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ABREVIATIONS



AD : Arcades Dentaires

ADN : Acide DésoxyriboNucléique
AMG : Amaigrissement

AntiH2 : Anti-Histaminique2

ATCDS : Antécedents

CHU : Centre Hospitalier Universitaire
DHA : Déshydratation Aigue

F - Féminin

FOGD : Fibroscopie Oeso-Gastro-Duodénale
FR : Fréguence Respiratoire

HH : Hernie Hiatale

IPP . Inhibiteur de la Pompe a Protons
Inf . Inférieur

M : Masculin

MCT : Malposition Cardio Tubérositaire
Moy : Moyen

NFS : Numération Formule Sanguine
NPT : Nutrition Parentérale

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie

RGO : Reflux Gastro (Esophagien

ROCT : Région Oeso-Cardio-Tubérositaire
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INTRODUCTION



L’ingestion de substances caustiques est le plus souvent accidentelle au cours
de la premiére enfance. Quel que soit I’age de survenue, la Iésion caustique de
I’;esophage qui en résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, soit en phase aigue,
soit plus tard en cas d’apparition de sténose caustique de I’cesophage ou de
traitement de celle-ci. Par ailleurs toute ingestion du produit caustique n'entraine
pas nécessairement des lésions cesophagiennes [1] notamment en ce qui concerne
I’ingestion de I’eau de Javel.

Le terme de lésion du tube digestif par produit caustique ou par produit
corrosif est plus large et plus accepté que le terme de brQlure qui suppose un
phénomene de chaleur.

La prise en charge d’une lésion caustique a la phase aigue est relativement
bien codifiée et la conduite a tenir dépend essentiellement du stade endoscopique.
Plus tardivement, le risque de séquelle a type de sténose aesophagienne est
important et leur traitement est long et difficile.

Beaucoup de travaux expérimentaux visent a trouver une thérapeutique
tendant a réduire le risque de survenue des sténoses cesophagiennes. Il s’agit, entre
autre, de I'utilisation de la corticothérapie a la phase aigué.

Le traitement des sténoses cesophagiennes une fois constituées fait appel a la
dilatation instrumentale et/ou a la chirurgie.

Toutefois, la chirurgie reste un acte majeur, peu accessible, de réalisation
difficile et greffé de morbidité et de mortalité non négligeables.

C’est pour ces raisons que pour de nombreux auteurs et depuis longtemps
déja, la dilatation instrumentale a supplanté la chirurgie dans le traitement des
sténoses caustiques de I’cesophage. La chirurgie est réservée le plus souvent aux

échecs de la dilatation.
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Si au tout début, I'usage des dilatateurs non guidés était limité en raison du
risque de perforation de I’cesophage, I'introduction des dilatateurs sur fil guide a
permis de palier grandement a cet accident. Cette méthode a été encore
franchement améliorée par I'utilisation de fibroscopes souples qui permettent la
mise en place du fil guide sous contréle de la vue.

Ce travail est venu essentiellement pour rapporter notre expérience au niveau
du service de pédiatrie du CHU Hassan Il de Fés en matiére d’exploration et du
traitement endoscopique des sténoses caustiques. Ainsi les principaux objectifs sont
de :

1/ Etudier les particularités :

Epidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques de nos malades.

2/ Mettre le point sur I'apport diagnostique et thérapeutique de I’endoscopie
digestive haute dans la prise en charge des sténoses caustiques de I’cesophage.

3/ Etudier les méthodes et les résultats de la dilatation cesophagienne de
I’enfant.

4/ Mettre le point sur la place de la corticothérapie dans la prévention des
sténoses caustiques de I’cesophage.

5/ Comparer les résultats de notre série aux données publiées dans la

littérature.
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GENERALITES



|- Rappel anatomique :

A) Définition :

L’cesophage constitue la partie initiale du tube digestif, c’est un conduit
musculo-muqueux de 25 cm de long unissant I’entonnoir pharyngien a la
poche gastrique et ayant comme fonction : le transit du bol alimentaire de la bouche

vers I'estomac.

B) Confiquration extérieure :

1) Description : (Figurel)

L’cesophage commence au niveau du défilé rétro-cricoidien par la bouche
cesophagienne de KILLIAN face a la sixieme vertébre cervicale et se termine au
niveau du cardia anatomique. Il faut distinguer a cette portion du tube digestif les

segments suivants :

1-1) Esophage cervical :
Commence au niveau de la sixiéme vertébre cervicale au plan qui passe par le
haut du sternum et la deuxiéme vertebre thoracique, il fait 5 cm de long.

1-2) Esophage thoracique :

Il a 16 centimetres de long. En continuant le segment précédent, il s’étend
jusqu’au diaphragme au niveau de la huitiéeme vertebre thoracique.

1-3) La région oeso-cardio-tubérositaire (ROCT) :

Elle joue un rble important dans la continence, qui est liée a I'existence du
sphincter inférieur de I’cesophage (SIO). Ce dernier traverse le diaphragme qui
I’entoure et auquel il est uni par du tissu conjonctif. Il est fixé au plan postérieur par

un méso et forme un angle avec la grosse tubérosité (angle de HIS).
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1-3-1) Sphincter inférieur de I’cesophage :

C’est une zone de haute pression, qui correspond a I’épaississement
fusiforme de la musculeuse [2]. L’existence de ce sphincter est essentielle pour la
continence gastro-cesophagienne [3].

1-3-2) Esophage abdominal :

Son existence est indispensable, I’absence de segment cesophagien liée par
exemple a une malposition cardio-tubérositaire (MCT) [4] ou a une HH est un
élément dan la survenue de RGO.

Sa longueur est de 5cm et comprend une portion sus diaphragmatique, une
portion diaphragmatique rétrécie de 2cm, une portion sous diaphragmatique

abdominale de 3cm environ [5].

1-3-3) Angle de « HIS » :

Au niveau de la jonction cesogastrique le bord gauche de I’cesophage s’adosse
au fundus formant avec lui un angle: angle de HIS qui varie avec I’état de réplétion
de I’estomac [3]. Cette incisure externe souléve un repli muqueux interne, la valvule
de GUBARROF.

1-3-4) Hiatus cesophagien :

Délimité par les piliers du diaphragme, ovalaire a grand axe oblique en haut,
en avant et a gauche mesurant 3cm et 1,5 cm dans son petit axe. La prédominance
des fibres issues du pilier droit est indiscutable [6]. Ces fibres forment un lasso qui
entoure I’';esophage.

1-3-5) Membrane phréno-cesophagienne :

C’est une lame conjonctivo élastique avec quelques fibres musculaires issues
du diaphragme, qui se présente comme deux troncs de cbnes opposés par leur
base, I’un supérieur, I'autre inférieur. Elle sert de gaine de glissement et maintient la

proximité entre I’;cesophage et le diaphragme [5].
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1-3-6) Méso-cesophage :

Cette formation fibreuse bien décrite par BOUTELIER semble en fait I’élément

essentiel de fixation de la ROCT. Situé a la face postérieure de I’'cesophage, ce tissu

fibreux occupe toute la hauteur de I’cesophage abdominal dont il unit la face

postérieure au plan pré aortique et aux faces latérales des piliers du diaphragme. Il

se continue a gauche avec le ligament gastro-phrénique, et en bas et a droite avec

les formations cellulo-fibreuses entourant la crosse de la coronaire stomachique.
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Figurel : Vue antérieure

montrant toutes les parties de I’cesophage [7]
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2) Aspects anatomo-chirurgicauxs : (Figure 2)

L’cesophage thoraco-abdominal peut étre divisé en trois portions. Cette
subdivision est définie par la distance entre le segment et les arcades dentaires (AD).
L’cesophage a une longueur de 25cm, dont :
5cm pour la portion cervicale
16 a 18 cm pour I’';esophage thoracique
Et 3cm pour le segment abdominal

Son diametre varie entre 2 a 3cm.

Arcade dentaire
Y S i, Vo Y/ 1O

Figure 2 : Vue antérieure de I’cesophage [8]
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3) Direction- rétrécissements :( Figure 3)

Sa direction est globalement verticale, épousant les courbures rachidiennes
jusqu’au niveau de la crosse aortique, au dela de laquelle il est séparé du plan
vertébrale par I'aorte et I’azygos.

Par ailleurs, I’'cesophage a trois rétrécissements Indispensables a connaitre
pour I'interprétation du transit cesophagien :

Le rétrécissement supérieur, ou bouche ocesophagienne de KILIAN et
représente I’endroit le plus rétréci de I’cesophage.

Le rétrécissement moyen, ou rétrécissement aortique, au niveau de la
quatrieme vertebre de I'cesophage dorsale, ou la crosse aortique marque
son empreinte sur la paroi latérale gauche.

Le rétrécissement cesophagien inférieur, ou rétrécissement

diaphragmatique, au niveau de la dixiéme vertebre dorsale, qui correspond

au passage de I’cesophage dans le diaphragme.

17



Figure 3 : Rétrécissements cesophagiens au TOGD [9]
1 : Rétrécissement aortique

2 : Rétrécissement diaphragmatique
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Il. Rappel histologique :

Configuration intérieur : (Figure 4)

La paroi cesophagienne comprend trois tuniques, la muqueuse, la sous
mugueuse et la musculeuse.

Contrairement aux autres régions du tractus gastro-intestinal, la paroi
cesophagienne n’est pas tapissée d’une séreuse distincte, mais est recouverte d’une
mince couche de tissu conjonctif lache.

-La muqueuse cesophagienne comprend un épithélium de type pavimenteux

sauf au niveau du sphincter inférieur de I’cesophage ou les épithéliums pavimenteux
et cylindrique peuvent coexister. Sous I’épithélium se trouvent le chorion et la
musculaire muqueuse.

-La sous muqueuse contient du tissu conjonctif, des lymphocytes, des cellules

plasmatiques et des cellules nerveuses (plexus de Meissner). Elle contient aussi des
glandes sous-muqueuses sécrétant de la mucine qui compléte la lubrification du bol
alimentaire.

-La musculeuse se compose de fibres profondes circulaires et de fibres

superficielles longitudinales. Entre les fibres musculaires longitudinales et circulaires
se trouve un autre plexus nerveux appelé, plexus myenterique, ou plexus
d’Auerbach, qui joue un réle important dans le contréle nerveux intrinseque de la

motricité cesophagienne [10], [11].
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Figure 4 : Vue microscopique d’une coupe longitudinale de la paroi cesophagienne.

[11]

- MUQ : muqueuse avec I'épithélium de revétement pluristratifié pavimenteux
non kératinisé (ep), le chorion (ch) et la muscularis mucosae (mm),

- SM : sous muqueuse contient des glandes sous-mugqueuses (gSM)

- MUS : musculeuse avec ses deux plans de fibres musculaires lisses
longitudinales et circulaires,

- AD : adventice.
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PATIENTS
ET METHODES



1) Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique portant sur dix
patients au sein de l'unité de gastro-entérologie du service de pédiatrie CHU

HASSAN-II de Fes, sur une période de 10 ans, allant d’Avril 2002 au Mars 2012.

2) Population étudiée :

Les patients colligés au cours de cette étude sont soit:

Hospitalisés au service de pédiatrie du CHU- Hassan Il -de Feés.

Adressés par des médecins pédiatres ou chirurgiens pédiatres des autres
hépitaux ou du secteur privé pour fibroscopie ou pour dilatation

endoscopique.

3) Méthodes d’études :

3-1) Recueil des données :

Cette étude a permis d’analyser tous les dossiers des enfants ayant présenté
une sténose cesophagienne aprés ingestion de caustique, dont I'dge est compris
entre 13 mois et 12 ans ainsi que les données du registre de la dilatation
endoscopique et du registre de la fibroscopie digestive.

Pour I’exploitation de ces différents renseignements, une fiche a été établie

(Voir la fiche d’exploitation : annexe01l), comportant des éléments d’ordre

épidémiologiques, cliniques, paracliniques et aussi thérapeutiques.
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3-2) Le critére d’inclusion :

Etait la présence d’une sténose cesophagienne secondaire & une prise de

caustique, confirmée par une fibroscopie et un TOGD.

3-3) Les parameétres étudiés :

Une fiche d’exploitation a été établie pour chaque patient permettant I’analyse
des différents parametres cliniques et endoscopiques :
U L’identification du patient : nom, age, sexe,...etc.
U Les antécédents:
terrain particulier (encéphalopathie...)
ingestion de caustique avec précision du type du caustique ingéré et la
quantité ingérée.
traitement médical déja recu.
ATCDS d’une intervention chirurgicale.
U Signes cliniques fonctionnels et ceux de I’examen que représentent nos
malades.
U Les données des examens paracliniques :
biologiques : le retentissement de la sténose (anémie ...)
endoscopiques : siege de la sténose, son degré, présence ou non d’une
cesophagite ou d’une HH associée.
radiologiques : le TOGD en précisant le siége de la sténose, son étendue,
la dilatation d’amont, I’existence d’une HH.
U Le traitement a la phase aigue : notamment la corticothérapie
U La dilatation endoscopique : nombre et diamétre des bougies, nombre des
séances de dilatation, leurs résultats et les complications observées.

U Le traitement médical associé a la dilatation: posologie et durée.
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U L’évolution des malades et leur réponse aux dilatations.

3-4) Analyse statistique :

Les données ont été saisies sur Excel et analysées a I’aide du logiciel SPSS
version 17.

Dans un premier temps, nous avons effectué une analyse descriptive de toutes
les variables (caractéristiques sociodémographiques, antécédents, données cliniques
et paracliniques, aspects thérapeutiques et évolutifs). Les résultats ont été présentés
sous forme de pourcentages pour les variables qualitatives, et de moyennes pour les
variables quantitatives.

Ensuite une analyse bi-variée a été faite pour comparer les résultats de la
clinique, I’endoscopie, le nombre de séances de dilatation et I’évolution en fonction
du type de caustique ingéré puis les résultats de la clinique en fonction de I’age.

Ainsi, la comparaison des pourcentages a été faite a I’aide du test statistique

Chi2. Un seuil p<0,05 était considéré comme significatif.

3-5) Technigue de dilatation cesophagienne:

a) Matériels utilisés:

§ Toutes les fibroscopies ont été réalisées par un vidéo-endoscope de marque

Olympus® type XP 160 (Figure 5) ou Néonatal.
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Figure 5: Vidéo endoscope Olympus XP 160

[lconographie du service de pédiatrie de CHU Hassan Il Fes]
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Figure 6 : Fibroscope utilisé

[lconographie du service de pédiatrie de CHU Hassan Il Fes]
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§ Toutes les dilatations cesophagiennes étaient mécaniques par les bougies de

Savary Gilliard (Figure 7) :

Figure 7 : Bougies de Savary Guilliard

[lconographie du service de pédiatrie de CHU Hassan Il Fes]

27



b) Préparation du matériel:

Y

Chaque patient soumis a une fibroscopie et a une dilatation doit étre
examiné avec un matériel propre (Figure 8) et désinfecté (voir procédure de

désinfection dans annexe N°02).

Figure 8: matériel nécessaire pour les dilatations

[lconographie du service de pédiatrie de CHU Hassan Il Fes]
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c) Préparation des patients :

-Tous les patients doivent étre a jeun pendant 6 heures au minimum avant la
dilatation endoscopique.

-Tous les patients étaient sédatés par une injection intraveineuse de
Midazolam (hypnovel®) a la dose de 0,2 mg/kg en association avec du Propofol
(Diprivan®) a la dose de 2,5 a 5 mg/kg.

-Cette sédation est faite obligatoirement par un réanimateur avec un

monitorage continu et sous oxygene.

d) Description de la technique de dilatation :

@ Mise en place du malade: (figure 9)

Le patient est placé en décubitus latéral gauche sur la table d’examen
endoscopique, a une hauteur confortable pour I’opérateur.

L’endoscopiste se tient debout a la téte du malade.

Pp—

I

..i FI'

.Iw/

{

Figure 9 : description de la mise en place du malade.

[lconographie du service de pédiatrie de CHU Hassan Il Fes]
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@ Exploration oeso-gastrigue:

La réalisation d’une endoscopie initiale est systématique pour préciser les
caractéristiques de la sténose : son siége, son degré, et son étendue et déterminer le
diameétre des bougies utilisées. Elle permet également d’apprécier I'aspect de la
mugqueuse cesophagienne, de visualiser une éventuelle cesophagite associée.

Les résultats si présence d’cesophagite sont exprimés en stades de gravité

croissante.

@ La dilatation :

Le fibroscope est introduit jusqu'au niveau de l'orifice supérieur de la
sténose puis le fil guide, passé a travers le canal opérateur, est poussé prudemment
et sous contrdle de la vue, par la sténose jusqu'a lI'estomac sur une longueur d’au
moins 30 cm, ce qui garantit la sécurité des manceuvres suivantes. Aprés retrait du
fibroscope tout en maintenant le fil guide en place, la dilatation proprement dite est
effectuée en tenant compte du diamétre de la sténose avec la premiere bougie de
faible calibre enfilée sur le fil guide. Son passage a travers le segment sténosé est
marqué par une sensation de ressaut précédée par une résistance, en régle
modérée, mais quelques fois importante lorsque la sténose est rigide. La dilatation
est effectuée sans forcer sur la bougie. Devant toute résistance anormalement forte,
s’opposant a sa progression, une nouvelle tentative est effectuée avec une bougie de
plus faible diameétre. Pour que la dilatation soit effective, la bougie doit franchir
complétement le segment rétréci, elle est ensuite retirée, en laissant en place le fil
guide. La séance de dilatation est interrompue dés que I’effort sur la bougie est tel
qu’il peut entrainer une perforation. Lorsque le passage de la bougie est tres facile,
il faut sauter un calibre, pour arriver plus rapidement aux bougies les plus grosses.

