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Introduction

Plus un enfant grandit, plus il acquiert de I’autonomie dans ses gestes et ses déplacements. Il est
de plus en plus curieux et a de plus en plus envie d’imiter les adultes. Mais pour autant, il n’a pas
toujours conscience du danger qui I’entoure ce qui fait que les accidents domestiques restent parmi
les premieres causes de consultation aux urgences pédiatriques. D’une maniére générale les
produits caustiques sont a usage domestique et leur ingestion réalise une urgence fréquente chez
I’enfant. Si elle est majoritairement accidentelle et en faible quantité chez I’enfant de moins de 5
ans, elle peut étre volontaire dans un but d’autolyse chez 1’adolescent. Ces données expliquent que
le type de lésions provoquées, les modalités de prise en charge et le pronostic sont souvent

différents.

La fibroscopie cesogastrique est 1’élément diagnostique essentiel qui détermine le pronostic et
commande la stratégie thérapeutique. Cet examen nécessaire est systématique devant toute

ingestion de produit caustique.

La prise en charge n’est pas consensuelle, mais elle doit se faire en milieu spécialisé comportant
un acces rapide a une structure de réanimation si la clinique 1’exige et un plateau technique adapté

(endoscopie digestive, bronchique et chirurgie)

La prise en charge d’une 1ésion caustique a la phase aigué comprend le traitement en urgence de
toute détresse engageant le pronostic vital, telles que les lésions respiratoires et les perforations
digestives. L’indication d’une cesophagectomie est trés rare chez I’enfant du fait des faibles

quantités de produit caustique ingérées.

Le traitement des séquelles tardives des aesophagites caustiques (sténoses aesophagiennes) est long

et difficile.

A la phase aigué qui est la période d’hyper catabolisme se pose le probléme de nutrition. La prise
en charge nutritionnelle doit étre envisagée le plus tét possible. Le choix de la voie

d’administration est une affaire d’école.

Le stockage des produits caustiques dans un contenant destiné a 1’alimentation est a 1’origine de la
majorité de ces accidents. L’amélioration de la réglementation concernant ces produits et les
campagnes de sensibilisation de la population génerale ont permis de réduire la fréquence de ces

accidents dans les pays développés.
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Introduction

Le but de notre travail est de montrer 1’intérét et la place d’un protocole de prise en charge des
cesophagites caustiques chez 1’enfant dans un service de réanimation pédiatrique qui accueille ce
type de patients, peu a peu, dans notre CHU, il a fonctionné pratiguement comme « centre
antipoison » pour toute les ingestions de toxiques, si ce n’était pas sa vocation premiére. 1l a été
essentiel de veiller 2 maintenir un bon état nutritionnel et d’évaluer cette prise en charge afin de

I’optimiser.
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1 DEFINITION

On définit comme caustique toute substance susceptible du fait de son pH ou de son pouvoir
oxydant d'induire des lésions tissulaires au niveau de son licu d’application [174] . On distingue
trois grandes classes de caustiques : les acides, les bases et les oxydants. Chacune de ces
substances existe sous forme solide ou liquide [113, 118].

Les produits caustiques sont tres répandus dans les ménages comme détergents, produit
d’entretien et de bricolage, produits agricoles et pharmaceutiques. lls sont a différencier des
produits toxiques non caustiques qui sont nocifs pour I’organisme mais dont 1’ingestion est sans
conséquence locale sur le tube digestif et dont la prise en charge en cas d’ingestion n’est pas la
méme (ex : polish, essence...). Cependant, certains produits, en plus de leur causticité locale, ont
une toxicité générale systémique qui domine I1’évolution, par exemple : les antirouilles
(hypocalcémie), le formol (hémolyse, cedéme pulmonaire) et certains herbicides (fibrose

pulmonaire, insuffisance rénale aigué) [21].

2 FREQUENCE

Dans les années 80, la fréquence de 1’ingestion de produits caustiques a été estimée a 1000 cas par
an aux Pays —Bas et entre 5 000 a 15 000 aux U.S.A [69]. En France, elle a atteint 1 000 a 1 500
cas par an [143].

Actuellement cette incidence a connu une diminution gréce a la législation et une attention relative
aux risques inhérents a la conservation des produits caustiques dans des emballages inappropriés

dans les pays occidentaux. Par contre elle reste élevée dans les pays en voie de développement.

En 2004, selon 1’organisation mondiale de la sant¢ (OMS), I’incidence des cesophagites caustiques
était croissante d’Ouest en Est : 19/100 000 par an aux Etats —Unis, 187/100 000 par an dans les
régions de I’Est de la Méditerranée et 243/ 100 000 par an en Asie [179].

Selon I’enquéte INSP  (Alger 1998) les ingestions de produits caustiques représentent 9% des
accidents domestiques [24]. Sur une série de 483 patients colliges sur une période de 10 ans,
comportant 247 enfants et 236 adultes, les lésions caustiques sévéres ont été retrouvées dans 58%
des cas [180]. Le service de pédiatrie de Bologhine a Alger a recensé 1788 enfants ayant ingéré

un produit caustique sur une période de 10 ans [24].
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L’incidence des cesophagites caustiques reste élevée dans les pays du Maghreb. En Tunisie elle
est de 1800 cas par an a I’hopital de Sfax [195].

3 PRODUITS EN CAUSES
Les produits ménagers peuvent étre uniquement moussants, simplement irritants ou fortement

caustiques.

3.1 Produits trés moussants

Ce sont des savons liquides pour mains, les liquides pour laver la vaisselle a la main, les lessives
liquides ou des poudres pour laver le linge a la main: leur constitution est a base d’agents
tensioactifs anioniques et non ioniques, leur pH est proche de la neutralité et, en général, ils sont
peu nocifs en cas d’ingestion. L’intoxication est soit asymptomatique, soit ne se manifeste que par
une symptomatologie digestive (nausées, vomissements parfois douleurs abdominales) ou simple

irritation de la sphére ORL.

L’ingestion de quantités importantes peut se compliquer d’un passage de mousse dans les
bronches, objectivé par une toux, qui peut étre a ’origine d’une détresse respiratoire. Une

conjonctivite peut faire suite a une projection oculaire.

3.2 Produits peu moussants mais irritants

Ce sont les lessives (poudres, liquides, et tablettes) pour le lavage du linge en machine et les
nettoyants ménagers multi-usages (sols, murs, surfaces de travail). lls sont essentiellement
constitués d’agents tensioactifs anioniques et non ioniques, mais ils contiennent aussi des
substances irritantes (aux concentrations utilisées) telles que des sels alcalins de sodium (sulfate,
perborate, carbonate ou silicate de sodium) pour les lessives en poudre, des glycols pour les
lessives liquides et de I’ammoniaque ou de 1’eau de Javel pour certains nettoyants ménagers

« désinfectants ».

Le pH des lessives en solution a 1% est voisin de 10, et celui des nettoyants multi-usages est
proche de la neutralité. La symptomatologie de 1’intoxication est surtout digestive (nauseées,

vomissements, sensation de bralures dans la bouche, douleurs digestives ou abdominales).

3.3 Produits tres irritants
Les détachants textiles avant lavage dits « sans Javel » et les assouplissants textiles entrent dans

cette catégorie. A base de peroxyde d’hydrogeéne (détachants textiles), d’ammoniums quaternaires
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ou d’isopropanol (assouplissants textiles) en faibles concentrations, ces produits peuvent étre tres

irritants pour des formulations concentrées (> 10-15% d’ammoniums quaternaires).

De plus, en cas d’ingestion massive suicidaire, les glycols contenus dans certains assouplissants
peuvent provoquer des convulsions et des troubles de la conscience. Les produits de ringage (lave-
vaisselle) contiennent des tensioactifs non ioniques, de I’isopropanol et des chélateurs (acide

citrique ou sulfamique, EDTA).

3.4 Produits caustiques
Si la gravité des lésions dépend de différents paramétres physicochimiques, leur étendue dépend
des circonstances et des quantités ingérées [66, 96] :

3.4.1 Lanature du produit caustique
Représenté par le pouvoir corrosif de la substance qui est son pH ou son pouvoir oxydant. Le

caractére acide ou alcalin de 1’agent caustique conditionne la profondeur des 1ésions [77] :

e Les bases fortes (pH > 12) entrainent des lésions proximales et profondes en
rapport avec la viscosité du produit.

e Les acides forts (pH<2) donnent des atteintes superficielles et distales, la stase
acide gastrique provoque un spasme pylorique qui protége le duodénum, mais
favorise la prédominance des lésions antrales [232].

e Les oxydants sont fréquemment en cause ; les oxydants tels que le peroxyde
d’hydrogéne et les ammoniums quaternaires ont souvent un pH proche de la
neutralité. Les lésions peuvent siéger tout au long du tractus digestif, parfois
préférentiellement au niveau gastrigque.

il s’agit d’eau de Javel surtout dont la faible causticité donne, le plus souvent, des
brulures bénignes, elle peut cependant étre responsable de nécrose gastrique [171].

3.4.2 La concentration

La pluparts des agents caustiques concentrés entrainent une réaction exothermique en milieu
aqueux. Dans un travail expérimental, Leape et al, cité par Moore [167] ont démontré que le
contact durant une seconde d’une solution d’hydroxyde de sodium a 30% est capable d’induire

une nécrose transmural de 1’cesophage de chat.

Les produits caustiques concentrés entrainent des Iésions sévéeres de la muqueuse digestive apres

un temps de contact court. Une solution de Na OH a 22% en contact avec la muqueuse
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cesophagienne pendant 10 secondes et a 30% pendant 1 seconde sont capables d’induire des

Iésions graves [97].

3.4.3 Laquantité ingérée

Un volume de 45 ml en moyenne est capable de provoquer des Iésions trés graves (correspondant
a des nécroses localisées ou diffuses stade 3 selon la classification de Zargar [203], de 15 a 30 ml
peut induire des lésions séveres (correspondant a des ulcérations creusantes et confluentes stade
2b) et moins del5 ml des lésions moderées (ulcérations superficielles stade 2 ou simple érytheme

de la muqueuse digestive stade 1) [26].
Un volume de 50 ml peut étre mortel [154].

3.4.4 Laviscosité du produit

Elle conditionne la durée de contact avec la muqueuse. Les agents tensio—actifs augmentent cette
durée [150]. Plus le temps de contact du produit caustique avec la muqueuse digestive est
prolongé, plus les lésions cesogastriques sont sévéres [97]. L’aspect solide ou visqueux de 1’agent
caustique induit des lésions plus sévéres en raisons du temps de contact plus prolongé avec la

muqueuse que pour les liquides [154].

3.45 Laforme
Les produits en poudre et en cristaux, difficiles a avaler ont tendance a adhérer a la muqueuse et

provoquent préférentiellement des Iésions focales de 1’oropharynx et de 1’cesophage proximal
[167].

Les gels induisent un temps de contact prolongé entre le caustique et le tube digestif et entrainent

des lésions en coulées de 1’oropharynx et de 1’cesophage.

Les mousses sont ingérées en faible quantité et sont principalement responsable de lésions bucco-
pharyngées ou laryngées ; en cas d’ingestion massive, une inhalation est fréqguemment associée.
Les produits caustiques liquides ont une progression rapide dans la filiere digestive et entrainent
des Iésions de I’acesophage et de 1’estomac [21, 97, 118, 141, 225].

4 MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES

4.1 Les bases fortes
Les radicaux OH sont a 1’origine d’une solubilisation de la kératine, d’une hydrolyse du collagéne

et des protéines et d’une saponification des lipides Cette nécrose de liquéfaction est responsable
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d’une inflammation intense, de thrombose des vaisseaux sous séreux et d’extension lente en
profondeur [222].

La vasoconstriction et la thrombose s’installent rapidement au niveau de la microcirculation
cesophagienne avec les bases a forte concentration [178]. Les lésions sont initialement sous
estimées mais évolutives avec risque de perforation pendant les 4 a 5 jours suivant I’ingestion
[222].

L’ammoniaque liquide donne des Iésions digestives caractéristiques par leur aspect hémorragique,

sans topographie préférentielle [94].

Tableau 1 : Produits caustiques type base

Nature Formule chimique Formes Usage domestique
Alcalin Soude caustique Solide, cristaux Décapant four
pH>12 Hydroxyde Pastilles Déboucheur de
de sodium Liquide canalisation
NaOH
Potasse Solide Décapant
KOH Liquide
Ammoniaque Liquide Détartrant
NH3 Agent de blanchiment

4.2 Les acides forts
Les ions H+ provoguent une intense déshydratation et une coagulation des protéines entrainant la
mort cellulaire [214]. Cette nécrose par coagulation avec formation d’escarre limite 1’aggravation

des lésions en s’opposant a la pénétration du toxique sauf en cas d’ingestion massive [77, 222].

