oFavorable
» oComplications :
o Détresse respiratoire
e Pneumopathies d’inhalation
o lnfection liée aux soins

e 1Choc septique

e OMédiastinite

e Reprise chirurgicale
e [Sténose laryngée

e [Sténose cesophagienne
e [Sténose pylorique
e [DAtrésie gastrique

e Cancer digestif

e OFistules digestives
e ODénutrition

e [Escarres

e Déces
AU S S ettt ettt ettt et et et e st e et e te et e ehe e ehae s euteea e et eea e et eeateebbeebeeeseea et eea e et eea e easeereenen
e [Suivi psychiatrique o Oul 0 NON
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