Afin d’éviter tout risque de perforation, il faut insister, sur la nécessité de maintenir
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le fil guide toujours parfaitement tendu, tout au long de la progression de la bougie
jusgu’au franchissement total du rétrécissement. Une fois la derniére bougie passée,
le fil guide est tiré complétement jusqu’a ce que I'extrémité distale de la bougie
vienne buter contre le bout souple de celui-ci. Le retrait des deux éléments se fait
alors en méme temps en un seul bloc. On n’utilise jamais plus que 3 bougies de
diametre progressivement croissant en une séance pour réduire le risque de
perforation.

Une endoscopie de contrble est réalisée aprés la dilatation pour juger
I’efficacité de la procédure et rechercher les complications immédiates a type

d’hémorragie, ou de perforation.

e)_Surveillance post-dilatation :

Aprés la dilatation cesophagienne, l'enfant est gardé sous surveillance
pendant 6 a 8 heures sauf complications, afin de dépister d’éventuels signes de
fissuration ou de perforation .Cette surveillance est minutieuse comprend les
parameétres suivants TA (Tension artérielle), Pouls, Température, FR (Fréquence
respiratoire) et la recherche des signes cliniques signalant la perforation ;
principalement une douleur thoracique, rétro-sternale ou abdominale, pendant et
immédiatement aprés la séance de dilatation et I'apparition d’une fiévre, d’une
tachycardie ou d’'un emphyseme sous cutané. Devant la moindre suspicion de
perforation, un abdomen sans préparation et une radiographie thoracique sont
effectués, a la recherche soit d’'un pneumothorax ou d’un épanchement pleural, en
cas de perforation de I’cesophage thoracique, soit d’un croissant gazeux sous
diaphragmatique signant une perforation de I’cesophage abdominal. En cas de
douleur, et malgré la négativité des examens cliniques et radiologiques le patient

doit étre hospitalisé et mis en observation.
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La reprise de l'alimentation est autorisée six heures apres la dilatation en
absence de complications.
Aprés dilatation, tous nos malades ont été mis sous traitement anti

sécrétoire.
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RESULTATS



Cas

N°1

N°2

N°3

N°5

N°6

N°7

N°8

N°9

N°10

F : Féminin, M :

Age
(mois)

lanetl
mois
lanet6

mois

3 ans et
1 mois

2ans

12 ans

4 ans

4 ans

2 ans

lanet4

mois

3 ans

Sexe | ATCD circonstances

d’ingestion
F 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle
F 0 | Accidentelle
F 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle
F 0 | Accidentelle
M 0 | Accidentelle

caustique
ingéré

soude

acide
chlorhydrique

soude

acide
chlorhydrique

acide
chlorhydrique

soude

acide
chlorhydrique

potasse

déboucheur de
toilette

acide
chlorhydrique

Signes fonctionnels initiaux

Vssts ; Lx buccales

Vssts ; Lx buccales ; DI ;
Hématémeses

Vssts ; Lx buccales ; DI

Vssts ; Lx buccales

Vssts ; DI

Vssts ; HEmatémeéses

Vssts ; Dysphonie ; Lx

buccales ; Méléna

Vssts ; Lx buccales

Vssts; DR;

Vssts ; DI ; hypersialorrhée

Dysphagie

aux solides

aux solides

totale

Totale

(2¢re
semaine)
Totale
(15¢eme jour)

aux solides
Totale
(Imois)
aux solides

totale

Totale
(42me jour)

Etat
général
assez

bon

assez
bon

assez
bon

assez
bon

assez
bon

mauvais

assez
bon

assez
bon

mauvais

assez
bon

Masculin Vssts : vomissements, DR : Détresse respiratoire, DI : Douleur, Lx : Lésions

AMG

oui

oui

oui

oui

oui

oui

non

oui

oui

non

dénutrition

non

non

non

oui

non

non

non

non

oui

non

DHA

non

non

non

non

non

non

non

non

oui

non

Anémie

non

non

non

oui

non

oui

non

oui

oui

non



Cas Nb de
sténoses
N°1 1
N°2 1
N°3 1
N°4 2
N°5 1
N°6 3
N°7 1
N°8 2
N°9 1
N°10 2

Nb : nombre

Siege

1/3 moy

1/3 sup

1/3 moy

Etagée
(1/3sup; 1/3 moy)
tout I'cesophage

Etagée
(1/3sup;1/3moy;1/3inf)
1/3 moy

Etagée
(1/3sup;1/3moy)
1/3 sup

Etagée
(1/3sup; 1/3moy)

Etendue

courte (3cm)

courte (3cm)

Longue (10cm)

Courte (2,5cm)

tout I’cesophage

Longue (8cm)

Longue (4cm)

Longue (9cm)

Courte (3cm)

Longue (4cm)

Degré

Peu
serrée
peu
serrée
trés
serrée
peu
serrée
trés
serrée
trés
serrée
Peu
serrée
trés
serrée
Peu
serrée
peu
serrée

Aspect/TOGD | Caractére/

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

réguliére

FOGD

franchissable

franchissable

infranchissable

franchissable

infranchissable

infranchissable

franchissable

infranchissable

franchissable

franchissable

Stade de

I';esophagite (stade

de sténose)
b

lIb

lIb

lla

lIb

lIb

lIb

lIb

lIb

lIb

Présence
d'HH

non
Oui
(secondaire)
non
non
non
non
Oui (Initiale)
Oui
(secondaire)
Oui

(secondaire)
non
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Cas Gastrostomie /
Jéjunostomie

N°1 non

N°2 non

N°3 Oui
(Initialement)

N°4 Oui
(Tardivement)

N°5 Oui
(Tardivement)

N°6 Oui
(Tardivement)

N°7 non

N°8 Oui
(initialement)

N°9 Oui
(Tardivement)

N°10 non

Cl : contre indication

Nombre de séances
de dilatations

15

21

15

Saignement
apres
dilatation

minime

minime

minime

modéré

D
@
N

mod

minime

D
@
N

mod

minime

Complications
(dilatation)

perforation

non

non

non

non

non

non

non

Durée de la PEC
/ dilatation

20 mois

19 mois

11 mois

38 mois

13 mois

13 mois

10 mois

5 mois

Evolution

Rémission compléte

Rémission compléte

Echec de dilatation :
oesophagoplastie
en cours de dilatation

Cl a la dilatation:
oesophagoplastie
Echec : candidat a une
coloplastie

en cours de dilatation

En cours de dilatation

en cours de dilatation

dilatation programmée
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) Résultats de I’étude descriptive :

A) Epidémiologie descriptive :

1) Fréquence :

Parmi 40 ingestions pendant la période d’étude, il y avait 10 malades qui ont

évolué vers la sténose caustique de I’cesophage. (Figure 10)

Sténoses caustiques

1 Ingestion de caustiques sans
évolution vers la sténose

Figure 10 : L’incidence des sténoses sur I’ensemble des ingestions de caustiques.
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2) Répartition selon le sexe :

Dans ce collectif on note une prédominance masculine avec 06 garcons (soit

60%) et 04 filles (soit 40%) avec une sex-ratio de 1,5 (M/F). (Figure 11)

1 Gargons

1 Filles

Figurell : Répartition des malades en fonction du sexe.
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3) Répartition selon Les tranches d’age :

L’age des patients varie entre 13 mois a 12 ans, avec une moyenne de 3,4
années.

On note une prédominance des enfants dont la tranche d’age de 2 a 4 ans
(60%) des cas, suivie par la tranche de moins de 2 ans (30%) des cas puis la tranche

d’age de plus de 4ans (10%) (Figure 12).

L7
e

m Nombre de patients

moins de 2 ans 2a4ans plus de 4 ans

Figure 12 : Répartition des patients en fonction des tranches d’age.

B) Caractéristigues clinigues :

1) Antécédents :

Tous les enfants avaient un bon développement psychomoteur et sans
antécédents pathologiques notables.

Les conditions sociales étaient assez bonnes chez presque tous les enfants.
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2) Les circonstances de I’'ingestion :

L’ingestion était accidentelle chez tous les enfants.
L’heure et le lieu de I'ingestion n’étaient pas précisés sur les dossiers sauf un enfant

(Observation N°08) ou I’'ingestion a eu lieu dans la droguerie de son peére.

3) Le produit caustique :

@ Type de produit :

Il a été précisé dans les 10 cas (Figurel3).

On a noté 50% des cas de sténoses par ingestion d’acide chlorhydrique (esprit
de sel), 30% des cas par ingestion de la soude ,10% des cas de sténoses par
ingestion de potasse et enfin 10% des cas par ingestion d’un déboucheur de toilette

sous forme de comprimé.

acide chlorhydrique  m soude potasse déboucheur de toilette

10%

10%

50%

Figure 13 : Répartition des patients en fonction du type de produit caustique.
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Donc on a noté 5 cas d’ingestion de bases soit 50% et 5 cas d’ingestion

d’acides soit 50% (Figure 14)

Les acides Les bases

50% 50%

Figure 14: Répartition des cas en fonction du produit caustique(acide/base).

@La quantité du produit ingéré :

Est d’évaluation objectivement difficile.
Cependant, dans tous nos cas I’'ingestion était accidentelle, il s’agit presque toujours
d’une seule gorgée lorsque la quantité est précisée.

La notion de transvasation n’a également pas été précisée dans tous les

dossiers.

4) Les signes fonctionnels :

a) Les signes a la phase aigue :

Les vomissements: sont retrouvés chez presque tous les malades, dans notre
étude, on les a noté chez les 10 cas soit 100%.

Les hémorragies digestives ont été présentes chez 3 malades soit 30%. Elles
sont de type hématémeéses dans 2 cas soit 20%, et de type méléna chez 1 patient

soit 10%.
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Six patients avaient des lésions buccales (60%), 4 enfants avaient une douleur
thoraco-abdominale (40%) ,1 cas avait une hypersialorrhée (10%), 1 cas avait une

détresse respiratoire (10%) et un cas avec une dysphonie (10%). (Figurel5)

dysphonie

detresse respiratoire

hypersialorrhée

Hgie digestive

L

Douleur thoraco_abdominale d—'
#
#

Iésions buccales

Vomissements

Figure 15 : Répartition des cas selon les signes cliniques initiaux.

Une patiente a présenté 4 jours aprés l'ingestion du produit caustique
(déboucheur de toilette) un OAP Iésionnel qui s’est manifesté par une détresse
respiratoire pour laquelle elle a été hospitalisée 22 jours en réanimation mére enfant
(Observation N°09).

b) Les signes a la phase de la sténose :

La dysphagie est le signe clinigue essentiel témoignant d’une sténose
cesophagienne, elle était le premier motif de consultation chez tous nos malades.
L’installation de la dysphagie était souvent progressive, variant de quelques

jours a quelques semaines. Elle s’accompagnait d’une hypersialorrhée chez 1 cas
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témoignant de la sévérité de la dysphagie, rarement de douleur et jamais
d’hémorragie digestive.

Elle était aux solides chez 4 malades (40%), une dysphagie totale a été
rapportée chez 6 patients (60%) (Figure 16) et des blocages alimentaires chez 2
patients avec un enclavement de corps étranger alimentaires nécessitant des

extractions endoscopiques répétées.

B aux solides

totale

Figure 16 : Caractéristiques de la dysphagie

5) Examen physique :

L’atteinte de I’état général est fréequemment observée chez nos malades avec
un amaigrissement constant dont I'importance est fonction de I’ancienneté et de la
sévérité de la sténose par conséquent dans notre série une perte pondérale non
chiffrée a été rapportée par 8 malades soit 80%.

L’examen physique a montré des signes de dénutrition chez 2 patients (20%),
Une paleur cutanéomuqueuse chez 1 cas (10%).Une déshydratation aigue chez 1 cas

(10%). (Figure 17)
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Paleur

/
il
Dénutrition #

DHA

AMG

Figurel7: Répartition des malades en fonction des résultats de I’examen physique

C) Caractéristiques paracliniques :

1) FOGD: Fibroscopie cesogastroduodénale

a) Fibroscopie a la phase aigué :

@ Délai entre I'ingestion et la fibroscopie initiale :

La fibroscopie initiale a été réalisée dans le service de pédiatrie du CHU de
Fés chez 9 patients, quelques heures a quelques jours apres I’ingestion.

Pour I’observation N°06 la fibroscopie était faite 40 jours apres I'ingestion.
(Figure 18)

Donc il y’avait un délai minimale de 24 heures et un délai maximale de 40
jours.

Pour I’observation N°03 la fibroscopie initiale était faite a Casa puis le patient
était adressé a I'unité d’exploration du service de Pédiatrie de Fés pour complément

de la prise en charge.



4,5 -

3,5 -

2,5

15 -

0,5 -

< 24 heures Entre 24 heures et > une semaine
une semaine

Figure 18: Répartition des cas en fonction du délai de la fibroscopie initiale par

rapport a I'ingestion.

@ Résultats :

-La fibroscopie initiale a objectivé la présence de lésions cesophagiennes
chez tous les cas, ces lésions ont été gradées selon la classification des cesophagites
caustiques elle était de stade Ill dan un cas (10%), de stade llb dans 70% des cas et
stade lla dans 10% des cas, des lésions gastriques inflammatoires chez 3 cas voire
méme la présence de plage de nécrose sur la quasi-totalité de I’estomac chez un
enfant (observation N°08), cet examen endoscopique n’a pas révélé aucune lésion
duodénale.

-La sténose cesophagienne était objectivée dans la fibroscopie initiale dans
40% des cas dont le délai variait de 4jours a 1mois.

-Une HH a été retrouvée initialement dans un cas. (Observation N°07).
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Figurel9 : image endoscopique montrant une cesophagite stade |

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

Figure 20: image endoscopique montrant une cesophagite stade lla

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]
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Figure 21: image endoscopique montrant une cesophagite stade IlIb

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

Figure 22: image endoscopique montrant une cesophagite stade il

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]
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Figure 23: image endoscopique montrant une cesophagite stade il

Tableau | : Tableau récapitulatif des résultats de la FOGD initiale

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

o Hernie
Lésions o ) ; )
) Lésions gastriques Sténose hiatale
cesophagiennes
(HH)
Fibroscopie |l |1 cas Type 2 1/3sup lcas |1cas
initiale Il lla |1 cas inflammatoire | cas | 1/3moy 1 cas
llb |7 cas Plage de 1 Etagée 1 cas
_ nécrose cas | Tout 1 cas
I’;esophage

b) Fibroscopie a la phase de sténose :

@ Le délai entre I’'ingestion et I’apparition de la sténose:

La fibroscopie secondaire a montré la présence d’une sténose cesophagienne dans

un intervalle variant de 1 mois et 2 mois et demi.
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@ Le siege :
La fibroscopie ocesophagienne avait montré une sténose du tiers moyen de
I’;esophage chez 3 malades (30%), alors qu’elle était de siége supérieur chez 2
malades (20%).Elle était étagée chez 4 cas (40%) et une sténose de tout I’cesophage

chez un cas (10%).(Figure24)

1/3 moyen 1/3 supérieur

sténose étagée B la quasitotalité de I'cesophage

30%

40%

20%

Figure 24: Répartition des cas en fonction du siege de la sténose

@ Le nombre :
Six enfants avaient une seule sténose (60%).
Pour les sténoses étagées, la fibroscopie a montré une triple sténose (de siége
supérieur, moyen et inférieur) chez un enfant (soit 10%) et une double sténose chez

3 enfants (de sieége supérieur et moyen) (soit 30%). (Figure25)
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@ sténose unique @ double sténose triple sténose

Figure 25: Répartition des malades en fonction du nombre de sténoses.

@ L’étendue de la sténose :

Elle a été précisée sur TOGD.

@ Le degré de la sténose : (Figure26)

La sténose était franchissable chez 6 enfants (60%), alors qu’elle était

infranchissable chez les autres (40%).

m Franchissable Infranchissable

Figure 26 : Degré de la sténose
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Figure 27 : image endoscopique montrant une sténose caustique de I’cesophage

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

Figure 28 : images endoscopiques montrant 2 sténoses moyennement serrées

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]
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Figure 29 : image endoscopique montrant une sténose peu serrée

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

Figure 30 : image endoscopique montrant une sténose peu serrée.

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

52



Figure 31 : image endoscopique montrant une sténose peu serrée et rigide.

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]

Figure 32: Image endoscopique montrant une sténose tres serrée

[lconographie du service de pédiatrie CHU Hassan Il de Fés]
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@ L’cesophagite :

L’endoscopie permet de vérifier I’évolution de lésions de la muqueuse
cesophagienne.
Une cesophagite associée était objectivée chez tous les cas soit (100%): 9 cas

avaient un stade Ilb (90%), et 1 malade avait un stade lla (10%). (Figure33)

Stade llIb Stade lla

O N W b~ O O N 00 ©

Figure 33 : Répartition des cas en fonction du stade de I’'cesophagite.



@ L’hernie hiatale (HH) :

Une hernie hiatale était associée chez 4 enfants (40%). A noter que la fibroscopie

initiale a objectivé la présence d’une HH.