Le passage rapide de I’agent acide a travers 1’cesophage limite le temps de contact du caustique
avec la muqueuse. Les lésions siégent préférentiellement au niveau de l’cesophage distal et
estomac [34, 183].
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La stase acide au niveau de 1’estomac provoque un spasme pylorique qui protége le duodénum,
mais augmente le temps de contact de 1’agent acide avec la muqueuse gastrique favorisant la

prédominance des lésions antrales et pyloriques [93, 122, 156, 183].
La sténose du pylore peut constituer une complication tardive [12, 89, 148, 162, 183].

L’ingestion a jeun et la survenue d’un spasme pylorique sont des facteurs aggravants et la

principale complication est la perforation précoce de 1’estomac [43, 182] .

Une autre raison de la grande vulnérabilité de 1’estomac aux agents acides est son épithélium

cylindrique, tandis que celui de I’cesophage est de type épidermoide plus résistant [211] .

Tableau 2 : Produits caustiques type acide

Nature Formule chimique Forme Usage domestique
Acide fort Acide chlorhydrique Liquide Détartrant
pH< 2 (esprit de sel) Décapant
HCL
Acide sulfurique Liquide Acide de batterie
H2SO04
Acide nitrique Liquide Décapant
NOsH
Acide fluorhydrique Liquide Antirouille
HF
Acide phosphorique Liquide Détartrant
HsPO4
Acide faible Acide acétique Liquide Détartrant cafetiere
Acide sulfamique ou fer a repasser
ou citrique
Aldéhydes Formol Liquide Désinfectant
HCHO

4.3 Les oxydants
Les oxydants doivent, pour constituer une brdlure chimique, étre en contact avec les muqueuses
sous forme concentrée et pendant une période suffisante. Ils peuvent entrainer des lésions graves,

souvent retardées, en particulier au niveau de 1’estomac [129, 171].
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Ils provoquent une dénaturation des protéines, notamment par la transformation des acides aminés
en aldéhydes. Il s’agit de réactions exothermiques d’oxydation et de chlorination provoquant une

nécrose cellulaire [82].

Dans le cas de 1’eau de javel (hypochlorite de sodium), le risque est proportionnel a la

concentration en chlore actif mais il dépend aussi de la quantité de stabilisant (soude).
Le pH des solutions d’ecau de javel est alcalin, voisin de 11-12 [83].

Par convention, depuis 2001, I’ecau de Javel contenant 9,6 g de chlore actif par litre

(correspondant a 36° chlorométriques) est dite concentrée.

Dans les pays du Maghreb, certaines solutions titrent jusque 58° chlorométriques avec de grandes
quantités de stabilisants, ce qui leur confére un pH tres alcalin (> 13). Le risque caustique est

majeur pour ces formulations concentrées.

La forme diluée (dite préte a I’emploi), qui contient 2,6 g de chlore actif (ou 9° chlorométriques),
est surtout irritante et emétisante. Les pastilles contiennent en moyenne 1,5 g de chlore actif

chacune. Une pastille dissoute dans 60 ml d’eau correspond a 60 ml d’eau de Javel diluee [200].

Les tentatives de neutralisation de I’hypochlorite de sodium par I’hyposulfite ont ét¢ abandonnées
(réaction exothermique délétere, efficacité non prouvée). Lors d’un mélange accidentel avec un
nettoyant acide (détartrant par exemple), 1’eau de Javel dégage des vapeurs de chlore, gaz
caustique qui peut étre responsable d’un bronchospasme, voire d’un cedéme aigu lésionnel du
poumon [129].

De méme, lors du mélange eau de Javel-ammoniaque liquide, il se dégage des chloramines, gaz

irritants pour les muqueuses trachéobronchiques.
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Tableau 3 : Produits caustiques type oxydants

Nature Forme chimique Forme Usage domestique
Oxydants Hypochlorite de Liquide Nettoyant
pH neutre sodium NaClO Désinfectant
11-12 (Eau de javel)
Dichloroisocyanurate Patilles Agent de blanchiment
de sodium

(Eau de javel)

Permanganate de Comprimeés ou Antiseptique
Potassium Cristaux

MNOsK
Peroxyde Liquide Antiseptique
d’Hydrogéne

(Eau oxygénée)
Ammonium Assouplissant textile

quaternaire concentré

4.4 L’ingestion de piles de batterie

Le microenvironnement de la cathode d’une pile active, une fois celle-ci placée dans le milieu
conducteur de I’cesophage, devient rapidement basique (pH a 11), tandis qu’a I’anode, le pH
devient acide (pH a 4). Les deux bornes de la pile se comportent probablement dans ce cas comme
les deux électrodes d’un électrolyseur, ce qui provoque, a la cathode la reduction des molécules

d’eau avec libération d’ions OH-, et a |‘anode leur oxydation avec production d’ions H+.

On n’observe aucune modification de pH, ni aucune lésion histologique avec les piles vides, alors
que des lésions ulcéronécrosantes, semblables a celles provoquées sur les muqueuses par les

acides ou les bases, sont constatées au contact de |‘anode et de la cathode de piles actives [147] .

La destruction tissulaire du c6té cathodique est plus profonde que du coté anodique. Ces
constatations suggerent fortement que la genese de lésions digestives au contact d’une pile-bouton
est partiellement due a la formation, aux bornes de cette pile et par des phénoménes

électrolytiques, de composés acides et basiques responsables de brllures chimiques [167, 209].
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Elles induisent des lésions nécrotiques a partir de la troisieme heure avec risque de perforation au-

dela de la quatrieme heure [222] .

Les Iésions digestives peuvent également étres induites par les piles contenant de I’oxyde de
mercure. La corrosion de I’emballage plastique entraine la décharge du contenu de la batterie qui
est facilité par un environnement acide. Certaines de ces batteries peuvent contenir plus de 5g
d’oxyde de mercure, c’est-a-dire une dose supérieure létale estimée. L’oxyde de mercure est
néanmoins transformé en mercure métallique, moins toxique en raison d’une moins bonne

absorption.

La fuite peut causer des brllures cesophagiennes, gastriques ou intestinales, avec élévation du taux

sérique de mercure et plus rarement des manifestations d’intoxication.

Figure 1 : Lésions caustiques induites par une pile de batterie Kay [131].

4.5 Cas particulier
- L’antirouille a base d’acide fluorhydrique, de bifluorure d’ammonium ou d’acide oxalique est
redoutable car pouvant induire des perforations digestives d’apparition retardée par son action

caustique et des troubles métaboliques (hypocalcémie majeure).

L’électrocardiogramme montre des signes d’hypocalcémie (allongement du QT, ondes T amples
et pointues) et d’hypomagnésémie (allongement de QT, sous-décalage de ST, hyperexcitabilité

myocardique).

Sur le plan Dbiologique, la nécrose tissulaire entraine une acidose métabolique et une

hyperkaliémie.

Une atteinte rénale sévere les signes systémiques peuvent apparaitre dans I’heure qui Suit

I’ingestion (paresthésie, agitation, convulsions, troubles de 1’excitabilité cardiaque) [122, 171]
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-L’oxyde de Zinc, par les transformations qu’il subit au niveau de I’estomac, peut induire des

Iésions caustique [151].

5 EVOLUTION HISTOLOGIQUE DES LESIONS CAUSTIQUES

L’évolution des lésions induites par le produit caustique se fait par la succession de plusieurs
étapes [66, 194, 205].

Dans des études expérimentales des années cinquante, Bosher (1951) et Burford (1953) cités par
Riffat [196] ont démontré que la pullulation bactérienne du tissu Iésé est quasi constante, et que la
prolifération fibroblastique avec synthese de collagéne débute entre la premiere et la troisiéme

semaine.

La vasoconstriction et la thrombose contribuent a I’ischémie de 1’cesophage, provoquée par les
agents alcalins. Le changement du flux sanguin au niveau de 1’cesophage n’est pas associé a
I’amélioration du recrutement des cellules inflammatoires qui est médiée a travers une interaction

des veinules de I’endothélium [178].

5.1 Phase aigué : Destruction tissulaire J1
La muqueuse est hyperhémiee, siége d’ulcérations longitudinales avec cedéme de la sous-
muqueuse qui peut boursoufler la paroi. Il peut s’y associer thrombose et stase lymphatique. A ce

stade la muqueuse est infiltrée de cellules inflammatoires [12, 118].

5.2 Phase de détersion: ]2-]8
Les manifestations vasculo-sanguines sont au premier plan. Des thromboses veineuses et

artériolaires sont responsables de phénomeénes ischémiques.

L’cedéme intéresse toutes les couches de la paroi. Les ulcérations sont comblées par un matériel
fibrino- leucocytaire qui prend ’aspect de fausses membranes grisatres au cours de laquelle les
couches superficielles se détachent par lambeaux découvrant les ulcérations sous-jacentes,
volontiers hémorragiques, spontanément ou lors de I’endoscopie. C’est a ce stade que la paroi
digestive est la plus fragile, que le risque de perforation est majeur [167], et que I’infection est

constante [66].

Des cas de néphrite tubulo-interstitielle aigué peuvent étre observés a cette phase [15].
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5.3 Phase de réparation: J8-J]30

Pendant ce stade 1’cedéme se résorbe progressivement pour faire place a une sclérose jeune (tissu
de granulation prolifération fibroblastique et constitution de bourgeon charnu inflammatoire) [66,
167].

Des hémorragies ont été observées a ce stade par rupture des néo-capillaires du bourgeon

charnu inflammatoire.

Des perforations peuvent survenir a partir du 8™ aprés ’ingestion de produit caustique [89, 232],

ainsi que des fistules cesophagiennes communiquant avec 1’arbre trachéo-bronchique ou I’aorte.

Des sténoses cesophagiennes ont pu étre observées des le huitieme jour [150], et les processus

infectieux persistent fréquemment a cette phase.

5.4 Phase de cicatrisation au-dela de 30 jours
La fibrose qui se développe est tres importante [12]. Elle peut déborder la paroi du tube digestif et
parfois adhérer aux organes adjacents. Une sclérose rétractile est fréquente, elle déforme la

lumiere et la paroi du tube digestif.

La rétraction inextensible du tissu conjonctif composé essentiellement de collagene est
responsable de la formation de sténoses cicatricielles [167, 222] , qui se constituent généralement
au dela de la 3*™semaine [61, 66, 205].

La fibrose rétractile demeure évolutive jusqu’a la fin du troisiéme mois, parfois d’avantage pour

les lésions pharyngeées [81, 227].

6 TOPOGRAPHIE DES LESIONS CAUSTIQUES

6.1 Sur le tube digestif

Les lésions oropharyngées sont le resultat d’ingestion de produits caustiques en poudre ou en
cristaux difficiles a avaler. Les gels par leur temps de contact prolongé avec la muqueuse
digestive, provoquent également des lésions au niveau de la sphere buccopharyngée et de
I’cesophage proximal [45, 97, 174, 194].

Les lésions cesophagiennes intéressent préférentiellement les trois zones de rétrécissement
anatomiques et physiologiques [66, 167]: le rétrécissement coracoidien situé au niveau de la

bouche de I’cesophage, I’empreinte de 1’arc aortique et la zone du sphincter cesophagien inferieur.
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Les produits caustiques les plus visqueux, qui adhérent plus longtemps avec la muqueuse
cesophagienne tel que les bases, entrainent le plus souvent des Iésions de I’oropharynx et de

I’cesophage proximal [89].

La localisation gastrique des Iésions caustiques est induite par les agents acides [21, 69, 89, 148,
167, 194]

6.2 Sur l’arbre trachéobronchique

Les lésions trachéobronchiques témoignent le plus souvent d’une atteinte digestive sévere [121].
Elles sont rares dans les ingestions de caustiques chez 1’enfant et fréquentes lors des tentatives
d’autolyse chez 1’adulte par ingestion d’agents corrosifs majeurs. Le mécanisme n’est pas

univoque :

- lésion directe suite a une inhalation contemporaine de 1’ingestion, ou secondaire lors de
vomissements. Dans ce cas les Iésions se propagent de dedans en dehors et siegent dans
I’arbre bronchique droit.

- Lésion indirecte par contiguité consécutive a la propagation de la médiastinite a partir de
nécrose progressive de 1’cesophage laissé en place, les lésions se propagent de dehors en
dedans sont souvent plus graves. Il s’agit de perforation de la membraneuse trachéale au
point de contact de I’cesophage avec atteinte préférentielle de la paroi postérieure de la

trachée, de la caréne ou des premiers centimétres de la bronche souche gauche [113].

Secondairement 1’évolution peut se faire vers des fistules trachéo-ou broncho-cesophagiennes qui

sont tardives.

L’évolution vers la sténose ou la trachéo- ou bronchomalacie est possible et bien plus redoutable
[119].

