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INTRODUCTION
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Les produits caustiques entrent dans la composition de nombreux produits d’entretien
ménager. lls peuvent étre responsable d’ingestion caustique. Cela concerne essentiellement

I’esprit de sel, produit domestique peu colteux est donc largement utilisé.

Il est peu fréquent que l'ingestion soit accidentelle, le plus souvent il s’agit d’une tentative

d’autolyse.

L’ingestion massive de caustiques forts engendre des nécroses de la paroi oesogastrique
qui peuvent entrainer dans I'immédiat des complications redoutables nécessitant souvent un

geste chirurgical en urgence.

Les complications a long terme sont dominées par les sténoses cicatricielles de tout ou une

partie du tractus digestif supérieur.

Ces conséquences, tant générales que locales, incitent a une collaboration entre

chirurgien, réanimateur et endoscopiste d’autant plus que les victimes sont en général jeunes.

Si ces dernieres années, I'unanimité s’est faite quant au role de ’endoscopie en urgence
et de la nutrition parentérale, des divergences persistent quant au réle des corticoides et

antibiotiques, de la sonde nasogastrique et de la place de la chirurgie en urgence.

A la lumiére d’une revue de la littérature et de I'expérience du service de chirurgie

viscérale du CHU Mohamed VI, nous proposons une évaluation de notre pratique hospitaliere.




PATIENTS
&
METHODES
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|- METHODOLOGIE DU TRAVAIL :

Notre travail est une étude rétrospective d’une série consécutive de 20 cas d’ingestion de
caustiques s’étendant sur une période de 3 ans, allant d’octobre 2003 a décembre 2006 au
sein du service de chirurgie viscérale du CHU MOHAMMED VI a MARRAKECH.

Différents parametres ont été exploités a partir des dossiers médicaux. Une fiche
d’exploitation préétablie réalisée a cet effet a permis le recueil des données épidémiologiques,

cliniques, para cliniques, et thérapeutiques.

II- ELEMENTS RECUEILLIS: (voir annexe 1)

1- Facteurs étiologiques:

Les éléments suivants ont été mentionnés :
- L'age
- Le sexe
- La nature du produit caustique
- La quantité ingérée
- Les circonstances d’ingestion

- Les antécédents psychiatriques
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2- Tableau clinique a I’admission

L’interrogatoire, ainsi que I’examen clinique a I'admission ont recherché :

- les signes généraux ; constantes biologiques, I’état de conscience, et les Iésions bucco
pharyngées.

- Les signes oesophagiens notamment la dysphagie initiale, I’hyper sialorrhée, et la
douleur rétro sternale.

- Les signes abdominaux ; la douleur épigastrique, les hématémeéses, et le syndrome

péritonéal

3- Le bilan lésionnel

Ce bilan a comporté un bilan initial fait de la fibroscopie oeso-gastro-duodénale et de la

radiographie pulmonaire ou I’labdomen sans préparation.

Le bilan réalisé secondairement est fait de la fibroscopie oeso-gastro-duodénale faite la
premiére semaine, la 4éme ou 6éme semaine et le 3éme ou 4éme mois. En plus du transit oeso-

gastro-duodénale.

4- Le traitement

On a cherché a évaluer les mesures de la réanimation, le traitement chirurgical ainsi que

ses résultats.
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ANNEXE 1

FICHE D'EXPLOITATION

A/ FACTEURS ETIOLOGIQUES

2/SEXE M [ ] F [ ]

3/NATURE DU PRODUIT CAUSTIQUE

-HCL |:|

- EAU DE JAVEL ]
- ACIDE SULFURIQUE [ ]
- SOUDE |:|

[ ]

- INDETERMINE
4/ QUANTITE INGEREE ... CC
GORGEE I:I %4 VERRE I:I 1/2VERRE I:I IVERRE

5/CIRCONSTANCESD’INGESTION

- VOLONTAIRE
- ACCIDENTELLE

6/ ATCD PSYCHIATRIQUES
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B/ CLINIQUE A L’ ADMISSION

* SIGNES GENERAUX : -TA ......... -POULS  ..........
-FR ... —DYSPNEE ...........
- SCORE DE GLASGOW... ..o
- SIGNES DE LOCALISATION........ccoiviiiiiiiiii,
- LESIONS BUCCOPHARYNGEES.................oooa
*SIGNES OESOPHAGIEN : -DYSPHAGIE INITIALE I:I
-HYPERSIALORRHEE I:I
--DOULEUR RETROSTERNALE I:I
*SIGNES ABDOMINAUX : -DOULEUR EPIGASTRIQUE %
-HEMATEMESES I:l
-SD PERITONEAL
C/ BILAN LESIONNEL
*HEEINITIAL
1/ FOGD
*ESOPHAGE SO S1 S2 S3
*ESTOMAC SO S1 S2 S3

*DUODENUM SO S1 S2 S3
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2/ RX PULMONAIRE / ASP

* PNEUMOPERITOINE
* PNEUMOMEDIASTIN

* ILEUS INTESTINAL

* DILATATION GASTRIQUE

***SECONDAIRE
1/ FOGD

a- 1'"° semaine

*ESOPHAGE SO

*ESTOMAC SO

*DUODENUM SO

b- 4-6°™ semaine

*ESOPHAGE SO

*ESTOMAC SO

*DUODENUM SO

¢- 3-4éme mois

*@ESOPHAGE SO

*ESTOMAC SO

O O

O O

Hin

S1

S1

S1

S1

S1

S1

S1

S1

[]
[ ]
[ ]
[ ]

O O

O O

Hin

S2

S2

S2

S2

S2

S2

S2

S2

O O

O O

Hin

S3

S3

S3

S3

S3

S3

S3

S3

O O

O O

Hin
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R R R

*DUODENUM SO S2 S3

2/ TOGD

- FAIT - NON FAIT

- NORMAL

- STENOSE OUI I:I NON I:I NIVEAU.....................
D/ TRAITEMNT

1/ MESURES DE REANIMATION

* VVP+ REMPLISSAGE
*LIBERATION DES VAS
*APPORT NUTRITIONNEL
- PARENTERAL

- ENTERAL

HHHO

2/ CHIRURGIE

[ ] [ ]

* DELAI URGENTE FROIDE

*GESTE : -OESOPHAGECTOMIE+COLOPLASTIE -
...,THORAX OUVERT [ ]
...THORAX FERME [ ]
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-GASTRECTOMIE [ ]
..PARTIELLE [
...TOTALE ]

-JEJUNOSTOMIE D’LIMENTATION [ ]

-DILATATION OESOPHAGIENNE I:I
E/ RESULTATS
*MORTALITE I:I
*MORBIDITE I:l
+FISTULE |:|
+LACHAGE DU MOIGNON I:I
+INFECTION I:I

+STENOSE DE LA STOMIE
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RESULTATS
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I/ FACTEURS ETIOLOGIQUES

1/ L’age

- L’dge de nos patients varie entre 13 et 52 ans, avec une moyenne de 28 ans.
- La tranche d’age la plus touchée se situe entre 21 et 32 ans.

(Voir figure n° 1)

2/ le sexe

- 60% de nos patients, soit 12 cas, sont des hommes et 40%, soit 8 cas, sont des femmes.

(Voir figure n°2)

SO =~ N W s O ON ©

13-20 21-30 31-40 41-52

FIGURE N°1 : Répartition selon les tranches d’age
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40%

O femmes
B hommes

FIGURE N°2 : Répartition selon le sexe

3/ La nature du produit caustique

- Le caustique le plus utilisé est I’esprit de sel (HCL) ; il représente 85 % des ingestions.

- En deuxiéme position, vient I’eau de javel avec 15 % des ingestions.

Tableau I: Nature du produit ingéré

PRODUIT CAUSTIQUE NOMBRE DE CAS
HCL 17
EAU DE JAVEL a 12% 3
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4/ La quantité ingérée

Cette quantité est difficile a préciser : la moyenne étant de 85 CC soit environ un verre,

les extrémes vont d’une gorgée a 250 CC.

5/ Les circonstances d’ingestion

- L’ingestion volontaire dans le cadre d’une tentative de suicide est prédominante. Elle
représente 55% des cas (6 hommes et 5 femmes), contre 45% d’ingestion accidentelle ( 6

hommes et 3 femmes).

- L’association a un terrain psychique défavorable est notée; 2 cas de psychose

(schizophrénie et psychose indéterminée), 1 cas de dépression, 1 cas d’alcoolisme chronique.

- Signalons, enfin une ingestion volontaire chez une patiente enceinte d’une grossesse

gémellaire de 30 semaines d’aménorrhée.

6/ Niveau socio—-économigque

- Tous nos patients sont d’un niveau socio-économique bas.
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II/ TABLEAU CLINIQUE A L’ADMISSION

1/ Les signes fonctionnels et physigues

La symptomatologie clinique initiale reste dominée par les signes suivants ;

- Douleurs épigastrique : 50% (10 cas)
- Lésions bucco pharyngées : 50% (10 cas)
- Dysphagie initiale : 25% (5 cas)
- Hématémeses : 25% (5 cas)
- Hyper sialorrhée : 15% (3 cas)
- Douleur rétro sternale : 15% (3cas)
- Syndrome péritonéal : 20% (4cas)
- Dans 4 cas le tableau clinique est alarmant des I'admission : il s’agit de 4 patients

admis dans un tableau de péritonite avec état de choc.

- Les lésions bucco pharyngées constituent dans notre série un signe clinique péjoratif.
En effet chez les 10 patients qui présentent des lésions bucco pharyngées on a deux cas de
déces une heure aprés leur admission aux urgences, et 7 autres patients avec des lésions

avancées a la fibroscopie (stade Il et Ill).
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2/ Bilan Iésionnel

2-1/ L’endoscopie oesogastrique

- La fibroscopie oesogastrique a pu étre réalisée chez 15 patients.

- En effet, 5 patients n’ont pas pu bénéficié de cet examen :

* deux patients sont décédés par état de choc aprés leur admission aux urgences.

* deux patients admis dans un tableau de péritonite opéré en urgence.

* et chez un patient par manque de matériel (le fibroscope n’était pas encore disponible a
I’hopital).

- La fibroscopie oesogastrique est réalisée avant la 24éme heure chez tous nos patients.

- Les lésions observées sont classées en 4 stades selon la classification établie par SERFATI.

- Dans le cas de lésions associées (a I’;esophage, a ’estomac et au duodénum) c’est le stade le

plus grave qui est retenu.

|’étude détaillée des lésions est résumée dans le tableau suivant :

Tableau Il : Répartition détaillée des Iésions a I’endoscopie

Stade Il Stade Il
Localisation Stade |
A B A B
Oesophage 3 5 2 1 1
Estomac 0 3 0 5 1
Duodénum 1 2 1 0 0
Total 4 10 3 6 2
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2-2/ Bilan radiologique

2-2-1/ Radiographie sans préparation

La radiographie pulmonaire ou la radiographie de I'abdomen sans préparation ont été
réalisées chez tous nos malades.

Elles ont été toutes normales.

2-2-2/ TOGD
- Cet examen a été réalisé a partir de la 3¢me semaine.
- Seulement deux patients ont bénéficié de cet examen.
- Dans le premier cas, le TOGD a montré une sténose des 3% inférieurs de I’cesophage. Et dans le

deuxiéme cas une sténose irréguliere étendue de I'cesophage.
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l1l/ EVOLUTION DES LESIONS

- L’évolution clinique a été marquée par la stabilisation de I’état hémodynamique et
I’lamélioration de I’état général de nos patients. L’évolution a court terme, de tous nos malades a
été satisfaisante. Nous n’avons noté aucune complication a type d’hémorragie, de perforation ou

de surinfection. La fibroscopie est réalisée pour évaluer I’évolution des lésions gastriques.

- Le controle fibroscopique a été réalisé chez 7 malades. Deux malades d’entre eux ont
bénéficié, en plus d’un contrble par un transit oesogastroduodénal (TOGD). Ce bilan lésionnel
secondaire a été réalisé dans un intervalle variant de 1 a 4 semaines. Les résultats sont

représentés dans le tableau lll.