Figure 34 : image endoscopique montrant une HH
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Tableau Il : Tableau récapitulatif des résultats de la FOGD secondaire

Données de la FOGD Nombre de cas Pourcentage(%)
Siege de la 1/3 Sup 2 cas 20
sténose 1/3 Moy 3 cas 30
Etagée 4 cas 40
Tout I’cesophage 1 cas 10
Nombre de 1 6 cas 60
sténose 2 3 cas 30
3 1 cas 10
Caractére franchissable de la sténose 6 cas 60
Hernie hiatale 4 cas 40
(Esophagite Stade | O cas 0
Stade lla 1 cas 10
Stade Ilb 9 cas 90

2) TOGD : Transit cesogastroduodénal

Le TOGD a été réalisé systématiquement et réalisé chez les 10 patients
(100%), et avait montré une sténose réguliere chez les 10 cas (100%), siégeant au
niveau du tiers moyen chez 3 patients (30%), au niveau du tiers supérieur chez 2
patients (20%), une sténose étagée chez 4 malades (40%) et une sténose de tout
I’cesophage chez 1 malade (10%).(Tableau III)

L’étendue de la sténose varie de 2,5 a la quasi-totalité de I’cesophage avec

une moyenne de 6,8 cm (Figure 35)
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3,5

2,5

15

05

Infou=3cm 13-5 cm] Supab5cm

Figure 35 : Etendue de la sténose

La sténose était trés serrée chez 4 enfants. (Figure 20)

m Trés serrée W Peu sérrée

Figure36 : Le diameétre de la sténose
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Figure 37 : Sténose caustique

1/3 moyen de I’'cesophage

Figure 38 : Sténose caustique du 1/3 du

moy de I’cesophage
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Figure 39 : sténose du 1/3moyen de I’cesophage avec dilatation d’amont.
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Figure 40 : sténose caustique du 1/3 supérieur de I’cesophage avec dilatation en

amont
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Figure 41 : sténose étagée (double) du 1/3 sup et moy de I’'cesophage
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Tableau Il : Tableau récapitulatif des caractéristiques de la sténose au TOGD

Caractere de la sténose Nombre de cas Pourcentage (%)
Tiers Sup 2 20
Tiers Moy 3 30
Siege Tiers Inf 0 0
Etagée 4 40
Tout I’cesophage 1 10
Etendu Courte 4 40
longue 6 60
Réguliére 10 100
Trés serrée 4 40
3) PH-métrie :

Réalisée chez 5 malades, elle a montré un RGO pathologique dans tous les

cas.

4) Biologie :
- L’hémogramme a été réalisé chez tous les malades, il a montré 4 cas
d’anémie qui n’était pas sévere.

- Le TP était correct chez tous les malades.
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D) La stratéqgie thérapeutique:

1) Traitement médical initial : (voir annexe N°03)

Un protocole de prise en charge standardisée des ingestions de caustiques a
été élaboré dans le service et appliqué pour toutes ces ingestions en attendant les
données de la premiére fibroscopie (voir annexe N°03).

U Traitement antisécrétoire :

Tous les cas dans notre étude ont bénéficié initialement d’un traitement
antisécrétoire a base d’IPP injectable a la dose de 2mg /Kg/j de longue durée.

U La corticothérapie :

Quatre enfants ont bénéficié de bolus de corticoides d’une durée variable de 5
jours a 10 jours puis relais par voie orale pendant 2 a 3 semaines lorsque la durée
est précisée.

Un cas avait bénéficié de bolus de corticoides apres 40 jours de I'ingestion
(observation N°06).

U Antibiothérapie :

Y

Nos patients ont bénéficié d’une antibiothérapie a base d’amoxicilline

injectable a la dose de 100 mg/Kg/j.

2) Type d’alimentation :

Quatre enfants (40%) ont bénéficié d’une gastrostomie d’alimentation
tardivement, un seul cas (10%) a bénéficié d’une jéjunostomie immédiatement apres
la premiére fibroscopie dans le service de chirurgie enfant (observation N°08), et 1
enfant a bénéficié d’une jéjunostomie a Casa puis d’'une gastrostomie dans notre

CHU (observation N°03).
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3) Dilatation :

a) Délai entre I'ingestion et la premiére dilatation :

Le délai entre I'ingestion du caustique et la premiére séance de dilatation
variait entre 1 a 6 mois avec une moyenne de 2,8 mois.

b) Nombre et résultats des séances de dilatation :

Quatre vingt et une séances de dilatations cesophagiennes ont été réalisées
chez 8 patients. Chez une patiente la dilatation était impossible vu la longueur
(totalité de I’';esophage) et le caractere tres serré de la sténose et un enfant est en
cours de programmation de sa premiere séance de dilatation.

Ce traitement a pour but de permettre aux malades d'avoir une alimentation
convenable dans la majorité des cas, tout en évitant d'avaler de grosses bouchées.

La moyenne des séances de dilatation réalisées est de 10,1 séances par
malade avec des extrémes de 4 a 21 séances /malade. A savoir que 3 malades ont
bénéficié de plus de 10 séances de dilatations (30%), 3 enfants ont bénéficié de
moins de 7 séances de dilatation (30%) et 2 cas entre 7 et 10 séances de dilatation

(20%). (Figure 42)
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Figure 42 : Répartition des cas en fonction du nombre de dilatations



Le contrbéle endoscopique apres chaque séance de dilatation avait montré une
sténose infranchissable dans 14 séances de dilatation soit 17,3% des séances, et des
sténoses qui sont devenues franchissables aprés la dilatation dans 67 séances soit

82,7%.(Figure 43)

m Franchissable Infranchissable

Figure 43 : Les sténoses apres dilatation

_.-h'-d-...

a) Avant dilatation b) Passage du fil guide c) Apres dilatation
Figure 44 : Images endoscopiques montrant une sténose caustique cesophagienne
avant, au cours, et aprés dilatation.

[lconographie du Service de Pédiatrie — CHU Hassan Il Fes]
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Figure 45 : Images endoscopiques montrant une sténose caustique cesophagienne
avant et aprées dilatation.

[lconographie du Service de Pédiatrie — CHU Hassan |l Fes]

Figure 46 : Images endoscopiques montrant une autre sténose caustique
cesophagienne avant et apres dilatation.

[lconographie du Service de Pédiatrie — CHU Hassan |l Fes]
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Figure 47 : image endoscopique montrant la lumiére cesophagienne aprés guérison

(observation N°01)

c) Le rythme :

Le rythme des séances de dilatation est en fonction de la sévérité de la
sténose et du degré de la géne fonctionnelle. Dans la majorité des cas il était en
raison d’une dilatation toutes les 4 semaines, cependant il était espacé de 2 a 5

mois dans 3 cas surtout dans les sténoses peu séveres.

d) Le calibre des bougies :

Le calibre des bougies utilisées pour nos malades variait de 5 a 12 avec au
maximum 3 bougies de diameétre croissant utilisées dans chaque séance de

dilatation.
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e) Le traitement médical associé :

Tous ces enfants, ont bénéficié a coté des dilatations d’un traitement médical
anti-sécrétoire systématiquement pour traiter le RGO associé. Ce traitement a fait
appel a des inhibiteurs de la pompe a proton (IPP), a la dose de 1 a 2 mg/Kg/j.

f) Durée de prise en charge :

La durée de la prise en charge de nos patients par dilatation variait entre 5
mois a 38 mois avec une moyenne de 16,1 mois.

g) Complications :

Parmi les 81 séances de dilatations, on a noté une seule perforation
cesophagienne (observation N°0O1), I'incidence de perforation était calculée ainsi a
1,2%.

Les accidents en rapport avec I’anesthésie étaient mineurs a type d’épisodes

de désaturation ou de bronchospasme brefs.

E) EVOLUTION :

L’évolution était marquée par la rémission complete chez 2 enfants (20%),
échec du traitement endoscopique et recours a la chirurgie notamment
I’cesophagoplastie chez 2 cas (20%), chez un autre cas la dilatation était contre
indiquée pour laquelle la chirurgie de remplacement cesophagien était indiquée des
le début, 4 patients sont en cours de dilatation vu la récidive (40%) et 1 cas vu

récemment va étre programmé pour la premiere dilatation.
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Récapitulatif de I’évolution de nos malades

10 CAS
\ 4
Rémission En cours de Contre 1ere dilatation Echec de la
compléte dilatation indication a ) dilatation
S . ! i programmee
sans récidive pour récidive la dilatation

Oesophagoplastie

|
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I1) Résultats de I’étude analytique :

A) Analyses des signes cliniques en fonction des tranches I’'age :

(tableau 1V)

1) Signes fonctionnels :

a) Dysphagie :

La dysphagie aux solides était plus fréquente chez les enfants de moins de 2

ans (66,7%), alors que pour les enfants dont la tranche d’age est comprise entre 2 et

4 ans la dysphagie totale était rapportée chez 66,7% des cas. Un seul cas agé de

plus de 4 ans avait une dysphagie totale. (Figure 48)

2,5 1

2 - m Dysphagie
au solides

15 -

1 . Dysphagie
totale

05 -

< 2ans [2-4ans] > 4ans

Figure 48 : La dysphagie en fonction des tranches d’age.
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2) Examen physique :

a) Amaigrissement :

L’AMG était plus marqué chez les enfants dont la tranche d’age était comprise
entre 2 et 4 ans (4 cas), puis chez les enfants de moins de 2 ans (3 cas) et enfin on

trouve la tranche d’age des enfants de plus de 4 ans avec un seul cas. (Figure 49)

1

<2ans
[2-4ans]

> 4ans

Figure 49: L’AMG en fonction des tranches d’age.

b) Déshydratation : DHA

La DHA était notée seulement chez un enfant moins de 2 ans (observation N°09)

c) Dénutrition :

Elle est retrouvée chez 20% des malades dont la moitié est entre 2 et 4 ans et la
moitié inférieure a 2 ans.

d) Paleur cutanéomuqueuse :

Un seul cas dont I’Age est dans la deuxiéme tranche (2-4 ans).
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Tableau IV : Tableau récapitulatif des signes fonctionnels et physiques en fonction

des tranches d’age

Moins de 2 ans 2 a 4ans Plus de 4 ans
(n=3) (n=6) (n=1)
Dysphagie aux 2 cas 2 cas 0
solides (66,7%) (33,3%)
Dysphagie totale | 1 cas 4 cas 1 cas
(33,3%) (66,7%)
AMG 3 cas 4 cas 1 cas
DHA lcas 3 B
Dénutrition 1cas 1cas B
Péaleur 1 cas
cutanéomuqueuse B B

B) Analyse des signes cliniqgues en fonction du type de

caustique :(tableau V)

1) Signes fonctionnels:

a) Dysphagie : (Figure 50)

—-La dysphagie aux solides était plus fréquente pour les cas d’ingestion de
I’acide chlorhydrique (80%), alors que pour la soude la dysphagie totale était plus
fréquente (66,7%).

-1l y’avait un seul cas d’ingestion de potasse dont la dysphagie était totale et
un seul cas d’ingestion de déboucheur de toilette pour laquelle I’enfant a développé

une dysphagie aux solides seulement.
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Figure 50 : Le type de la dysphagie en fonction du type de caustique.
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2) Examen physique :

a) Amaigrissement : AMG

L’AMG était plus fréquent pour les cas d’ingestion d’acide chlorhydrique,
puis les cas d’ingestion de la soude. A noter que les cas d’ingestion d’acide
chlorhydrique étaient plus fréquents que les cas d’ingestion de soude. Le cas

d’ingestion de la potasse présentait également un AMG. (Figure 51)

m Acide chlorhydrique m Soude m Potasse Déboucheur de toilette

0%

Figure 51 : L’AMG en fonction du type de caustique

b) Déshydratation (DHA) :

Un seul cas avait une DHA c’est le cas de sténose par ingestion de déboucheur
de toilette sous forme de comprimé.
c) Dénutrition :
Un seul cas par ingestion d’acide chlorhydrique avait présenté des signes de
dénutrition soit 20% de ce groupe, et un autre cas qui est celui de I'ingestion de

déboucheur de toilette.
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Tableau V: Tableau récapitulatif des signes cliniques en fonction du type de

caustique.
ACIDES (n=5) BASES (n=5)
Acide chlorhydrique | Soude Potasse Déboucheur
(n=5) (n=3) (n=1) (n=1)
Dysphagie aux 4 cas 1 cas _ 1cas
solides 80% 33,3% 100%
Dysphagie totale | 1 cas 2 cas 1 cas _
20% 66,7% 100%
AMG 4 cas 3 cas 0 1 cas
DHA _ _ 1 cas
Dénutrition 1 cas (20%) 1 cas (100%)
Péaleur 1cas _
cutanéomuqueuse - -
Au total :

-Pour les acides la dysphagie n’était pas totale dans 80% des cas (4 cas parmi les 5

cas), alors que pour les bases la dysphagie était totale dans 66,7% des cas.

-L’AMG a été remarqué chez 4 cas pour les acides et le méme chiffre pour les bases.

C) Analyse des signes endoscopiques et radiologique de la sténose en

fonction du type de caustique :

1) Stade de I’';esophagite en fonction du caustique :(Tableau VI)

Acide chlorhydrique :

Un seul cas dans ce groupe avait une cesophagite stade lla (20%), les 4 autres

avaient un stade Ilb soit 80%.

La soude et les autres caustiques : avaient une cesophagite stade llb.
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Tableau VI : Stade de I’cesophagite en fonction du type de caustique

Acide Soude Potasse Déboucheur
chlorhydrique (n=3) (n=1) de toilette
(n=5) (n=1)
Stade lla | 1 cas (20%) _ _ _
Stade IIb | 4 cas (80%) 3 cas (100%) |1 cas (100%) | 1 cas (100%)

2) Délai d’évolution vers la sténose en fonction du type de caustique sur

fibroscopie initiale et secondaire :(Tableau VII)

L’acide chlorhydrigue :

Quatre cas avaient une sténose Objectivée sur fibroscopie initiale dans un délai

variant entre 4 jours a un mois (soit 80%), et un seul cas une sténose dans la

fibroscopie secondaire (a 2 mois et 8 jours) (soit 20%).

La soude, la potasse et le déboucheur de toilette :

La sténose était objectivée sur la fibroscopie secondaire dans un intervalle de 1 mois

a 2mois et demi.

Tableau VII: Délai d’évolution vers la sténose en fonction du type de caustique

Acide
chlorhydrique

Soude

Potasse

Déboucheur

Fibroscopie 4 cas (80%) _ _ _

initiale

Fibroscopie 1 cas (20%) 3 cas (100%) |1 cas (100%) | 1 cas (100%)
secondaire
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3) Caractéristiques de la sténose :

a) Siege : (tableau VIII)

Acide chlorhydrique :

Il y’avait 2 cas de sténoses étagées pour ce groupe soit 40%, 1 cas ou la sténose

siégeait sur la quasi-totalité de I’cesophage soit 20% ,20% des sténoses de siége

supeérieur et 20% restante de siége moyen.

La soude :

On a noté une seule sténose étagee et les 2 autres sténoses dans le tiers moyen de

I’;esophage soit 66,7%.

Autres caustiques :

La sténose par ingestion de potasse était étagée et de siege supérieur pour le cas

d’ingestion de déboucheur de toilette.

Tableau VIII: Le siege des sténoses en fonction du type de caustique sur les données

endoscopiques et radiologiques. (Tableau récapitulatif)

Acide Soude Potasse Déboucheur
chlorhydrique (n=3) (n=1) (n=1)

(n=5)

1/3 Sup 1 cas O cas 0 1 cas

1/3 Moy 1 cas 2 cas 0 0

1/3 Inf 0 0 0 0

Etagée 2 cas 1 cas 1 cas 0

Tout 1 cas 0 0 0

I’;esophage
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b) Nombre de sténoses : (tableau IX)

Le TOGD a objectivé une triple sténose de siege sup/moy/inf par ingestion de
soude dans un cas (33,3%). La sténose était unique dans 80% des cas d’ingestion
d’acide chlorhydrique.

L’ingestion de potasse était responsable d’une double sténose, et pour le cas

d’ingestion de déboucheur de toilette il y’avait une sténose unique.

Tableau IX: Le nombre de sténoses en fonction du type de caustique

Acide Soude Potasse Déboucheur
chlorhydrique (n=3) (n=1) (n=1)
(n=5)
Sténose unique 4 cas (80%) 2 cas (66,7%) _ 1 cas (100%)
Double sténoses 1 cas (20%) _ 1 cas (100%) _
Triple sténoses _ 1 cas (33,3%) _ _

c) Le degré de la sténose : (tableau X)

@ Sur le plan endoscopique :

Acide chlorhydrique :

La sténose était franchissable dans 80% des cas.
La soude :
La sténose était infranchissable dans 66,7% des cas.

Autres caustiques :

Pour la potasse la sténose était infranchissable, alors qu’elle était de caractére

franchissable pour le cas d’ingestion de déboucheur de toilette.
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Tableau X : Le degré de la sténose en fonction du type de caustique

Franchissable | 4 cas 1 cas 0 1 cas
(80%) (33,3%) (100%)

Infranchissable | 1 cas 2 cas 1 cas 0
(20%) (66,7%) (100%)

@ Sur le plan radiologique : (tableau XI)

La sténose était peu serrée dans 80% des cas d’ingestion d’acide
chlorhydrique et trés serrée dans 66,7% des cas d’ingestion de la soude.
Pour la potasse la sténose était tres serrée, alors qu’elle était peu serrée dans

le cas d’ingestion de déboucheur de toilette.