6.3 Autres atteintes

On peut observer des bralures des mains, du thorax, du menton provoquées pendant I’ingestion ou
les vomissements, des atteintes oculaires suite a la projection du produit caustique dans les yeux
[122].

Les ingestions massives non opérées a temps peuvent se compliquer d’une diffusion des Iésions

par perforation gastrique, plus exceptionnellement cesophagienne.

La diffusion extradigestive du processus caustique peut étre majeure au décours d’une perforation

du tube digestif mais une véritable transsudation de caustique peut s’observer sans perforation ;
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elle est alors responsable de lésions de voisinage dans un tableau de mediastinite ou de péritonite

« caustique » [43].

7/ BILAN LESIONNEL

7.1 Signes cliniques
Les lésions caustiques digestives présentent un large spectre de symptdmes : dans la majorité des
cas, I’enfant ne manifeste aucune plainte et I’examen physique est normal. Dans le cas extréme

I’enfant est en état de choc ou de détresse respiratoire.

Contrairement a I’adulte, chez I’enfant les signes bucco pharyngées sont au premier plan.
L’examen soigneux du patient permet la découverte d’irritations ou de brdlures au niveau de la
région péribuccale, des lévres mais aussi d’autres parties du corps tel que les extrémités et la face
antérieure du thorax liés soit a la manipulation du produit soit aux vomissements. L’inspection de
la bouche, du pharynx peut montrer un cedéme, des ulcérations ou encore des membranes
blanchatres, fragiles saignant facilement a la surface de la muqueuse buccale, de la langue, de la

luette et des amygdales.

La détresse respiratoire post ingestion de produit caustique survient le plus souvent chez des
enfants d’age inferieur a deux ans. Elle est sans relation avec la nature du caustique [169]. L’issue

est souvent fatale dans les détresses respiratoires secondaires a 1’inhalation du produit caustique

[199, 215].

Des lésions cesophagiennes parfois séveres, surviennent en ’absence de 1ésions bucco pharyngées
ou de plainte abdominale. D’autre part, I’existence de Iésions de la sphére oropharyngées ne

signifie pas une atteinte cesophagienne [45, 63, 81, 96, 105].

Les ingestions massives de caustique sont responsables de manifestations générales qui sont

d’autant des critéres de gravité.

Un état d’agitation peut étre secondaire a un état de choc avec hypo perfusion cérébrale. L’état
de choc n’est retrouvé que dans les Iésions caustiques graves et semble lié a 1’hypovolémie

secondaire a une fuite plasmatique considérable avec constitution rapide d’un troisiéme secteur.

Les troubles acido-basiques sont souvent rencontrés dans 1’ingestion massive d’acide fort

concentré. La baisse du pH témoigne d’une ingestion massive d’agent acide. L’acidose peut
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aggraver un état de choc. Par contre il n’existe pas de corrélation entre le pH et 1’ingestion de

bases.

Les troubles de I’hémostase sont la conséquence d’un syndrome de consommation des facteurs
de coagulation avec baisse du taux de prothrombine (TP), du facteur V, du fibrinogene et
thrombopénie. Ces troubles s’expliquent probablement par la mise en circulation de facteurs
procoagulants lors d’une destruction tissulaire massive, par des thromboses péri-viscerales

¢tendues et enfin par 1’existence d’un état de choc avec un bas débit.
7.2 Examens paracliniques

7.2.1 Bilan biologique

Il n’existe pas de bilan biologique particulier des cesophagites caustiques. Dans les lésions severes
on recherchera une acidose, une CIVD et, dans les lésions des voies respiratoires, les gaz du sang
sont demandés de fagon systématique.

Enfin la possibilité d’un acte chirurgical doit faire pratiquer un bilan préopératoire comprenant un

groupage, une numération sanguine, un bilan d’hémostase et un ionogramme sanguin.
7.2.2 Bilan radiologique

7.2.2.1 Un cliché pulmonaire de face
Cet examen est demandé & la recherche de signes de perforation cesophagienne (pneumo
médiastin, emphyséme sous cutané, épanchement pleural) et dans le but d’évaluer 1’état du

parenchyme pulmonaire (signes d’inhalation bronchique, cedéme pulmonaire).

7.2.2.2 L’abdomen sans préparation
Cette exploration radiologique doit visualiser les coupoles diaphragmatiques a la recherche d’un
pneumopéritoine témoin d’une perforation gastrique dans les ingestions massives de produits

caustiques.

7.2.2.3 La tomodensitométrie (TDM) thoraco-abdominale
Examen non invasif permettant d’évaluer I’importance de I’extension transpariétale de la nécrose

qui ne peut pas étre déterminé par 1’endoscopie digestive.

Dans cette situation, la TDM avec une sensibilité et une spécificité respectivement de 81,2 et de
80,8% pour le diagnostic de nécrose transpariétale par conséquent, peut aider a la décision de

réaliser une cesophagectomie en urgence [86].
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7.2.3 Endoscopie digestive

7.2.3.1 Sécurité et technique de réalisation

L’endoscopie digestive est I’examen capital du bilan initial. En dehors d’une détresse vitale, il
doit étre réalisé le plus t6t possible, c’est-a-dire dans les 12 a 24 heures [22, 41, 46, 121, 190, 194,
220] .

L’exploration endoscopique doit étre compléte [232], cesogastrique voire duodénale. Elle permet
parfois I’aspiration du produit caustique ingéré stagnant au niveau gastrique par le pylorospasme

reflexe.

La fibroscopie est le seul examen qui permet une bonne évaluation de la localisation, de 1’étendue
et de la sévérité des lésions causées par 1’agent caustique [111]. L’appréciation clinique et/ou
radiologique ne permet en revanche pas de prédire la séverité des lésions du tractus digestif

supérieur.

L’endoscopie digestive est un indicateur pronostique de premier ordre. Pourtant, pendant
longtemps elle a été considérée comme contre-indiquée car trop dangereuse. Cette crainte résultait
de I’emploi d’endoscopes rigides mais elle est aujourd’hui dissipée grace a 1’avenement des

fibroscopes souples [9, 191].

La progression du fibroscope doit étre rapide sous contrdle de la vue [18] avec un minimum
d’insufflation car il existe un risque de perforation. L exploration de 1’estomac en rétro vision est

inutile car elle exige une forte insufflation et une bonne vacuité gastrique [70, 96, 144, 220].

Pour le confort du patient et afin de faciliter le geste a I’opérateur, 1’endoscopie doit étre réalisée
sous anesthésie [189]. Il y a différents degrés dans I’anesthésie allant de la sédation vigile a la

narcose. Il existe, selon trois niveaux envisageables en endoscopie digestive :

- Niveau 1: le patient est calme, coopérant en ventilation spontanée, ce stade correspond au
terme de sédation vigile pratiquée notamment dans les pays anglo-saxons.

- Niveau 2 : le patient est endormi ne coopére plus mais reste en ventilation spontanée sans
étre intubé.

- Niveau 3 : le patient est endormi, intubé sous ventilation controlée.

Ce qui va permettre soit une sédation vigile soit une anesthésie genérale avec narcose ce sont les

modalités d’utilisation (dose, vitesse d’injection, association de produits).
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L’utilisation de Benzodiazépines seules procure une sedation vigile, la diazanalgésie
(benzodiazépines et morphiniques) permet d’obtenir une sédation plus profonde. L’anesthésie
générale avec narcose est obtenue en utilisant des agents anesthésiques intraveineux seuls ou

associes a une diazanalgésie.

7.2.3.2 Description et classification des lésions
Dans la cavité bucco-pharyngée on peut trouver un cedéme plus au moins important, un érythéme

et des ulcérations plus ou moins hemorragiques.

Au niveau de I’cesophage on peut observer un simple érytheme, des ulcérations de petite taille
témoignant de Iésions minimes ou modérées. L’aspect gris ou beige de la muqueuse témoigne

toujours de lésions séveres. La perte de contractilité de 1’cesophage est aussi un signe de graviteé.

Les Iésions sont habituellement plus sévéres a 1’étage gastrique et prédominent dans la région

fungique au niveau de la grande courbure [232].

Une classification endoscopique des lésions a été proposé par Di Costanzo [70] ( tableau 4)
Chaque stade s’applique séparément aux lésions cesophagiennes et gastriques. La classification

endoscopique initiale a un intérét pronostique majeur.

L’endoscopie explore la muqueuse de fagon superficielle mais pas la profondeur des lésions.
L’extension transmurale de la nécrose n’est pas évaluée par I’endoscopie. L’atteinte duodénale est

rare mais doit &tre suspectée en cas de pylore béant et atone.
L’intérét de la différenciation en stade Ila et IIb a été souligné par Zargar et al [232] .

Cette classification permet de préciser 1’étendue des Iésions caustiques et plus précisément

I’atteinte circonférentielle ou non, qui a un intérét pronostique.
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Tableau 4 : Classification endoscopique

Stades Description

Stade | Erythéme, ccdéme, ulcérations superficielles

Stade lla Fausses membranes, hémorragie muqueuse

Stade Ilb Ulcérations creusantes, confluentes,
circonférentielles

Stade Illa Nécrose focale

Stade I11b Nécrose diffuse

Stade IV Perforation

Figure 2 : Aspects endoscopiques des aesophagites caustiques selon la classification de Zargar a: stade 2a b: stade 2b c:
stade 3a d: stade 3b Mas [159]

Le degré de sévérité des lésions digestives initiales conditionne la prise en charge ultérieure. Cette

évaluation est optimale si I’exploration endoscopique digestive est réalisée dans les 6 a 24 heures.

Avant 6 heures, ’endoscopie peut sous estimer les lésions digestives induites par le produit

caustique [141] .

Di Costanzo [70] et De Jong [66] ont rapporté de grandes séries d’endoscopie digestive réalisées

dans les premieres 24 heures sans morbidité ni mortalité.
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Au dela de 48 heures I’endoscopie expose a un risque de perforation dans les lésions graves [72,
120, 153], car I’examen est souvent de réalisation plus difficile du fait de la présence d’cedéme et

d’hémorragie ce qui fragilise la paroi cesophagienne.

Pour la plupart des auteurs, I’endoscopie gastro-cesophagienne est le seul moyen de diagnostic des

cesophagites caustiques, elle permet d’évaluer la sévériteé des lésions. [19, 38, 90, 98, 164].

La réalisation de cet examen a 1’aide d’un vidéo - endoscope permet la visualisation des lésions

par tous les intervenants.

7.2.4 Endoscopie trachéobronchique

La fibroscopie bronchique n’est pas systématique mais la gravité des lésions trachéobronchiques
rend son indication indispensable lors du bilan lésionnel initial. Elle est indiquée devant des
Iésions cesophagiennes graves (stade 111), un encombrement bronchique et des signes d’inhalation.
[45, 217]

L’endoscopie bronchique permet de réaliser des prélévements bactériologiques en cas de suspicion
d’inhalation et de lever une atélectasie. En cas d’indication de ventilation artificielle, ’endoscopie
permet de positionner la sonde d’intubation en zone de muqueuse saine limitant ainsi le risque de

perforation.

Les brilures trachéobronchiques sont classées en 4 stades.

Tableau 5 : Classification endoscopique des Iésions caustiques trachéo-bronchique

Stade | Destruction superficielle de la muqueuse
Stade 1l Destruction profonde de la mugueuse
Stade Il et IV Destruction des couches sous muqueuses

plus ou moins étendues

La topographie des lesions permet une approche du mécanisme de I’atteinte trachéobronchique :

e Mécanisme direct par inhalation dans ce cas les lésions sont diffuses de la muqueuse
trachéale et se localisent préférentiellement a droite.

e Meécanisme indirect par diffusion de 1’cesophage, les 1ésions siégent dans la partie gauche
du mur postérieur de la trachée, de la caréne, ou des deux premiers centimetres de la

bronche souche gauche.
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Figure 3 : Lésion caustique de la glotte [186]

7.2.5 Autres examens
Plusieurs examens ont été récemment proposés dans 1I’évaluation des lésions digestives causés par

un agent caustique.

7.2.5.1 Scintigraphie
C’est une technique d’exploration non invasive et peu irradiante basée sur I’administration dans
I’organisme d’isotopes radioactifs tel que le technétium 99m qui est un isomeére nucléaire de

I’isotope du technétium. L’ imagerie est donnée par une gamma-cameéra.

Le sucralfate qui un sel d’aluminium et le pyrophosphate qui est un anion, les sel et les esters
d’acide phosphorique, radio- marqués [6, 165] ont été utilisés pour la détection de lésions

cesogastrique d’origine caustique.

Le degré de fixation sur la muqueuse lésée par le produit caustique nous indique la présence et

I’étendue des lésions.

Le sucralfate a été également utilisé dans le traitement de la phase aigué des cesophagites

caustiques sur la base de ses propriétés protectrices [165].