- Au total, nous déplorons trois décés ; deux par un état de choc une heure aprés leur

admission et le troisiéme suite a une nécrose digestive étendue.
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Tableau lll : Evolution des lésions endoscopiques

FIBROSCOPIE
FIBROSCOPIE FIBROSCOPIE
PATIENTS SIEGE 1 . EVOLUTION
24h . 4 semaines
semaine/TOGD
(Esophage stade llb stade lla sténose .
] sortie contre
1 Estomac stade llla stade I cesophagienne avis médical
duodénum stade lla stade lia infranchissable '
Bonne
stade lllb
(Esophage stade Ilib stade Ilb stade | et lla évolution,
2 Estomac stade Ilb et llla stade | recours a une
) stade Ilb .
duodénum stade lla stade lla jéjunostomie
d’alimentation
stade O Bonne
(Esophage stade | i )
stade lla évolution
3 Estomac stade llla .
) stade 0 sans recours a
duodénum stade 0 ) ]
la chirurgie.
sténose
(Esophage infranchissable
Estomac stade llb de I';esophage
L , perdu de vue
4 duodénum stade lla TOGD : sténose
stade 0 irréguliere
étendue de
I’cesophage
(Esophage stade lla stade lla stade O
Bonne
5 Estomac stade llla stade lla stade 0 i )
. évolution
Duodénum stade O stade O stade O
(Esophage stade I stade llb
Bonne
6 Estomac malade non stade lla , )
L . évolution
duodénum coopérant stade O
(Esophage stade lla TOGD : sténose traitement
7 Estomac stade llla des 3% inférieurs chirurgical
duodénum stade O de 'esophage.
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IV/ TRAITEMENT

1/ Réanimation

Les mesures de réanimation et la mise en condition sont réalisés chez tous nos malades :
la position latérale de sécurité, la désobstruction des voies aériennes supérieures, la prise de

voie veineuse périphérique avec remplissage et la stabilisation de I’état hémodynamique...

2/ Alimentation parentérale

- Elle est réalisée chez tous nos malades et instaurée immédiatement aprés I'admission
du patient aux urgences.

- Il s’agit plutét d’'une rééquilibration hydro électrolytique que d’une véritable
alimentation parentérale, I’apport calorique étant assuré par la perfusion du sérum glucosé a 5 %
ou du sérum salé.

- C’est pour des raisons matérielles, et humaines (manque de moyens et de personnels

qualifiés) que la qualité et la durée de cette alimentation parentérale ont été insuffisantes.

3/ L’alimentation entérale par jéjunostomie

- Nous avons confectionné 3 jéjunostomies d’alimentation pour deux indications ; la

sténose et la préparation pour I'intervention chirurgicale.

* Patient 1 : patiente agée de 44 ans, qui présente a la fibroscopie initiale un stade Illb au niveau
de 'cesophage, un stade lllb a I'estomac, et un stade Ilb au duodénum. Le controle fibroscopique
réalisé a une semaine retrouve un stade Ilb a I',cesophage, un stade Illa a I’estomac et un stade lla
au duodénum. Un contrble fibroscopique réalisé a 4 semaines retrouve un stade lla a

I’;esophage, un stade la a I’estomac et un stade lla au duodénum.
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* Patient 2 : patient agé de 19 ans, qui présente a I'admission un syndrome péritonéal avec

hématémeéses et dysphagie initiale. Ce patient est traité chirurgicalement en urgence.

* Patient 3 : patiente agée de 25 ans, qui présente a la fibroscopie initiale un stade lla au niveau
de I;esophage, un stade llla a I’estomac, et un stade 0 au duodénum. Le contrdle réalisé par un
transit cesogastroduodénal retrouve une sténose du 3/4 inférieur de I’;esophage. Cette patiente

est traitée chirurgicalement.

4/ Le traitement chirurgical

Le traitement chirurgical a été réalisé chez seulement trois de nos patients. La chirurgie
en urgence avant la 24eme heure est réalisée dans 2 cas pour I'indication péritonite, alors que la

chirurgie froide était réalisée pour le traitement d’une sténose oesophagienne.

4-1/ Traitement chirurgical en urgence :

- Observation n°1 :

Il s’agit d’un patient agé de 30 ans, admis dans un tableau dramatique fait de syndrome
péritonéal. Une laparotomie est réalisée en urgence avant 12H. L’exploration retrouve une
nécrose digestive étendue, touchant 'ensemble de I’estomac, le duodénum et I’'omentum.

Malheureusement, nous déplorons ce patient qui est décédé sur la table opératoire avant

qgue I’équipe chirurgicale ne puisse réalisé aucun geste.
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- Observation n°2 :

Il s’agit d’un patient 4gé de 19 ans, qui est admis dans un tableau dramatique fait de
syndrome péritonéal avec hématémeses et dysphagie initiale.

Une laparotomie est réalisée en urgence avant 12H, elle découvre une perforation
gastrique avec des briilures étendues du duodénum.

Une oesogastrectomie totale par stripping est réalisée associée a une jéjunostomie, avec

mise en place d’un drain médiastinal.

4-2/ Traitement chirurgical a froid

Il s’agit d’une patiente agée de 25 ans qui présente une sténose du 3/4 inférieur de
I’cesophage. On a réalisé une oesophagectomie totale avec coloplastie plus une jéjunostomie
d’alimentation.

Les deux autres malades opérés n’ont pas présenté de complication en post-opératoire.

La récupération fonctionnelle est totale au bout de quelques mois.
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DISCUSSION
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|- LES FACTEURS ETIOLOGIQUES

1/ Age

- La comparaison de notre série et une revue de la littérature objectivent I’Age jeune des
patients victimes d’ingestions caustiques. Ainsi sur les séries marocaines rapportées (1, 2,3) la
moyenne d’age est respectivement de 22, 23.5 et 25 ans. Dans notre série la moyenne d’age est

de 28 ans ce qui rejoint les données nationales.

- Dans notre série, la tranche d’age la plus touchée se situe entre 21 et 30 ans (45% des
cas). Dans la série de MIGNONSIN (4), elle est comprise entre 20 et 25 ans (26.32% des cas).
Cette période est caractérisée par la survenue de probléemes psychiques divers (adolescence) et

pourrait expliquer le pourcentage élevé du phénomeéne d’autolyse.

2/ Sexe

- La prédominance féminine est constatée, surtout quand il s’agit de tentative de suicide.
Deux séries rapportées dans la littérature (5, 3) retrouve une prédominance féminine,
respectivement de 60% et 58%. Alors qu’une troisiéme série (4) rapporte une prédominance

masculine. Elle note 28 hommes Sur 38 cas soit 73.68 %.

- Dans notre série, on constate une légére prédominance masculine ce qui représente 60

% de nos patients soit 12 cas sur un total de 20 cas.

3/ Produits caustiques

Les produits responsables de brilures caustiques graves sont dans tous les cas des

solutions concentrées : acide fort et base forte.
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La sévérité des lésions induites par les produits caustiques dépend du type, de la
quantité ingérée et de la concentration du produit, en plus du temps de contact avec la
mugqueuse (6-7).

Ces produits se présentent le plus souvent sous forme de produits a usage domestique.

3-1/ Les acides concentrés

Les acides concentrés provoquent une nécrose de coagulation de la paroi digestive,
(exemple ; HCL). Le coagulum limite la pénétration vers les plans profonds sans supprimer le

risque de perforation précoce, le plus souvent gastrique (8).

3-2/ Les bases concentrés

Les bases concentrées provoquent une nécrose liquéfiante avec une saponification des
lipoprotéines membranaires, (exemple ; soude caustique). La pénétration est le plus souvent
pan-parietale et s’accompagne de thromboses des vaisseaux sous séreux aggravant la nécrose
tissulaire. La diffusion extra digestive, médiastinale ou péritonéale est possible en cas de durée

de contact importante (8).

3-3/ Caractéristiques de certains produits

- L’ammoniaque liquide est une base caustique qui présente en outre la caractéristique
d’étre volatile et peut donc léser le parenchyme pulmonaire par voie aérienne en dehors d’une
pneumopathie d’inhalation. Les Ilésions digestives sont évocatrices par leur aspect
hémorragique.

- L'eau de javel concentré présente un pouvoir caustique réel (10, 11,12). Le mode
d’action de I’eau de javel en milieu oesophagien et gastrique est complexe car il varie en
fonction, entre autres facteurs, du PH. Il s’agit de réaction exothermique d’oxydation et de
chlorination. Des lésions sévéres s’observent en particuliers a I’étage gastrique. Elles peuvent se

compliquer aprés un intervalle libre de 15 a 26 jours d’une nécrose gastrique (12).
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Tableau IV : Classification des caustiques

NOM COMPOSITION PRESENTATION NATURE
EAU DE JAVEL NAOCL -forme : 12° dilué oxydant
solution aqueuse -forme : 24%et
d’hypochlorite de 48°concentrée
sodium

PRINCIPALES LESIONS

- caustique par réaction d’oxydation et de chlorination.

- lésions souvent bénignes, se révélant en régle aprés un intervalle libre.

- prédominance gastrique des lésions graves (stade lI-lll) dans les ingestions
massives.

- hyper natrémie avec déshydratation intra et extra cellulaire observée dans certains
cas d’ingestion

massive de la forme concentrée.

ACIDE HCL Esprit de sel Acide fort PH a 1
CHLORIDRIQUE

PRINCIPALES LESIONS

- causticité trés importante.

- émission de vapeurs avec risque d’atteinte trachéo-bronchique.
- la baisse du PH sanguin est de mauvais pronostic.

SOUDE Soude caustique de|Forme solide ou en paillette Base forte
CAUSTIQUE 5% a 100%

PRINCIPALES LESIONS
-lésions bucco pharyngées par les paillettes.
-brllures cesogastriques souvent graves.
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DESTOP

V4 de soude caustique
et agent mouillant
(eau adoucie)

Bouteille de 1 L

base forte PH environ
14

PRINCIPALES LESIONS

- Causticité trés importante

- Briilures oesogastriques constantes le plus souvent graves, souvent associées a des
brilures bucco pharyngées voire trachéo-bronchiques.

ACIDE H2S04 a 30% Electrolyte pour batterie Acide fort
SULFURIQUE d’accumulateur

PRINCIPALES LESIONS

—causticité trés importante pharynx, cesophage, estomac

-émission de vapeur avec risque d’atteinte trachéobronchique

-acidose métabolique possible
ACIDE HNO3 - Acide fort
NITRIQUE

PRINCIPALES LESIONS
—causticité d’un acide fort
—-émission de vapeur avec risque d’atteinte pulmonaire

AMONIAQUE

MH3 :20%

Bouteille de 1 L

Base forte PH
12

PRINCIPALES LESIONS
-trés caustique
-emission de vapeur volatile avec atteints respiratoire (bronchopneumopathie avec

ou sans cedeme lésionnel)
-la complication majeure est I'cedéme de la glotte

-possibilité d’atteinte hépatique secondaire
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PERMANGANATE DE KMnO4 Forme solide oxydant
POTTASSUIM

PRINCIPALES LESIONS
-lésions gastriques hémorragiques, parfois perforations gastriques

POTASSE KOH comprimés Base forte

PRINCIPALES LESIONS
-Atteinte gastrique prédominante
-Possibilité de récupération des comprimés par fibroscopie

- Au Maroc, I'agent caustique le plus utilisé est ’HCL. Ceci est rapporté dans notre série
ainsi que deux autres séries marocaines (13, 1) avec respectivement 171 et 51 cas d’ingestion

d’HCL. Ce caustique est facilement accessible et d’un faible codt.

- Alors qu’en France et au USA, les alcalins sont les plus utilisés. La difficulté de se
procurer de tels produits dans certains pays explique la faible fréquence de ces accidents.

En France, les substances caustiques dangereuses sont en vente libre. La soude, les
acides forts, I’eau de javel concentrée, I'ammoniaque sont chez [I'épicier ou dans les

hypermarchés (14).

- La quantité ingérée dans notre série est de 85 CC en moyenne, soit environ un verre,
les extrémes vont d’une gorgée a 250 CC. Dans la série (4), la quantité du produit ingéré varie
de d’un quart de verre a boire (55ml) a un demi-litre (500ml). En sachant que la quantité

ingérée par ces patients est difficile a quantifier, son estimation reste approximative.
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4/ Circonstances d’ingestion

- Dans la majorité des cas, il s’agit d’'un « suicide chantage » chez des sujets fragiles,

immatures ou le geste suicidaire prend valeur d’appel a I'autre.