Tableau XI : Le diamétre de la sténose en fonction du type de caustique

Peu serrée |4 cas 1 cas 0 1 cas
(80%) (33,3%) (100%)

Tres serrée 1 cas 2 cas 1 cas 0
(20%) (66,7%) (100%)

d) Etendue de la sténose :(tableau XllI)

On a considéré une sténose courte en étant d’étendue inférieure ou égale a 3
cm. Ainsi la sténose était courte dans 80% des cas d’ingestion d’acide chlorhydrique
et longue dans 66,7% des cas d’ingestion de la soude. Pour la potasse la sténose
était longue, alors gu’elle était courte pour le cas d’ingestion de déboucheur de

toilette.
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Tableau XII : L’étendu de la sténose en fonction du type de caustique

Courte

2 cas (40%)

1 cas (33,3%)

0

1 cas (100%)

Longue

3 cas (60%)

2 cas (66,7%)

1 cas (100%)

0

D) Analyse du hombre moyen de séances de dilatation en fonction du

type de caustique :(tableau XIII)

-La moyenne de séances des dilatations des sténoses causées par ingestion

de bases (19,3 séances/malade) est plus élevée que la moyenne de celles de

produits acides (8,6 séances/malade). (Figure 53)
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Figure 52: la moyenne de séances des dilatations en fonction du type de caustique

80



20 -/////////
15 -

10 -+

Acides

Bases

Figure 53 : La moyenne des séances de dilatation en fonction du type de caustique

-Les extrémes de séances de dilatation étaient de 7 a 21 pour I’acide

(acide/base).

chlorhydrique, et de 6 a 15 pour la soude.

Tableau XIlIl : Tableau récapitulatif du nombre total, et nombre moyen de séances de

dilatation en fonction du type de caustique.

ACIDES

BASES

Nombre de séances
- - 43 28 6 4

de dilatation (53%) (34,6%) (7,4%) (5%)
(total=81) 0 i - 0
Nombre moyen de

( 8,6 9,33 6 4
séance/malade
Extrémes 7-21 6 15 6 4
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E) Analyse de I’évolution de nos malades en fonction du type de

caustique : (tableau XIV)

Acide chlorhydrique :

Un seul cas de guérison (20%), 2 cas sont en cours de dilatation (40%), un cas

avait une contre indication et il a bénéficié d’oesophagoplastie et enfin un cas est en

attente de dilatation.

La soude :

Un seul cas de guérison (33,3%), et 2 cas d’échec (66,7%).

Potasse : est arrivé a sa 6¢me séance de dilatation.

Déboucheur de toilette : est arrivé a sa 4¢me séance de dilatation.

Tableau XIV : Tableau récapitulatif de I’évolution des patients en fonction du type de

caustique
Acide chlorhydrique Soude Potasse | Déboucheur

(n=5) (n=3) (n=1) (n=1)
Rémission 1 cas 1 cas _ _
compléte (20%) (33,3%)
En cours de 2 cas _ 1 cas 1 cas
dilatation (40%) (100%) (100%)
Echec de la _ 2 cas _ _
dilatation (66,7%)
Contre indication 1 cas
a la dilatation (20%) - - -
En attente de 1cas
dilatation (20%) - - -

Tous les résultats de cette étude analytique étaient sans signification statistique

(p>0,05) a cause du nombre réduit de notre échantillon d’étude (10 cas).
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DISCUSSION



A) Les produits caustiques :

L’ingestion de substances caustiques est le plus souvent accidentelle au
cours de la premiére enfance .Quel que soit I’dge de survenue, la brGlure caustique
de I';esophage qui en résulte peut mettre en jeu le pronostic vital, soit en phase
aigue, soit plus tard en cas d’apparition de sténose caustique de I’cesophage ou de
traitement de celle-ci. Par ailleurs toute ingestion du produit caustique n'entraine

pas nécessairement des Iésions cesophagiennes [1].

1) Définition :

On définit comme caustique toute substance susceptible du fait de son pH
ou de son pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulaires [12] [13] [14].0n
distingue trois grandes classes de caustiques : les acides, les bases et les oxydants
[15] [16] [17] [18]. Chacune de ces substances existe sous forme solide ou liquide

[13].

2) Les types de caustiques :

Les produits les plus incriminés sont les bases puis les acides et plus

rarement les oxydants. L’action chimique des acides et des bases est différente [19]:
@ Les bases :

Les bases fortes sont les plus dangereuses et touchent essentiellement
I’cesophage [20]. Elles sont responsables de 80% des lésions cesophagiennes graves
[16] [21]. Les autres segments du tube digestif peuvent étre également atteints en
cas d’ingestion importante [22] [23].Les bases dissolvent les protéines, saponifient
les graisses, réalisant une nécrose et pénéetrent en profondeur dans les tissus, en
particulier dans les couches musculeuses de I’';esophage .Cette atteinte musculaire

permet de présager une évolution particulierement sténosante [24] [25] [26].
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Tableau XV : Les bases [27]

*Soude caustique * Cristaux, solides,

*NaOH * Paillettes liquides
- Alcalin * Potasse KOH * Solide, liquide
-PH>7 * Ammoniaque * Liquide

* Solution

aqueuse de NH3

@ Les acides :

- Décapant,

- Déboucheur

- Ex : Destop

- Ex: Décapant de four

- Pile
- Décapant
- Détartrant

- Nettoyant

Ces produits ne touchent I’cesophage, le plus souvent, que superficiellement

contrairement au pharyngo-larynx et a I’estomac, sauf en cas d’ingestion massive

[19] [28] [29] [30].Les acides coagulent les protéines de la muqueuse cesophagienne,

la couche musculaire est ainsi protégée. Par contre, I’acidité gastrique augmente les

effets des acides ingérés et la corrosion a ce niveau est particulierement nette [23]

[25] [31]. Il s’agit principalement de I'acide chlorhydrique (esprit de sel) tres corrosif

sous forme concentrée, de I’acide sulfurique utilisé et de I’acide nitrique.
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Tableau XVI : Les acides [27]

Acide Liquide
chlorhydrique/HCL
Acide Liquide

sulfurique/H2S04
Acide nitrique/NO3H Liquide

Acides forts Acide Liquide
fluorhydrique/HF
Acide Liquide
Phosphorique/PO4H3
Acides faibles Acide acétique Liquide
concentrés CH2COOH
Acide oxalique Liquide
Aldéhydes Formol/HCHO Liquide

@ Les Oxydants :

Détartrant,
décapant
Electrolyte
(batterie)
Décapant

Antirouille
ménager
Détartrant

Alimentaire

Antirouille
Désinfectant

Les oxydants agissent par dégagement de la chaleur [19] [24] provoquent une

dénaturation protéique et transforment les acides gras saturés en acides gras

insaturés. L'eau de Javel a un pH basique en raison de l'adjonction de 1 % a 2 % de

soude dans sa composition.
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@ Le dernier groupe comporte divers substances : phénaol......

Tableau XVII : Les oxydants et d’autres caustiques [27]

Hypochlorite de Liquide - Nettoyant,
sodium concentré -Désinfectant
-Agent de Blanchiment

Isocyanurate de Solides, -Eau de javel
sodium (eau de comprimes,

Oxydants javel) poudre
Permanganate de Comprimeés, -Antiseptique
potassium cristaux
Peroxydes Liquide -Antiseptique
d’hydrogéne concentré
(eau oxygénée)
Sels sodiques Solide, -Lessive pour

. d’acides faibles poudre machine a laver ; la
Divers - .
agglomérée  vaisselle

en grumeaux

Dans la plupart des cas les produits les plus incriminés sont les produits a
usage domestique [32]. Elle survient préférentiellement au moment des repas, plus
volontiers en période estivale. Les produits ingérés sont le plus souvent des bases
(75 %) sous forme cristalline (lessive) [33]-[34]. Les quantités ingérées sont
généralement minimes, expliquant une mortalité quasi nulle observée dans cette
tranche d'age [33]. Les mesures préventives récemment mises en place (amélioration
du conditionnement, étiquetage informatif, systéme de verrouillage sécurisé€) ont
permis de réduire la fréquence de ces accidents.

Néanmoins, l'apparition de substances alcalines nouvelles (poudre pour

machines a laver, la vaisselle, produits sanitaires) rend compte de la persistance de
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ces ingestions et surtout de leur gravité potentielle [34]. L'eau de Javel, autrefois
responsable de trées nombreuses intoxications, est maintenant moins souvent en
cause [35]. Actuellement deux produits basiques attirent plus particulierement
I’attention : le décapant de four, produit hautement corrosif, largement utilisé pour
les taches ménagéres et I'olivette, produit de conditionnement des olives
couramment utilisé dans les régions qui produisent de I’huile d’olive [36].

Dans notre série il y’ avait 5 cas de sténoses par ingestion de produits acides
soit 50%, et la moitié restante par ingestion de bases.

Pour les oxydants, on a eu beaucoup de cas d’ingestion d’eau de javel, mais

sans aucune lésion endoscopique.

Tableau XVIII: tableau comparatif du produit caustique dans différentes séries

Sohan L. Broor et al 17 cas 7 cas O cas
[37]
M. Mekki et al 3 cas : soude 1 cas : décapant 1 cas : eau de
[38] javel
DK Gupta NEW DELHI 5 cas 8 cas O cas
[39]
PS Gangaetal : CHU 27 cas : la soude -3 cas d’acide -1 cas : eau de
Lille [17] chlorhydrique javel
-2 cas décapant -lcas:
détergent

Notre série -3 cas de la soude -5 cas d’acide O cas

-1 cas de potasse chlorhydrique (50%)

-1 cas de

déboucheur (50%)

La profondeur des lésions caustiques et, par conséquent, leur potentiel
sténosant dépend de la nature du produit liquide ou solide, de sa concentration et

du temps de contact avec les tissus [40] [41] [42] [43] [44].
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Les lésions siégent avec prédilection au niveau du rétrécissement
physiologique de [I’cesophage [28] [45] [46]. Les zones de rétrécissement
cesophagien physiologique (cricopharynx, crosse de l'aorte, sphincter inférieur)
entrainent une stagnation relative du caustique. Ce phénoméne est aggravé par les
vomissements spontanés ou provoqués qui produisent un effet de deuxiéeme ou
troisieme passage [47].

Il n’existe aucun parallélisme entre les lésions buccales, pharyngées,

laryngées et les lésions cesophagiennes et/ou gastriques [19] [22] [48] [49].

B) Evolution des lésions caustiques :

Les lésions évoluent en trois phases

U Phase aigue :

Cette phase correspond a une destruction tissulaire marquée par une réaction
inflammatoire intense [19] [24] [50]. Les lésions sont de type ulcéré, nécrosé et
hémorragique. Elles peuvent é&tre profondes jusqu'a la perforation. Les
manifestations cliniques ne sont pas prédictives de I’extension des lésions, puis
apparait, la phase de détersion lors de laquelle, les couches superficielles se
détachent par lambeaux découvrant des ulcérations sous-jacentes, volontiers
hémorragiques [16] [24] [51].

U Phase subaigué :

La cicatrisation débute dés la premiere semaine avec une activation des
fibroblastes. Au cours d’une brdlure caustique, la gravité est fonction de la sévérité
et de I’étendue des lésions initiales [19] [23] [52] [53] .Certains patients cicatrisent

sans séquelles, dans d’autres cas trés seéveres, avec des signes cliniques de gravité.
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U Phase chronique :

Apparition d’une sclérose pouvant aboutir en 4 & 6 semaines a une sténose
fibreuse, annulaire ou longue. La séveérité de la lésion initiale est corrélée a
I’apparition d’'une sténose [24].

La séquelle la plus grave est la sténose cesophagienne qui peut se constituer
dés le 15éme jour apres I'ingestion [24] [23] [22], en effet la phase de réparation qui
débute vers le 17éme jour apreés, marquée par I’apparition d’un tissu de granulation
qui vient combler les ulcérations et qui est constitué essentiellement de fibroblastes
et de fibres de collagenes. Ce processus aboutit a la sclérose, qui selon la
profondeur de la brdlure, va transformer I’cesophage souple et mobile en un tube
rigide et rétréci [24] [25].Cette cesophagite est évolutive pendant de nombreux mois
voire de nombreuses années, la corrosion poursuit sournoisement son action

génératrice d’un rétrécissement évolutif et cela pendant toute la vie [54].

C) Epidémiologie :

1) Fréquence :

Dans les pays industrialisés, l'ingestion de caustiques, volontaire ou
accidentelle, est fréquente. Son incidence en France est de I'ordre de 15 000 cas par
an [19]. Aux Etats-Unis, les centres antipoison recensent environ 26000 ingestions
de produits caustiques par an, dont 17 000 enfants [55].D’autre part les sténoses
cesophagiennes compliquent 50 % des brGlures caustiques graves et 3 a 30 % de
I’ensemble des ingestions réelles [56].

Dans notre série on a dénombré 10 cas au bout de 10 ans donc 1 cas/an, ce
résultat est comparable a celui de F.Huet et al [57] qui avaient 0,66 cas/an, par

ailleurs les autres séries ont noté beaucoup plus de cas :
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-138 cas de sténoses au bout de 10 ans soit 13,8 cas/an dans la série algérienne de
B.Touchene et al [61].

- 3,4 cas/an pour Bittencourt et al [58], 2,28 cas /an pour SHOHAN et al [37].

Tableau XIX : tableau comparatif de la fréquence des sténoses caustiques dans les

différentes séries

séries Nombre Dureée d’étude Nombre de

de cas cas/an

Bittencourt et al 34 10 ans 3.4

(Brésil) [58]

Sohan L. Broor et al 16 7 ans (1986 a 1993) 2,28

(India) [37]

F HUET et al 6 9 ans (1983 a 1992) 0,66

(Paris) [57]

M .Mekki et al 5 _ _

(Tunisie) [38]

L.C.L. Lan et al 3 6 ans (1986 a 2002) 0,5

(China) [59]

DK Gupta (India) [39] 13 2 ans (1999 a 2001) 6,5

Saleem MM (Singapore) [60] 18 8 ans (1998-2006) 2,25

PS Ganga: CHU de Lille [17] 34 11 ans et 4 mois 3

B.Touchene et al [61] 138 10 ans (1993-2003) 13,8

(Algérie)

Notre série 10 10 ans (2002 a 2012) 1cas /an

2) Age :

Les bralures caustiques touchent deux franges distinctes de la population,
I'enfant et I'adulte jeune. En France la moyenne d'age des enfants touchés est de 2
ans. Les cas rapportés au-dela de 7 ans sont exceptionnels [19].

Dans notre série, I’dge moyen de la survenue de sténose caustique est de 3,4

ans qui est inférieur a toutes autres séries mais comparable avec celle de PS Ganga
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et al [17] (CHU Lille) et B.Touchene et al [61] (Algérie) qui ont une moyenne d’age de

3,5ans.

Tableau XX : tableau comparatif de I’dge des malades avec une sténose caustique

dans les différentes séries

Séries Age moyen UEINES
Bittencourt Et al [58] 4 ans 1lanal6 ans
Sohan L. Broor et al [37] 8.8 ans 1,2a 16 ans
F.HUET et al [57] 7,3 ans 4 ans a 14 ans
M.Mekki et al [38] 5 ans 2 ansal2 ans
DK Gupta (India) [39] 4 ans 1,5a10ans
PS Ganga et al [17] 3,5 ans 1 mois a 14 ans
B.Touchene et al [61] 3,5 ans 18 mois a 15 ans
Notre série 3,4 ans 13 mois a 12 ans
3) Sexe :

Il existe une nette prédominance masculine dans les ingestions de caustiques
avec un sex-ratio de 1,5 en France [13] ce qui en résulte une nette prédominance
masculine dans les sténoses caustiques.

Dans notre série on a dénombré 6 garcons pour 4 filles (sex-ratio=1,5), cette
prédominance masculine a été notée dans la majorité des séries, cependant le sexe-
ratio était égale a 1 dans d’autres séries telle la série de B.Touchene et al [61] et la
série de PS.Ganga et al [17].

On a noté une légere prédominance féminine (56% de filles avec sexe

ratio=0,75) dans la série de Bittencourt [58].
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Tableau XXI : tableau comparatif du sexe des malades dans les différentes

séries

BITTENCOURT et al [58] 44 0,7 (15719)
Sohan L. Broor [37] 66 ,5 1,6 (10/6)
DK Gupta [39] 76 ,92 3,3 (10/3)
M .MekkKi et al [38] 100 5/0

PS Ganga et al [17] 50 1 (17/717)
B.Touchene et al [61] 50 1 (69/69)
Notre série 60 1,5 (67/4)

D) Clinique :

1) Antécédents :

Dans notre série on n’a pas noté d’antécédents particuliers notamment pas
d’encéphalopathie, méme remarque dans les autres séries précédemment citées
sauf dans la série de M .Mekki et al [38] ou ils ont répertorié 2 enfants

encéphalopathes parmi les 5 enfants inclus dans leur étude.

2) La phase aigue :

a)_Circonstances de I'ingestion :

Les bralures cesophagiennes par caustique sont parmi les plus importantes
causes de sténose cesophagienne de I’enfant, encore qu’en trés nette régression
dans les pays industrialisés. L'ingestion de caustique chez I’enfant est presque
toujours accidentelle (99 %) [33] [41], donc généralement moins massive que chez
I’adulte. Il faut cependant ne pas oublier la possibilité de tentative de suicide chez le
grand enfant & partir de sept ans, avec les mémes inconvénients que chez I’adulte,

liés a la quantité de caustique ingérée.
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Dans notre série toutes les ingestions étaient accidentelles, alors que dans la
série algérienne de B.Touchene et al [61], la nature accidentelle était retrouvée dans
80 % des cas et 20 % des ingestions étaient volontaires chez les adolescents.