7.2.5.2 Echo endoscopie

C’est une exploration qui combine une approche échographique et une approche endoscopique.
Une sonde d’échographie est ainsi amenée a 1’aide d’un endoscope a proximité de 1’organe a
¢tudier. L’écho-endoscopie est I’examen le plus performant pour étudier la paroi de I’cesophage et
de I’estomac et par conséquent permet une évaluation des Iésions caustiques en profondeur [25,
123, 124].
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Cet examen a également permis le diagnostic des hémorragies digestives dans les cesophagites
caustiques séveres [51] et de sténoses digestives cicatricielles apres une ingestion de produits
caustiques [51, 125].

7.2.5.3 Ciné-oesophagographie
Recommandé comme I’examen de choix pour montrer des 1ésions cesophagiennes susceptibles de

provoquer une sténose ultérieure [138].

Les lésions muqueuses et sous muqueuses sont alors mises en évidence comme des irrégularités au
contact des bords de 1’cesophage. Des modifications de la motilité cesophagienne, consécutives a
’atteinte des plexus nerveux mésentériques, sont des signes de briilures séveres et indiquent avec

précision une évolution ultérieure vers la sténose [138].

8 COMPLICATIONS DES CESOPHAGITES CAUSTIQUES

8.1 Complications aigués

8.1.1 Hémorragies digestives
Le plus souvent il s’agit d’hémorragies distillantes d’origine cesophagienne ou gastrique qui

contraignent a des transfusions quotidiennes. Leur persistance pose I’indication chirurgicale.

L’origine du saignement est souvent gastrique ou duodénale et commence 12 jourS en moyenne
apres 1’ingestion de produit caustique. Quand le saignement est important un geste chirurgical

s’impose [214].

Plus rarement I’hémorragie est foudroyante et liée a 1’ulcération de gros vaisseaux. L hémorragie
s’extériorise par 1’cesophage dans le cas de fistule ceso-aortique. Elle est cataclysmique et de

pronostic fatal [228].
8.1.2 Perforations digestives

8.1.2.1 Perforation gastrique
Les perforations gastriques a la suite d’une ingestion de produit caustique sont rares et peuvent

avoir des conséquences dramatiques chez 1’enfant [47]. Il existe deux cas de figure :

- La perforation brutale en péritoine libre est possible au moins jusqu’a la 72°™ heure. Le
diagnostic est évident confirmé par I’examen radiologique mettant en évidence un

pneumopéritoine 1’intervention chirurgicale s’impose en urgence [43, 47].
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- La perforation en péritoine cloisonné est plus tardive. C’est la nécrose gastrique qui se
poursuit pour donner des perforations couvertes avec ou sans abcés sous phrénique et
imposant une gastrectomie secondaire[193] .

Le diagnostic est évoqué devant :
1. La douleur épigastrique ou de I’hypochondre gauche d’intensité croissante. Elle
est évocatrice quand elle survient aprés 1’accalmie des douleurs initiales
2. Une fiévre oscillant a 38°-39°C.
3. Des hémorragies distillantes contraignant a des transfusions quotidiennes.
4. Une reaction pleurale gauche, et une hyperleucocytose croissante peuvent encore

s’observer.

8.1.2.2 Perforation cesophagienne

La muqueuse cesophagienne est beaucoup plus résistante et les perforations de 1’cesophage sont
rares donnant lieu a un tableau clinique alarmant car il peut s’agir de médiastinite aigué suppurée.
La nécrose infectée de I’cesophage menace la trachée, les troncs supra- aortique et méme 1’aorte
[45, 228] .

8.1.3 Perforation de I'arbre trachéo-brochique
Les perforations de la membraneuse trachéale ou bronchique sont des complications graves et leur

évolution spontanée est mortelle et elles doivent étre opérer lorsqu’elles sont diagnostiquées.

8.1.4 Complications septiques

On peut trouver :

» Meédiastinite voire une pleurésie purulente secondaires a une nécrose de I’cesophage.
» Abces sous phrénique accompagnant la nécrose gastrique.

> Septicémie avec risque de localisation septique secondaire et insuffisance rénale [122].

8.1.5 Les fistules
e Les fistules ceso-trachéo —bronchiques tardives peuvent également survenir plusieurs
mois (voire plusieurs années) aprés I’ingestion de caustique [45]. Elles sont en général
localisées aux régions anatomiques en contact avec 1’aesophage.
e Les fistules ceso- aortiques exceptionnelles et devraient disparaitre avec I’indication
correctement posée d’une oesophagectomie préventive [228].
e Les fistules gastro-coliques dues souvent a une ingestion massive d’eau de Javel

concentrée. [45, 96].
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8.2 Complications tardives

8.2.1 Sténose cicatricielle
Principales complications évolutives de la maladie représentées par des rétrécissements

cicatricielles.

8.2.1.1 Sténoses eesophagiennes
Elles sont définies par un rétrécissement de la lumiere cesophagienne, et sont responsables d’une
réduction de la qualité de vie, avec dysphagie responsable de dénutrition et parfois troubles

respiratoires liés a 1’inhalation du contenu cesophagien.

Généralement la formation de sténose cesophagienne est secondaire a des Iésions caustiques

séveres circonférentielles [11, 26, 81, 114].

Les sténoses surviennent apres environ 21 jours [222]. La formation complete d’une sténose peut

prendre 28 & 42 jours [61, 71, 212], et peut apparaitre & 1 an aprés I’ingestion [97].

Il peut s’agir de rétrécissement court isolé ou bien de sténoses longues, serrées, tortueuses et
multiples qui sont difficiles a traiter [30, 69, 96, 97, 141].

Souvent les sténoses sont localisées dans les trois rétrécissements physiologiques de I'esophage,

de préférence [39].
Marchand en 1955 cité par Hugh [118] a classé les sténoses cesophagiennes en 4 grades .

Tableau 6 : classification des sténoses caustiques cesophagiennes

Grade Caractéristiques
1 Incompléte, non circonférentielle, fibrose courte
2 Rétrécissement élastique
3 Dense sténose courte
4 Sténose longue (> 1cm)

a: fibrose superficielle seulement, facilement
dilatable, non progressive

b : profonde tubulaire et progressive
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8.2.1.2 Sténoses gastriques

Souvent ce sont des sténoses antropyloriques qui entrainent une dilatation gastrique avec des
vomissements qui surviennent dans les semaines qui suivent 1’ingestion de caustique [118]. Elles
sont favorisées par le spasme réflexe du pylore [55, 102, 148, 183]. Les lésions gastriques sont

souvent induites par un acide fort.

Plus rarement la sténose est médiogastrique. Le traitement chirurgical dépend des résultats des

explorations préopératoires [148].

Les effets des bases sur I’estomac sont neutralisés par 1’acide normalement présent dans 1’estomac

[12].

8.2.1.3 Sténoses pharyngées
Les sténoses pharyngees sont a I’origine de troubles de déglutition, de phonation et de problemes
respiratoires [161]. Elles posent des problémes thérapeutiques difficiles [227]. On distingue deux

types de sténoses pharyngées [115].

Les sténoses de type | : ce sont des sténoses incomplétes de I’hypopharynx associées a des brides

laches avec un sinus piriforme plus au moins complet.

Les sténoses de type Il : on trouve un rétrécissement de 1’oropharynx, une diminution de la
mobilité linguale, une destruction de 1’épiglotte, réalisant une sténose haute au-dessus des cordes

vocales, et une disparition par symphyse compléte des sinus piriforme.

8.2.2 Cancérisation cesophagienne
Le risque de cancer dans les sténoses caustiques de 1’cesophage a été décrit pour la premiére fois

en 1941 par Benedict cité par Hugh [118] .

Le risque de cancer épidermoide sur des Iésions caustiques est 1000 fois supérieur a celui de la
population générale selon Appleqvist cité par Legrand et Kiviranta cité par Lachaux avec
incidence de 2,3 a 6,2%. Ce cancer se développe a la limite supérieure de la sténose dans la

plupart des cas.

La dégenérescence est favorisé par des dilatations instrumentales successives avec un temps de
latence d’environ 30 ans [118]. Pour certains auteurs ce temps de latence serait de 58 ans [194] et

de meilleur pronostic du fait de la découverte plus précoce (surveillance a vie) [118, 194].

49



Données de la littérature

Selon le consensus en endoscopie digestive sur la prise en charge des cesophagites caustiques
[141] une surveillance endoscopique est recommandé 15 a 20 ans aprés I’exposition au caustique
puis des contrbles endoscopiques tous les un a trois ans. Des colorations (acide acétique, lugol)
sont effectuées au cours de ’exploration endoscopique afin de dépister des lésions néoplasiques a

un stade précoce.

9 PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

9.1 Nutrition
L’alimentation deés le début est essentielle comme dans toute autre brilure cutanée étendue et les
apports hydro électrolytiques et caloriques doivent tenir compte des fuites plasmatiques et de

I’hyper catabolisme [231]. La voie d’abord choisie est un probléme d’école.

Beaucoup d’auteurs n’ont pas précisé la voie d’apport nutritionnel dans la prise en charge des
cesophagites caustiques. Le maintien d’un état nutritionnel optimal est impératif pour la phase de
cicatrisation et joue également un réle important dans la réduction de I’incidence des sténoses
cicatricielles [127, 154].

9.1.1 Alimentation entérale

Lorsqu'elle est utilisable, la voie entérale est la voie préférentielle de la nutrition du patient
agressé. Les travaux expérimentaux réalisés chez l'animal suggerent que l'alimentation entérale
renforce les défenses immunitaires digestives, préserve l'intégrité de la muqueuse intestinale,
diminue les phénoménes de translocation bactérienne et réduit l'intensité de la réponse

métabolique accompagnant la phase initiale de I'agression [57].

La gastrotomie est réalisée par voie chirurgicale ou endoscopique. En effet, elle permet une

alimentation simplement mixée. L’acidité gastrique contribue a diminuer le risque septique.

La jéjunostomie est indiquée quand 1’estomac est atteint. Bien qu’elle préserve 1’estomac, ses
inconvénients sont nombreux (diarrhée par contamination infectieuse ou malabsorption, fuite du
chyle est souvent importante, source d’irritation de la peau et de surinfection et les risques

d’occlusion ou de perforation ne sont pas négligeables).

Le choix du melange (polymérique ou semi-élémentaire), de sa concentration, du débit

d’administration, dépendent de 1’age de I’enfant et de la tolérance digestive.
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L’alimentation par jéjunostomie, est beaucoup plus délicate. Les préparations pour ce type de

nutrition ne sont pas toujours disponibles et colteuses.

9.1.2 Alimentation parentérale

Une nutrition parentérale hypercalorique est mise en route pendant une période d’au moins 3
semaines et poursuivie jusqu’a cicatrisation des 1ésions pours les 1ésions grades II et III [71, 97,
216]. Des complications septiques sont apparues dans 3 a 15%, des thromboses sur cathéter de la

veine cave supérieur dans 3% des cas selon Di- Costanzo [71] .

Selon Kudsk cité Lachaux [141] [P’alimentation parentérale est réservée aux échecs de la
nutrition entérale en raison de ses nombreuses complications et requiert également une

hospitalisation longue et colteuse [148].

9.1.3 Alimentation orale
La majorité des auteurs insistent sur la nécessité de la mise au repos du tube digestif dans les
cesophagites caustiques séveres, et considére que le passage du bol alimentaire a travers

I’cesophage 1ésé est un traumatisme pouvant aggraver les lésions préexistantes [71].

Durant cette période qui peut étre relativement longue, I’alimentation est assurée Soit par voie
entérale nécessitant le recours a des stomies, soit par une nutrition parentérale exclusive. Or I’état
nutritionnel satisfaisant nécessaire a une bonne cicatrisation est difficilement assuré par ces
méthodes et I’hyper catabolisme n’est pas suffisamment compensé. Le recours a une alimentation
orale était indispensable vu qu’aucune étude n’a montré 1I’implication de 1’alimentation orale dans

I’augmentation de I’incidence des sténoses caustiques.

Dans un but de maintenir un état nutritionnel durant la phase aigué de cicatrisation une
alimentation orale précoce a été instituée [205]. L’alimentation orale débute le plut6t possible; les
liquides sont administrés par voie orale des que I’enfant est capables de déglutir. L’apport
nutritionnel est progressivement augmenté dés qu’il est toléré [19, 206]. L’alimentation orale

précoce a été initiée en Algerie par 1’équipe de Guerinik cité par Oumnia [180] .
9.2 Traitement médical associé

9.2.1 Anti sécrétoires
Leur utilisation est justifiée par la présence de troubles de la motilité cesophagienne et de reflux

gastro-cesophagiens qui sont secondaires aux lésions caustiques cesophagiennes [88, 163, 173].
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Les inhibiteurs des récepteurs H> de 1’histamine et les inhibiteurs de la pompe a proton sont

indiqués dans la prévention des lésions secondaires au RGO [19, 121, 206].