- la tentative de suicide est notée dans 85 % des cas dans certaines séries (3,4), alors

que les ingestions accidentelles sont noté dans 15.79 % des cas (3,4).

- les cas graves sont neuf fois sur dix, la conséquence d’un suicide (14).

- Dans notre série, I’'ingestion volontaire représente 55 % des cas (soit 11 patients).

- Un terrain psychique précaire est souvent associé (dépression, psychose...) (8).
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II- PHYSIOPATHOLOGIE

Les ingestions massives de caustiques sont responsables de manifestations générales qui
sont autant des critéres de gravité. Un état d’agitation, indice de gravité, peut étre consécutif a
un état de choc avec bas débit cérébral, a I'importance de la douleur, a I'acidose métabolique.
L’état de choc ne survient que pour une briilure grave et liée a I’hypovolémie. Il existe un effet,
comme dans les brilures cutanées étendues, une fuite plasmatique considérable avec

constitution rapide d’un troisieme secteur (8).

Les troubles de I'équilibre acido-basiques sont particulierement nets aprés l'ingestion
d’un acide fort concentré. La baisse du PH est I'indice d’une absorption importante d’ions H+.

L’acidose peut alors étre encore majorée par un état de choc (8).

Il n'existe en revanche pas de corrélation entre le PH et I'importance de I'intoxication par
les bases. Le troubles de I’hémostase sont la conséquence d’un syndrome des facteurs de
coagulation avec baisse du taux de prothrombine (TP), du facteur V , du fibrinogéne et
thrombopénie. Ces troubles s’expliquent probablement par la mise en circulation de facteurs pro
coagulants lors d’une destruction tissulaire massive, par des thromboses pré viscérales

étendues, et enfin par I’existence d’un état de choc avec bas débit (8).




Lésions du tube digestif par ingestion de produits caustiques

Ill/ ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE

Les lésions corrosives évoluent en deux étapes :
- Phase des lésions corrosives aigues

- Phase des Iésions cicatricielles sténosantes

1/ Topographie des Iésions

Il n"existe pas de répartition topographique systématisée des lésions. (32)

Cependant un certain nombre de facteur peuvent influer le siege des lésions.

1-1/ La nature et la forme du caustique

*Les acides en raison de leur fluidité traversent rapidement I’cesophage. lls sont retenus

dans I’estomac par un spasme pylorique. Ainsi les acides lésent préférentiellement I’estomac.

*Les bases déterminent volontiers des Iésions oesophagiennes :
-La forme solide des bases adhere fortement a la muqueuse du palais,

glossopharyngienne et oesophagienne, provoquant des brilures profondes.

-Les bases liquides généralement visqueuses traversent lentement I’cesophage.

1-2/ La rapidité de I’ingestion

*En cas d’ingestion rapide (tentative d’autolyse) I'cesophage se comporte comme un tube

inerte et le maximum de Iésions se situe au niveau de |I'estomac.

*Une ingestion lente (absorption accidentelle) provoque un spasme oesophagien

immédiat, et le produit arrété au niveau de I'cesophage attaque la paroi.

1-3/ La position du sujet lors de I’absorption

Dans la station debout, le liquide s’accumule au niveau du fond gastrique.
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2/ Aspect macroscopique

L’aspect macroscopique dépend de la gravité de la briilure. Les Iésions peuvent aller du
simple érythéme et pétéchies jusqu’a la nécrose en passant par les ulcérations linéaires et
circulaires. L’estomac ou I’eesophage est boursouflé, noiratre, fragile, sillonné d’ulcérations le
plus souvent longitudinales.

Plus tard, existe une rigidité de la paroi qui est épaissie, succulente, creusée
d’ulcérations dont les bords sont tuméfiés.

Apres le premier mois, I’évolution du processus inflammatoire conduit a une sclérose
rétractile, la surface est alors mamelonnée, avec un chevauchement de sillons longitudinaux

d’ulcérations et d’excroissances polypoides.

3/ Etude histologique

Elle montre I'intensité et la diffusion des lésions.

L’évolution se fait en 4 stades :

3-1/ Dans les toutes premiéres heures

Caractérisée par des phénomeénes vasculo-sanguins souvent intenses: ocedéme,
congestion tres importante, de méme que des suffusions hémorragiques, associées a quelques
thromboses veineuses.

Des lésions de nécrose de coagulation ou de liquéfaction se développent instantanément.

3-2/ Phase de détersion (2™ au 8™ jour)

Les pertes de substances sont étendues, consistant en des abrasions de la muqueuse,
des ulcérations de la sous muqueuse recouvertes d’un enduit fibrinoleucocytaire, ménageant
entre elle quelques zones conservées mais oedémateuses et hyperhémiées. Une atteinte des

plans musculaires conduit a la perforation.
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Il faut souligner qu’a distance des zones lésées le territoire gastro-oesophagien participe
au processus réactionnel comme I'atteste ';edéeme de la sous séreuse, la dilatation des
lymphatiques, I'importante stase veineuse.

La thrombose initialement veineuse s’étend au secteur artériel aggravant ainsi les foyers

de nécrose, qui s’éliminent progressivement sous forme de sphacele noiratre.

3-3. Phase de réparation (8™ jour au 30°™ jour)

A partir du 10°™ jours et jusqu’au premier mois s’installe la phase de réparation.

# Sur I’;esophage

Dans la sous-muqueuse persiste un cedéme, des ectasies lymphatiques. La sclérose
s’installe dans la musculeuse et ne persiste plus qu’'une mince bande externe, la zone des
.plexus nerveux mutilée ou détruite. La séreuse est également le siége d’une fibrose plus ou

moins oedémateuse.

# Au niveau de ['estomac

Les lésions prennent I'aspect d’un bourgeon charnu inflammatoire tres riche en néo
capillaires dilatés, recouvert d’un exsudat fibrinonécrotique.
Au sain de ce tissu néoformé, il n’est pas rare de trouver des foyers de réaction nodulaire

a corps étranger au contact de débris réfringents, le plus souvent d’origine alimentaire.

3-4/ Phase de cicatrisation

Apres le premier mois la muqueuse est souvent mamelonnée pseudo polypeuse en
rapport avec la persistance d’ulcération ou la réepitilialisation marginale n’est qu’ébauchée. La

sous-muqueuse est le siege d’une importante sclérose collagene.

La musculeuse présente des faisceaux musculaires mutilés par la fibrose, tandis que la

sous séreuse est rétractile.
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4/ Les lésions associées

-Les lésions de la bouche, de la langue, des lésions du menton, de la face antérieure du
thorax et des mains sont au contact du caustique lors de I’'ingestion ou des vomissements.

-Les brilures par ingestion de soude entrainent des atteintes sévéres de la bouche et du
pharynx. Les Iésions ainsi que I'cedéme et I’hyper sialorrhée peuvent compromettre la liberté des

voies aériennes (9, 12,33).

Les brilures trachéales relevent de deux mécanismes :

# Par diffusion du processus caustique dans le médiastin a partir de I’cesophage. Il s’agit
de brilures de la membrane trachéale en particulier lors d’ingestion de soude
concentrée.

% Par inhalation de caustique responsable de briilure directe de la trachée. C’est le risque
que court le patient en cas de perte de conscience avec perte de des mécanismes de

protection de la trachée.

-L’atteinte parenchymateuse pulmonaire se voit lors d’inhalation de caustique ou lors de
I'ingestion de substance volatile (ammoniaque).

- Les brdlures du tube digestif en aval du pylore sont exceptionnelles. Elles peuvent se
produire a la levée du pylori spasme lors d’ingestion massive (12).

- La diffusion extra digestive du processus caustique peut étre majeure au décours d’une
perforation du tube digestif. On peut observé des nécroses pancréatiques et de l'intestin gréle
(34, 35). Une transsudation de caustique peut s’observer sans perforation. Elle est alors

responsable de briilure de voisinage dans un tableau de médiastinite ou de péritonite caustique.
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IV- ETUDE CLINIQUE

L’évolution des lésions digestives rend compte des aspects cliniques rencontrés. Cette

symptomatologie clinique évolue en 3 phases (3).

1/ Phase initiale

1.1/ Formes graves

En cas d’ingestion massive de produits caustiques, le tableau est habituellement
impressionnant : malade agité, rejetant une salive sanguinolente, ses levres et sa cavité buccale
sont brilées. Les mains ou le thorax peuvent étre également atteints en cas de vomissements. La
douleur abdominale rétro sternale est intense, la dysphagie absolue. Une dysphonie est souvent
notée, elle est due a une atteinte laryngée.

L’examen de la cavité buccale peut mettre en évidence des zones briilées et des plagues
de nécrose muqueuse. Cependant I’existence de lésions bucco pharyngées, ne peut préjuger ni

de la gravité ni de I’existence de lésions oesogastriques (15).

Des éléments péjoratifs peuvent étre relevés dans I'’examen initial :
- Outre la notion d’ingestion massive d’une base ou d’un acide fort.
L’existence de trouble psychique franc avec agitation et parfois de troubles de
conscience plus séveéres.
-La présence d’un état de choc avec tachycardie importante, hypotension et
vasoconstriction périphérique.
- Des signes de perforation précoce :
# la perforation oesophagienne peut provoquer un emphyséme sous cutané cervical
et des douleurs thoraciques a irradiation dorsale.
% La perforation gastrique s’accompagne fréquemment, mais pas de facon

constante d’une contracture abdominale.
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- L’existence d’une détresse respiratoire doit faire rechercher :
* une cause mécanique: ocedéme laryngé ou une destruction du carrefour
pharyngolaryngé.

* un trouble de I’hémostase : secondaire a une pneumopathie d’inhalation ou a une
atteinte parenchymateuse lors d’ingestion de caustique volatil.

* une acidose métabolique franche : elle apparait au décours d’une intoxication massive
par un acide fort concentré et s’accompagne d’une polypnée compensatrice.

- Dans notre série, on a relevé 4 cas graves admis dans un tableau de péritonite, deux

parmi eux sont décédés aprés une heure de leur admission suite a un état de choc. Le 3éme

patient est décédé en per-opératoire suite a une nécrose étendue du tube digestif.

1-2/ Les formes moyennes :

Elles sont dominées par les manifestations digestives qui sont au premier plan,
notamment les douleurs abdominales et les vomissements. Des signes généraux et respiratoires

sont parfois présents (géne respiratoire modérée, tachycardie).

1-3/ Les formes mineurs :

Elles sont sans retentissement notable. Les signes fonctionnels sont dominés par une
douleur abdominale et I’examen clinique est strictement normal. Dans ces formes on peut parler

de guérison anatomique complete.

2/ Phase intermédiaire

Elle s’étend du 12&me au 30&me jour. Les signes cliniques de la phase initiale s’amendent
avec régression des phénomenes inflammatoires locaux.

Des hémorragies peuvent survenir ainsi qu’une perforation des fistules cesophagiennes
peuvent se créer : oesotrachéale, oesobronchique ou oesoaortique.

Enfin les complications infectieuses peuvent se déclarer, sous forme de septicémie,

pneumopathie, médiastinite...
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3/ Phase de sténose

Cette phase s’installe entre la quatrieme et la sixiéme semaine avec des extrémes allant
du 12¢éme jour a 8 ans.

- La sténose gastrique est responsable de pesanteurs épigastrique et vomissements qui
deviennent de plus en plus fréquents, avec comme conséquence une altération de I’état général ;
déshydratation, troubles hydro électrolytiques et dénutrition.

- La sténose oesophagienne se manifeste essentiellement par une dysphagie, au début

aux solides, puis devient totale. La régurgitation peut se voir dans les sténoses serrées.
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V- BILAN LESIONNEL

L’étendue exacte des lésions ne peut étre appréciée que grace aux investigations

endoscopique et radiologique.

1/ L’examen endoscopique

Il comporte I'exploration endoscopique du tractus digestif supérieur et I’endoscopie

trachéobronchique.

1-1/ Place et résultat de I’endoscopie digestive

L’endoscopie oesogastrique représente I’élément essentiel du bilan initial d’une ingestion
de caustique.
Sa nécessité vient du fait qu’il n’y a pas de parallélisme avec les briilures bucco

pharyngées et les lésions oesogastriques.

1-1-1/Indications

Certains auteurs suggerent des critéres pour la réalisation de I’endoscopie digestive en
urgence.

- Abstention en I’absence de dysphagie (16).

