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Introduction:-

The ingestion of causticproductsconstitutes a frequent and serious
emergency, whichinvolves the vital and functionalprognosis. The
delaybetween ingestion and patient management is a major prognostic
factor. Uppergastrointestinalendoscopyis the diagnostic elementused to
determine the prognosis and guide therapeutic management.

Patients and Methods: This isaretrospectivestudyinvolving 83 patients
over a period of 9 years (2000-2009). All patients
underwentuppergastrointestinalendoscopy in the acute phase.

Results: Our studyincluded 83 patients. The averageageis 35
yearsold.Wenoted a femalepredominancewithsex ratio (M / F) at
0.8.The ingestion of causticproductwas for the purpose of autolysisin
87% of cases.The mostfrequentlyoccurringcausticwasdominated by
hydrochloricacid, foundin 40% of cases.The initial digestive
endoscopywasperformed in all patients with an averagedelay of 17 h
(6h -7d). Wenotedthatat the esophagus, 23.6% of patients had a stage
IIT lesion. In the stomach, the lesionswere more severe, 27.7% of
patients had a stage IIl lesion. Early control (48h -1 week)
wasperformedin 23 patients (27.7%) objectifying in the majority of
cases a clearimprovement (In 17 cases). Thirteen patients (15.6%)
wereoperated on in the acute phase. the lateendoscopic control (21
days) wascarried out in 14 patients (16.8%) objectifyingstenosis in
seven patients, including four in the esophagus. In ourseries, 12 patients
died (14.4%) including six aftersurgery.

Conclusion: The ingestion of causticproductsis a diagnostic and
therapeutic emergency requiringmultidisciplinary PEC. Endoscopyis
the key examination to guide management.The risk in the acute phase
isrelated to the occurrence of shock or surgical complications
thatmayindicate urgent surgery. Causticstrictures come secondary must
be as soon as possible for possible PEC.In ourseries 15.6% of patients
wereoperated on in the acute phase, causticstenosisoccurredin 8.4% of

cases and 14.4% of deaths.
Copy Right, IJAR, 2020,. All rights reserved.

L’ingestion caustique chez 1’adulte constitue une urgence fréquente. Elle est estimée a 15 000 nouveau cas en
France, mais le plus souvent bénigne (environ 75% des cas). La survenue d’une brulure grave engageant le pronostic
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fonctionnel et vital est estimée a 10% [1]. Chezl’adolescent et surtout chez I’adulte, il s’agit souvent des femmes (53
a 57%)dans un but d’autolyse (60 a 71%) avec un taux de décés a la phase aigué estimé a 1%. La mortalité globale
par ingestion caustique a 1’échelle mondiale était estimée, par 1’organisation mondiale de la santé en 2004 a 310 000
personne soit un taux de mortalité a 4.8/100 000 par an, dont 30% étaient des enfants.Les séquelles a long terme,
dominées par les sténoses cesophagiennes estimées a 73%.

La gastroscopie permet la stadification des 1ésions, établir un pronostic et d’orienter la prise en charge thérapeutique
notamment les modalités de chirurgie si elle est indiquée en urgence. Cette endoscopie est réalisée de préférence
entre 6h et 24h aprés ingestion du produit caustique afin de permettre une évaluation optimale des 1ésions [2].

Les produits caustiques sont toute substance susceptible d’entrainer des Iésions tissulaires du fait de leurs propriétés
acide, basique ou oxydantes [3], généralement responsable des lésions de nécrose tissulaire qui peuvent étre
irréversible [4]. Les oxydant sont le plus fréquemment en cause (38% des cas), en particulier I’eau de javel mais
aussi le permanganate de potassium [5,6]. Les bases fortes viennent en deuxiéme place (34%) [7]. Les acides forte
sont retrouvées dans 17% des cas: il s’agit de 1’acide chlorhydrique, acide sulfurique et I’acide nitrique [8]. Les
Iésions induite sont influencées par la nature physique du liquide (mousse, gel..) et la quantité ingérée. Une quantité
de 150cc d’acide ou de base forte est considérée comme ingestion massive. Cependant une quantité minime ne
dispense pas d’une exploration endoscopique [1].