9.2.2 Antibiothérapie
Les antibiotiques sont utilisés dans la prévention de I’infection a chaque fois que les corticoides

sont inclus dans le traitement [19, 114].

Pour certaines équipes I’antibiothérapie est systématique, cela est justifié par la nécessité de
contréler la flore buccale car les bactéries peuvent pénétrer dans la circulation sanguine a travers
les tissus oropharyngés et cesophagiens 1ésés par le produit caustique et par conséquent entrainer
une septicémie [81]. Pour d’autre [’utilisation d’ATB n’est pas justifiée sauf pour les lésions

caustiques stade 111 ou en cas de perforation [121].

9.2.3 Corticothérapie

Les corticoides ont deux effets distincts sur la cicatrisation des lésions tissulaires. Le premier en
réduisant la teneur en collagéne du tissu par I’intermédiaire de deux voies: en réduisant
I’activité de 1’hydrolase propyl et augmentant 1’activité de collagénase, et le deuxiéme effet, est

I’activité anti-inflammatoire [168].

L’utilisation préventive et systématique des corticoides reste pour certains auteurs non justifiée.
IIs peuvent diminuer la réponse immunitaire et par conséquent favoriser les surinfections et

masquer les signes d’une perforation viscérale [71].

Les études sur I’efficacité des corticoides dans la prévention des sténoses cicatricielles restent

controverseées.

Deux méta-analyses [84, 187] concluent a I’inefficacité des corticoides dans la prévention des

sténoses .

L’évolution des lésions caustiques vers des rétrécissements cicatriciels est liée a la sévérité des
brulures initiales et ne peut pas étre prévenue par un traitement aux corticoides [11, 38, 81, 116,
154, 167, 190].

Certains auteurs sont pour [’utilisation de fortes doses de corticoides  pour pallier aux
phénomenes inflammatoires secondaires a 1’ingestion de produit caustiques et décrivent dans leurs
résultats une diminution de la fréquence des sténoses caustiques avec la corticothérapie. [32, 35,
114]. L’intérét de débuter une corticothérapie dans les premicres 24 heures apres 1’ingestion pour

un effet maximal [35].
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Baustia et al [23] montre dans des modéles expérimentaux la supériorité de la Dexamethasone par

rapport a la Prednisone dans la prévention des rétrécissements cicatriciels.

9.3 Les traitements expérimentaux

Plusieurs produits sont au stade de I’expérimentation dans un but de prouver leur efficacité dans la

prévention des sténoses caustiques :

D-pénicillamine : Utilisee pour réduire la synthése de collagene. Elle est administrée par

sonde de gastrostomie en dose unique, et a permis chez le rat d’obtenir une diminution du

nombre de sténoses expérimentales [87].

lloprost analogue de la protacycline [78] : Une étude expérimentale a été réalisée pour

étudier les effets de I'iloprost, un analogue de la prostacycline, sur 1'cesophage aprés
bralures caustiques.

Soixante rats albinos Wistar ont été divisés en trois groupes de 20 animaux chacun.

Dans le groupe A, les animaux étaient indemnes et non traitée.

Dans le groupe B, les animaux avaient des Iésions, mais non traitées.

Dans le groupe C, les rats avaient des Iésions caustiques et traités par voie intraveineuse
d'iloprost pendant 3 jours.

Les lésions caustiques de l'cesophage caustique ont ¢été produites par 1 ml de NaOH a
15%. L'efficacité du traitement a été évaluée en mesurant le malondialdéhyde tissulaire
(MDA), la superoxyde dismutase, et les niveaux de glutathion par des méthodes
biochimiques. L'évaluation histopathologique a été faite sur le 28 jour.

Le niveau de MDA était significativement augmenté dans le groupe B par rapport aux
autres groupes. Dans le groupe B, le score dommage histopathologique  était
significativement plus élevé que dans les groupes A et C. Il y avait aussi une différence
significative entre les groupes A et C en ce qui concerne les dommages histopathologique.
Ces résultats indiquent que 1'iloprost a un effet préventif dans 1'cesophage brilure caustique

expérimental chez le rat.

Héparine : Une étude expérimentale a été réalisee pour étudier les effets de I'néparine sur
l'eesophage aprés des 1ésions caustiques. Ces lésions ont été produites chez le rat par
I'irrigation par NaOH a 50%. Les rats ont été divisés en quatre groupes comme sulit:

Le groupe A, les animaux souffrant de lésions caustiques de 1'cesophage, ont recu un

placebo et ont subi une autopsie 48 heures aprés la lésion caustique
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Le groupe B, les animaux présentant des Iésions de I'cesophage, ont recu un traitement
d'héparine sous-cutanée et ont subi une autopsie 48 heures aprés la lésion caustique

Le groupe C, les animaux avec des lésions caustiques de 1'cesophage, ont recu un placebo
et ont subi une autopsie 28 jours apres la lésion caustique

Le groupe D, les animaux avec des lésions caustiques de l'cesophage, ont recu un
traitement d'héparine sous-cutanée pendant 7 jours et ont subi une autopsie 28 jours apres
la lésion caustique.

L'examen histopathologique a été réalisé dans tous les groupes, et le contenu de collagéne
par sections de l'cesophage a ¢été analyse par la détermination des niveaux
d'hydroxyproline.

Des thromboses vasculaires de la sous-muqueuse ont €été retrouvées dans tous les groupes
animaux.

Les sténoses cesophagiennes ne sont pas développées dans le groupe D, bien que des
degrés variables de sténoses cesophagiennes ont été rencontrées chez tous les animaux du
groupe C. Les circonférences du segment br{lé ont été rétrécies a 3 + 1 mm dans le groupe
C des rats. Des dépdts de collagéne étaient retrouvés dans la sous-muqueuse, et la
régénération épithéliale n’était pas compléte dans le groupe C. La sous-muqueuse et
I'intégrité épithéliale semblait normal dans le groupe D. Hydroxyproline contenu dans le
groupe D étaient significativement plus faibles par rapport au groupe C (P <0,05). Par son
effet anticoagulant, anti thrombotique et son effet protecteur sur I’endothélium, I’héparine

peut avoir un effet bénéfique sur la cicatrisation [29].

Ebselen : Cette molécule agit par son effet anti-inflammatoire, son puissant pouvoir
antioxydant et anti-apoptotique.

Trente rats sains albinos males Wistar ont été utilisés dans cette étude. Les rats ont été
répartis au hasard dans trois groupes expérimentaux:

Groupe A animaux sains. Les Iésions caustiques de 1'cesophage ont été créées en
appliquant 1 ml de NaOH 37,5% a I'oesophage distal.

Groupe B rats ont été blessés, mais non traitées.

Groupe C rats ont été blesses et ont regu Ebselen (10 mg / kg / jour) par voie orale.
Des échantillons de sang et de tissus ont été prises pour une analyse biochimique et
histopathologique a la fin (28 jours) de I'expérience. Pour évaluer les changements dans le
systeme de défense antioxydant cellulaire, les activités des enzymes antioxydantes

(comme la glutathion peroxydase (GSHPXx), la superoxyde dismutase (SOD), et de la
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catalase (CAT) ont eté mesurées. Egalement le malondialdéhyde (MDA) tissulaire de
l'cesophage a été mesuré, un marqueur de la peroxydation des lipides, afin de déterminer
s’il existe un déséquilibre entre I'oxydant et le statut antioxydant.

L'efficacité du traitement a été évaluée en mesurant l'indice de sténose et la teneur des

tissus en hydroxyproline, la peroxydation des lipides et les taux d'enzymes antioxydantes.

L'indice de sténose dans le groupe B a été augmenté de facon significative par rapport au
groupe A et C (P <0,05). Le niveau d'hydroxyproline était significativement augmenté
dans le groupe B par rapport au groupe A et C (P <0,05).

Le traitement par Ebselen pendant 28 jours a diminué la peroxydation lipidique élevée et a

également augmenté les taux d'enzymes antioxydantes réduits [175].

Ketotiféne : Stabilisateur de mastocytes et antagoniste des récepteurs H1 de I’histamine, a
un effet préventif dans le développement de fibrose. Des 1ésions caustiques de 1'cesophage
ont été induites en appliquant NaOH 37,5% au niveau de 1'cesophage distal.

Quarante rats ont été divisés en quatre groupes égaux.

Groupe A animaux sains.

Groupe B rats ont été blessés, mais non traitées.

Groupe C rats ont été blessées et recus kétotifene (1 mg / kg / jour) par voie orale.

Groupe D rats ont été blessés et ont recu kétotifene (1 mg / kg / jour) par voie
intrapéritonéale.

Efficacité du traitement a été évaluée sur 28 jours en mesurant l'indice de sténose et
biochimiquement en déterminant la teneur des tissus en hydroxyproline.

L'indice de sténose dans le groupe B (0,93 + 0,22) était significativement augmenté par
rapport au groupe A (0,39 £ 0,06, p <0,05), le groupe C (0,42 £ 0,09, p <0,05), et le groupe
D (0,35 £ 0,07, p < 0,05).

Le taux d’hydroxyproline était significativement augmenté dans le groupe B (1,31 = 0,08, p
<0,05) par rapport au groupe A (0,69 * 0,16, p <0,05), le groupe C (1,06 £ 0,16, p <0,05)
et le groupe D (0,95 £ 0,12, p <0,05). Dans le groupe B, le score des dommages
histopathologiques était significativement plus élevé que dans les groupes C (p <0,05) et D
(p <0,05). Il n'y avait pas de différence significative entre le groupe C et le groupe D en
termes de tous les paramétres évalués.

Le traitement par le kétotiféen a un effet préventif sur le développement de la fibrose dans

un modele expérimental de I'cesophagite caustique chez le rat [230].
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Traitement antioxydant : Les radicaux d’oxygéne peuvent jouer un réle important a la

phase aigué des brdlures caustiques en empéchant le dép6t de collagene.

La vitamine E et ou I’oméprazole ont été testés sur des lésions caustiques causées par des
agents acides et les résultats sont encourageants. [213] . Sur un autre modele expérimental
ont été testées la vitamine E et la methylprednisolone comme antioxydants sur des rats qui
diminuent le taux d’hydroxyproline et inhibent ainsi la synthése de collagene et donc la
formation de sténose [100, 101].

Ibuproféne : Largement utilisé comme anti-inflammatoire et antipyrétique dans la
pratique médicale peut également avoir un effet préventif sur la formation du collagene, le
développement de fibrose et par conséquent prévenir la formation de sténose apreés des
Iésions caustiques de 1’cesophage.

Les rats ont été divisés en trois groupes:

Le groupe 1 animaux sains,

Le groupe 2 (de brilure de I'eesophage),

Le groupe 3 (blessure + ibuprofene).

Dans les groupes 2 et 3, une brilure de l'cesophage a ét¢ induite en appliquant une solution
de NaOH 10% a cesophage distal d'environ 3 cm. Pour les rats dans le groupe témoin,
solution isotonique a été donné a la place de NaOH.

L'ibuproféne (90 mg / kg / jour) a été administrée par voie orale a des rats du groupe 3.
Une solution saline normale comme placebo a été administré par la méme voie a des rats
dans les groupes 1 et 2.

28 jours plus tard, des segments de I'cesophage distal ont été retirés et divisées en deux
parties égales pour un examen biochimique et histopathologique. Dans les échantillons de
tissus, biochimiquement teneur en I’hydroxyproline et histopathologiquement la teneur en
collagéne et indice de sténose. Le taux d'hydroxyproline dans les groupes était de 1,54 +
0,08, 4,82 + 0,60, et 3,28 £ 0,27, respectivement. Bien que le niveau d’hydroxyproline était
significativement augmenté dans le groupe 3 par rapport au groupe 1, il a diminué de
maniere significative dans le groupe 3 par rapport au groupe 2 (P <0,05) par traitement de
I'ibuprofene. Dans le groupe 3, le score de la teneur en collagene (1,50 + 0,26) était
significativement plus faible que dans le groupe 2 (2,62 + 0,37) (P <0,05). L'indice de la
sténose a été trouvé que 0,37 £ 0,02 dans le groupe 1, 0,84 + 0,02 dans le groupe 2, et 0,67
+ 0,03 dans le groupe 3. L'indice de la sténose dans le groupe 2 était significativement plus

élevée que dans le groupe 1 et le groupe 3 (P <0,01). Bien que l'indice de sténose était
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significativement plus éleve que dans le groupe 1, une diminution significative de I'indice
de sténose a été trouvée dans le groupe 3 par rapport au groupe 2, par traitement de
I'ibuproféne (P <0,01) [108].