- Nécessité d’une brilure des levres, de la cavité buccale ou de I'oropharynx (17).

- L’examen endoscopique n’est pas indispensable chez les patients asymptomatiques
ayant ingéré une petite quantité (18).

- Pour d’autres auteurs enfin, la quantité et la concentration du produit caustique sont
des critéres importants (19).

Mais la plupart des auteurs recommandent une endoscopie systématique devant toute

ingestion de caustique.
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1-1-2/ Contre-indications

L’endoscopie digestive est systématique sauf devant un état hémodynamique instable, et
en cas de détresse respiratoire, notamment devant des signes de perforations ou un emphyséme

sous cutané.

1-1-3/ Date de ’endoscopie

L’examen endoscopique précoce était considere comme beaucoup trop dangereux au
temps des oesophagoscopies rigides.

Deux auteurs dans la littérature (20.21) s’opposent a une endoscopie précoce de crainte
de perforer I'cesophage.

Pour un autre auteur (22) une oesophagoscopie précoce est possible a condition de ne
pas dépasser les 1éeres |ésions oesophagiennes visualisées.

Actuellement avec |'avenement des fibroscopies souples, la plupart des auteurs
préconisent ’examen endoscopique dans les premiéres heures (23,24).

Pour SARFATI (24) la fibroscopie doit étre précoce avant la 8éme heure et si possible dés
I’arrivée du malade.

Une seconde fibroscopie est réalisée a la fin de la 1éme semaine pour juger de la
persistance ou la cicatrisation des lésions, ce qui permet ou non l'arrét de l'alimentation
parentérale exclusive.

Enfin au 3¢me mois pour faire le bilan d’une éventuelle sténose oesophagienne ou

gastrique.

1-1-4/ Technique

a/ Matériel
Avant 1972, I'endoscopie digestive est pratiquée a I'aide d’un endoscope rigide sous

anesthésie générale.
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Certains auteurs (22, 17) restent fideles a ce matériel. Il permet d’aprés eux une
meilleure exploration de la jonction pharyngo-oesophagienne et la mise en place d’une sonde
gastrique (d’alimentation et de modelage) sous contréle de la vue.

Mais I’endoscopie rigide ne renseigne pas sur I'état de la cavité gastrique et du
duodénum.

Les fibroscopes actuels sont plus souples et flexibles permettant une exploration

oesogastroduodénale totale surtout avec les fibroscopes pédiatriques qui sont de petit calibre.

b/ Technique

- L’appareil doit étre désinfecté avec une solution de bétadine.

- Il faut éviter si possible toute anesthésie locale ou générale. Il existe une hyper
sialorrhée et une paralysie gastrique réflexe qui favorise le risque d’inhalation. Par ailleurs, en
cas d’ingestion volontaire, il existe souvent une prise associée de psychotropes.

- Elle doit étre réalisée a I'aide d’un vidéo endoscope adulte ( visualisation de I'’examen
par tous les intervenants), apres introduction prudente sous le controle de la vue, insufflation
minimale, aspiration dirigée maximale du caustique ingéré, et exploration au retrait de
I'appareil. Il faut éviter, en cas de forme grave, la rétrovision gastrique qui nécessite une forte
insufflation et la vacuité de I’estomac (25).

- Faut-il ou non dépasser les 1¢s zones de nécroses ?

Pour certains auteurs (16, 22, 17), il est préférable de ne pas dépasser les premiers
centimetres de la zone brilée. Mais pour la plupart des auteurs I'exploration doit étre totale.

En effet, il n’existe aucun parallélisme entre I'atteinte oesophagienne et gastrique, et le

risque de perforation par endoscope souple est minime quelque soit la gravité des lésions (26).

1-1-5/ Dangers de la fibroscopie digestive

Ils sont minimes pour la plupart des auteurs a condition que I’endoscopiste soit entrainé

et averti.
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Le risque majeur est représenté par la perforation instrumentale, mais depuis 'utilisation
des fibroscopes souples, ce risque devient plus théorique.

DICOSTANZO (26) n’a aucun accident sur 127 endoscopies faites sur 35 patients. Dans
notre série on note pas d’accident chez les 15 patients.

Le danger de surinfection de la brllure muqueuse par un endoscope contaminé semble
réel et peut étre a l'origine d’accidents septiques voire de sténose. C’est pourquoi une

désinfection de I'appareil s’impose avant I’examen (1).

1-1-6/ Résultats de I’endoscopie digestive

La fibroscopie digestive permet d’affirmer la réalité de I'ingestion. En effet I’existence ou
non de lésions bucco pharyngées ne préjuge en rien de I’état du tube digestif sous jacent.

Pour NARCY (27) elle permet de découvrir une lésion oesophagienne alors que
I'oropharynx était normal dans 15 a 23 % des cas, I'inverse était vrai dans 29 a 50 % des cas.

La fibroscopie digestive permet de préciser le siege et I’étendue des lésions. Certaines
lésions méme limitées ont un mauvais pronostic : les ulcérations situées face a face a un méme
étage de I';esophage et les ulcérations circulaires, aboutissent presque toujours a des sténoses

serrées (24).

Elle permet également de classer les lésions suivant la présence et I’étendue des Iésions

élémentaires suivantes :

érythéme muqueux

ulcérations

nécrose

hémorragie
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Plusieurs classifications sont proposées :

La classification proposée par DICOSTANZO (26)

o

stade | : simple inflammation

stade lIA : ulcérations et hémorragies peu abondantes

1IB : nécrose limitée ou circulaire

s

stade Il : nécrose étendue a tout un viscere associée a des hémorragies

abondantes

s

stade IV : stade Il endoscopique, CIVD et acidose métabolique.

La classification proposée par SERFATI (24):
* stade O : pas de lésion
* stade | : pétéchie et érythéme
* stade IIA : ulcérations linéaires ou rondes
IIB : ulcérations circulaires
* stade IlIA : nécrose localisée
IlIB : nécrose étendue

* stade IV : destruction pariétale présumée

- Dans notre série, on s’est basée sur la classification de SERFATI pour classer les lésions

endoscopiques (voir figure 3). L’analyse de nos résultats incite a quelques remarques :

* Parmi les 6 nécroses digestives, un seul patient présente a la fois une nécrose gastrique
et oesophagienne, alors que les cing autres patients ne présentent qu’une nécrose gastrique.
L’esophage présente des lésions classées stade Il chez quatre malades et classées stade | chez
un seul patient.

Ces résultats concordent bien avec le mode d’action de I'esprit de sel qui touche

préférentiellement I’estomac.
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* Le duodénum, plus ou moins protégé par le spasme pylorique, est atteint chez quatre

patients (21 % des cas). Les lésions sont classées en stade | et Il sans aucun cas de nécrose.

- Le contréle fibroscopique réalisé chez nos patients permet de faire sortir quelques remarques :

*Sur les 6 patients présentant initialement des lésions de nécrose a I’endoscopie, 5
patients ont bénéficié d’un controle endoscopique.
*On note une évolution sténotique chez 2 patients ayant initialement un stade Ill, et chez

un patient ayant initialement un stade Il, ce qui représente environ 16% des cas.

Il est indispensable de reproduire les résultats de I’endoscopie sur un schéma clair qui

servira de référence initiale.

Si 'appréciation de la profondeur d’une brilure est facile quand il s’agit de lésion du
stade | et Il, elle devient trés difficile quand la briilure est trés grave. En effet I'’endoscopiste ne
voit que la surface des lésions et il est difficile d’extrapoler sur leur extension en profondeur.

Ce sont les éléments de gravité du tableau clinico-biologique associé aux données de
I’endoscopie qui permettrons de poser I'indication opératoire.

Enfin, pendant les 2 semaines suivantes, en cas de complications hémorragiques, elle

permet de localiser I’origine du saignement.
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Figure 3 : Différents aspects endoscopiques de 'oesophage suite a une ingestion caustique.

A: stade 1. B: stade 2. C: stade 3
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1-2/ La fibroscopie tracheo-bronchique

1-2-1/ Mécanisme d’action des caustiques

Deux mécanismes d’action peuvent étre a l'origine des lésions de I'arbre trachéo-
bronchique.

- Soit dans la plupart des cas, par contact direct entre le produit caustique et la
mugqueuse.

- Soit beaucoup plus rare, par un processus indirect, de dehors en dedans. Il y a d’abord
I’atteinte primitive des couches sous muqueuses trachéo-bronchiques qui sont au contact de

I’cesophage gravement atteint par une ingestion massive de produit caustique.

1-2-2/ Indications
- La fibroscopie trachéo-bronchique est indiquée devant des signes d’appel respiratoires
faisant suspecter une pneumopathie d’inhalation.
- Elle doit étre systématique devant des lésions graves (stade Ill) du tractus digestif
supérieur.
- Dans notre pratique quotidienne, la réalisation de a fibroscopie trachéo-bronchique est

impossible du fait de la non disponibilité de ’appareil a I’hopital.

1-2-3/ Types de lésions

Les lésions crées par les produits caustiques sont des lésions de brilures. On peut
suivant la profondeur de I’atteinte de la muqueuse classer les lésions en : (28)
e stade | : destruction de la partie superficielle de la muqueuse
e stade Il : destruction de la partie profonde de la muqueuse

e stade lll et IV : destruction des couches sous muqueuses
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1-2-4/ Aspects endoscopique des lésions

Les aspects endoscopiques des lésions varient suivant le stade des Iésions et le moment
de I’examen (28).

Dans I’heure qui suit I’accident, on observe :

* au stade | : une muqueuse rouge inflammatoire

* au stade Il : une muqueuse décapée rouge carmin

au stade Ill et IV: des trainées longitudinales de fissurations creusées en sillon

correspondant au trajet du liquide caustique. Les fissurations se localisent plus fréquemment
dans les gouttiéres latérales de la trachée et sur les faces médiastinales des bronches.

Lorsque la brilure vient de dehors en dedans (de I'cesophage vers la trachée) on observe
a travers une muqueuse trachéale translucide mais encore indemne, un aspect bleuatre ou
noiratre de la sous muqueuse. Cet aspect endoscopique signe la gravité de I’atteinte de la paroi

trachéale et annonce la perforation imminente. (28)

Dans les jours qui suivent I’accident on observe :

* au stade | : une diminution de I'inflammation, par contre il existe presque constamment
un encombrement trachéo-bronchique.

* au stade Il : une exsudation fibreuse tapissant les lésions.

* au stade IlI-IV : les zones ulcérées et fissurées deviennent noiratres, nécrotiques,

annoncant une possible perforation.

Dans les semaines qui suivent I’accident on observe :
* au stade Il et lll : la réparation des lésions mais laissant des séquelles :
- Synéchies partielles des cordes vocales réduisant le diamétre de I'orifice glottique.

- Granulomes de régénération multiples au niveau de la muqueuse bronchique.
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2/ L’exploration radiologique

Le bilan radiologique comporte des radiographies simples du thorax et de 'abdomen et

le TOGD.

2-1/ Radiographie sans preparation

- Le cliché pulmonaire de face permet de rechercher les images pathologiques suivantes :
* Une broncho-pneumopathie d’inhalation

* Un pneumo médiastin

* Un emphyséme sous cutané

* Un épanchement pleural

-Les clichés de I’labdomen sans préparation peuvent visualiser : un iléus et une dilatation

gastrique, plus rarement un pneumopéritoine.

2-2/ Le TOGD

2-2-1/ TOGD a la phase aigue

- Cet examen sera réalisé avec un produit de contraste hydrosoluble.

- Cependant sa pratique en urgence est difficile, les images obtenues sont souvent
médiocres, peu fiables, et d’interprétation difficile.

- deux auteurs (29) et (27) lui dénient toute valeur en urgence car ils n’ont constaté
aucune corrélation radio clinique.

- alors qu’un troisiéme auteur (30) est d’avis différent, pour lui cet examen donne de

meilleur renseignement sur la profondeur de la briilure.
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- Les différents aspects pathologiques sont (31) :

a/ Au niveau de ['eesophage
e Un aspect nuageux des limites de I';esophage, reflet des ulcérations muqueuses.
e Des flagues de produit de contraste, dans des ulcérations profondes avec
dissection intra murale.
e Une atonie avec dilatation gazeuse de I'cesophage qui serait témoin de la nécrose

de I';esophage.

b/ Au niveau de ['estomac
e Une atonie gastrique parfois méme une dilatation gazeuse.
e Un épaississement des plis muqueux.
e Les images lacunaires pariétales traduisant I'cedéme et [I’hématome
intrapariétaux.
e Rigidité antrale, avec un pylore grand ouvert et le produit de contraste passe

passivement vers le duodénum.