La prise en charge doit étre multi displinaire. Elle doit fait intervenir les médecins urgentistes, réanimateurs,gastro-
entérologues, oto-rhino-laryngologistes, chirurgiensviscéraux et psychiatres. Le délai entre 1’ingestion du produit et
la prise en charge est un élément pronostic majeur [4].

Devant la rareté des études publiée au Maroc, ce travail essaye de mettre 1’accent sur les caractéristiques cliniqueset
les modalités de priseen charge ainsi que les complications observées a court et moyen terme.

Matériels Et Methods:-

Nous avons mené une étude rétrospective, descriptive, au sein du service d’hépato-gastroentérologie du CHU
Hassan II de Fés, sur une période de 9 ans du (2000-2009), incluent tous les patients admis aux urgences pour
ingestion de produit caustique. Les données des patients ont été collectées a partir des dossiers d’hospitalisation en
réanimation et en chirurgie viscérale ainsi qu’a partir des comptes rendus d’endoscopie réalisées aux urgences. Au
totale 83 patients ont été inclus.Tous les patients avaient bénéficié d’une endoscopie aux urgences avec un délai de 6
a 24heures. La classification endoscopique utilisée était cellede Di Constanzo.La prise en charge étaitassurée en
collaboration avec les réanimateurs et les chirurgiens. Les patients admis pour ingestion a but d’autolyse ont
bénéficié d’une prise en charge psychiatrique. Nous avons analysé toutes les données, épidémiologiques, cliniques,
biologiques, endoscopiques et évolutives. Ces données ont été saisies sur un tableau Excel puis analysé par un
logicielle SPSS.

Résultats:-

Caractéristiques épidémiologiques, cliniques et para cliniques:

Notre étude a inclut83 patients. L’age moyen est de 35 ans avec des extrémes d’age (16-90).Nous avons noté une
prédominance féminine avec sexe ratio (H/F) a 0.8. L’ingestion de produit caustique était dans un but d’autolyse
dans 87% des cas.Le produit caustique le plus fréquemment en cause est I’acide chlorhydrique, retrouvé dans 40%
des cas. Les données de nos patients sont résumées dans le tableau 1.

Caractéristiques endoscopiques:

Les 1ésions caustiques objectivées a I’endoscopie étaient: Au niveau de 1’cesophage, 23.6% des patients avaient une
lésion stade III dont la moitié¢ était un stade III étendu (Figure 1). Un cas de perforation cesophagienne a été
objectivé. Au niveau de I’estomac les 1ésions étaient plus séveres 27.7% des patients avaient une lésion stade III
dont la majorité avaient un stade III étendu. Seulement trois patients avaient des Iésions duodénales, un stade Ila et
deux stade III (Figure 2). Trois cas de fistule bronchique associé ont été objectivés.Le Figure 3 résume la fréquence
des 1ésions objectivés selon la gravité.
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Figure 2:- Ulcérations profondes et plages de nécrose gastriques localisées (I11a) et étendues (I11b).
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Tableau 1:- Caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracliniques de nos patients.