Acide caféigue phenéthyl ester: Utilisé pour ses propriétés anti-inflammatoires,

immunomodulatrice, antioxydante et antimitotique.

L'étude a été realisée avec 76 rats en quatre groupes principaux :

Le groupe 1 animaux sains

Le groupe 2 des lésions caustiques ont été provoqueées et traités par caffeic acid phenethyl
ester (CAPE)

Le groupe 3 des lésions caustiques ont été provoqués et traité par epidermal growth factor
(EGF)

Le groupe 4 des lésions caustiques ont été provoqués mais non traités, et deux sous-
groupe pour 5 et 28 jours d'observation.

L'efficacité du traitement a été évalué dans des sous-groupes de 28 jours en mesurant le
gain de poids, le TOGD le jour 27, I'évaluation histologique par la mesure de l'indice de
sténose (épaisseur de paroi / diametre de la lumiere), et le dépbt de collagene, et
biochimiquement en mesurant la teneur tissulaire en hydroxyproline (OHP).

A la fin de I'étude :

les taux d'augmentation de poids moyen des animaux dans les sous-groupes de 28 jours
étaient comme suit: groupel, 30%; CAPE, 23%; EGF, 22%; et de groupe4, 14%.

Des stenoses bénignes chez CAPE et EGF, et une sténose sévére avec dilatation proximale
dans le groupe 4.

Indices de sténose; CAPE, 0,41; EGF 0,41; groupe 4, 0,84.

Scores d'accumulation de collagéne dans la paroi cesophagienne ont été les suivants:
groupe 1, 0,0; CAPE, 0,87; EGF, 0,30; groupe 4, 2,70.

Teneur tissulaire d'hydroxyproline (OHP): groupe 1, 1,48; CAPE, 1,53; EGF, 1,90;
groupe4, 4,01 [136].
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9.4 Aspects thérapeutiques a la phase des sténoses cesophagiennes
9.4.1 Traitement conservateur

9.4.1.1 Dilatations cesophagiennes
Le traitement conservateur des sténoses caustiques par des dilatations cesophagiennes est admis
par la plupart des auteurs [30, 76, 81, 116, 117, 121, 139, 145, 158, 163, 226] et constitue la

premiére ligne de traitement dans les sténoses cesophagiennes.

Le moment de la premiere dilatation reste débattu, généralement différé pour éviter le risque de
perforation. La dilatation précoce entre la 3°™ et la 6°™ semaine proposée par certains auteurs est
possible [19, 67, 118, 121] et avec des résultats tres encourageants nécessitant moins de séances
de dilatation (4,5 vs 2,6%), avec moins de sténoses récidivantes (30 vs72%); 0,7 vs 2,6% de
perforations par seance et 3,2 vs 4,0 % de déces par rapport a des dilatations tardives (apres la
sixieme semaine) [58] . Ces dilatations étaient realisées avec un rythme hebdomadaire a I’aide de

bougies sur un fil guide par voie rétrograde au travers d’une gastrostomie.

Les dilatations sont exécutées de maniére antérograde avec des bougies de Savary ou aux olives
d’Eder-Puestow ou dilatateurs pneumatiques, ou de facon rétrograde, avec des dilatateurs de
Tucker.Avec une fréquence d’une séance a deux par semaine, lorsque la dilatation progresse, la
fréquence des séances est diminuée. Le but du traitement est de dilater jusqu’a ce que I’enfant

puisse s’alimenter normalement par voie buccale.

Les dilatations cesophagiennes a 1’aveugles sont abandonnées car traumatiques et dangereuses

avec un risque non négligeable de perforation.

Les dilatations sous contrdle de la vue soit a I’aide d’un cesophagoscope rigide ou mieux encore a
I’aide d’un fibroscope permettant de contrfler toutes les étapes de la dilatation. Cette technique a

été introduite en Algérie par I’équipe de Touchéne en 1980 [180].

La dilatation cesophagienne est une technique simple et souvent efficace & condition de respecter
certaines regles de sécurité qui sont un opérateur entraing, anesthésie générale avec intubation
trachéale, contréle radiologique pulmonaire post dilatation systématique. Le risque majeur de cette

technique est la perforation cesophagienne [172].

Le succes de cette technique a été rapporte dans des séries pédiatriques [30, 38, 99, 117, 163].
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9.4.1.2 Mitomycine C
La Mitomycine C est un agent antiprolifératif utilisé en application locale, en inhibant I’activité
fibroblastique, la Mitomycine module ainsi le processus de cicatrisation, utilisée dans la prise en

charge des sténoses trachéales récidivantes et plus récemment des sténoses cesophagiennes.

La mitomycine C est appliqué localement sur la sténose cesophagienne de fagon répétée (4 fois)

avec une duréee de contact avec la muqueuse de 5mn au cours de la méme séance de dilatation.

Son utilisation a réduit les sténoses récidivantes et le nombre de séances de dilatation [2, 140,
152]. Les complications a long terme, aprés un traitement a la mitomycine C, en particulier des

Iésions dysplasiques chez de jeunes enfants n’ont pas €té rapporté dans la littérature [62].

9.4.1.3 Sonde de calibrage

La mise en place précoce d’une sonde nasogastrique afin d’éviter la survenue de sténose a été
utilisée avec des degrés de succes variable [38, 68, 106, 225]. Elle permet d’éviter la formation de
synéchies au niveau des lésions cesophagiennes, en empéchant la formation excessive de

granulomes, la rétraction du tissu fibreux et de faciliter la réépithélialisation.

Cette endoprothese permet une alimentation gastrique sans le recours a une gastrostomie et une
dilatation continue précoce et sans traumatisme, facilitant les dilatations ultérieures. Pour les
endoprothéses sont utilisées les sondes nasogatriques en caoutchouc siliconé [225], parfois les

sondes de Blakmore Sengstaken.

La mauvaise tolérance de la sonde par les patients a été rapportée par la littérature [41], la sonde
doit étre maintenue en place pendant une durée de 3 a 4 semaines [106] voire des durées plus

longues de plus de 3 mois [68].

Ces protheses favorisent le reflux gastro-cesophagien, des réactions inflammatoires et sont par

conséquent a 1’origine de sténose longues et retard de cicatrisation [68].

Un cas de fistule cesotrachéale causé par une sonde nasogatrique chez un patient qui a ingéré une

base a été rapporté par la littérature [166].

9.4.1.4 Endoprotheéses

Cette technique consiste a mettre en place une endoprothése siliconée, métallique ou en plastique
dans les sténoses cesophagiennes résistantes aux dilatations. La technique de mise en place des
prothéses non ou partiellement couvertes laissées en place indéfiniment est grevée d’une

importante morbidité [208].
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Actuellement sont privilégiées les prothéses entierement couvertes du fait de leur extractibilité
potentielle. Le délai optimal entre leur mise en place et leur retrait n’est pas déterminé. Leur
ablation est généralement proposée entre 4 et 8 semaines apres la pose [233]. L’objectif de ce
retrait précoce est d’éviter leur inextractibilité qui était la régle avec les protheses non couvertes
du fait de la prolifération d’un tissu granulomateux entre les mailles, mais qui peut encore se

produire a I’extrémité des prothéses couvertes au niveau des collerettes évasées.

En raison du taux élevé de récidives aprés ablation précoce des prothéses, des stents a double

revétement plastique sont préférés car ils permettent d’augmenter la durée du calibrage [54] .
En plus des difficultés d’extraction et de récidives s’ajoute le risque de migration du matériel.
9.4.2 Traitement chirurgical

9.4.2.1 Sténoses cesophagiennes
Le traitement chirurgical est indiqué devant I’échec ou complication du traitement endoscopique
également devant des sténoses serrées et longues [143]. Le remplacement cesophagien ne doit pas

étre réalisé avant un délai de trois mois apres I’ingestion de produit caustique [185].

Plusieurs techniques sont proposeées : la résection —anastomose par thoracotomie droite avec une
morbidité élevée [106]. Les myotomies longitudinales de décortication cesophagienne indiquée

dans les récidives précoce apres dilatation.

L’cesophagoplastie consiste a remplacer 1’cesophage et rétablir la continuité. La technique en
interposant le colon, est la plus utilisée [103]. Plusieurs transplants coliques peuvent étre utilisés:
Le colon transverse, le colon droit ou gauche qui sont anastomosés en iso péristaltique [20, 133]
ou en anisopéristaltique [4]. Le colon droit par sa meilleure vascularisation est le transplant le
plus souvent choisi par certains auteurs [118, 188].

L’ anastomose anti péristaltique est préférée car elle s’oppose au reflux gatro-oesophagien [4],

bien que sur le plan fonctionnel la supériorité est a I’anastomose iso péristaltique [13, 103, 118].

La réalisation des coloplasties n’est pas dénuée de risque, notamment vasculaire et le traitement

de leurs complications (nécrose, sténoses persistantes ) n’est pas consensuel [50] .

La plastie de I’cesophage par I’estomac ne peut étre effectuée qu’en I’absence de 1ésion gastrique,
soit par tubulisation de I’estomac soit par retournement gastrique de 1’organe entier vers le cou.

Chez I’enfant a été proposée une nouvelle technique d’oesophagoplastie par tube gastrique taillé
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aux depends de la grande courbure ceci permet de garder I’estomac en place [95]. Le
remplacement cesophagien par transplant gastrique est une bonne approche en pédiatrie car elle a

I’avantage de garder un circuit physiologique avec moins d’anastomoses [75, 77, 85].

Les transplants du jéjunum sont fragiles, nécessitent de micro-anastomoses vasculaires et sont

pourvoyeurs d’une morbidité significative [75].

Une cesophagoplastie précoce est une lourde chirurgie grevée de nombreuses complications et ne
tient pas compte des possibilités de récupération d’un cesophage normal grace au traitement

conservateur.

Les complications péri opératoires ou post opératoires précoces, la nécrose du greffon (colique ou
gastrique) liée a une mauvaise appréciation de 1’apport vasculaire du greffon. Elle se manifeste dés
le 2°™ ou 3™ jour post opératoire avec un syndrome infectieux de médiastinite ou péritonite
imposant I’exérése immédiate du transplant. On cite également, la perforation ou torsion du
transplant colique, la déchirure trachéale, le pneumothorax, I’hématome cervical et la redondance

colique.

Les complications tardives les plus fréquentes sont: le lachage de 1’anastomose ou fistule [20], la
sténose de 1’anastomose cervicale due a une mauvaise appréciation du niveau supérieur des lésions
caustiques pariétales cesophagiennes et suivie d’une insuffisance de la résection en direction du
pharynx , 1’hémorragie au niveau anastomotique, le dumping syndrome transitoire et

I’éventration .

9.4.2.2 Sténoses gastriques

Devant une sténose de l’antre gastrique, une gastro-entéroanastomose ou une gastrectomie
partielle avec rétablissement de la continuité en Billroth | ou Il [55, 211] est possible a partir de la
fin du deuxiéme mois post ingestion , car les lésions gastriques se stabilisent plus vite que sur

I’cesophage.

9.4.2.3 Sténoses pharyngées
Les sténoses siégeant a la fois au niveau de 1’cesophage et du pharynx nécessitent une prise en

charge chirurgicale délicate et difficile [115, 227].

L’cesophago-pharyngoplastie est réalisée dans le méme temps opératoire, au minimum quatre
mois apres 1’ingestion du produit caustique. Le transplant iléo-colique rétrosternal isopéristaltique

est la meilleure indication dans ce cas en raison du calibre de 1’iléon qui se place facilement dans
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I’espace prévertebral et rétropharyngien [227]. L’cesophago-pharyngoplastie ne sera fonctionnelle

que si I’intervention enléve les 1€sions actives persistantes du pharynx [45] .

10 MORTALITE:

L’ingestion de produit caustique chez 1’enfant est accidentelle rarement grave et avec un taux de
mortalité faible. Par contre chez 1’adolescent et 1’adulte 1’ingestion de caustique dans un but

d’autolyse est fréquente et I’issue est souvent fatale.

Di Costanzo [71] sur un ensemble de séries analysées retrouve une mortalité globale de 6% .
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PROBLEMATIQUE :

Dans le service de réanimation pédiatrique du centre hospitalo-universitaire d’Oran 1’ingestion de
produit caustique chez I’enfant représente 16% de I’ensemble des admissions. Le service accueille
par le biais des urgences, du transfert ou de I’évacuation environ 50 enfants ayant ingéré un produit

caustique par an.

Dans le but d’identifier les problemes dans la prise en charge des cesophagites caustiques, nous
avons étudié de maniére rétrospective 290 cas d’ingestion de produits caustiques a la phase aigué
pris en charge au service de réanimation pédiatrique polyvalente du CHU Oran sur une période de
12 ans allant de janvier 1995 au 31 décembre 2007. Le probleme majeur de cette prise en charge
était le maintien d’un équilibre nutritionnel et 1’absence de circuit de prise en charge

multidisciplinaire.