2-2-2/ A la phase de sténose

Le TOGD a cette phase devient facilement réalisable et intéressant, car la corrélation

entre les images radiologiques et les |ésions anatomiques est fiable.

Les aspects pathologiques observés sont :

a/ Au niveau de 'aeesophage
La sténose peut étre limitée intéressant un segment de I’cesophage ou étendue et diffuse.
Les sténoses completes donnent un arrét total du produit de contraste, alors que les
sténoses modérées permettent encore un passage du produit de contraste avec étude du

segment sous jacent (voir figure 4).
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b/ Au niveau de 'estomac
- Le sieége de la sténose est le plus souvent antral ou antropylorique.
- Il peut étre médio gastrique, cardiotubérositaire, ou diffus a tout I'estomac réalisant
I’aspect de « linite plastique ».
- A la phase de pré sténose, on note un retard au passage pylorique avec aspect
infarctueux de la paroi gastrique.
- A la phase de sténose, le passage pylorique est absent avec dilatation énorme de

I’estomac contenant une quantité importante de liquide de stase.

¢/ Au niveau du duodénum
Les anomalies habituellement observées sont représentées par une atonie : des gros plis,

une lacune ou un spasme, on n’'observe généralement pas d’image de sténose.
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Figure 4 : Sténose oesophagienne partielle suite a une ingestion caustique
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IV- TRAITEMENT

1- But

La pris en charge des malades victimes d’ingestion caustique est multidisciplinaire.

Les différentes modalités de prise en charge disponibles peuvent aller des mesures de
réanimation de base jusqu’a la chirurgie réparatrice. Cette prise en charge vise a préserver le
pronostic vital et donner le meilleur résultat fonctionnel possible, ainsi permettre une qualité de

vie quasi normale pour ces patients.

2- Méthodes

2-1/ Réanimation
La brdlure est immédiate, il n'y a pas d’antidote. Il faut essayer de savoir la nature et la
quantité du produit en cause, une association éventuelle. L’état de la bouche peut nécessiter un
nettoyage avec des compresses seches. Une voie veineuse (sauf sous Claviére gauche génant une
cervicotomie possible) prélude au transport médicalisé, en position demi assise. Un tableau
asphyxique d’emblée peut conduire a une intubation de réalisation difficile, évitant toute

souillure caustique de la trachée (14).

A l'arrivée du malade, on ne réalise en principe que des gestes simples comme une
oxygénothérapie nasale et s’assurer de la voie veineuse périphérique permettant I’ladministration
d’antalgiques non morphiniques ou d’anxiolytiques. En cas d’hypo volémie, I'indication d’un
abord veineux central peut se posée. Le choix du site de perfusion doit tenir compte des

impératifs chirurgicaux pour ne pas géner la voie d’abord (8).
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La rééquilibration hydro électrolytique est impérative. La transfusion est indiquée quand
I’hémoglobine est inférieure a 8g/100ml (4).

Certains auteurs recommandent I’administration de pansement gastrique notamment la
cimétidine (600mg/j en injectable) de facon systématique (4). La mise au repos du tube digestif
est la régle. Cela permet d’améliorer le délai de la cicatrisation muqueuse. L’alimentation
parentérale repose sur un régime hypercalorique [exemple : 25-30 cal/g avec du TRIVE 1000
(mélange nutritif de glucosé, lipide, protide, Tml apporte 1 calorie] (4).

Une alimentation entérale est entreprise dés que possible éventuellement par

jéjunostomie.

2-2/ Produits pharmaceutiques

Le tissu conjonctif normal présente une résistance et une élasticité dues aux propriétés
physiques de ses fibres collagénes ; alors que le tissu conjonctif cicatriciel doit sa rigidité a une

perte d’élasticité de ses fibres collagénes.

Les sténoses post caustiques de I';esophage sont dues a la formation d’un tissu
conjonctif cicatriciel dont [I'épaisseur et la rétraction inextensible rendant compte de

I'importance de la sténose (36).

Deux possibilités s’offrent donc au thérapeute pour prévenir ces sténoses :
- Soit inhiber la synthése du collagéne
- Soit modifier ses propriétés physiques de telle sorte qu’il ait une élasticité aussi voisine que

possible de celle du collagéne normal.

L’inhibition de la synthese du collagéne peut étre obtenue par l'utilisation de nombreux
produits :
e La colchicine

e Les analogues de la proline comme la cis-hydroxy-proline.
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Mais dans le cadre de prévention des sténoses oesophagienne, seule les corticoides sont utilisés

in vitro et in vivo (37, 38, 39,40).

Le role essentiel que joue les stéroides autant qu’anti-inflammatoires est de diminuer
I'inflammation intense qui peut endommager les tissus viables par hypoxémie et anoxie
provoquée par I’;edeme interstitiel et par la thrombose vasculaire. lls peuvent ainsi empécher

une briilure de deuxiéme degré de progresser et de devenir une brilure de troisieme degré (41).

Il semble cependant que les stéroides n’ont un effet bénéfique que sur les briilures du
premier et du deuxiéme degré, que leur action reste négligeable sur les briilures du troisiéme

degré (42, 43, 44, 45, 46,47)

C’est pourquoi il ne faut pas utiliser les stéroides chez les patients ayant des signes ou
des symptomes de complication initiale majeurs. Les stéroides peuvent alors masquer de telle
complication et encourager I'infection, ce qui conduit a I'emploi systématique des antibiotiques

a base de pénicilline ou ampicilline. Cependant cette attitude reste trés discutée (48).

Le corticoide qui améliore le mieux la cicatrisation des brilures et réduit le nombre de
dilatation pendant la premiére année apres la briilure par comparaison avec la prédnisolone est
la dexamethasone (49).

Certaines études récentes (50, 51, 52) montrent cependant qu’il n’y a pas de bénéfice net
a l'usage de la cortisone : elle n’apporte ni cicatrisation plus rapide des Iésions, ni retard ou

freinage de la formation de la sclérose, et qu’elle n’est pas dénuée de danger (53).

A coté des corticoides qui inhibe la synthése du collagéne, d’autres substances sont
essayées au début afin de modifier les propriétés physiques du collagene cicatriciel, de telle
sorte qu’il ait une élasticité aussi voisine que possible de celle du collagéne normal, permettant

la formation d’une cicatrice non rétractile.




Lésions du tube digestif par ingestion de produits caustiques

- L’essai du Béta—amino-propio-nitril (B.A.N.P) (54, 36, 55).

Les fibroblastes élaborent du tropocollagéne, et la juxtaposition de nombreuses fibrilles
de tropocollagéne constitue la fibrille collagéne. La rigidité de cette fibre dépend du nombre et
du type de liaisons chimiques qui s’établissent entre les molécules de tropocollagéne. Le B.A.P.N
supprime les liaisons covalentes qui unissent les molécules de tropocollagéne et par la aboutit a
un accroissement de I'élasticité du collagene néoformé, ainsi qu’a une diminution de sa

résistance.

L’'usage du B.A.P.N reste du domaine de I’expérimentation animale.
Dans la méme optique, la D-pénicillamine est essayée chez les animaux, et son
application en thérapeutique humaine n’est pas encore entrée en pratique, quoi que les résultats

expérimentaux semblent trés prometteurs (56, 57).

2-3/ La sonde naso-gastrique

La sonde naso-gastrique a longtemps été de régle, lors des ingestions de caustiques,
aussi bien comme mode d’alimentation que comme de prévention des sténoses
oesophagiennes, en permettant le calibrage et le modelage de I’;esophage sur la sonde.

Depuis les années 70, sa mise en place est remise en question.

2-2-1/Ses détracteurs
Pour DESNOS la sonde gastrique favorise le reflux gastro-oesophagien qui peut lui méme
retarder la cicatrisation ; exacerber les phénomeénes cicatricielles sténotiques ou étre

responsable a lui seul d’une sténose peptique (58).

Pour WALDMAM et DICOSTANZO ; en exacerbant les réactions inflammatoires locales, la

sonde peut étre tenue pour responsable dans I’évolution ultérieure d’une sténose (1).

Elle est inconfortable et peut induire une géne respiratoire.
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2-2-2/ Ses promoteurs :

- La sonde naso-gastrique a pour avantage de maintenir la perméabilité oesophagienne

en s’opposant a la formation de synéchies, facilitant ainsi les séances de dilatation ultérieures.

- REYES (59) démontre que, chez le chat, la mise en place d’un tuteur de silastic pendant
3 semaines, entraine une cicatrisation sans sténose pour des lésions responsables de sténose

dans 100 % des cas pour les groupes témoins.

- MORGAN (60) recommande le maintien de la sonde jusqu’a cicatrisation compléte, ce

qui peut aller jusqu’a trois mois voire plus.

2-2-3/ En pratique

Comme moyen de nutrition précoce, la sonde naso-gastrque ne semble pas présenter un
intérét particulier par rapport a la nutrition parentérale qui peut étre maintenue sans

inconvénient pendant les 15 premiers jours.

Dans notre série I'alimentation parentérale est la regle, elle réalisée chez tous nos
malades et instaurée immédiatement apres I'arrivée du patient. Dans aucun cas, on n'a fait

recours a la sonde naso-gastrque.

Comme sonde de calibrage, elle ne doit pas étre utilisée si I’estomac est atteint, or ce

dernier est souvent atteint.

2-2-4/ En conclusion

Les inconvénients de la sonde naso-gastrique sont actuellement bien mis en évidence,

alors que ses avantages, si ils existent ne le sont qu’imparfaitement.

Actuellement ses indications sont, si non annulée du moins fortement limitée aux
progrés accomplis aussi bien en matiere de nutrition artificielle, qu’en matiere de chirurgie de

I’cesophage.
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2-4/ Le support nutritionnel

Le support nutritionnel a pour but, avant tout de protéger la brilure digestive en

supprimant tout contact avec un corps étranger, source de traumatisme et d’infection.

Secondairement, au stade des séquelles, il permet d’assurer un équilibre nutritionnel
chez des malades devant étre proposés a la chirurgie réparatrice.
Ce support nutritionnel, peut étre assuré soit par voie parentérale exclusive, soit entérale,

soit par I'association des deux méthodes.

2-3-1/ L’alimentation parentérale

Depuis les années 1970, ou elle a véritablement pris son essor, I'alimentation parentérale
a constituée un apport thérapeutique considérable lors des lésions graves du tube digestif. Le
plus souvent, I'administration se fait par une voie veineuse périphérique sauf en cas d’urgence

majeure ou la voie centrale est prise.

a/ Qualité de I'alimentation parentérale en cas d’ingestion de caustiques
La plupart des auteurs occidentaux (61) préconisent une hyper alimentation parentérale

(40 a 50 Kcal/Kg/)).

Selon PARIS (62) cette alimentation hypercalorique permet de compenser les pertes
provoquées par les briilures digestives. Cependant, il est difficile d’établir une ration calorique

standard. Chaque cas demeure un cas particulier.

b/ Durée de I'alimentation parentérale
Elle dépend de I'importance des Iésions digestives.
e Pour le stade | : tous les auteurs s’accordent sur une alimentation parentérale de 3 a 4
jours, suivie de I'alimentation orale.

e Dans le stade Il et lll : des contreverses existent.
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*Pour DICOSTANZO et coll (61)
+Stade Il : A.P pendant 20 a 30 jours..

+Stade lll : A.P pendant 90 jours.

*PARIS (62) propose une attitude différente :
+Stade lla : A.P pendant 15 jours. Au bout de 2 semaines un contréle endoscopique est
réalisé.
Si évolution favorable des Iésions ; reprise de I'alimentation orale.
Si persistance des lésions ; choix entre I’alimentation parentérale ou la nutrition par la
jéjunostomie.
+Stade b : A.E par sonde nasogastrique qui aurait le mérite de calibrer I'cesophage.
+Stade Il : A.P pendant 3 semaines. La persistance des lésions a ce jour, amene soit la
poursuite de I’A.P jusqu’a un éventuel acte opératoire, soit au relais par alimentation

entérale par jéjunostomie.