Caractéristiques des patients

Age 35(16 - 90)
Sexe ratio H/F 0.8
Produit caustique ingéré :
- Acide chlorhydrique 40 %
- Esprit de sel 24 %
- Eaude javel 20.4 %
- Base 3.6 %
- Produit non précisé 8.5 %
Circonstances d’ingestion :
- Autolyse 87 %
- Accidentelle 13 %
Délai de consultation : 1h -7 jours
Données cliniques :
- Douleur abdominale 57 %
- Vomissement 37 %
- Hyper sialorrhée 38 %
- Dysphagie 30.7 %
- Lésions bucco 18 %
pharyngées
- Défense abdominale 4.6 %
- Etat de choc 3.07 %
- Hématémese 1.2 %

Données biologiques

- GB 4720 (6500- 22 000)

- CRP 22 (10 -98)
Imagerie (TDM): (n ; 41)

- Nécrose cesophagienne et/ou gastrique 9 cas

- Epaississement digestive 28cas

- Perforation oesophagienne. 1 cas

- Normale 3cas
Evolution:

Un controle endoscopique précoce (48h -1 semaine) a été réalisé chez 23 patients (27.7%)objectivantune nette
amélioration dans 17 cas.Le contrdle endoscopique a été réalisé a distance chez 14 patients (16.8%) montrant une
complication sténosante chez 7 patients dont quatre sténoses cesophagiennes, deux sténoses pyloriques et une
sténose duodénale. La chirurgie était réalisée chez 13 patients (15.6%) ont été opérés. Dans notre série douze
patients sont décédés (14.4%) dont 6 apres une chirurgie. Tableau 2
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Figure 3:- Données de 1’endoscopie initiale.
Tableau 2:- Evolution des patients.
Evolution Nombre des cas
o Contrdle endoscopique précoce (48h—7j), n: 23 (32.8%)
- Aggravation des lésions 2 cas (8.6%)
- Stagnation 4 cas (17.4%)
- Nette amélioration 17 cas (73.9%)
o Controle endoscopique a distance (21jours) n: 14 (20%)
- Sténose 7 cas (50%)
o Chirurgie 13 patients (15.6%)
o Dilatation endoscopique des sténoses 2 cas
o Déces 12 cas (14.45%)
Discussion:-

Etude épidémiologique:

Les brulures caustiques de ’appareil digestive constitue une urgence fréquente de 1’adulte, mais le plus souvent
bénigne.Sa fréquence est variable. Aux états unis, cette fréquence est estimée a 2500 cas par an dont 1700 était des
enfants [9]. Dans une étude réalisée au TAYWAN, entre 2007 et 2013, dont les résultats sont publiés en 2018,
rapporte un nombre de 150 cas sur 7 ans [10]. Au Maroc, les travaux réalisés rapportent une fréquence élevée de
cette intoxication. Le centre anti poison du Maroc a recensé 6336 cas de déclarations d’ingestion caustique entre
1980 et 2011 soit 88.5 % de I’ensemble des intoxications [11]. Notre série a rapporter 83 cas sur une période de 9
ans soit une incidence de 9.2 nouveau cas par an.

L’age moyen des patients au moment de 1’ingestion caustique est de 40 ans [1,4], avec des extrémes d’age variable
selon les séries. Dans une série marocaine, un d4ge moyen de 35 ans est rapporté avec des extrémes d’age de 15 et 72
ans [9]. Selon les séries Internationales, un d4ge moyen variable entre 26 ans [8] et 46.6 ans est rapporté [12]. L age
moyen dans notre série était de 35 ans avec des extrémes d’age de 16 a 90 ans.Comme dans notre série, la
prédominance féminine est rapportée par la plupart des séries [1, 2, 4,13,14].
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Circonstance d’ingestion:

Les I’ingestions caustiques, chez 1’adulte, surviennent souvent dans un but d’autolyse, environ 75% des cas [4].
Mais elle est variable aussi selon les séries, entre 57.3% et 87.5%, selon les séries [15, 16]. Dans 1’étude marocaine
du CHU de Marrakech le taux d’acte volontaire était a 79.3% [9]. Ces résultats sont concordants avec notre étude ou
87% des ingestions étaient dans un but d’autolyse. Une affection psychiatrique associée, retrouvée chezenviron 50%
des patients. Elle doit étre recherchée systématiquement afin d’assurer une prise en charge psychiatrique pour
prévenir une nouvelle tentative de suicide [9,4].