Entre 1995 et 2000, la prise en charge nutritionnelle était assurée par une alimentation parentérale.
Le recours a ce type de nutrition a été tres difficile d’une part par le manque de plateau technique et
d’autre part, par la durée d’hospitalisation assez longue dans un milieu de réanimation chez des
enfants conscients. Par la suite, le recours a des stomies d’alimentation était une issue pour éviter

toutes les complications d’une nutrition parentérale (inconfort des patients, risques infectieux...).

En 2007, le service de Réanimation pédiatrique CHU d’Oran en collaboration avec le service de
chirurgie infantile a organisé une journée d’étude sur la prise en charge des cesophagites
caustiques, impliquant des équipes d’Oran, d’Alger et de Sétif avec la contribution de deux équipes

étrangeres dans un but de standardiser cette prise en charge.

C’est a la suite des débats de ce séminaire que nous avons conduit une étude prospective qui
consiste a mettre en place un protocole de prise en charge des enfants admis en réanimation
pédiatrique pour ingestion de produits caustiques. Nous tenterons d’évaluer I’impact du protocole
sur I’amélioration de la qualité des soins. Nous procéderons par la suite a la comparaison de nos

résultats avec ceux de la littérature.

1 OBJECTIFS

1.1 Objectif principal
Elaborer et mettre en place un protocole de prise en charge de 1’cesophagite caustique a la phase

aigué chez I’enfant.
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1.2 Objectifs secondaires
e Evaluer I’efficacité de cette prise en charge par :
o Le maintien d’un état nutritionnel correct de ces patients
o La réduction de la fréquence, dans la mesure du possible, des séquelles cicatricielles
nécessitant des traitements chirurgicaux lourds.
o Lareduction de la durée d’hospitalisation.
e Uniformiser les résultats de 1’expression de 1’exploration endoscopique.

e Déduire les facteurs prédictifs d’évolution vers la sténose cicatricielle.

2 PREPARATION DE L’ETUDE

2.1 Introduction de I'’endoscopie digestive

Afin d’harmoniser 1’expression des résultats et la classification des Iésions, et améliorer la prise en
charge, nous avons introduit I’endoscopie digestive dans le service de réanimation pédiatrique.
Cette exploration est réalisée par nous méme devant toute suspicion ou ingestion de produit
caustique 24h/24h et 7j/7j.

La premiére endoscopie digestive a été réalisée au service de réanimation pédiatrique polyvalente
CHU Oran le 09 Octobre 2008.

2.2 Formation

La mise en place de I’exploration endoscopique dans le service de réanimation pédiatrique a été
précédée par un stage de deux jours par semaine pendant six mois au service de pédiatrie de
pédiatrie « C » (Clinique Amiral Cabral du CHU d’Oran).

3 MATERIEL ET METHODE :

3.1 Type d’étude

Il s’agit d’une étude monocentrique descriptive observationnelle comparative a recueil prospectif

des données

3.2 Durée d’étude
De Janvier 2008 a décembre 2011
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3.3 Lieud’étude
Service de réanimation pédiatrique du CHU d’Oran qui a été crée en 1994 et prend en charge tous

les enfants de 0 a 15 ans nécessitant une surveillance continue et des soins intensifs spécialisés.

Ce service comporte 9 lits de réanimation qui accueillent environ 600 malades par an et une salle de
déchoquage ou sont regues et stabilisés les enfants en détresse en attendant la disponibilité et la

préparation d’un lit de réanimation.

3.4 Déroulement de I’étude

Il s’agit d’évaluer la faisabilité et I’efficacité de la prise en charge standardisée des ingestions de
produit caustique chez I’enfant. L’exploration endoscopique est réalisée de maniere systématique
chez tout enfant ayant ingéré un produit caustique (en dehors de I’eau de Javel diluée). Dans un
second temps, et en fonction des résultats de 1’endoscopie on classe ces enfants en trois groupes :
un groupe de patients sans 1ésions cesogastriques et par conséquent ne nécessitant aucun traitement,
le deuxiéme groupe avec des lésions modérees (stade | et Il a selon la classification de Di Costanzo)

et le troisieme groupe avec des Iésions severes (stade Ilb et I11).
3.5 Etude

3.5.1 Protocole de prise en charge de I'ingestion de produit caustique

Avant la pratique de 1’endoscopie au service en Octobre 2008, les enfants admis pour ingestion de
produits caustiques étaient tous adressés pour exploration endoscopique au service de pédiatrie de
« C » qui fonctionne en hopital du jour. Ce dernier n’assurant pas les gardes, 1’équipe soignante du
service était confronté au probleme des enfants admis le soir et le week-end. L’équipe de garde était
obligée soit de les hospitaliser en attentant I’endoscopie digestive, soit de les orienter vers le

secteur privé pour la réalisation de cet examen afin de ne pas prolonger la durée d’hospitalisation.

Devant toute ingestion de produit caustique avérée ou fortement suspectée, des renseignements sur
le caustique sont recueillis (sa nature, sa concentration, 1’heure de I’ingestion, la quantité ingérée)
Par la suite ’enfant est administrativement hospitalisé au service de réanimation pediatrique afin
que I’exploration endoscopique soit réalisée sous sedation en dehors de toute détresse vitale apres
avoir obtenu le consentement des parents. Au terme de cet examen : les enfants sans lésions
cesogastriques ainsi que ceux avec des lésions stade | seront remis & leurs parents sans aucun

traitement.
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Une prescription d’antibiotiques, d’inhibiteurs de la pompe a proton et corticoides pour les enfants
avec des lésions stades lla, 1lb et 111. Seuls les enfants avec des lésions caustiques sévéres (stade Ilb,
et IIT) ne quitteront pas le service aprés 1’endoscopie digestive et nécessiteront une surveillance en
milieu hospitalier. Une alimentation orale par les liquides froids sera autorisée dés que 1’enfant

pourra avaler sa salive (annexe 4).

Tous les enfants seront revus en contrdle a 3 semaines, un examen clinique sera effectue

I’interrogatoire recherchera une éventuelle dysphagie.

Un TOGD est demandé seulement pour les enfants avec des lésions sévéres qui seront revus par

suite & la 7™ semaines, au 3°™ mois et 6°™ mois aprés I’ingestion de produit caustique.
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Ingestion de caustique

I

Recueillir les renseignements (Heure, pH, circonstances,
guantité)

Retirer les habits souillés de caustique
Rincer a I’eau
Proscrire les vomissements et lavage gastrique

Jeun strict en attendant la FOGD

— |

Eau de javel diluée <32°

pH<2ou pH>12 et oxydant

Pas de FOGD

U

\ 4
Rejoint son domicile / stade lla

U

FOGD (entre 6 et 48h)

Pas de lésions et stade | stade I1b et llla

stade I1lb

l

Contrble clinique a 3semaine

Corticoides+tATB+IPP Alimentation liquide froide orale

Corticoides+ATB+IPP

A

TOGD 3éme semaine

ATB+IPP

stomies d’alimentation
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3.5.2 Endoscopie digestive

3.5.2.1 Appareillage

Aprés I’acquisition par le service du matériel d’endoscopie pédiatrique type PENTAX FG- 24W
dont le diametre externe est de 7,9 mm le canal opérateur de 2,2 mm, et dans un but d’harmoniser
I’expression des résultats, 1’exploration endoscopique a été débutée en octobre 2008, apres une

période d’apprentissage de la technique.

3.5.2.2 Conditions d’examen

L’exploration endoscopique est réalisée sous sédation aprés le consentement écrit des parents.

Les modalités de réalisation de I’examen (en ambulatoire ou en hospitalisation) dépendent de I’4ge

et de 1’éloignement géographique (moins de 20 km ou moins d’1 heure en voiture)

L’examen est réalisé chez un enfant a jeun depuis au moins 6 heures, sous sédation par des
drogues efficaces rapidement, a demi vie courte et moins d’effets secondaires. On a utilisé dans
notre série le Propofol a la dose de 2,5 a 3, 5 mg / kg ou a defaut, de la Kétamine 2 a 5 mg / kg. Un
monitorage continu de la fréquence et du rythme cardiaque, la pression artérielle et la saturation en
oxygene est assuré. Une enquéte anamnestique, personnelle et familiale, est effectuée avant

I’examen endoscopique.

3.5.2.3 Le protocole de I'’endoscopie

L’équipe soignante médicale a adopté également un protocole d’exploration endoscopique. La
progression de 1’endoscope se fait prudemment, sous contrle de la vue. Avec une insufflation
minimale. Dans I’estomac, les sécrétions sont aspirées pour eviter une éventuelle inhalation. Au
retrait de 1’appareil, un examen soigneux est effectué pour ne pas méconnaitre une l€sion passée
inapergue a ’aller. Surveiller le patient au réveil et informer les parents des résultats de 1’endoscopie

(annexe 3)

3.5.3 Transit cesogastroduodénal
Il a été realisé chez tous les patients ayant une lésion digestive sevére, en général aprés 3 semaines
de I’ingestion du produit caustique. Il a permis de faire le diagnostic de la sténose cesophagienne, et

ou gastrique et de préciser ses caractéristiques.
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3.6 C(riteres de jugement

3.6.1 Principal
Nombre de sténoses cicatricielles développées apres cesophagite caustique chez les enfants admis en

réanimation pédiatrique pour ingestion de produit caustique avec un recul d’une année.

3.6.2 Secondaires
= Réduction de la durée de sejour en réanimation
=  Maintien d’un état nutritionnel satisfaisant

= Définition des critéres prédictifs d’évolution vers une sténose cicatricielle.
3.7 Constitution de la cohorte d’étude
3.7.1 Population

3.7.1.1 Criteres d’inclusion
= Enfants 4gés de 1 mois a 16 ans

= Toute ingestion de produit caustique

3.7.1.2 Criteres d’exclusion

= Tous patients vus tardivement apres constitution d’une sténose cicatricielle.

3.8 Facteurs étudiés

Nous procéderons d’abord a I’analyse des données épidémiologiques de la cohorte générale
comportant tous les patients inclus dans 1I’¢tude. Nous analyserons le groupe des enfants qui ont
présenté des lésions cesogastriques séveres et ceux d’entre eux qui ont évolué vers des sténoses

caustiques.

3.8.1 Facteurs relatifs au produit caustique
= pH du produit caustique
= Sa concentration
= Laquantité de produit ingéré

= Sa consistance (liquide ou visqueux, poudre ou solide)

3.8.2 Facteurs relatifs au traitement instauré et voie de nutrition

Pour chaque patient étaient colligees les thérapeutiques administrées
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= Corticoides :Méthyl prédnisone « Solumédrol » en dose unique 2mg/kg dans les 24
premieres heures, apres ce délai les corticoides ne seront plus administres.

= Antibiothérapie : Amoxicilline 100mg /kg/j en IV puis per or dés que I’enfant pourra avaler
sa salive.ATB est administre sur une durée de 3 semaines

» Antiacides : Inhibiteur de la pompe a proton Mopral 1mg/kg/j en IV puis relai per os
pendant 3 semaines.

= Nutrition liquide précoce par voie orale

3.9 Recueil du consentement

Un consentement écrit est demandé aux parents avant la réalisation de 1’endoscopie digestive.

3.10 Recueil des données
Tous les renseignements des patients été€ consignés sur une fiche technique cesophagite caustique

(Annexe 2) afin d’extraire les paramétres nécessaires a 1’étude.
3.11 Techniques statistiques

3.11.1 Méthodes statistiques

= Vérification des critéres d’inclusion et d’exclusion.