Les bralures caustiques de I’cesophage peuvent mettre en jeu le pronostic vital
soit en phase initiale [62], [63], [64], soit plus tard en cas d’apparition de sténose
caustique de I’'cesophage qui pose des problemes de prise en charge qui varient du
traitement conservateur au remplacement cesophagien, par conséquent une prise en
charge initiale et multidisciplinaire s’aveére nécessaire [17] [65].

b) Signes fonctionnels :

Les signes fonctionnels que peut présenter le patient dans les suites d’une
ingestion de caustique sont nombreux. Cependant, ils sont essentiellement
représentés par les troubles digestifs [66], [67], [68].

On distingue des formes simples avec brdlures buccopharyngées,
hypersialorrhée, douleur a la déglutition, épigastralgies, vomissement plus ou moins
hémorragiques responsables d’un double passage du produit corrosifs a travers
I’;esophage [69].

Ces signes initiaux sont considérés comme signes mineurs, mais doivent étre
pris en considération.

En général il n’y pas de parallélisme entre la gravité des Iésions caustiques et
I’existence de ces signes sauf si ces signes persistent ou s’aggravent [66].

On distingue aussi des formes graves avec importantes bralures
buccopharyngées, laryngobronchiques, hématémese, méléna, dyspnée, état de choc,
coma... [69].

c) Signes physiques :

Les lésions peuvent s’étendre sur toute la longueur du tube digestif depuis la

cavité buccale [70], [71], [66].
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On recherchera des signes bucco pharyngés :
Hypersialorrhée parfois sanglante.
Aspect des levres : inflammatoires, oedématiées....
Aspect érythémateux, ulcéré, ou nécrotique de la muqueuse bucco-
pharyngeée.

Mais I’état buccal ne préjuge pas toujours de I’état oeso-gastrique. Dans 15 a
25% des cas, des lésions cesophagiennes sont retrouvées sans lésions bucco
pharyngées.

En général, il existe une relation significative entre la présence de brQlures de
I’'oropharynx et la présence de Ilésions endoscopiques. En effet les lésions
endoscopiques sont d’autant plus graves, qu’il existe des brdlures de I'oropharynx,
d’ou I'intérét d’une endoscopie digestive en urgence.

L’examen doit étre complet, on recherchera aussi des lésions au niveau du
visage, du thorax, des mains, de I’labdomen....

L’examen doit également apprécier I’état de la paroi abdominale et sa
souplesse dans les premiéres heures. L’apparition d’une défense ou d’une
contracture abdominale doit faire craindre une perforation gastrique. L’existence
d’un emphyséme sous-cutané doit faire craindre une perforation cesophagienne.
Ces cas constituent une contre indication pour le geste endoscopique.

Un examen ORL s’impose en urgence en cas de dyspnée aigue, pouvant étre
due a un cedeme du carrefour pharyngo-laryngé habituellement régressif sous
traitement symptomatique. Exceptionnellement, la gravité de I’obstruction peut

nécessiter une trachéotomie en urgence [72], [73], [74].
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d) Les signes de gravité :

Les signes cliniques de gravité sont nombreux et le plus souvent d’expression
majeure. Quelques signes de grande gravité peuvent étre cités et sont reconnus
comme tels :

*Signes médiastinaux : douleur thoracique a irradiation dorsale, emphyséme

sous cutané... [68]

*Signes péritonéaux: douleur abdominale généralisée, défense, contracture...

[75].

*Détresse respiratoire : elle peut étre due a :

L’obstruction de la filiere respiratoire secondaire a un cedéme glottique ou
sus-glottique par bralure.

L’atteinte parenchymateuse secondaire a une pneumopathie d’inhalation ou
a I’ingestion de caustique volatil.

L’acidose métabolique franche, apparaissant au décours d’une intoxication
massive par un acide fort concentré et responsable d’une polypnée
compensatrice.

*Etat hémodynamique précaire et état de choc : par hémorragie extériorisée

ou non.

*Troubles psychiques : agitation, confusion, coma....

Dans notre série, les vomissements sont retrouvés chez tous les malades, soit
100%.
Les hémorragies digestives ont été présentes chez 3 malades soit 30%. Elles

sont de type hématémeése dans 20% des cas, et de type méléna chez 1 patient (10%).
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Six patients avaient des Iésions buccales (60%), 4 enfants avaient une douleur
thoraco-abdominale (40%) ,1 cas avait une hypersialorrhée (10%) et lcas avait une
dysphonie (10%).

Il y’avait pas de signes de gravité chez nos malades a la phase aigue sauf un
cas qui a présenté un OAP Iésionnel 4 jours apreés I’'ingestion qui s’est manifesté par
une détresse respiratoire pour laquelle la patiente a été hospitalisée 22 jours en

réanimation mere-enfant.

3) La phase de sténose :

a) Signes fonctionnels :

La dysphagie est le maitre symptéme de la sténose cesophagienne dans toutes
les séries publiées.

L’installation de la dysphagie est souvent progressive, variant de quelques jours
a une ou deux semaines. Elle s’accompagne rarement de douleur et presque jamais
d’hémorragie digestive. Elle est souvent sévere, mais elle est difficile a grader
objectivement. A I'instar de plusieurs autres auteurs, nous avons classé la dysphagie
en : [15], [17], [19]

* Grade 1 = légére, aux solides seulement

* Grade 2 = modérée, aux semi-solides

* Grade 3 = sévere, aux solides et aux liquides

* Grade 4 = trés sévere avec impossibilité d’avaler méme la salive
(hypersialorrhée).

L’intensité de la dysphagie n’est pas corrélée toujours de facon linéaire avec
I'importance de la sténose, elle est en partie liée a I’existence de lésions
d’cesophagite associées (inflammation et cedeme mais aussi troubles du

péristaltisme cesophagien) [76].
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Dans notre série la dysphagie était le ler signe évocateur de la sténose
cesophagienne, rapportée par tous nos patients. Elle était progressive, marquée
pour les solides au début, et pourrait entrainer une aphagie par obstruction
compléte de la lumiére cesophagienne ou par enclavement de corps étranger
alimentaire. Ainsi elle était aux solides dans 40% des cas, et totale dans 60%, alors
que dans I’étude de M.MekKki et al [38] la dysphagie était aux semi liquide dans 80%
des cas et une dysphagie aux solides avec blocage alimentaire dans 20% des cas.

b) Signes physiques :

L’examen clinique a ce stade est souvent pauvre. Il peut objectiver une perte
de poids, un état de déshydratation et des signes de dénutrition.

L’atteinte de I’état général est frequemment observée chez nos malades avec
un amaigrissement constant dont I'importance est fonction de I’ancienneté et de la
sévérité de la sténose, par conséquent dans notre série I’examen physique était
marqué par un amaigrissement chez 8 malades (80%), des signes de dénutrition
chez 2 patients (20%), Une péaleur cutanéomuqueuse chez 1 cas (10%).Une

déshydratation aigue chez 1 cas (10%).

E) Paraclinigue :

1) FOGD :

a) A la phase aigue :

L’utilisation du fibroscope souple a permis de réaliser des progres décisifs
dans la prise en charge de cette pathologie grace a une connaissance précise de la
localisation, de I’extension et de la sévérité des lésions du tractus digestif supérieur
[77].

L’endoscopie permet également de contrbler I’évolution des lésions et

d’affirmer leur guérison. Par ailleurs, elle permet, en cas de sténose cesophagienne
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ou gastrique, de décider du meilleur moment pour réaliser un traitement
instrumental ou chirurgical [77].

Au cours des ingestions de caustiques, I’endoscopie est le principal examen
du bilan morphologique initial. Elle détermine le pronostic et la prise en charge
thérapeutique. Elle doit étre effectuée dans des conditions précises par un
endoscopiste ayant I’habitude de cette pathologie. Cet examen doit, toujours étre
réalisé car la gravité des lésions digestives n’est corrélée ni a la sévérité des lésions
oropharyngées ni a la symptomatologie clinique. La crainte d’une perforation
endoscopique est injustifiée avec les endoscopes souples actuels. Dans les cas
difficiles, I’endoscopie peut étre renouvelée apres quelques heures de surveillance
[64].

AV Bilan pré-endoscopique :

L’exploration endoscopique est systématiquement précédée par un bilan [77].

Celui-ci comporte un interrogatoire afin de préciser la nature et la quantité du
produit ingéré, éléments d’importance capitale dans la détermination de la sévérité
et de la localisation des bralures.

L’examen du malade recherche des signes d’atteinte des voies aériennes ainsi
qu’une perforation cesophagienne ou gastrique, cette derniére qui contre-indique
absolument I’examen endoscopique.

Avant de programmer la fibroscopie, il faut toujours s’assurer de la liberté des

voies aériennes et corriger un éventuel état de choc.
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\V4 Conditions de réalisation [64] :

Il est déconseillé de poser une sonde naso-gastrique pour aspiration lavage
avant la fibroscopie, la sonde peut perforer un cesophage ou un estomac fragile.

Les délais entre I'ingestion de caustique et la réalisation de la fibroscopie sont
variables en fonction de la nature du produit en cause. Ainsi, pour l’acide
chlorhydrique, les auteurs recommandent 6 heures environ, alors que pour I’eau de
javel le maximum de Iésions est jugé installé aprés la 24éme heure. La fibroscopie ne
doit donc étre réalisée avant ce délai.

Un examen trop précoce, sous estime les lésions et doit souvent étre
renouvelé, alors qu’un examen tardif est de réalisation difficile en raison des lésions
(cedeme, hémorragie) du carrefour oropharyngé.

Il faut s’assurer de la stabilité de I'état I’hémodynamique et de [I'état
respiratoire.

Il faut éviter si possible toute anesthésie locale ou générale. Il existe une
hypersialorrhée et une paralysie gastrique réflexe, qui favorisent le risque
d’inhalation.

\V4 Technique :

L’endoscope conseillé pour cet examen, est un fibroscope souple avec un
canal opérateur permettant une aspiration efficace et dirigée du caustique, la plus
compléte possible.

L’examen doit étre réalisé par un endoscopiste expérimenté, en présence du
réanimateur. [64], [77].

Des régles strictes, admises par tous, sont a respecter scrupuleusement.

L’introduction du fibroscope a travers la bouche cesophagienne ainsi que sa
progression le long du tube digestif doivent se faire impérativement sous contrdle

de la vue. Cette progression se fait en douceur en insufflant le minimum d’air. La
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retrovision est formellement proscrite. L’appareil est manipulé avec une extréme
précaution au voisinage des lésions séveres. Par contre, il n’existe pas d’accord
quant a la nécessité d’effectuer ou non un examen complet du tractus [64], [65].
Ces regles édictées doivent étre d’autant mieux respectées que le produit
ingéré est un caustique fort et que la quantité absorbée est importante.
L’endoscopie peut étre réalisée également par un tube rigide, mais avec un
risque augmenté de perforation.

\V4 Description des lésions endoscopiques :

Les aspects different en fonction du segment exploré, du délai écoulé depuis
I’ingestion et du type de caustique ingéré [64].
La gravité des lésions est appréciée selon une classification en 4 stades de

gravité croissante [67] :

Tableau XXII: Classification endoscopique des cesophagites caustiques [78]

Stade O : normal

Stade 1 : érythéme, cedéme

Stade 2
— a : ulcérations superficielles, fausses membranes, hémorragies
muqueuses

— b : ulcérations creusantes et confluentes

Stade 3
— a : nécrose focale (non circonférentielle)

- b : nécrose diffuse (circonférentielle)

Stade 4 : perforation (classification modifiée)
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C’est le stade le plus élevé des lésions cesophagiennes et gastriques qui
conditionne le pronostic. Cette classification est toutefois discutable car elle ne tient
pas compte de la profondeur des ulcérations et de I’'analyse de la contractilité des
segments digestifs.

De plus, l'appréciation visuelle de la nécrose notamment au niveau de
I’;esophage et son extension exacte, sont difficiles a évaluer.

Une description précise des Iésions élémentaires devrait étre effectuée sur un
schéma segment par segment en évitant de reporter simplement cette classification.

L’aspect beige ou grisatre de la muqueuse, surtout apres prise de bases
fortes, témoigne de lésions sévéres et constitue un piége diagnostic. L’aspect
noiratre de la muqueuse est moins fréquent. L’absence de contractilité
cesophagienne est également un signe de gravité.

\V4 Surveillance endoscopique :

L’expérience a montré que les lésions caustiques, mémes profondes, évoluent
lentement. C’est pourquoi, un contrble endoscopique doit étre réalisé
systématiqguement aprés une a trois semaines en fonction de I'importance des
Iésions initiales.

Ainsi, quand elles sont au stade lla ou a la frontiere du stade llb, la deuxiéme
fibroscopie digestive doit étre faite des le dixieme jour. Quand les Iésions atteignent
les stades IIb et Ill, la FOGD de contrble doit étre réalisée a partir de la troisieme
semaine [65], [66], [73].

AV Complications :

Le risque de perforation lors de I’endoscopie digestive haute aprés ingestion
d’un produit corrosif diminue considérablement depuis I'utilisation des fibroscopes

souples [64], [70]
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On peut également retrouver comme complications I’hémorragie digestive,
I'inhalation bronchique, I’infection... [64], [77].

Dans notre série la fibroscopie était réalisée dans le service de pédiatrie du
CHU de Feés chez 9 patients, dans un intervalle de 24heures a 40 jours. Les lésions
ont été gradées, en fonction de leur sévérité et de leur étendue.

La sténose cesophagienne était objectivée dans la fibroscopie initiale dans 40%
des cas. Aucune complication n’a été notée suite a un examen endoscopique a cette
phase.

Dans la série dans PS Ganga et al [17], la FOGD était faite dans un délai variant
de 3 heures a 62 heures et elle a objectivé des lésions d’cesophagite stade Il et stade

Il dans la majorité des cas.

b) A la phase de sténose :

La fibroscopie se fait avec un fibroscope souple, elle permet de faire le
diagnostic de la sténose ; d’apprécier son diamétre. Toutefois, elle ne permet, en
régle, que de préciser le diamétre de I'orifice supérieur de la sténose quand cette
derniére est infranchissable, de préciser le caractére rigide de la sténose, et de
prédire ainsi de I’éventuelle difficulté de la dilatation.

Elle permet également d'apprécier la morphologie cesogastrique et celle du
cardia.

La fibroscopie est le seul examen fiable pour juger I'importance des lésions
mugqueuses. Elle permet aussi de visualiser les Iésions caustiques et / ou peptiques
évolutives et d'affirmer l'existence d'une cesophagite et de quantifier sa gravité
[79].Ces stades ne prennent en compte ni la hauteur ni I’extension circulaire des

Iésions qui doivent étre décrites avec précision.
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2) TOGD :

Fait a la phase de sténose.

Le TOGD est d’autant plus indispensable lorsque la sténose est infranchissable
par I'endoscope. Cet examen permet :

- De préciser certains caractéres de la sténose en particulier sa longueur, son
diametre, sa régularité et de montrer I’existence d’un retentissement en amont a
type de dilatation préjugeant, ainsi, de la difficulté de la dilatation.

-L’étude de l'eesophage sur toute sa hauteur, sur le plan morphologique et
fonctionnel [80].

-L’étude de la jonction cesogastrique. Selon la position du cardia et la
morphologie de la jonction cesogastrique, notamment I’existence d’une hernie
hiatale (HH).

.La recherche, en outre, d’une éventuelle sténose gastrique associée.

.La recherche du RGO :

La brdlure caustique favorise aussi I'apparition d’'un RGO pathologique, en
raison d’une altération anatomique du SIO, soit par destruction de ce dernier, soit
par rétraction fibreuse de I’cesophage avec ascension du cardia et ouverture de
I’angle de His [22].

Elle se fait sur un estomac plein et un cesophage vide.

Dans notre série les données du TOGD corrélées a ceux de la fibroscopie ont
montré une sténose réguliere dans tous les cas, courte dans 40% des cas et
franchissable dans 60% des cas, et dont I'’étendue moyenne était 6,8 cm avec
existence d’une HH dans 40% des cas et une cesophagite accompagnant la sténose

dans tous les cas (stade IIb dans 90% des cas et lia dans 10% des cas).
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3) Biologie :

v/ NFES :

A la recherche d’une anémie qui peut étre secondaire a une hémorragie
digestive.

v Bilan d’hémostase :

LeTP est demandé systématiquement.

Vv lonogramme sanguin :

En cas d’ingestion de caustique une acidose métabolique peut étre retrouvée,
on peut constater une diminution de bicarbonates sanguins.

v Bilan rénal :

Lors des ingestions de caustiques on peut avoir une atteinte rénale, un bilan
rénal est demandé a la recherche d’une défaillance.

v Groupage ABO et Rhésus :

C’est un examen demandé systématiquement en vue d’une transfusion si

anémie sévere.