Certaines notions sont importantes a connaitre pour aider par la suite la prise en charge du patient. La nature du
produit, heure précise de de I’ingestion, le produit a-t-il été avalé ou pas, et la notion de vomissement. Il est
nécessaire de connaitre la concentration, la forme du produit (solide, liquide, gel..) et le volume ingéré. Au Maroc
les acides ont les plus souvent ingérées, 56.6%[9], suivi par 1’eau de javel 35.84%.Cet ordre de fréquence n’est pas
retrouvé dans les séries européennes. Dans une série frangaise, 1’eau de javel vient en premier lieu(51.5%), suivi par
I’acide chlorhydrique et ’ammoniac. L’esprit de sel représente moins de 20% des produits ingérés [8,17]. Dans
notre série le produit ingéré le plus fréquent était 1’acide chlorhydrique (40%) des patient suivi par 1’esprit de sel
(24%) et les oxydant (Eau de javel dans 20.4%).

Etude Clinique

La présence des symptomes a été rapportée variablement selon les séries. Une richesse sémiologique du tableau
d’ingestion caustique est rapportée dans les séries occidentales [9]. Dans I’étude de 1’association francaise de
chirurgie, a recensé chez 382 patients, 62.4% des patients avec une douleur abdominale,69% de cas de
vomissements et des hématémeses chez 11.3% des patients. Les 1ésions bucco pharyngées ont été rapportées par
43.2% des cas[18].Dans la série de Di contanzo [19], plus de 90% des patients présentaient une douleur abdominale
et plus de 75% au Portugal [20]. Dans I’étude marocaine, la douleur abdominale était notée chez 60.1%, les
vomissementschez 69.41%. L’examen physique a retrouvé majoritairement des l€sions buccopharyngées et ce dans
28.15% des cas [9].

Les données cliniques rapportées dans les différentes séries sont résumés dans le tableau 3.

Tableau 3:- Fréquence des signes cliniques au cours des ingestions caustiques en fonction des series.

Signes fonctionnels Notre série % Série de | Série de DOURNON]|22]%
RODRIGUEZ|21]%
Douleur 57 68 42,9
Vomissements 37 46 37,8
Hématémese 1.2 Non précisé 10,9
Hyper sialorrhée 38 31 8,7
Dysphagie 30.7 31 59,2
Signes respiratoires 3.07 15 17,4
Lésions bucco 18 51 59,2
pharyngées
Défense abdominale 4.61 10 8,7
Etat de choc 3.07 11 17,

Etude para Clinique

Endoscopie digestive:

L’attitude thérapeutique repose sur la constations endoscopique des lésions cesophagiennes [4]. Elle est
indispensable a la phase aigiie pour étudier la cartographie et classer les 1ésions objectivées (Tableau 4). Elle doit
étre réalisée dans les premicres 24 heures au préférable apres six heures de 1’ingestion du produit caustique [9].
Cependant, ce délai est variable selon les séries. Dans la série de Feron[6] et Zargar [23], toutes les endoscopies
digestives ont été réaliséesentre 24 a 36 heures. Dans la séri¢ de L’KBIR [9], 61.16% des patients ont réalisé une
endoscopie digestive apres 24 heures mais la majorité dans les 48 heures.Dans notre série 68.6% ont bénéficié¢ d’une
endoscopie dans 24 heures. Les 1ésions les plus sévéres sont retrouvées au niveau de 1’cesophage et 1’estomac.
L’atteinte gastrique est souvent plus sévere. Elle a est rapporté chez 87.9% dans I’étude de Contanzo[19] et 80.6%
dans 1’étude marocaine[9]. L’atteinte cesophagienne vient en deuxieéme ligne, dans les différentes séries, avec
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fréquence estimée a 59.5% dans 1’étude de Ribet[24] et 57.5% dans I’étude d’El moussaoui[25]. L’atteinte
duodénale est généralement rare [26,27], 6.5% dans 1’étude de Ribet [24] et 8.5% dans 1’étude de Lclerc [28]. Ces
résultats concordent avec les données de notre étude. Le tableau 5 compare nos résultats avec ceux des différentes
séries.