¢/ Inconvénient de I’alimentation parentérale
- Méthode onéreuse, qui nécessite un matériel et des solutés nutritifs colteux.
- Nécessité d’un personnel entrainé et habitué a ces techniques.
- Elle comporte un certain nombre de complications qui sont parfois graves :
e Complications infectieuses : redoutables. Le risque infectieux augmente avec la durée de
I’alimentation parentérale et I’ancienneté du cathéter.
e Complications métaboliques : nombreuses. Elles sont secondaires a un excés ou un
défaut d’apport de I'une des différentes substances nutritives.
e Complications mécaniques :
o hémothorax ou pneumothorax
o thrombophlébite de la veine cathétérisée
o embolie gazeuse

o perforation myocardique par I’extrémité du cathéter
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2-3-2/ L’alimentation entérale

- Elle peut étre assurée par sonde nasogastrique. Mais souvent, on utilise une
gastrostomie ou si I’estomac est atteint, une jéjunostomie.

- L’administration du mélange nutritif peut étre assurée ; par gavage, gravitation, ou de
préférence par nutripompe qui permet de délivrer un débit constant et réglable en fonction des
besoins du patient, et de minimiser le risque de contamination ou de souillure durant

I’instillation, en limitant les manipulations au minimum.

- Cette alimentation présente des avantages par rapport a I’'A.P :
e Elle est administrée par voie physiologique avec des techniques plus simples.
e Utilise des composés nutritifs plus complets.
e Son prix de revient est faible ; avantage a prendre en considération dans notre pays.

e Enfin, c’est une méthode qui comporte moins de complications.

- On peut avoir des diarrhées qui sont dues a une progression trop rapide des apports,

soit a une surinfection, ou hyperosmolarité du mélange.

- Les complications particulieres aux jéjunostomies :
e Perforation intestinale

e Glissement de tout le cathéter dans I'abdomen
-Dans notre série, on a fait recours a la jéjunostomie d’alimentation chez trois de nos
patients, dont deux sont traités chirurgicalement. On n’a pas observé de complication au cours

de I’évolution.

2-5/ Dilatations instrumentales

- Les dilatations instrumentales constituent un traitement prophylactique et curatif des

sténoses oesophagiennes (22).
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- Les bougies dilatatrices agissent surtout par le contact prolongé, la progression ne doit
donc pas étre rapide.

- La date de début des dilatations est discutée. Certains auteurs (63) préconisent les
dilatations deés le lendemain de la brllure, mais il semble toutefois plus sage pour d’autres
auteurs (64) que seul le stade du bourgeonnement rosé sans suintement sanglant autorise la
dilatation.

- Pour MORGAN et LALLEMENT, les dilatations sont d’ordre prophylactiques. Elles sont
commencées dés la fin de la phase aigue entre le 15éme et les 30éme jours. Puis sont
poursuivies a raison de deux a trois séances de dilatations par semaine durant deux mois.

- Les dilatations seront espacées a partir du 3éme mois pour ne devenir qu’une a deux
séances de dilatations par quinzaine pendant un an, ensuite tous les mois, puis tous les trois a
six mois, et on ne garde plus qu’une dilatation d’entretien de facon épisodique.

- Par ailleurs, pour certains auteurs (65), le rythme et le nombre des séances de dilatation
sont impossibles a déterminer par avance en fonction du type d’indication, de l'aspect de la
sténose au transit cesogastroduodénal ou de I'aspect endoscopique. En effet, chaque cas a ses
particularités et la réponse a une dilatation varie considérablement d’un individu a I'autre, voire
chez le méme individu.

- 1l 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 dix jours et un
mois (66). En ce qui concerne les dilatations par ballonnet, la répétition hebdomadaire des
séances a raison de deux a trois passages par séance, semble le rythme le plus adapté, avec le
maintien du ballonnet sous pression pendant environ une minute par passage.

- Lorsque les dilatations par voie haute sont impossibles, il faut faire recours a la
gastrostomie qui, en mettant I’;esophage au repos, permettra la mis en place d’un fil sans fin et
le bougirage rétrograde. Les dilatations par voie haute prendront le relais, deés qu’elles

deviendront possibles.
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- Les dilatations imposent des radiographies précoces, répétées, permettant de suivre
tres précisément I’évolution des lésions, de préciser leur topographie, leur degré de sténose et
de guider efficacement la thérapeutique (67).

—-cependant les dilatations comportent un certain nombre d’inconvénient et de risques,
les rendant de plus en plus abondonnées par de nombreux auteurs (68, 69, 34) au profit de la

chirurgie réparatrice de I’cesophage.

Hémorragies : pouvant étre abondantes mettant en jeu le pronostic vital.

e Perforations : I'étude de LORTAT JACOB est alarmante a cet égard. En effet sur les 48
malades dilatés, 11 accidents de perforation sont survenus, imposant un traitement
chirurgical d’urgence.

e Risque de dégénérescence carcinomateuse

e Traitement astreignant pour les malades, et qui peut durer toute la vie

- Dans notre série on n’a pas fait recours aux dilatations instrumentales. C’est une

technique risquée qui n’est pas de pratique courante dans notre centre.

2-6/ Le traitement chirurgical

Les brdlures par ingestion de produits caustiques intéressent le chirurgien quand elles
dépassent la sphere ORL pour atteindre I’cesophage et I'’estomac.
Le chirurgien est sollicité aussi bien a la phase aigue qu’au stade de séquelles.

Le traitement chirurgical en phase aigue consiste en I’exérese des tissus nécrosés.

2-6-1/ Gastrectomie

- En cas de nécrose gastrique ; c’est généralement la gastrectomie totale qui est réalisée,
les gastrectomies partielles en phase aigue sont tres difficiles en raison des phénomeénes
inflammatoires intenses et de I’évolutivité des lésions nécrotiques (70). Elle est réalisée chez un

patient en décubitus dorsal, bras gauche le long du corps, billot sous les épaules, la téte en
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hyper extension tournée vers la droite. La gastrectomie est faite aprés section mécanique du
premier duodénum a la pince TA55 (8).

- La plupart des auteurs optent pour une gastrectomie partielle a la demande suivis
d’une anastomose gastroduodénale plus physiologique et respectant le méso colon transverse
qui reste ainsi disponible si une plastie oesophagienne devait s’avérer nécessaire ultérieurement
(79).

- Dans les sténoses limitées, situées a 3 a 5 cm du pylore POPOKICI préconise un procédé
gu’il a dénommé « antrectomie intra vasculaire en Y-Y » dont les principes sont les suivants :
(80).

e Antrectomie économique avec conservation du pylore

e Conservation de I'arcade vasculaire de la grande et de la petite courbure.

e Pylorotomie antérieure et postérieure

e Anastomose gastro-duodénale avec toute la tranche gastrique économisant ainsi au

maximum le matériel gastrique.

- La gastrectomie totale peut s’avérer parfois nécessaire devant I’étendue des lésions a
tout I’estomac. SAYA (81) a relevé 5 gastrectomies totales sur 68 observations. POPOVICI a noté

2 cas de gastrectomie totale sur 80 cas de sténoses oesogastriques (80).

2-6-2/ Oesophagectomie

- Devant une nécrose oesophagienne ; I'oesophagectomie s’impose. On dispose de trois

méthodes pour enlever cet cesophage nécrosé.

a/ Oesophagectomie a thorax ouvert :
Elle consiste en I'ablation de I';esophage par thoracotomie, mais comporte un certain
nombre de complications en particulier respiratoires a I'origine d’'une mortalité élevée (76.4%)

dans la série de GOSSOT (70).
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b/ Oesophagectomie a thorax fermé : il existe deux procédés
- L’oesophagectomie a thorax fermé selon la technique de dissection digitale aveugle
périoesophagienne dans le médiastin postérieur.
Cette technique fut imaginée en 1913 par DENK. En 1977 THOMAS et DEDO I’envisagent
dans le cadre de la pathologie de I’cesophage.
Elle consiste a libérer I'cesophage du médiastin postérieur par une double dissection :
e Par voie abdominale a travers une phrénotomie verticale centrée sur le hiatus.
e Par voie cervicale a partir d’une cervicotomie
La section de I';esophage est réalisée au niveau cervical, permettant son abaissement
dans I'abdomen.
Durant tout le temps de dissection intra thoracique, une surveillance permanente de la
fonction cardio-respiratoire s’impose : risque de trouble de la conduction, risque de chute

tentionnelle souvent secondaires a la compression rétro cardiaque lors de la dissection manuelle.

- L’oesophagectomie par « stripping »

C’est une technique décrite par I’équipe de CALERIER en 1981 (70).

Le malade est installé en décubitus dorsal, un billot sous les épaules, la téte en hyper
extension et tournée vers la droite. L’abdomen est exploré par une incision bi sous costale.

L’cesophage cervical est abordé par une incision pré-sterno-cleidomastoidienne gauche.
La nécrose oesophagienne pan pariétale est confirmée par I'aspect noir de la musculeuse aprées
dissection de I',cesophage abdominal et cervical.

En cas de nécrose gastrique, une gastrectomie totale est faite. L’oesophage cervical est
sectionné le plus bas possible pour pouvoir faire une oesophagostomie dans de bonnes
conditions.

Une sonde de silicone est introduite dans la lumiére oesophagienne par la cervicotomie et
est poussée jusqu’au pylore. La sonde est fixée a I’cesophage par deux points en U transfixiante.

Un drain thoracique est solidarisé a I’ensemble. La dissection oesophagienne est amorcée au
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doigt par la cervicotomie et I'orifice hiatal. La traction douce sur I'extrémité pylorique de la
sonde provoque l’invagination de l'cesophage et son stripping. Le drain médiastinal est
extériorisé dans I’hypochondre droit. L’intervention est terminée par une oesophagostomie
cervicale et par une jéjunostomie latérale d’alimentation.

L’'intérét de ces 2 techniques est la réalisation d’une exérese totale de I';esophage
thoracique en diminuant au maximum la fréquence des complications secondaires a la pratique
d’une thoracotomie.

Sur une série de 29 patients traités par « stripping » oesophagien, CELERIER ne déplore
aucune mortalité liée au geste opératoire. De plus, elle est plus facile et plus rapide. La
thrombose des vaisseaux péris oesophagien explique I'absence d’hémorragie importante.

Devant des lésions de nécrose a I’endoscopie sans signes cliniques ou biologiques de

gravité, des contre verses persistent ; en particulier en présence d’un stade Ill étendue.

On remarque a ce propos deux tendances : abstentionnistes et interventionnistes.

7

< Pour les abstentionnistes :

OAKES (72), SUGAWA (73), WELSCH (74), PRUVOT (75) la conduite a tenir consiste en une
alimentation artificielle avec surveillance rigoureuse et n’opérer que si il apparait des
complications :

e Hémorragies digestives abondantes
e Perforations bouchées de I’estomac pouvant se manifester par un abcés sous
phrénique
e Perforation gastrique en péritoine libre
e Perforation oesophagienne pouvant entrainer
o Une médiastinite aigue fissurée
o Un abces médiastinal s’ouvrant dans la trachée donnant un emphyséme
massif, puis une fistule trachéo-oesophagienne. Cet abcés peut également
éroder une grosse artére de la base du cou.

La mortalité de ces accidents reste importante et leur traitement difficile.
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< Pour les interventionnistes :

L’exérese des tissus nécrosés parait une solution séduisante.

Actuellement la majorité des auteurs préconisent la laparotomie d’urgence et la
gastrectomie de principe pour les stade lll étendu (70, 71,24).

Pour CATTAN (76), une approche chirurgicale agressive permet un traitement initial
radical évitant les conséquences de I'extension secondaire de la nécrose. Le traitement

chirurgical précoce est essentiel pour améliorer le pronostic des patients.

< Une fois I'indication de la laparotomie posée :

L’exploration permettra une bonne évaluation de I'état gastrique et des viscéres
abdominaux.

- Si P'estomac est manifestement nécrosé, l’exérése est alors indispensable avec
réalisation d’une jéjunostomie d’alimentation.

En cas de doute, une gastrotomie exploratrice permet d’examiner la tranche de section
(1).

Si la nécrose est limitée, le chirurgien se contentera d’une jéjunostomie d’alimentation.