F) Stratégie thérapeutique :

1) La phase aigue :

a) Réanimation des formes graves :

Dans les formes graves, le traitement doit prévenir ou corriger un état de
choc, une détresse respiratoire ou une grande acidose métabolique [19], [81], [82].

b) Les anti-sécrétoires :

lls sont systématiquement administrés et de préférence dés les premiers jours,
aprés l'ingestion (antiacides, antihistaminiques, inhibiteurs de pompes a protons)

[72], [83], [84]. lls sont justifiés par I’existence fréquente d’un reflux gastro-
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cesophagien, facteur d’aggravation des Iésions caustiques. Pour d’autres auteurs le
traitement anti-sécrétoire n’a pas fait la preuve de son efficacité [22], [24].

c) Les antibiotiques :

L’antibiothérapie a large spectre minimise la pullulation microbienne qui
accompagne la phase de détersion des lésions .Il peut s’agir d’'une monothérapie :
Ampicilline.

d) Les antalgiques :

La prescription d’antalgique est en revanche Iégitime.

e) Autres médications:

Les antiémétiques sont indiqués en cas de vomissements. L’utilisation des
topiques pour les Iésions buccales et cutanées.

f) La nutrition parentérale (NPT):

L’alimentation orale n’est classiquement autorisée d’emblée que dans les
stades peu séveres. Tous les auteurs insistent sur la nécessité de la mise au repos
du tube digestif supérieur dans les stades modérés et sévéeres. Celle-ci peut étre
relativement longue, nécessitant la mise en route d’une alimentation artificielle,
dans le but de maintenir un état nutritionnel satisfaisant, nécessaire a une
cicatrisation rapide et correcte de la muqueuse digestive lésée [85] [82].

NPT par voie périphérigue :

Bien que de réalisation facile, elle ne peut constituer qu’une technique
d’appoint du fait de son utilisation toujours limitée dans le temps en raison de son
apport calorique et protidique forcement insuffisant et de I’épuisement du capital
veineux [86].

NPT par voie centrale :

Elle constitue la seule alternative en cas de dénutrition sévere, avec nécessité

de restaurer rapidement I’état nutritionnel.
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g) Nutrition entérale :

Gastrostomie :

C’est la voie a privilégier chaque fois gu’elle est possible. En effet, elle permet
une alimentation simplement mixée. Elle permet également de diminuer le risque
infectieux grace a la protection assurée par I'acidité gastrique. Elle est réalisée soit
par voie chirurgicale soit par voie endoscopique. Elle consiste en la pose d’une
sonde ou d’'un bouton de gastrostomie, ce dernier présentant de nombreux
avantages : sa pose est facile, il apporte un confort indéniable au malade (meilleure
hygiene, facilité de remplacement), et surtout, il évite les complications telles que la
péritonite par migration de la sonde et I’occlusion. L’alimentation est proche du
rythme physiologique. Elle est réalisée par pompe ou, a défaut, a la seringue a débit
tres lent [21], [86].

Jéjunostomie :

Bien qu’elle préserve I’estomac, ses inconvénients sont beaucoup plus
nombreux :

- Le risque de diarrhée est important : soit par contamination infectieuse,

soit par mal digestion.

- La fuite du chyle est souvent importante, source d’irritation de la peau et

de surinfection.

- Les risques d’occlusion ou de perforation ne sont pas négligeables.

Elle est particulierement indiquée quand I’estomac est atteint. L’alimentation,
ici, est beaucoup plus délicate a réaliser du fait de I'utilisation de solutions semi -
élémentaires pas toujours disponibles et colteuses, de la nécessité d’enrichir les
apports par des triglycérides a chaines moyennes et par des enzymes pancréatiques
en cas d’utilisation d’autres types de solutés, du fait aussi de I’utilisation obligatoire

de pompes réfrigérées et d’un débit beaucoup plus lent [51], [86].
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Dans notre série, Quatre enfants (40%) ont bénéficié d’une gastrostomie
d’alimentation tardivement, un seul cas (10%) a bénéficié d’une jéjunostomie
immédiatement aprés la premiere fibroscopie et 1 enfant a bénéficié d’une
jéjunostomie a Casa puis d’une gastrostomie dans notre CHU.

h) Traitement préventif des sténoses :

Cette prévention, reste actuellement une des principales préoccupations
thérapeutiques. De nombreux travaux expérimentaux tentent de mettre au point un
traitement afin de prévenir ou du moins, de réduire le risque de survenue de sténose
cesophagienne [87].

\V4 Corticothérapie :

Utilisée depuis les années 1950, elle a pour but d’inhiber la réaction
fibroblastique. Elle continue, toutefois a faire I’objet de nombreuses controverses
[88].

Pour certains auteurs, les corticoides n’ont pas montré d’efficacité et seraient
méme d’utilisation risquée surtout dans les brQlures sévéres avec un risque majoré
de perforation [89]. De plus, on leur a reproché de freiner la premiére étape de la
cicatrisation et d’exagérer I’hyper catabolisme [90].

Anderson [91] et Ulman [88] ont démontré que la fréquence de la sténose ne
diminue pas apres traitement par les corticoides et que ces derniers n’ont aucun
effet bénéfique sur la cicatrisation de I’oesophage.

Pour d’autres, la corticothérapie est utile grace a son action anti-
inflammatoire a tous les stades, en diminuant I'cedéme et la douleur [91]. Elle
permet, par conséquent, la reprise rapide de I’'alimentation qui constitue la meilleure
méthode d’autodilatation [93].

(Voir la dose et la durée de la corticothérapie dans I’annexe N°03).
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Dans notre série 4 patients ont bénéficié d’un traitement par corticothérapie
dans la phase aigue mais malgré cela I'ingestion de caustique s’est compliquée par
la sténose cesophagienne chez tous les cas.

En définitive, la corticothérapie au cours des brdlures caustiques suscite
toujours autant d’intéréts et de controverses.

\V4 La Mitomycine C :

La Mitomycine C est un antibiotique utilisé en tant qu'agent anticancéreux,
agit en inhibant la synthése de I'ADN et en diminuant la synthese du collagéne
fibroblastique. Elle peut désactiver la prolifération cellulaire durant la fin des phases
Gl et S du cycle cellulaire [94]. Elle a été utilisée avec succés comme agent
antifibrotique pour prévenir la formation de cicatrices dans le traitement du
glaucome infantile, des sténoses des canaux lacrymaux, des sténoses du larynx et
de la trachée. Turkyilmaz et al dans une étude expérimentale réalisée [95] ont
rapporté que la Mitomycine C a été efficace dans la prévention de la formation des
sténoses induites expérimentalement par des brdlures caustiques de I'cesophage
chez le rat, et que l'effet est dose-dépendante.

Plusieurs autres articles publiés recemment dans la littérature ont mis le point
sur I'intérét de la Mitomycine C dans le traitement des sténoses cesophagiennes [94]
[96] [97] [98] [99]

Une étude récente publiée par S.Uhlen [96] ou il a essayé chez 4 enfants
porteurs d’une sténose réfractaire I'application locale de la Mitomycine C ; tous les
enfants sont devenus asymptomatiques ce qui montre que l’application locale de
Mitomycine C peut étre une alternative potentielle aux dilatations itératives, et a la
chirurgie dans le traitement de la sténose cesophagienne réfractaire chez les

enfants.
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Toutefois I'auteur a conclut a la nécessité d’une évaluation prospective a long
terme des résultats avant de tirer une conclusion définitive sur l'utilité de la
Mitomycine C chez ces patients.

De nombreux autres agents ont été utilisés a titre expérimental pour inhiber la
formation du nouveau collagéne, soit directement ou indirectement, pour prévenir la
formation d'une sténose, seuls quelques-uns ont réussi a étre accepté en
application clinique. Les agents les plus fréequemment utilisés sont les corticoides
(triamcinolone) [100], en association avec des antibiotiques, leur utilisation est
justifiée en se fondant sur la diminution de la réponse inflammatoire, de la fibrose
et de la resténose apres dilatation, ceci est constaté par I’amélioration des signes
cliniques, le maintien du diamétre de I'cesophage durant les dilatations, et
l'augmentation de l'intervalle entre les séances de dilatation. Toutefois, les résultats
sont encore hétérogeénes et la procédure n'est pas toujours suffisante pour maintenir
la perméabilité de la lumiére cesophagienne [37], [101] en plus des effets
secondaires constatés, donc leur utilisation reste controversée [87], [102].

La plupart des agents étudiés dans des cadres cliniques et expérimentales
pour cette indication ont été administrés par voie systémique, et ceux-cCi
comprennent la vitamine E, vitamine A, et la pentoxifylline [103], [104].

\V4 Béta-amino-propio-nitril (BAPN) et D. penicillamine :

L’'usage du B.A.P.N et du D.pénicillamine reste du domaine de
I’'expérimentation animale, et leur application en thérapeutique humaine n’est pas
encore entrée en pratique, quoi que les résultats expérimentaux semblent trés
prometteurs [65].

\V4 Sonde de calibrage :

Utilisée depuis longtemps par certains auteurs, il s’agit de calibrer I’cesophage

par une sonde en silicone naso-gastrique [17], [29], [102]. Elle préviendrait la
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sténose en guidant la cicatrisation fibreuse. La sonde est mise en place
immédiatement aprés I’endoscopie initiale et jusqu’a cicatrisation [22]. Outre son
role préventif, elle permet aussi de mettre I’cesophage au repos, d’assurer une
alimentation gastrique et de garantir un calibre cesophagien régulier en facilitant les
séances de dilatation ultérieures. Mais, cette technique est toujours I'objet de
controverses [24].

Cependant, pour d’autres auteurs , les inconvénients du calibrage sont
majeurs comportant une exacerbation des réactions inflammatoires [24], [104], la
survenue d’un reflux gastro - cesophagien responsable de lésions peptiques
aggravant a leur tour , les Iésions caustiques et création d’une possible fistule oeso-
trachéale [24] [87].

\V4 Prothése de Stent :

Cette méthode a été utilisée récemment chez I'enfant pour prévenir la
formation de sténose [106], [107].

L'efficacité de cette procédure varie de 50-75% cependant le taux de morbidité
pour une pose de stent est élevée notamment a cause des nausées, des
vomissements et de la douleur provoquée par la procédure. En outre, de graves
complications ont été signalées également, y compris la migration du stent dans
I'estomac et la difficulté d’enlever ce dernier. Nombreuses sont les questions
soulevées par cette procédure et qui restent encore non résolues, notamment: le
recours chez certains patients a I'utilisation d’un second stent aprés la migration du
premier, l'induction d’un reflux gastro-cesophagien, nécessitant un traitement
antiacide systématique, la migration rétrograde du stent dans le larynx.

Le développement d’endoprothése en silicone auto-expansible en Polyflex a
mis en place une nouvelle prise en charge des sténoses, avec l'avantage de la

réduction du nombre des séances de dilatation et le maintien de la perméabilité de

111



la lumiére de I',cesophage pour des périodes plus longues, sans les complications qui
sont habituellement associées aux stents métalliques [106], [108], [109], Broto et al
[106]ont mené la plus large expérience en pédiatrie concernant cette technique ,
dans laquelle 10 enfants et adolescents porteurs de sténose oesophagienne
réfractaire a la dilatation endoscopique ont bénéficié de la pose de stent
cesophagien, avec de bons résultats obtenus et quatre enfants avec sténose
cesophagienne caustique réfractaire a la dilatation conventionnelle ont été présentés
a la pose d'endoprothese en Polyflex ®(Figure 54), avec dans le but d'évaluer
I'efficacité de ce traitement et d’établir un protocole de son utilisation chez des
patients pédiatriques atteints de sténose cesophagienne. Cette technique semble

étre une méthode actuelle prometteuse [110], [111].

Figure 54 : Endoprothése en silicone auto-expansible Polyflex [112]
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Figure 55 : Stent cesophagien en silicone rigide [113]

En conclusion :

Malgré tous les travaux portant sur I'utilisation de différents moyens au cours
de la prise en charge précoce des brilures caustiques de I';esophage aucun n’a
permis de démontrer clairement une efficacité en terme de diminution significative
du pourcentage de complications sténotiques. La fréquence des sténoses reste donc
extrémement élevée dans les brQlures séveres (50% a 91%) [23] [114] [115].

Beaucoup d’autres travaux expérimentaux tentent encore de découvrir le
meilleur moyen de lutter contre I’apparition de la sténose cesophagienne.

Dans notre contexte, aucun moyen de prévention n’est possible en dehors de

la corticothérapie.

2) La phase de sténose :

a) Traitement endoscopique : “La dilatation*

a_1) Le délai entre I'ingestion et la premiére dilatation :

Les dilatations doivent étre réalisées des que la sténose est constituée, soit a

partir du 20¢ jour apres l'accident [38]. Le nombre de séances par malade varie
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considérablement (de une a 42 séances) avec une moyenne de dix a 20 séances. La
durée de cette prise en charge varie de six mois a deux ans [38].

Dans notre série le délai entre I'ingestion du caustique et la premiére séance
de dilatation variait entre 1 a 6 mois avec une moyenne de 2,8 mois, ce délai est
plus court en le comparant a celui dans la série du M.Mekki[38] qui est 5 mois, dans
la série de Sohan L.Broor [37] les dilatations étaient commencées au moins 3 a 4
semaines apres l'ingestion de caustique.

a-2) Les différents méthodes et matériels de dilatation :

Le traitement conservateur des sténoses caustiques constituées par des
dilatations cesophagiennes est admis par la plupart des auteurs [23], [116]. Dans les
années 1980, plusieurs modalités thérapeutiques ont été proposées. Le traitement le
plus souvent utilisé était la dilatation rétrograde, réalisée sans anesthésie, a un
rythme hebdomadaire, sur fil guide posé lors d'une gastrostomie (figure56).
Harouchi et al ont traité selon cette méthode 21 patients [117]. Une fistule trachéale
est survenue chez un patient, mais surtout de nombreux problemes de gastrostomie
(10/21) ont été observés. Sur les 17 patients évaluables, 8 étaient guéris, 7 étaient

des échecs.

Figure 56 : Bougies de dilatation rétrograde [113]

Plus récemment, les techniques endoscopiques ont changé, avec I’'avenement

du fibroscope, la méthode de dilatation actuelle associe donc un endoscope souple
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et un dilatateur. Cette méthode visuelle et manuelle permet le contréle de chaque
phase de la dilatation. Parmi ces méthodes on distingue :

*Le dilatateur d’Eder- Puestow :(Figure 57)

Est une technique utilisée depuis 1951. Elle s’est développée surtout avec
I’'avénement du fibroscope souple en utilisant un fil guide métallique et un
amplificateur de brillance [118]

§ Description :

Ce dilatateur comprend [118], [119]:

- Un fil guide métallique.

- Une tige métallique sous forme d’une sonde qui possede a son extrémité un
ressort souple et flexible.

- des olives métalliques au nombre de 13,

8 Indication :

Elle est indiquée surtout dans les sténoses courtes tres rigides [120]. Cette
méthode permet d’effectuer un bougienage en toute sécurité. Cependant il ne faut
pas perdre de vue le risque majeur de perforation qui peut étre due soit au fil guide,

soit a la sonde [121].

Figure 57 : dilatateur d’Eder-Puestow [36]
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*Le dilatateur de SAVARY-GILLIARD :(Figure 58 et 59)

C’est le seul dilatateur utilisé dans notre série.

Actuellement, le dilatateur de Savary-Gilliard (Figure 34 et 35) constitué de
bougies en polyvinyle remplace le dilatateur d’Eder-Puestow, dans presque toutes
les indications des sténoses cesophagiennes. Son intérét réside dans sa simplicité
d’emploi, sa bonne tolérance, son efficacité et sa faible morbidité [121].

Ce dilatateur comporte un fil guide métallique de 0,8 mm de diameétre, muni a
son extrémité d’un embout trés souple. Il est gradué avec des repéres a 40, 60,
80,100, 120 et 140 cm. C’est un jeu de bougies en polyvinyle rigide dans le plan
transversal et semi-flexible dans le plan longitudinal, avec un bout effilé de 10 cm
de long et un orifice central pour permettre le passage du fil guide. Elles mesurent
70 cm de longueur, le dilatateur comporte 16 bougies dont le diamétre va de 5 a 20
mm, leur diameétre s’accroit d’un millimétre d’une bougie a I'autre. Un marqueur
radio-opaque de 1 cm de long est incorporé a proximité de la base de I'extrémité
antérieure conique et effilée de chaque bougie, permettant sa visualisation en scopie
[122], [119]

N.B : cette méthode de dilatation est bien détaillée dans le chapitre matériels

et méthodes.
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Figure 58 : Dilatateur Figure 59 : Bougie enfilée

SAVARY-GILLIARD [36] sur le fil guide [36]

*Les dilatateurs a ballonnet :

(%] Le dilatateur par ballonnet pneumatique TTS (Th rough The

Scope):

Le développement ces dix dernieres années de ballonnets en polyéthyléne,

utilisés dans les sténoses du tractus gastro intestinal a permis d’accéder a la
dilatation de sténoses jusque la inaccessibles (biliaire pancréatiques, intestin). Leur
utilisation s’est étendue aux sténoses cesophagiennes, a coté des autres méthodes

toujours utilisées [118], [123].

) Description

Il s’agit de ballonnets introduits dans le canal opérateur de I’endoscope. Leur
diamétre varie de 4 a 40 mm, mais les plus communément utilisés pour I’cesophage
sont les ballonnets de 12 ,15 ou 18 mm de diametre. Le dispositif comprend le

ballonnet de 6 a 18 mm de diametre et de 5 a 8,5 cm de longueur et un cathéter

117



semi flexible de 180 cm de long et de 2,33 mm de diameétre. Le ballonnet le plus
long est utilisé pour les sténoses filiformes, tortueuses, rigides. Le ballonnet le plus
court pour les sténoses courtes et serrées [118], [124], [125], [126].