Tableau 4:- Classification endoscopique des Iésions caustiques [29].

Stade I Pétéchie ou érythéme

Stade II : Ulcération ITa :superficielles, linéaires et/ou ronds

IIb: Profondes, circulaires et/ou confluentes

I : Nécrose ITa : Nécrose localisée (Aspect en mosaique)

IIIb : Nécrose étendue, diffuse

IV : Perforation

Tableau 5:- Stade 1ésionnel en fonction des series.

Nombre Notre EIHAMOUMI Poley RODRIGUE SAETTI Rigo

de lésion série 2016 [30] 2004[15] 72003 [21] 2002[31] 2002[14]
Stade I 13.25% 34.48% 26% 46.7% 0.33% 68.5%
Stade 11 25.3% 72.41% 30% 15.7% 40.5% 17.5%
Stade 111 63.14% 51.72% 35.5% 4.4% 26.5% 0.14%
Stade IV 1.02% 0% 9.5% 0% 0% 0%

Les Iésions caustiques, généralement, évoluent lentement, ainsi le contréle endoscopique doit étre réalisé
systématiquement, dans une a trois semaines selon la gravité des 1ésions initiales. Plus la 1ésion est importante plus
la cicatrisation sera longues [9]. Ce délai est important non seulement par ce que ces lésions prennent du temps a
cicatriser mais aussi, pour la mise en évidence des sténoses pouvant étre déja constituées [32].
Le bilan endoscopiquedoit étre complété par une endoscopie trachée-bronchique et un examen ORL, chez les
patients présentant une atteinte séveére du tractus digestif supérieur ou en cas de dyspnée aigue.

Bilan general:

Ce bilan se limite au stricte nécessaire. Son but est d’évaluer le retentissement général, guider les mesures de
réanimation. Il comprend un bilan sanguin: Un hémogramme, un ionogramme complet, un bilan préopératoire,
recherche de toxiques, alcoolémie, gaz du sang selon la gravité et est complété en fonction de la nature de
I’intoxication. I est recommandé de faire un dosage de beta HCG chez les femmes en age de procréer. [4,9].

Le bilan radiologique en dehors de situations bien particuliéres, est généralement succinct. Un abdomen sans
préparation et/ou un cliché du thorax recherché des signes de complication [4,9].La tomodensitométrie permet une
meilleure étude de la paroi digestive afin demieux sélectionner les patients candidats a une chirurgie. Elle est
indiquée devant des signes de gravité endoscopique. On recherche un épaississement digestif, une infiltration de la
graisse péri digestive, un empenchement péritonéal ou bien la présence des bulles d’air [33]. Une corrélation entre la
nécrose transparietale avec les signes scanographique a été démontrée dans une étude préliminaire [34]. Les résultats
ont montré qu’un traitement conservateur était possible dans certain stades IIIb sans risque de complication précoce.
Une étude frangaise a montré que le protocole thérapeutique basé sur les données de I’endoscopie seule conduit a
une chirurgie chez un nombre de malades pouvant étre traité médicalement, sans risque de perforation [35].
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Prise en charge thérapeutique

Traitement médical:

La plupart des lésions caustiques sont traités médicalement, a la phase aigiie, 92 % a 97 % des patients [36, 37].En
dehors de cas de nécrose étendue ou des 1ésions de gravitée égales, le traitement médical repose sur,la mise au repos
du tube digestive pendant une périodede durée variable selon la gravité des lésions et ses localisations, avec des
mesures non spécifiques associées [4]. Pour les 1ésions stade I de 1’cesophage et les 1ésions stadesI-Ila de I’estomac,
la reprise de I’alimentation est immédiate et la sortie de I’hospitalisation. Pour les stades intermédiaires, jusqu’au
stade Illa inclus, une période de jeune plus ou moins longue au terme de laquelle un contréle endoscopique est
réalisé. L alimentation est reprise si cicatrisation objectivée si non la période du jeun est prolongée. La prévention de
1’¢état de choc, de la douleur et des troubles respiratoires est la plus urgente et la plus efficace dans I’immédiat. Tous
les auteurs rapportent I’intérét d’une bonne hydratation [37]. Pour la gestion de la douleur, les opiacés, les
benzodiazépines et les barbituriques sont a préconiser [37, 38]. Par contre, les antalgiques sédatifs pouvant entrainer
une pneumopathie d’inhalation sont contre indiquées [35]. L’antibiothérapie systématique est préconisée par certain
auteurs [17, 39, 40]. Elle doit étre précoce, prolongée et a large spectre [41].

Chirurgie:

Une chirurgie en urgence est indiquée en cas de péritonite, d’hémorragie digestive importante, d’état de choc, ou
chez les patients avec une Iésion stade III diffuse [1,9]. Le taux des patients opérésaprés ingestion caustique varie
entre 2.5 et 75% des patients selon les séries [17, 37, 42,43]. En cas de lésions de nécrose diffuse de I’estomac, une
gastrectomie totale est réalisée avec anastomose oesojejunale, en absence de 1€sion cesophagiennes [44]. Cependant
une oesophagectomie associée est souvent nécessaire [4]. Pour les Iésions oesophagiennes stade IIlb, une
oesophagectomie en urgence est réalisée [9]. Cette chirurgie doit étreprécédée par une endoscopie
trachéobronchique a la recherche des lésions caustiques [4]. Dans tous les cas une jejunostomie d’alimentation est
réalisée en attendant I’oesophagopalstie qui sera réalisée dans trois mois [4,9]. A noter que I’allongement du délai
entre 1’ingestion caustique et la chirurgie est un facteur important de mortalité [1]. Dans notre série 15.6% des
patients ont été opérés.

Evolution et prognostic:

Les sténoses caustiques représentent la complication la plus fréquente. Elles compliquent généralement les 1ésions
caustiques de grade 1Ib ou III. Elles sont observées dans 9% a 50% [41, 42, 45].Dans notre série les sténoses sont
survenues chez 8.4% des patients.

A long terme, la cancérisation secondaire des lésions caustiquespeut €tre observée avec un délai moyen de 40 ans
[46], mais ce délai varie selon les séries de 15 a 75 ans [47]. La répétition de la dilatation des sténoses
cesophagiennes serait également impliquée dans la pathogénie carcinomateuse [48]. Ainsi une surveillance des
patients non opérés est justifiée apres 20 ans [9].

Le taux de mortalité est variable selon les séries.Il varie entre 13.4% et 58.3% [43,24, 10].Dans notre série 14.4%
sont décédés. Les principaux facteurs de mauvais pronostic sont: L’age avancé et la forme sévére [43]. Dans une
étude marocaine, 66.7% des patients décédés étaient agés de 50 ans ou plus avec un age moyen de déces de 45 ans

[9].

Conclusion:-

L’ingestion du produit caustique est une urgence médicochirurgicale dont la prise en charge doit étre dans le délai le
plus court possible. Une collaboration réanimateur, chirurgiens et gastroentérologue est indispensable. Les
complications chirurgicales font la gravité de I’affection a la phase aigue et doivent faire poser 1’indication d’une
chirurgie urgente. Malgré que la majorité des cas évoluent favorablement, les complications tardives peuvent étre
observées, notamment les sténoses cesophagiennes. Le taux de mortalité globale reste faible mais il est augmenté
dans les formes sévéres et apres une chirurgie. Une surveillance endoscopique chez les patients non opérées peut
étre indispensable.
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