- L’attitude quand a I’endoscopie est moins évidente a adopter :

e Pour PEIX (71) et GAGO (77), si I'estomac est nécrosé, I'eesophage I’est toujours et
nécessite une oesophagectomie (hypothése discutable I’estomac étant le plus souvent
atteint seul).

e D’autres auteurs décident en fonction de la tranche de section oesophagienne, mais elle
ne préjuge en rien sur |I’état sus—jacent.

e Pour CALERIER et coll (70), le probleme est résolu grace a I’examen endoscopique qui

doit étre réalisé avant la laparotomie, méme en présence de signe cliniques de gravité. En
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effet, une absorption d’acide fort peut parfaitement étre responsable d’une acidose ou
d’une défense épigastrique alors que I';esophage est modérément atteint (stade II). ,
inversement un sujet en apparence rassurant peut avoir un stade lll oesophagien avec
des lésions gastriques moins importantes. C’est le cas par exemple des injections de

base forte.

- Une fois la nécrose oesophagienne est diagnostiquée, faut-il ou non faire une

oesophagectomie ?

- L’attitude classique reste une exclusion bipolaire de 'oesophage avec cervicotomie et
jéjuno ou gastrostomie. Mais, les examens histologiques successifs aprés introduction
expérimentale de soude a 30% dans I’eesophage ont montré que les nécroses s’étendaient de la
mugqueuse vers I'atmosphere péri cesophagienne (23) avec risque d’atteinte trachéobronchique

et aortique.

- Actuellement et depuis la mise au point du stripping oesophagien, la majorité des

auteurs deviennent de plus en plus favorable a I'oesophagectomie en urgence.

2-6-3/ Les plasties

La chirurgie réparatrice s’adresse d’une part aux patients ayant bénéficié d’une
oesogastrectomie en urgence et alors candidats au rétablissement de la continuité digestive,
d’autres part, aux patients qui ont développé une sténose digestive.

Les plasties gastriques ne peuvent étre envisagées que si la sténose est strictement
limitée, or le plus souvent les lésions dont le siége est plus antrale que pylorique, sont étendues.

Les plasties oesophagiennes ont pour but de rétablir un circuit digestif aussi
physiologique que possible. L’oesophagoplastie constitue actuellement le procédé chirurgical de

choix. Différents procédés peuvent étre utilisés.
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** | 'emploi du gréle a été préconisé dés 1894 par BRIBER. L’écueil principal réside dans la
brieveté du mésentére, exposant aux dangers de fistule par traction sur les sutures, ou de
nécrose par traction sur le pédicule artériel et surtout veineux. Ce procédé est utilisé par les

auteurs russes.

** Le colon est le greffon le plus utilisé : Le colon transverse est le premier proposé en
1911 par BECLING. Le colon gauche a été également utilisé mais il semble que le colon droit soit
le meilleur segment présentant un certain nombre d’avantage (82) :

- Iso péristaltisme trés appréciable dans I’acheminement du bol alimentaire.

- Possibilité de monter avec le coecum une portion importante du gréle permettant une

bonne congruence.

- Bonne vascularisation du transplant grace a I’artére colique supérieure droite ou méme

parfois a la colica média si elle est volumineuse.

- Le greffon colique est monté au cou dans un tunnel rétro sternal sans thoracotomie.

- L’anastomose au niveau du cou peut étre faite dans le méme temps opératoire, mais il

est prudent de le faire dans un 2¢me temps (2 a 3 semaines apres) pour éviter tout risque

de médiastinite aigue en cas de fistule (83).

** | ’estomac quand il n’est pas atteint peut étre utilisé pour une plastie oesophagienne.
Ce procédé présente comme avantage le respect de la continuité du tractus digestif et donc une
bonne adaptation fonctionnelle.

Cette plastie est réalisée soit par tubulisation de la grande courbure de I’estomac a la
facon de GRAVILIU, Ou par retournement a la facon de CHARBIT et BRUN en anastomosant au

cou la région antropylorique, le duodénum est anastomosé a la grosse tubérosité gastrique.
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2- Indications

2-1/ Formes graves

2-1-1/ Laparotomie

Les mesures de réanimation sont impératives. La mise en condition du patient vise a
stabiliser I’état hémodynamique et a assurer la liberté des voies aérodigestives. La décision
chirurgicale sera prise en fonction de la présentation clinique et du bilan lésionnel.

Les indications d’exérése de I’estomac et/ou de I’;esophage en urgence ont été
envisagées lors du premier bilan réalisé chez tout malade aprés ingestion massive.

Les modalités thérapeutiques de ces formes graves, stade lll, dépendent de I’étendue des

Iésions et de I’existence ou non de brillure trachéobronchique (8).

Il'y a des cas ou la laparotomie en urgence ne se discute pas :
Les extrémes urgences devant ;

e L’ingestion massive d’un acide ou d’une base forte (quantité 150cc), cette notion a elle
seule doit étre considérée comme trés péjorative et inciter au traitement chirurgical
immeédiat.

e Des signes cliniques de gravité :

o Etat de choc résistant a une réanimation immédiate et bien conduite.

o Troubles psychiques, agitation, confusion, coma...

o Dyspnée sinématéria

o Un emphyséme sous cutané cervical

o Une contracture abdominale généralisée témoignant déja d’une perforation

gastrique avec péritonite caustique de pronostic désespéré.

e Sur le plan biologique
o L’acidose qui est toujours marquée dans les ingestions massives d’acide fort.
o Les troubles de coagulation témoignent aussi de la gravité de I'ingestion ;

chute du taux de prothrombine, CIVD ou fibrinolyse.
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Devant ces critéres de gravité I'attitude doit étre résolument chirurgicale (70, 71,24).

La lésion caustique la plus préoccupante d’emblée est souvent gastrique et nécessite une
gastrectomie. Lorsque le doute existe sur la nécessité d’une oesophagectomie associée, on peut
généralement se fier a son aspect lors de la section intra-abdominale avant toute décision de
stripping. S’il saigne normalement a la coupe , il est préférable de rétablir la continuité digestive
sur une anse en Y. le risque de fistule est limité alors que le drainage ou la suture peuvent
entrainer des abcés sous phréniques ou des complications infectieuses majeures. Le risque de
sténoses oesophagiennes ultérieures est beaucoup moins redoutable que les mucocéles

infectées décrites aprés conservation et fermeture distale.

2-1-2/ Lésions trachéobronchiques

Elles restent actuellement les plus difficiles a traiter et représentent une cause importante
de mortalité dans les cas sévéres. La constatation de lésions endoscopiques impose une
surveillance attentive de leur évolution. Lorsque celle-ci tend vers la nécrose, il est impératif
d’intervenir et 'on ne peut compter sur l'efficacité d’un cesophage briilé laissé au contact
comme une espece de patch.

Il convient de réaliser une oesophagectomie par thoracotomie droite et de réaliser dans le
méme temps un patch pulmonaire qui réunit de nombreux avantages. La mobilisation d’un
segment pulmonaire ne pose pas de probleme vasculaire et son pouvoir de couverture est trés
important. On peut réaliser un ventousage de bonne qualité par thoracotomie droite qui permet
I’abord de la trachée et de I'origine des deux bronches souches. Le patch est suturé de maniére
étanche a distance des berges de la perforation. en inspiration, le patch s’expand assurant une
parfaite étanchéité. Il faut associer une trachéotomie pour diminuer I’espace mort et sevrer le

plus tot possible le malade d’une assistance ventilatoire nécessaire.
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2-2/ Formes de gravité moyenne

2-2-1/ Stade 1

Dés I'endoscopie réalisée, les malades sont réalimentés avec une simple surveillance en
hospitalisation. lls sont vus par un psychiatre en fonction de la cause de Il'ingestion.
L’hospitalisation est courte, inférieure a 72 heures et le traitement médical se limite a des

antalgiques (8).

2-2-2/ Stade 1-11
Les brllures plus préoccupantes de stade I-Il justifient une alimentation parentérale

totale de 1 semaine suivie d’un nouveau bilan et d’une surveillance (8).

2-2-3/ Stade 111 étendue

Il s’agit de brilures graves nécessitant une surveillance clinicobiologique biquotidienne

en hospitalisation. Les complications qui peuvent survenir sont de trois ordres :
- Hémorragies digestives
- Perforations digestives
- Complications infectieuses

Cette phase de complication secondaire dure environ trois semaines. Le traitement
médical comprend en général une antibiothérapie par voie parentérale dirigée contre les bacilles
a gram négatif et les anéorobies dés qu’il existe des ulcérations muqueuses.

Les antalgiques morphiniques sont évités les premiers jours pour ne pas masquer
I’apparition d’un syndrome chirurgical. La corticothérapie n’est proposée que de maniére breve
et a forte dose devant une dyspnée par cedéeme laryngé.

Il existe constamment une diminution de la compétence laryngée provoquée par les
brhlures pharyngée. Celles-ci sont source d’inhalation de salive, de géne a I’expectoration et
entrainent un encombrement bronchique. Des pneumopathies d’inhalation peuvent se
constituer, nécessitant des fibroscopies bronchiques répétées et un traitement antibiotique

respiratoire adapté aux prélévements bactériologiques.
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Ces complications respiratoires peuvent étre majorées par un état de vigilance diminué
chez les malades recevant un traitement psychiatrique lourd.

Comme lors des brilures cutanées étendues, les apports hydro électrolytiques et
caloriques doivent tenir compte des fuites plasmatiques et de I’hyper catabolisme. Cette
nutrition hypercalorique peut étre réalisée soit par voie entérale, soit par voie parentérale.
L’alimentation entérale a faible débit continu est peu colteuse, facile a surveiller, rarement
source de complications importantes, mais impose la mise en place d’une jéjunostomie par voie
chirurgicale.

L’alimentation parentérale totale pose des problemes infectieux liés a I'abord veineux
central. Actuellement, l'utilisation de pates de mélange nutritif ternaire, I'observation de régles
d’asepsie rigoureuses lors de la manipulation des liquides de perfusion, réduisent ce risque et
permettent un apport calorique de 2000 a 2500 Kcal par jour avec un apport azoté de 10 a 15g.

En pratique pour ces stades lll; on peut utiliser une nutrition parentérale au moins
jusqu’au controle du 20éme jour. Au dela, I'indication d’une jéjunostomie est justifiée.

Au 20¢me jour, le risque de complications devient tres faible et on réalise alors un bilan
endoscopique. Soit les lésions ont cicatrisé sans nécrose et I’on reprend I'alimentation orale, soit
existent encore des ulcérations évolutives et un début de formation de sténose. On poursuit
alors I'alimentation entérale par jéjunostomie jusqu’au troisieme ou quatrieme mois en fonction
de I'examen ORL. Au terme d’une nouvelle évaluation, on décidera soit d’'une oesophagoplastie,

soit d’une dilatation endoscopique si la guérison n’est pas compléte (8).

2-3/ Lésions cicatricielles

2-3-1/ Lésions cicatricielles gastriques

La date de I'intervention ; Il est impératif d’attendre la cicatrisation de toutes les lésions.
les délais de cicatrisation ont été remarquablement fixés, en fonction du stade initial de la
brilure , soit 20 a 30 jours pour les stades Il et 90 a 120 jours les stades Il (13).

Le choix du délai pour traiter les séquelles dépend aussi du siege des lésions.
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Les sténoses antropyloriques sont traitées par gastrectomie partielle et anastomose
gastrojéjunale dés la fin du premier mois car les Iésions gastriques se stabilisent plus vite que

les lésions oesophagiennes (8).

2-3-2/ Lésions cicatricielles oesophagiennes

Un ou deux rétrécissement suspends, isolés et courts sur I’eesophage, sont traités par
dilatations endoscopiques.

Les rétrécissements plus étendus sont I'indication d’une oesophagoplastie. Si I'estomac
est intact, il doit étre utilisé de préférence pour la plastie mais en gardant la continuité avec
I’cesophage brilé.

En cas d’oesophagoplastie colique, nous utilisons toujours une plastie droite dont les
avantages ont été soulignés précédemment.

Faut-t-il réaliser systématiquement I'’exérése de I'cesophage br(ilé compte tenu du risque
de dégénérescence ?

La réalité et la fréquence des dégénérescences sont tres discutées. L’analyse de la
littérature permet de constater que ce risque n’existe que lorsque I’cesophage a été gravement
bralé et qu’il reste dans le circuit alimentaire. Le risque est maximal pour les malades
nécessitant des dilatations itératives pendant plusieurs années.