8 Complications

Le risque majeur est la perforation, celle -ci semble moins fréquente du fait
que la pression appliquée sur la paroi de I';esophage est radiale contrairement aux
autres dilatateurs ou elle est surtout longitudinale [118], [126]. MAC CIAVE et al, cité
dans la série de F.HUET [57], relevent dans la littérature, un taux de complications
de 0,1 a 2,2% par séance en insistant sur les perforations et les hémorragies.

§ Indications
Les meilleures indications sont les sténoses caustiques filiformes et /7 ou

tortueuses, [57], [118], [124], [126], [127].

Figure 60 : Dilatateur par ballonnet pneumatique [113]

(0] Le dilatateur RIGIFLEX :

Il s’agit de dilatateurs a ballonnet cardial a double lumiére, qui autorisent la
mise en place de la totalité du dilatateur sur un fil guide. Le diamétre du cathéter

double lumiére est de 5 mm. La longueur du ballonnet pneumatique est de 10 cm.
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Les dilatateurs Rigiflex sont disponibles en trois diameétres différents

(3.0, 3.5, et 4.0 centimetres) [122] [128]

Le dilatateur Rigiflex trouve son indication principale dans la dilatation du
méga-cesophage idiopathique [129] [128] [122].

Au total :

Les données de la littérature ne montrent pas de différence significative en
terme d’efficacité et de complication entre la dilatation par bougie et par ballonnet,
cependant cette derniere reste plus colteuse vue I'utilisation unique [37] [38] [127]
[130].

Dans notre série on n’a utilisé que les bougies de Savary Gilliard, le calibre des
bougies utilisées pour nos malades variait de 5 a 12 avec au maximum de 3 bougies
de diamétre croissant utilisées dans chaque séance de dilatation. Alors que dans les
autres séries plusieurs types de dilatateurs ont été utilisés sauf dans la série de
B.Touchene et al [61] qui ont utilisé aussi les bougies de Savary Gilliard et la série de
M.Mekki et al [38] qui n’ont utilisé que le dilatateur a ballonnet type Rigiflex.

a-3) Nombre de séances de dilatation :

Le nombre des dilatations réalisées dans notre série est de 81 dilatations avec
une moyenne de séances 10,12 par malade et des extrémes de 4 a 21séances,
comparable a celle de B.Touchene et al [61l]qui avaient une moyenne de 12
séances/malade.

M. MEKKI [38] : 36 séances réalisées soit une moyenne de 7 séances par
malade avec des extrémes de 1 a 10 séances /malade.

Bittencourt et al [58] ont une moyenne del3,7 séances /malade avec des

extrémes entre 1 a 36 séances/patient.
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Tableau XXIII : tableau comparatif du nombre des séances de dilatation entre les

différentes séries.

Moyenne de Extrémes de séances
séances/malade /malade

Bittencourt et al [58] 13.7 1a36
Sohan L. Broor [37] 7.8 1a20
DK Gupta [39] 6.3 4al4
SALEEM MM et al [60] 34.2 B

F .HUET et al [57] 3,8 1a8
M.MEKKI et al [38] 7 42310
PS Ganga et al [17] 20 1a62
B.Touchene et al [61] 12 1a25
Notre série 10,1 4321

a-4) Rythme :

Le rythme et le nombre des séances de dilatation est impossible a déterminer
par avance ; il est en fonction du type de caustique, de I'aspect de la sténose au
TOGD ou de I'aspect endoscopique. En effet, chaque cas a ses propres particularités
et la réponse a une dilatation varie considérablement d’un individu a I’autre, voire
chez un méme individu [131].

Il est généralement convenu qu’une séance de dilatation ne doit pas dépasser
quatre passages du dilatateur et que I’ intervalle entre les séances doit se situer
entre 10 jours et 1 mois [132].

Dans notre série, il était d’une dilatation toutes les 4 semaines, cependant il

était espacé de 2 a 5 mois dans 30% des cas surtout dans les sténoses peu séveres.
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a-5) La durée de prise en charge :

La durée de prise en charge des malades par dilatation est variable d’une série
a l'autre en fonction de I'indication de la dilatation, de la sévérité de la sténose.
Cette durée chez nos malades variait entre 5 a 38 mois avec une moyenne de
16,1 mois par rapport a 6,8 mois chez F.Huet [57]; 35,9 mois chez Sohan [37] et 5
mois dans la série de Mekki [38].

a-6) Résultats de dilatation :

M.Mekki et al avaient tiré un bénéfice considérable de séances de dilatations
dans 80% des cas avec une alimentation sans dysphagie le seul échec a été observé
chez I'enfant qui présentait une double sténose cesophagienne. Aucune complication
n'a été constatée.

Dans notre série 20 % des enfants ont tiré un bénéfice considérable des
séances de dilatations avec rémission complete, 40% sont en cours de dilatation, un
échec de la dilatation a été noté chez 20% des cas. La dilatation était contre indiquée
dés le début dans un cas car la sténose était trés longue (la quasi-totalité de
I’;esophage) et trés serrée.

Un cas de perforation cesophagienne avec une incidence de 1,2% de
perforation comparable avec celle de B.Touchene [61] qui avaient 1,4%. Dans la
littérature, la fréquence des perforations aprés dilatation de sténose caustique est
comprise entre 0,25 et 0,9 % [133], [134]. Les perforations sont beaucoup plus
fréquentes lorsque les sténoses sont longues, serrées et excentrées. La morbidité et
la mortalité ne semblent pas dépendantes du délai séparant la perforation de son
diagnostic [135], [133].

a-7) Traitement médical associé :

Un traitement médical anti-sécrétoire est systématiquement associé a la

dilatation, il comprend soit des IPP ou des anti H2 pour traiter le RGO associé, en cas
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d’échec un traitement chirurgical est envisagé : celui-ci consiste alors en un
montage anti-reflux de type Nissen.

Dans notre série tous ces enfants, ont bénéficié a coté des dilatations d’un
traitement médical anti-sécrétoire systématiquement pour traiter le RGO qui était
systématiquement associé responsable de la sténose. Ce traitement comporte des

inhibiteurs de la pompe a proton (IPP) de longue durée.
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Tableau XXIV: tableau comparatif des résultats dans différentes séries

% des patients

ayant Durée de
tiré un bénéfice prise Dilatateur utilisé Complications
des en charge
dilatations
Sohan L. Broor et _ 35,9 mois -bougies de Savary
al [37] Gilliard )
. L 5 perforations
-olives métallique
d’Eder-Puestow
Bittencourt et al 58,8% Non -bougies de Savary
[58] (20/34) précisé Gilliard -1 perforation
-Olives métalliques -1 syndrome
d’Eder Puestow hémorragique
-bougies de Tucker
F Huet et al 50% 6,8 mois  -bougies de Savary
[57] Gilliard _
- ballonnet
M.MEKKI et al 80% 5 mois Sondes a
Aucune
[38] ballonnet type L
. complication
Rigiflex
DK Gupta et al 61,35% Non -Dilatateur
[39] (8713) précisé antérograde de
Jackson
-Dilatateur -
rétrograde de
Tucker
PS Ganga et al _ 4ans -bougies de Savary -9 perforations
[17] versus 13  Gilliard -Fistule, RGO
mois -Olives métalliques -Atélectasie
d’Eder Puestow -Malaise vagale
-Péritonite-déces
B.Touchene et al 98% _ -2
[61] . perforations(1,4%)
Bougies de Savary 1
Gilliard L P
Déces/médiastinite
Notre série 20% 16,12 -1perforation
(2/10) Bougies de Savary (1,2%)
Gilliard
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b) Traitement chirurgical :

b-1) Techniques chirurgicales :

v Résection avec remplacement partiel de I’;esophage :

La résection-anastomose par thoracotomie droite doit étre abandonnée en
raison de son inefficacité et de sa morbidité [117]. Elle est rarement utilisée. Elle
consiste en une résection segmentaire de I’cesophage avec rétablissement de la
continuité, soit par anastomose bout a bout, soit par patch d’élargissement, soit par
plastie gastrique ou colique de I’cesophage thoracique [131].

v L'excision de la fibrose résiduelle : a également été rapportée.

Des myotomies longitudinales de décortication cesophagienne ont été
pratiquées avec succes en cas de récidive précoce apres dilatation [117], [136]. Cette
technique, de réalisation assez difficile, pourrait en cas de sténose courte diminuer
la fréquence des récidives (Figure 61). A. Harouchi et al [117] ont traité dans une
étude 4 parmi 27 cas présentant une sténose caustique de I’cesophage par cette

méthode.
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Figure 61 : décortication partielle [113]
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Un protocole récemment proposé par A. Harouchi de traitement conservateur

des sténoses caustiques de I’cesophage consiste a : [113]

Dilatation de I’cesophage + tuteur

Phase 1 Voie haute ou rétrograde

Diamétre 14 mm Mitomycine C ?

Décortication superficielle de la fibrose

+
Phase 2
Stent cesophagien

6 a 8 semaines ou plus

Des résultats intéressants ont été obtenus par ce protocole, mais des études
multicentriques s’avérent nécessaires.

v L’oesophagoplastie :

Il s’agit d’une intervention consistant a remplacer I’cesophage, de facon a
rétablir la continuité digestive en cas d’exérese préalable, ou de sténose non
accessible a la dilatation endoscopique [70].

Le remplacement de tout ou une partie de I’cesophage se fait actuellement au
moyen d’un segment du tube digestif. Si I’'on envisage le remplacement de la quasi-
totalité de I’cesophage, on a recours a trois types de « transplants digestifs longs »
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pouvant traverser le thorax alors que leur pédicule nourricier est abdominal :
I’estomac, le colon transverse et I'iléo-colon droit.
Les techniques chirurgicales sont variées. Parmi celles-ci, il peut s’agir :

-D’une plastie gastrique : [137]

Utilisée a chaque fois que I’estomac est intact.
Il s’agit d’une interposition rétrosternale de I’estomac apres tubulisation,

-D’un greffon iléocolique droit ou colique gauche : [137]

La plastie iléocolique droite isopéristaltique pédiculisée sur I’artere colique
supérieure droite semble étre la plus utilisée [138]. En cas d'estomac pathologique.

A part, les sténoses gastriques antrales sont traitées par gastrectomie partielle
avec rétablissement immédiat de la continuité (Billroth 1) dés la fin du deuxieme

mois.
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Quelques aspects opératoires sont présentés sur la figure 62 :

Figure 62 : Aspects macroscopiques de pieces opératoires apres ingestion de
caustiques [65].
A. Nécrose gastrique.
B. Sténose cesophagienne.
C. Nécrose cesophagienne étendue.

D. Sténose médio-gastrique.
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b-2) Complications du traitement chirurgical : [139]

Complications respiratoires : Pneumopathie, atélectasies...

Complications infectieuses

Complications de la plastie :

-une dilatation aigué de la plastie, pouvant provoquer une géne respiratoire
elle est prévenue par la mise en place préopératoire d'une sonde d'aspiration jusqu'a
la reprise du transit.

-une nécrose du greffon.
- fistules anastomotiques cervicales.

Complications de la gastrectomie :

-Le dumping syndrome.
-Les troubles intestinaux dominés par la diarrhée.
-Amaigrissement et asthénie
Un choc septique, une médiastinite ou une péritonite.
Une fistule oeso-trachéale.
Un syndrome de détresse respiratoire aigue.
Une défaillance multiviscérale.
Le déces.

b-3) Les indications :

Les indications de la chirurgie sont discutées :

- de principe pour certains : A. Harouchi et al [117] (CHU de CASA) qui ont
traité tous les patients présentant une sténose caustique cesophagienne par
différentes techniques chirurgicales : dilatations rétrogrades (21 cas), la résection
anastomose (2 cas), et l'excision de la fibrose pariétale aprés récupération d'un

calibre cesophagien subnormal (4 cas).

129



- de nécessité pour les autres : car il est habituellement réservé aux échecs ou
aux complications du traitement endoscopique puisque rien ne vaut que I’cesophage
d’origine. Il peut étre proposé d'emblée en cas de sténoses longues, serrées,
excentrées ou multiples [30].

b-4) Attitude vis-a-vis de I’cesophage bralé :

Pour la majorité des auteurs, il est laissé en place, car il est voué a la sclérose
et, par ailleurs, sa dissection est responsable d’un surcroit de morbidité [22] [24]
[81], Certains ont proposé I’'oesophagectomie systématique en raison des risques de
dégénérescence [140]. Méme si elle est mal précisée dans la littérature, la mortalité
de cette intervention sur cesophagite caustique est vraisemblablement plus élevée
que la mortalité par cancérisation [141]. De ce fait, I'cesophage est le plus souvent
laissé en place,

Dans notre série 3 patients étaient candidats a I’oesophagoplastie dont 2
malades avaient un échec de dilatation et le troisieme malade présentait une contre
indication a celle ci.

Un patient a bénéficié d’une cure chirurgicale d’HH.

Dans I’étude de PS Ganga 12 cas (35,3%) ont bénéficié d’une coloplastie
cesophagienne mais plusieurs complications post chirurgicales ont été rapportées

(voir tableau).
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Tableau XXV: comparaison du traitement chirurgical dans différentes séries

Séries

F. Alaa
CHU Ain chams Egypte
[142]

% des cas

100%
(475 cas)

Techniques
chirurgicales
3 types de
remplacement

cesophagien

Complications post-

opératoires

-Pneumothorax

-Sepsis

-Occlusions intestinales
-Nécrose du greffon
-RGO

-Fistule anastomotique
cervicale

-Ulcere peptique

-Déces

A. Harouchi et al
CHU CASA
[120]

100%)
(27 cas)

-dilatations
rétrogrades (21 cas)
-la résection
anastomose (2cas)
- I'excision de la

fibrose pariétale (4cas)

- fistule trachéale

-problémes de gastrostomie

PS Ganga et al
CHU de Lille
[17]

35,3%
(12/34)

-Coloplastie

cesophagienne

-Prolapsus de stomie
-Diarrhée chronique
-Dumping syndrome
-Perforation,

fistule oesopleurale

-RGO

-Nécrose de greffon, péritonite
-Atélectasie

-Choc anaphylactique
préopératoire

-sténose anastomotique oeso-
colique

-volvulus sur bride

-Occlusion sur bide
-Dyskinésie cesophagienne
-volvulus, éviscération

-Abceés de la paroi,
Pneumopathie

-Escarre occipitale, dysphonie
-Endobrachyoesophage

-Suicide

B.Touchene et al [61]

2/138

-Oesophagoplastie

Notre série

30%

-Oesophagoplastie
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G) Pronostic:

La cancérisation secondaire

Connue depuis le début du XXeme siecle, la cancérisation secondaire des lésions
induites par les caustiques survient dans les 40 années qui suivent le traumatisme
de Il';esophage(34) mais ce délai pourrait varier de 15 a 75 ans [143].ils
correspondraient & 0,8 a 4 % des cancers cesophagiens [40].

La répétition des dilatations dans le traitement de sténoses modérées de I’cesophage
serait également en cause dans la pathogénie carcinomateuse [144].

Le pronostic semble meilleur, que pour le cancer habituel, du fait, peut étre, qu’il se
développe sur un tissu cicatriciel mal vascularisé, ou que I'attention est attirée plus
rapidement. En fait, la dégénérescence ne semble possible que lorsque I';esophage
brdlé reste dans le circuit alimentaire et le risque semble maximum lorsque les
dilatations sont répétées pendant plusieurs années. Il n’a jamais été observé sur un
cesophage cicatriciel court-circuité par une plastie et il n’'y a donc pas lieu de
pratiquer une exérese cesophagienne préventive.

Le type histologique de cancer est carcinomateux malpighien, les sarcomes sont
exceptionnels, mais surviennent sur des cesophages en place, jamais sur
I’;esophage exclu. [145]

Ainsi, tout patient qui n’a pas bénéficié d’'un remplacement chirurgical de la zone
brulée par les caustiques doit faire I’objet d’un suivi endoscopique et cytologique

passé un délai de 20 ans.

H) La Prévention : [65]

Le meilleur traitement des ingestions de caustiques est préventif. Des moyens
existent et pourraient éviter plus de 90 % des ingestions accidentelles [34]. Un grand

nombre de détergents appelé irritants (comme certains produits pour lave-vaisselle
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notamment) devraient étre considérés comme des caustiques et soumis a leur
législation [34]. En 1970, « The Savety Packaging Act » aux Etats-Unis a établi une
loi réduisant le pourcentage d'alcalins dans la composition des produits a usage
ménager.

Cette loi obligeait également la présence d'un dispositif de verrouillage
empéchant lI'ouverture par les enfants lorsque les produits ménagers contenaient
plus de 10 % d'agent caustique dans leur composition. Cette mesure a parfaitement
démontré son efficacité [149]. Les recommandations européennes ont été beaucoup
plus tardives. Le Maroc reste en retard dans le domaine de la prévention.
L'acquisition de substances caustiques y est particulierement facile. Leur vente est
libre lorsque les conditions d'étiquetage sont respectées. L'utilisation de bouchons
spéciaux difficiles a manceuvrer a parfois donné l'effet inverse de celui que I'on
recherchait : le flacon restait ouvert ou le caustique était transvasé dans une
bouteille banale. Des informations sur les caustiques devraient étre inscrites sur les
notices accompagnant les produits et indiquées directement sur les lieux de vente.
Les présentations sous forme de granulés devraient étre préférées aux formes
liguides plus faciles a déglutir. Plus de 50 % des tentatives de suicide par ingestion
de caustiques surviennent chez des patients psychiatriques, alcooliques ou déments.
La vente de caustiques devrait leur étre interdite [34]. Enfin, a domicile, les
caustiques ne devraient jamais étre placés dans des récipients a usage alimentaire
ou stockés dans des bouteilles. Un lieu isolé sous clé doit étre réservé a ces
produits. Contrairement aux produits ménagers, les caustiques professionnels n'ont
pas été modifiés et restent donc tres agressifs. Dans les régions agricoles, et
notamment en Bretagne, ces produits sont trés utilisés pour diminuer la croissance
bactérienne dans les laiteries et les crémeries. De nombreux cas d'ingestion

accidentelle ont été récemment rapportés [35]. Méme si quelques progrés ont été
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réalisés, une législation adaptée concernant la diffusion et la vente des produits

hautement caustiques reste a mettre en place.