L’oesopharyngoplastie est proposée aux malades qui conservent malgré sténoses et
synéchies une base de langue mobile. En effet, son role est capital pour la protection de I’arbre

aérien pendant la déglutition (8).

** Les indications de I’oesophagoplastie

Il est difficile de codifier les indications d’une oesophago-plastie, il s’agit essentiellement

d’une question individuelle.
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Certes, on doit tenir compte des risques tardifs inhérents a toute sténose cicatricielle de

I’cesophage :

e Accident broncho-pulmonaire par inhalation de salive ou d’aliments.

e Perforations lors des dilatations

e Reflux gastrooesophagien douloureux provoqué par I'attraction du cardia et aggravant la
sténose.

e Fistule trachéo-bronchique tardive.

En effet, la chirurgie de remplacement de I’;esophage est essentiellement une chirurgie de
fonction, et I’on est souvent étonné de voir une sténose trés serrée de I'cesophage compatible
avec une vie sociale et familiale quasi normale, par conséquent cette chirurgie ne doit entrainer
aucun risque vital.

En définitive, I'avis du malade prépondérant: si il n’est pas justifié d’imposer une

oesophagoplastie, il est tout aussi injustifié de la refuser lorsque le malade la réclame.
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IV- RESULTATS ET PRONOSTIC

Dans ce chapitre nous allons rapportés a partir d’une revue de la littérature, les résultats
de deux séries, puis comparer avec nos résultats.

Dans la premiére série (14), il s’agit de 128 patients inclus, la mortalité globale a été de
13 sur 128. Six patients sont morts apres chirurgie d’exérese en urgence (35 cas) : ils étaient
tous arrivés tres tard et avaient subi des exéréses étendues, avec dans un cas une réparation
trachéobronchique. Un patient (mosaique Il-lll « Destop » n’ayant eu q'une jéjunostomie est
mort de complications respiratoires et infectieuses. Cing patients sont morts apres
oesophagopharyngoplastie, un seulement de complications infectieuses (nécrose suspendue
intra thoracique du colon) ; les autres se sont suicidés a nouveau, différemment.

Il faut souligner la différence suivante : le résultat fonctionnel est excellent dans 78% des
cas aprés oesophagoplastie (n=22), méme aprés anastomose sur le sinus piriforme (n=5), et
seulement dans 61% des cas aprés oesophagopharyngoplastie. Des difficultés quotidiennes
comme des fausses routes, des infections pulmonaires répétées désesperent des patients déja
fragiles. Les autres patients, traités médicalement, ou n’ayant eu qu’une jéjunostomie
temporaire ont guéri.

Dans la deuxieme série (8), I’équipe chirurgicale a pris en charge 1140 malades adultes
atteints de brilures caustiques ; 74 % ont guéri sans séquelle et sans traitement chirurgical, 13 %
ont été opérés en urgence et 104 oesogastrectomies ont été réalisées. Cinquante—-quatre déces
ont été observés (4,7 %) ; 40 % de ces déces étaient dus a des lésions dépassées chez des
malades arrivés trop tard au stade de péritonite diffuse parfois associée a une médiastinite. Les
33 autres malades décédés font partie du groupe des 148 malades opérés en urgence. Le délai
écoulé entre l'ingestion du caustique et l'intervention est le facteur pronostique le plus
important des malades opérés avant la 12éme heure.

La premiere cause de mortalité chez les malades gravement atteints reste la nécrose
trachéobronchique. Parmi les malades ayant des lésions trachéobronchiques graves, les seuls

survivants sont ceux chez qui a été réalisée une oesophagectomie par thoracotomie associée a la
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mise en place d’un patch pulmonaire. Les autres causes de déces sont dues a des complications
septiques et des troubles de la coagulation chez des malades chez qui la diffusion initiale des
lésions contraignait d’emblée a des exéreses plus larges, parfois a des ré interventions dans les
jours suivants.

En ce qui concerne la morbidité et les résultats fonctionnels, I’ensemble des malades
présentant une brilure de stade | a guéri sans séquelle. Dans le rapport de I’AFC, deux malades
sur 142 qui présentaient des lésions de stade | ont développé une sténose oesophagienne. Il
s’agissait dans les deux cas de I’absorption d’une base forte.

Les reconstructions de I'oesophage ont toujours été réalisées aprés le troisieme ou le
quatrieme mois lorsque le pharynx était intéressé. La nécrose du greffon colique reste la
complication majeure, mais heureusement rare (2 % dans notre expérience), de cette chirurgie.

En postopératoire, un doute sur une nécrose de la plastie impose la ré intervention
exploratrice. Les fistules cervicales tardives sont fréquentes mais n’engagent jamais le pronostic
vital. Elles majorent la fréquence des sténoses anastomotiques imposant des dilatations
endoscopiques, voire en cas d’échec une reprise chirurgicale pour dilatation rétrograde a travers
le greffon.

Le résultat définitif chez les malades ayant conservé une partie de I'oesophage cervical
doit viser I’absence de dysphagie. Depuis 3 ans, les auteurs ont réalisé des pharyngoplasties par
reconstruction colique avec de trés bons résultats fonctionnels au prix d’'une morbidité
importante. Les résultats aprés le sixieme mois sont qualifiés de bons chez des malades au
poids stable, ayant une alimentation orale exclusive et ne subissant pas plus de deux dilatations
par an. Chez les malades traités uniquement par dilatation, 5 % ont un résultat excellent des la
premiére séance de dilatation. Les autres ont un bon résultat avec des dilatations répétées. Ce
sont ces malades qui sont le plus a risque de développer un cancer de I'oesophage dans 30 a 40
ans.

En ce qui concerne notre série, nous déplorons 3 déces, deux malades sont décédés une
heurs apres leur admission par état de choc et le troisieme sur la table opératoire suite a une

nécrose étendue du tube digestif. La chirurgie est pratiquée chez deux malades. Le premier
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malade présente une sténose du 3/4 inférieur de I’;esophage. La chirurgie est pratiquée a froid,
on a réalisé une oesophagectomie totale avec coloplastie plus une jéjunostomie d’alimentation.
L’évolution est marquée par une amélioration clinique et récupération totale au bout de quelques
mois.

Pour le deuxieme malade, Il se présente a I'admission dans un tableau dramatique fait de
syndrome péritonéal avec hématémeéses et dysphagie initiale. Une laparotomie est réalisée en
urgence avant 12H, elle découvre une perforation gastrique avec des brilures étendues du
duodénum. Une oesogastrectomie totale par stripping est réalisée associée a une jéjunostomie,

avec mise en place d’un drain médiastinal. Ce patient a bien évolué.
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CONCLUSION
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A partir de notre expérience et de cette revue des différentes controverses en matiere
d’ingestion caustique, nous proposons une attitude thérapeutique qui se voudrait simple et

adapté a nos moyens.

Il convient en premier lieu de dépister les situations d’extréme urgence grace a un
anamnese rigoureux suivi d’un examen clinique minutieux, I'’endoscopie ne viendra que

confirmer la gravité des lésions mais elle est indispensable pour juger de I’état de I’cesophage.

Ces formes gravissimes se reconnaissent a leur symptomatologie bruyante consécutive a

une ingestion massive (contracture abdominale, état de choc, détresse respiratoire...).

Les radiographies sans préparation rechercheront un pneumopéritoine ou un pneumo

médiastin.

L’indication d’une laparotomie en urgence est formelle devant ces formes gravissimes
dont le pronostic reste trés sombre notamment dans le groupe des péritonites par perforation
d’ulcere. Cette laparotomie exploratrice précédée de I’endoscopie permettra de faire le bilan
exact des lésions qui décidera du choix du geste a réaliser (gastrectomie totale,

oesogastrectomie totale par stripping).

Hormis ces cas d’extréme urgence chirurgicale, la fibroscopie permettra de distinguer
plusieurs types de lésions et de leur proposer un traitement adapté d’ou sa place incontournable

dans la prise en charge de ces patients.




Lésions du tube digestif par ingestion de produits caustiques

RESUMES




Lésions du tube digestif par ingestion de produits caustiques

RESUME

Les ingestions caustiques sont fréquentes dans notre contexte. Elles peuvent étre
responsables de graves lésions.

Notre travail est une étude rétrospective intéressant 20 cas d’ingestion de caustiques
colligés dans le service de chirurgie viscérale CHU Mohammed VI a Marrakech pendant une
période de 3 ans (octobre 2003-décembre 2006). Le but de ce travail est d’évaluer I’expérience
de notre jeune service en matiére de prise en charge des ingestions caustiques.

L’examen clinique et I’endoscopie oesogastrique en urgence nous ont permis de relever
les résultats suivants: 4 patients ont été admis dans un tableau dramatique de péritonite, dont
nous déplorons trois déces. Sur les 6 patients qui présentent des lésions stade Ill au niveau
gastrique, un seul a développé ultérieurement une sténose oesophagienne. Trois patients ont
présenté des lésions ulcéreuses stade I, alors qu’on a pas noté de lésion stade | gastrique.
Devant le tableau clinique rassurant chez les autres patients, 'alimentation parentérale et la
surveillance ont permis une bonne évolution. On note une évolution sténotique a la fibroscopie
de controle chez 2 patients ayant initialement un stade lll, et un stade Il, ce qui représentent
environ 16% des cas. Le traitement chirurgical est réalisé chez 3 patients. Il s’agit d’une
chirurgie en urgence dans deux cas. Le geste a consister, dans un cas, en une oesogastrectomie
totale par stripping associée a une jéjunostomie, avec mise en place d’un drain médiastinal.
Dans le deuxieme cas, le malade est décédé sur la table opératoire suite a une nécrose étendue
du tube digestif avant la réalisation d’aucun geste. Le troisiéme patient est opéré a la phase
séquellaire suite a une sténose mesophagienne. On a réalisé une oesophagectomie totale avec
coloplastie et une jéjunostomie d’alimentation.

Les résultats de la chirurgie sont satisfaisants. Nous déplorons trois déces ; deux par un
état de choc une heure aprés leur admission et le troisieme suite a une nécrose digestive
étendue. En conclusions nous incitons sur I'intérét de I’examen clinique initial et ’endoscopie en
urgence pour évaluer la gravité de l'ingestion et ainsi lui opposer un traitement adéquat. La
sensibilisation du grand public aux dangers engendrés par les ingestions caustiques permet

d’agir a I’étape de prévention.
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Abstract

Caustic ingestions are frequent in our context. They can be responsible for serious
lesions.

Our retrospective study concerns 20cases of caustic ingestion admitted to the visceral
surgey department of the MOHAMED VI University Medical Center in Marrakech for a period of 3
years (2003-2006). The aim of this study is to evaluate the experiment of our young service as
coverage of caustic ingestions (October 2003- December 2006).

The clinical examination and the emergency oesogastric endoscopy allow us to point out
that: in 4 cases the caustic ingestion was serious, so the abdominal examination is alarming, we
find a peritoneal syndrome, of which we deplore three deaths. 6 patients were classified stage Il
in stomach. One of these patients developed later an oesophageal sténosis. 3 patients presented
ulcerous lesions classified stage Il. The classified lesions stage | in stomach are not found in our
series. In front of the clinical picture reassuring among other patients, the parenteral food and
the monitoring allowed a good evolution. We note a stenotic evolution on the control fibroscopy
in 2 patients having initially a stade lll, and a stade Il, which account for approximately 16% of
the cases. The surgical treatment is realized at 3 patients. It is about a surgery as a matter of
urgency at two patients admitted with peritoneal syndrome. The act to consist of a total
oesogastrectomy by stripping with a jéjunostomy, and implementation of a médiastinal drain.
The second patient is died on the operational table following one vast necrosis of the digestive
tract before the realization of any gesture. The third patient is operated in the sequelate field
following a oesophagus sténosis. The surgical management essentially his in total
oesophagectomy with coloplasty more a jéjunostomy for enteral hyperalimentation.

The results of the surgery are satisfying. We regret three deaths; two patients by a state
of shock one hour after their admittance and the third patient by a vast necrosis digestive tract
the table operating. In conclusions we incite on the interest of the initial clinical examination and
the endoscopy in urgency to evaluate the gravity of ingestion and thus to oppose an adequate
treatment to him. The sensitizing of general public to the dangers generated by caustic

ingestions makes it possible to act at the stage of prevention.
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