134



CONCLUSION



L’ingestion d’un produit caustique est une pathologie fréquente, en
progression constante dans notre pays, toujours potentiellement grave. La mise sur
le marché d’un nombre important de produits caustiques nouveaux fortement
corrosifs et leur utilisation de plus en plus large explique I'augmentation de la
pathologie liée a cette ingestion.

Chez I’enfant, I'ingestion de caustique est réputée accidentelle

Le produit caustique le plus fréquent chez nous reste I’acide chlorhydrique,
mais le plus dangereux est bien la soude utilisée dans le domaine d’agriculture.

La mise au repos du tube digestif dans les stades sévéres est la regle. Mais les
probléemes nutritionnels ne sont pas toujours réglés par I'alimentation parentérale
ou la jéjunostomie.

En fait, les sténoses caustiques cesophagiennes sont peu fréquentes par
rapport au nombre d’ingestions de produits caustiques. Elles sont I'apanage des
bralures séveres. Il s’agit d’une pathologie grave qui altere sérieusement la qualité
de vie du patient en raison d’un important retentissement nutritionnel et
psychologique. Elles nécessitent une prise en charge trés astreignante par un
personnel spécialisé.

La dilatation instrumentale représente la possibilité thérapeutique la plus
intéressante en cas de sténose caustique cesophagienne et le dilatateur de Savary —
Gilliard est le seul utilisé dans notre étude et semble faire le consensus de presque
tous les auteurs. Le but de la dilatation est de reconstituer, généralement aprées
plusieurs séances, une lumiére cesophagienne suffisante pour permettre une
alimentation orale sans géne fonctionnelle. Cette méthode a fait largement la preuve
de son efficacité et sa bonne tolérance en fait la solution de choix et en premiére
intention dans la prise en charge de ces sténoses. La perforation est le risque majeur

de cette méthode mais cet accident reste rare.
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La chirurgie de remplacement cesophagien, a savoir I’'oesophagoplastie, est
une solution du dernier recours et liée a un risque de morbidité trés élevé. Encore
est-il le risque de dégénérescence maligne sur un cesophage brQlé reste important.
Les malades nécessitent un suivi régulier a long terme.

Le traitement préventif des sténoses caustiques est double, il s’agit :

-D’une prévention primaire qui est celle de I’éviction de I'ingestion de
caustique par sensibilisation de la population et notamment les parents de la gravité
des produits caustiques.

-La prévention secondaire est celle des sténoses caustiques, pour laquelle
nous ne disposons jusgqu’a maintenant pas d’autres moyens en dehors de la
corticothérapie.

Nos efforts doivent s’accentuer pour le développement d’autres méthodes
endoscopiques telles que [l'utilisation de la Mitomycine C, ou des stents intra-

cesophagiens.
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RESUME



RESUME

L’ingestion d’un produit caustique est un accident fréquent et grave, La
sténose caustique de I’cesophage, qui en résulte, constitue la complication la plus
redoutable, et pose des problémes de prise en charge qui varient du traitement
conservateur au remplacement cesophagien.

Le but de ce travail est de rapporter I'’expérience de l'unité de gastro-
entérologie pédiatrique du CHU Hassan Il de Fés concernant la prise en charge des
enfants ayant une sténose caustique de I’'cesophage et comparer les résultats de
notre série aux données publiées dans la littérature.

Ce travail rétrospectif a porté sur 10 enfants recrutés pendant 10 ans (du
2002 a 2012). L’age moyen était de 3,4 ans avec une prédominance masculine (le
sex-ratio del,5). Le produit caustique était une base dans 50% des cas dont la
soude est la plus fréquente et un acide dans 50% des cas représenté par I’esprit de
sel. La dysphagie était constamment retrouvée chez tous les patients, elle était aux
solides dans 40% des cas et totale dans 60% des cas avec un amaigrissement chez 8
cas (80%). Tous les patients ont bénéficié d’'une endoscopie et d’un transit
cesogastroduodénal (TOGD) qui ont montré une sténose réguliére dans tous les cas
et franchissable dans 60% des cas.

La prise en charge initiale a consisté en I'administration d’IPP injectable,
antibiotique, antalgique injectable. La corticothérapie a été administrée initialement
chez 4 patients sous forme injectable pendant 5 jours puis relais par voie orale
pendant 2 a 3 semaines.

Quatre vingt et une séances de dilatations ont été réalisées chez nos malades
avec le dilatateur de Savary-Gilliard avec un maximum de 3 bougies de calibre
croissant par séance. Chaque patient a subi en moyenne 10,1 séances de dilatation

avec des extrémes de 4 a 21 séances. Un succes a été obtenu dans 20% des cas, une
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oesophagoplastie a été indiquée chez 3 malades dont 2 cas a cause de I’échec de la
dilatation et un cas pour contre indication a la dilatation ; 40% de nos malades sont
en cours de dilatation et un seul cas (10%) est programmé pour une premiére
séance. Une perforation cesophagienne a été enregistrée avec une incidence de
perforation a 1,2%. Le rythme des dilatations était variable d’'un malade a I'autre en
fonction de la sévérité de la sténose et le degré de la géne fonctionnelle. La durée de
la prise en charge par dilatation était en moyenne 16,1 mois. Nos malades étaient
laissés sous IPP a longue durée pour le RGO associé.

En conclusion la dilatation instrumentale est une méthode thérapeutique
efficace dans les sténoses caustiques ocesophagiennes. Ses complications sont
exceptionnelles quand les régles du geste sont respectées, la chirurgie sera réservée
aux échecs de la dilatation. Le meilleur traitement reste cependant préventif : c’est

la mise hors de portée de I’enfant des produits dangereux.
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ABSTRACT

Ingestion of a caustic is a frequent and serious accident, caustic stenosis of
the esophagus, which results, is the most feared complication, and poses problems
of care ranging from conservative treatment to esophageal replacement.

The purpose of this study was to report the experience of the unity of
pediatric gastroenterology CHU Hassan Il of Fez on the management of children with
caustic stricture of the esophagus and compare the results of our data series
published in the literature.

This retrospective and studied 10 children recruited in 10 years (2002 to
2012). The mean age was 3.4 years with a male predominance (sex ratio of 1, 5).
The caustic was a base in 50% of cases which is the most common soda and an acid
in 50% of cases represented by hydrochloric acid. Dysphagia was consistently found
in all patients, it was to the solid in 40% of cases and total in 60% of cases with
weight loss in 8 cases (80%). All patients underwent an endoscopy and a transit
cesogastroduodénal which showed a regular stricture in all cases and passable in
60% of cases.

The initial management consisted of administration of PPl injectable,
antibiotic, injectable analgesic. Corticosteroid therapy was administered initially in 4
patients in injectable form for 5 days and then oral treatment for 2 to 3 weeks.

Eighty-one sessions of dilations were performed in our patients with
Savary-Gilliard dilator with a maximum three candles of increasing size per session.
Each patient underwent an average of 10.1 dilatation sessions with extremes of 4 to
21 sessions. Success was obtained in 20% of cases, an esophagoplasty was reported
in 3 patients of which 2 due to failure of dilation and 1case for against indication for
dilation; 40% of our patients are under dilation and only one case (10%) is scheduled

for its first session. Esophageal perforation was recorded, with an incidence of
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perforation at 1.2%. The pace of dilation was variable from one patient to another
depending on the severity of stenosis and degree of functional impairment. The
duration of the treatment by dilation averaged 16.12 months.

Our patients were put under long-term PPI therapy for gastro-esophageal
reflux associated.

In conclusion endoscopic dilation is an effective therapeutic method in
caustic esophageal strictures. Complications are rare when the rules of action are
met, the surgery will be reserved for failures of dilation. The best treatment remains

prevention: the placing out of reach of children unsafe products.
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ANNEXES



Annexe N°01 -

LA FICHE D’EXPLOITATION

LES STENOSES CAUSTIQUES DE L’ESOPHAGE CHEZ L’ENFANT

Identité :

Nom et Prénom : .......ccoovevviniininnnnnnn. Age: ......... Sexe i......... P,

Les Antécédents :

-Médicaux : .................. - Chirurgicaux @ .......cocoiviiiiiiiiiins
-Développement psychomoteur : ........................ -Conditions sociales : ..................

La clinique :

@ L’ingestion :
-Accidentelle™ " Volontaire™~
-Type du produitingéré : ................cooveeninnnn. -La quantité ingérée : .....................
-Le délai entre I'ingestion et la survenue de la sténose : .............occoveeeienennn.

@ Signes fonctionnels :
- Signes initiaux :

-Lésions buccales : oui ™~ non™~ -Douleur thoraco-abdominale : oui°™~ non™"

-Vomissements : oui” non’’ - hémorragie digestive : oui ™~ non
-Signes tardifs : au stade de la sténose

-Signes digestifs :

Hémorragie digestive : oui =~ non
Dysphagie :
-aux solides : oui ™" non™"
—aux semi-liquides : oui™” non™"
-totale : oui ~" non -

- Signes extradigestives :

Respiratoire :  Détresse respiratoire : oui”~ non”
ORL i,
Autres @...............
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@ Examen physigue :

- Initiale :
Ex général :

-Poids : ...... (AMG oui”™ non™7) -Taille :......
-Etat général : bon™" assez bon™" mauvais™~
-Signes de dénutrition : oui"~ non™~

-Signes de déshydratation : oui"~ non™~

Le reste de I’examen somatigue : ..................

-Au stade de la sténose :

Ex général :

-Poids : ...... -Taille :......
-Etat général : bon™" assez bon™~ mauvais™~
-Signes de dénutrition : oui"~ non™~ -Signes de déshydratation : oui™~ non™"

Le reste de I’examen somatigue : ..................

Para clinique :

Fibroscopie :
0 Le délai entre I'ingestion et la fibroscopie initiale : .........

0 Résultats de la fibroscopie initiale : .........
o Fibroscopie au stade de sténose :
§ Le délai de cette fibroscopie et I'ingestion: .........
§ Sténose:
-Le nombre : .........

-siege : 1/3 SUP °~ 1/3 MOY ~° 1/3 INF™~
-I’étendue : ...
-degré:

—-caractéere franchissable : oui - non

§ (Esophagite:

—stade @
TOGD : - Aspect de la sténose : Irréguliére : °~ Réguliere : ™~
-Caractere de la sténose : Double : °"  Etagée:

147



-Létendue i,

-Présence d’hernie hiatale : oui ™~ non”~
-Autres :...............
Biologie: -NFS : Anémie oui ~” non™~
-TP correcte: oui™" non™"
-lonogramme: Insuffisance rénale : oui~™ non~"
LA CONDUITE A TENIR THERAPEUTIQUE .
1. TTT ala phase aigue :
-TTT antiH2 : oui"” non™"~
-IPP : oui"" non™" Si oui Laduréedu TTT oo
-La corticothérapie : oui"" non™~ , Si oui Laduréedu TTT @iooeiininnnnnnn.
-Antibiothérapie: oui"” non™"
2. Type d’alimentation :
- La gastrostomie : oui’” non ~ ou Lajéjunostomie oui'~ non
-Autre s
3. TTT ala phase de sténose :
@ La dilatation :
-La préparation : Sédation : oui"” non™” Type de la sédation : .....................
-Technique :
Nombre de bougies utilisées /séance : ......
calibre des bougies utilisées :.......
Nombre total des séances de dilatation/malade :...............
Bénéfice obtenu /dilatation :.....................
Contréle endoscopique de la sténose apres la dilatation :
-Sténose : devenue franchissable :"~ reste infranchissable™"
-Saignement apreés la dilatation :  minime *~ moderé™" important™~
@ La surveillance post dilatation :
Précoce :
_TA FC: Température : FR :
_ Emphyséme sous cutané : oui™" non~~
_ Détresse respiratoire : oui~ non™"
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.RX thorax post dilatation : faite oui"~ non

.Si faite :  -pneumo médiastin :”~ Pneumothorax:"~ Pneumopéritoine:™"
Tardive :
_Clinique : -Persistance de la Dysphagie : oui °° non’’
- Prise du poids : oui~” non’’

_ Para clinique: -Fibroscopie @................ceene.

@ Complications de la dilatation :

-aucune
-syndrome hémorragique : ™~

-perforation cesophagienne :

-pneumo médiastin: °°  Pneumothorax: "~ Pneumopéritoine: ~°
-bactériémie : °° -malaise vagale : °~ -mortalité : *°
—autres i..........oels

Evolution :

-Guérison : °°

- Récidive : ™~

- Persistance : °°
-Recours a la chirurgie apres dilatation :
-perdue de vue : °°

-Déces :
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Annexe N°02 :

Procédure de désinfection des endoscopes souples non autoclavables :

1-Pré-traitement sur le lieu d’examen

1) Essuyage de la gaine externe avec une compresse ou un papier doux a UU
2) Irrigation des canaux avec 500 ml d’eau du réseau

2-Réalisation du test d’étanchéité

-obligatoire et systématique : a I’air puis a I’eau du réseau

3-Premier nettoyage : 10 minutes

a) Immersion compléte de I’endoscopie dans un nouveau bain détergent

b) Irrigation de tous les canaux avec une seringue

c) Temps de contact : au moins 5 minutes

d) Ecouvillonnage des canaux avec écouvillon a usage unique de diameétre et longueur
adaptés aux canaux a écouvillonner

e) Brossage des valves et accessoires, essuyage de la gaine externe

f) Ringage a I’eau du réseau

4-Deuxieéme nettoyage : 5 minutes

a) Immerger I’endoscopie dans un bain détergent renouvelé

b) Temps de contact : 5 minutes

c) Ringage interne et externe de I’endoscopie a I’eau du réseau
d) Bien égoutter I’endoscopie avant immersion dans le bain

5-Désinfection manuelle : 15 minutes

1) Vérification de la validité du bain de désinfectant a I’aide de la bandelette
2) Immersion compléte de I’endoscopie avec irrigation de tous les canaux
Temps de contact : 15 minutes avec bac recouvert de son couvercle

6-Rincage terminale

Irriguer abondamment tous les canaux (au moins 300 ml), afin d’éviter les rares cas de
colites toxiques au glutaraldéhyde

Rincage final abondant de I’endoscopie (interne et externe) avec de I’eau
bactériologiquement maitrisée (eau filtrée)

7-utilisation
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a) Immédiate : pas de séchage
b) Différé : séchage des canaux nécessaire a I’air comprimé
Utilisation aprés stockage
Stockage > 12 heures : réaliser I’entretien complet de I’endoscopie : a partir du point 2

8-Stockage de I'endoscopie propre

A I’abri de toute contamination, dans un meuble de stockage sec et fermé, en position
verticale

Les valves seront stockées a part, c'est-a-dire non intégrées dans leur loge (les valves ne
seront montrées qu’au de I'utilisation)

9-tracabilité

Sur la fiche quotidienne d’entretien des endoscopes : cette fiche sera stockée en salle
d’entretien et renseignera
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Annexe N°03 :

Protocole lors d’une ingestion de produit caustique
Interrogatoire minutieux avec I’entourage :

- Ingestion réelle ou suspecte

- ldentifier le produit en cause

- Heure de I'ingestion

- Quantité ingérée

- Durée du contact

- Actes posés a domicile

- Signes cliniques : absents, vomissements, dysphagie, hématémese

Examen clinique du malade :

- Signes d’instabilité des fonctions vitales
- lésions oro-pharyngées

- signes respiratoires

A ne pas faire :

- provoquer un vomissement

- tenter de diluer le produit en faisant boire du lait ou de I’eau

- tenter de neutraliser le caustique (liquide acide en cas d’ingestion d’alcalin ou vice-
versa)

- utiliser du charbon actif

Prise en charge thérapeutique :

- Mesures d'urgence si besoin

- Voie veineuse pour perfusion

- Traitement de la douleur : Efferalgon injectable : 15mg/kg/6H

- Antibiotique : Ampicilline 50 a 100 mg /kg/j

- Antiacide : IPP 1mg/kg/j

- Interdire toute alimentation orale jusqu’au bilan lIésionnel endoscopique

- Corticothérapie : Solumedrol inj : 1g /1,73m2 sur 3 heures pendant 5jours puis relai
oral par 2mg/kg/j de prédnisolone pendant 2 a 3 semaines.

Endoscopie digestive :

- Doit étre pratiquée idéalement dans un délai de 4 heures a maximum 24h aprés
I’'ingestion
- Refaite en fonction des premiéeres constatations :
o Grade O a 1 : aucun contréle endoscopique nécessaire
o Grade 2 : contrble aprés 4 semaines
o Grade 2b, 3 : contrdle endoscopique aprés 7 a 10 jours et un examen
radiologique aprés un mois

Investigation laryngoscopique : si dysphonie ou dyspnée
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