3.11.2 Etude statistique

Un recueil des données a été reporté sur une fiche d’exploitation clinique préétablie
(Annexel). L’analyse des données a été effectuée sur le logiciel EPI info 6.
A été utilisé pour I’analyse de I’association entre les variables qualitatives, le test de Khi2 et I’odds

ratio (OR). Le seuil de signification a été fixe pour une valeur de p < 0,05.
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4 Résultats

328 dossiers ont été exploités de Janvier 2008 a Décembre 2011.
4.1 Caractéristiques épidémiologiques et socio-économiques globales

4.1.1 Fréquence
La fréquence de I’ingestion de produits caustiques par année d’admission est donnée par le Tableau

7 et laFigure 4

Tableau 7 : Incidence de I’ingestion de produit caustique par rapport au nombre d’admission

Année Nombre Nombre Nombre Nombre Pourcentage Pourcentage Pourcentage
d’admissions d’accidents d’accidents de d’ingestion faccidents / Nombre /Admissions
domestiques la voie de caustiques domestiques d’accidents
publique

2008 596 141 55 50 35,46 25,51 8,38
2009 694 188 72 83 41,14 31,92 11,95
2010 600 212 54 95 44,81 35,71 15,8
2011 593 200 71 100 50 36,90 16,86
Total 2483 741 252 328 442 33 13,2

800 -

694
700 -
596 600 593

600 -

500 - B N. Caustique

400 - B N. Accident domestique

- N. AVP

300 188 212 200

200 - 141 10 N. Admission

| i ‘83 . ﬂ54 ﬂn

0 — T T T 1
2008 2009 2010 2011

Figure 4 : Fréquence de I'ingestion de produit caustique par rapport aux accidents domestiques

La fréquence de I’ingestion de produits caustiques en réanimation pediatrique est de 13,2 pour 100

admissions.
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4.1.2 Age -Sexe

Tableau 8 : Répartition en tranche d’Age

Tranche d’age Effectif Pourcentage
<lan 7 2,13
>1 an et <5 ans 277 84, 45
>5 et <10 ans 13 3,96
>10 et< 16 ans 31 9,45
Total 328 100

L’age moyen des 328 patients (168 garcons et 160 filles) de 1’étude prospective est de 43, 49+ 5

mois (environ 3ans) avec un &ge médian de 24 mois avec des extrémes de 1 & 186 mois (15 ans et

demi). La tranche d’age la plus touchée est celle de 1 & 5 ans, avec un pic au 24°™ mois.

120 114

100 -
80 -

60 -

Nombre de cas

0 |
<1 1

2
Age en année

53

Figure 5 : Répartition de la fréquence par année pour les enfants de moins de 5 ans
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Figure 6 : Répartition graphique par genre et par age
71328 enfants (2,13%) ont moins d’un an, répartis entre 3 gargons et 4 filles avec un 4ge moyen de

8,28 mois + 2,8 et un 4ge médian de 10 mois.

277/328 enfants (84,45%) sont agés entre 1 et 5 ans, répartis entre 151 garcons et 126 filles avec un

age moyen de 27, 31+ 1,2 mois et un age médian de 24 mois.

13/328 enfants (3,96%) sont agés entre 5 et 10 ans, répartis entre 9 garcons et 4 filles avec un age

moyen de 91,23+10,4 mois et un &ge médian de 84 mois (7ans).

31/328 enfants (9,45%) sont agés entre 10 et 15 ans, répartis entre 5garcons et 26filles avec un age

moyen de 163,65+6,2 mois et un &ge médian de 168 mois (14 ans).
Avant I’age de 10 ans les gargons sont les plus touchés avec une moyenne de 55,2 vs 44, 8

4.1.3 Origine Géographique
Le tableau 9 illustre I’origine des patients.
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Tableau 9 : Répartition géographique

Origine Effectif Pourcentage

Oran 218 66,46
Relizane 27 8,2
Mascara 24 7,3
Mostaganem 14 4,3
Sidi bel Abbes 12 3,7
Chlef 9 2,7
Saida 6 1,8
El -Bayadh 6 1,8
Tiaret 5 1,5
Témouchent 4 1,21
Adrar 1 0,3
Tizi- ouzou 1 0,3
Naama 1 0,3
Total 328 100

218 enfants (66,46%) de I’ensemble de la population étudiée sont de la wilaya d’Oran.

4.1.4 Statut social
Il est difficile de définir le statut social des malades. Nous 1’avons approché a partir de deux
critéres: la profession des parents et la fratrie.

Le niveau socioéconomique est défini comme:
Médiocre : famille sans revenu stable.

Moyen : un ou les deux parents travaillent avec un revenu stable et une couverture de la sécurité

sociale.
Bon : un ou les parents sont des cadres ou exercent une profession libérale.

Ces parameétres restent cependant, assez peu sensibles. Dans 149 cas (45,42%), le statut social est

moyen.
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Tableau 10 : Statut social des patients

Niveau socioéconomique Effectif Pourcentage
Bon 97 29, 57
Moyen 149 45,42
Médiocre 82 25
Total 328 100

Le tableau 11 illustre le nombre d’enfants par famille et a été définie comme famille nombreuse

celle dont le nombre d’enfant est > 5.

Tableau 11 : Fratrie

Nombre de fratrie Effectif Pourcentage
Enfant unique 87 26,5
Entre 2 et 4 enfants 203 61,9
> 5 enfants 38 11,6
Total 328 100

Dans notre série 1’accident est survenu dans 87 cas (26,5%) dans des familles ayant un enfant

unique et seulement 38 cas (11,6%) surviennent dans les familles nombreuses.

4.1.5 Période del'accident

Les périodes de survenue de 1’accident sont rapportées par le tableau 12 et figure 7.
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Tableau 12 : Répartition dans le temps de I’accident

MOIS Effectif Pourcentage
Janvier 9 2,7
Février 17 5,2

Mars 32 9,8

Avril 40 12,2

Mai 30 91
Juin 42 12,8
Juillet 34 10,4
Aout 22 6,7
Septembre 18 55
Octobre 32 9,8
Novembre 28 8,5
Décembre 24 7,3
Total 328 100

période de l'accident
50 -+
40 -
30 A
20 -
10 -+
0 T T T T T T T T T T T )
N N .
\fo‘é\é ((e\\{\?} V@\s VAK\ V@ \0\(\ \\5\\\ & V‘O& X2 3 oééo@ \\e,éo& &(éo& °
%Q, $0 QQI

Figure 7 : Répartition de I'accident par mois

Dans notre série I’accident est survenu pendant tous les mois de l’année avec une nette

prédominance de la période estivale et printaniere avec un pic de 12 ,8% le mois de Juin.
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4.2 Produit caustique

4.2.1 Type du produit

La nature du produit caustique ingéré est illustree par le tableau 13 et figure 8.

44,20% u Base
M Acide
Oxydant
8,20%

Figure 8 : Répartition globale du produit caustique en cause

Tableau 13 : Fréquence de I’agent caustique ingéré

Produit Effectif (n) Pourcentage (%)
Base 155 47,2
Hydroxyde de sodium NaOH (Décapfour) 88 26,8
Hydoxyde de potassium KOH (Potasse)(Olivette) 39 11,8
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 26 7,9
Chaux sodée 2 0,6
Acide 27 8,2
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 16 4,8
Acide sulfurique H2SOa4 (Acide de batterie) 7 2,1
Acide Phosphorique H3PO4(Détartrant) 3 0,9
Acide Oxalique (Décapant pour peinture) 1 0,3
Oxydant 145 44,2
Hypochlorite de sodium (Eau de javel) 126 38,4
Permanganate de potassium 12 3,6
Peroxyde d’Hydrogéne (Eau oxygénee) 7 2,1
Produit non identifié 1 0,3
Total 328 100

78



Etude pratique

Dans notre série 155/328 enfants (47,2%) ont ingéré un produit caustique type base, 145/328 cas
(44,2%) un oxydant et 27/328 (8,2 %) un acide.

4.2.2 Conditionnement

Le conditionnement du produit caustique au moment de 1’accident est rapporté par le tableau 14.

Tableau 14 : Transvasement du produit caustique

Effectif Pourcentage
Produit dans son emballage d’origine 206 62,8
Produit transvasé 121 36,9
Non déterminé 1 0,3
Total 328 100

121/328 (36,9 %) cas les produits ingérés étaient hors de leur emballage d’origine au moment de
I’accident, transvasé dans récipient alimentaire ou bouteille de boisson. Chez un seul patient le

produit n’a pas été précisé.

4.2.3 Circonstances de I'ingestion de caustique

Les circonstances de I’ingestion du produit caustique sont rapportées dans le tableau 15.

Tableau 15 : Nature de I’ingestion

Nature de 1’ingestion Effectif Pourcentage
Accidentelle 310 94,5
Tentative de suicide 18 54
Total 328 100

4.2.4 Lieudel'accident

Sur le tableau 16 sont représentés les lieux de ’accident : dans ou en dehors du domicile familial.
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Tableau 16 : Lieu de I’accident

Lieu Effectif Pourcentage
Domicile familial 262 79,9
Cuisine 179 54,6
Salle de bain 45 13,7
Garage 5 15
Cour et jardin 25 7,6
Extérieur de la maison 8 2,4
Grand parents 51 15,5
Cuisine 13 3,9
Salle de bain 3 0,9
Garage 4 1,2
Extérieur de la maison 31 9,4
Voisin 6 1,8
Cuisine 3 0,9
Salle de bain 1 0,3
Extérieur de la maison 2 0,6
Autres 9 2,7
Cuisine 3 0,9
Salle de bain 3 0,9
Garage 2 0,6
Cour et jardin 1 0,3
Total 328 100
100% - 8 0 0
90% - 25 e
80% - 2
70% - 31 ext maison
60% -
50% - jardin -cours
40% - B Garage
30% M salle de bain
20% - N
10% - M cuisine
O% T T T 1
Domicile Grand parents Voisin Autres
famillial

Figure 9 : Lieu de I'accident en précisant la piéce
L’ingestion du produit caustique est survenue dans 262/328 (79,9%) des cas au domicile familial.
Majoritairement, 1’accident se produit plus particulierement dans la cuisine 198/328 (60,3%) des

Cas.
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4.2.5 Gestes pratiques apres l'accident

Tableau 17 : Gestes pratiqués apreés I’accident en amont de la réanimation

Geste Pratique Effectif Pourcentage
Aucun 164 50
Lait 77 23,5
Huile 20 6,1
Eau 12 3,6
Association 53 16,1
Lavage gastrique 2 0,6
Total 328 100
180 1 164
160 -
140 -
120 -
100 -
80 -
60 -
40 - I
20 -
; | - - | |
Aucun Lait Huile Association Lavage
gastrique

Figure 10 : Gestes pratiqué en amont de la réanimation

Chez 162/328 des cas (49,3%) un liquide a été administré par 1’entourage dans le but de neutraliser
I’effet du caustique ingéré. Le lait est le produit le plus administré 77/162 (47,5%). Deux enfants
soit 0,6% ont subi un lavage gastrique dans les établissements hospitaliers ou ils ont été recgus
initialement.
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4.3 Caractéristiques a 'admission
Bien que ce ne soit pas sa vocation, le service de réanimation pédiatrique du CHU d’Oran est
considéré comme un véritable « centre anti poison » auquel sont adressés tous les enfants victimes

d’ingestion de produits toxiques Soit par le biais des urgences, des évacuations ou des transferts.

4.3.1 Caractéristiques cliniques

163/328 (49,7%) de nos patients ne présentaient aucune symptomatologie.

4.3.1.1 Lésions bucco pharyngées

Tableau 18 : Symptdmes bucco pharyngeés

Symptdmes Effectif Pourcentage
(Edeme 117 49,2
Erythéeme 47 19,7
Hypersalivation 38 16
Ulcération 28 11,8
Nécrose 6 2,5
Erosion 2 0,8
Total 238 100

Edeme 49,20%

Erythéme 19,70%

Hypersalivation 16,00%
Ulcération 11,80%
Nécrose

Erosion

Figure 11 : Symptdmes bucco-pharyngées
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L’;edéme est le symptome majeur présent a I’admission, et représente 117/238 (49,2 %) des

symptdmes bucco pharynges.

Les signes cliniques sont plus ou moins associés et sont compilés dans le tableau 18 et la figure 11.

Tableau 19 : Corrélation entre lésions bucco pharyngées et Iésions cesogastriques

Lésions séveres  Lésions modérées +  Non explorés  Total P
pas de lésion
LBP+ 62 101 2 165
LBP- 25 136 2 163 0,72
87 237 4 328

165 enfants ayant des lésions bucco pharyngées 2 n’ont eu d’endoscopie initiale donc on garde un

effectif 163 parmi lesquels 25/163 (15,3%) ont une endoscopie normale.

163 enfants sans lésions orales ou oropharyngées a 1’admission, 2 enfants n’ont pas été exploré par

endoscopie digestive on garde alors un effectif de 161 parmi lesquels 113/ 161 (70,2%) avaient des

Iésions cesogastriques dont 25/161 (15,5%) cas des 1ésions caustiques séveres et 88/161 (54,6%)

cas de Iésions modérées p<0,72.

4.3.1.2 Les troubles digestifs

Tableau 20 : Signes digestifs

Signes Effectif Pourcentage
Vomissements 144 93,6
Douleur Abdominale 5 3,2
Hématémese 5 3,2
Total 154 100
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100,00% -  93,60%
80,00% -
60,00% -
40,00% -
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Vomissements Douleur Abd Hématemese

Figure 12 : Signes digestifs

Les vomissements ont été retrouvés chez 144/328 patients soit 43,9% et dans plus de moitié des cas
57,9 % les vomissements ont été précédés par 1’administration d’un liquide dans le but de

tamponner le produit caustique.

La douleur abdominale et I’hématémese ont été retrouvées chez 5 patients soit 1,5%.

Tableau 21 : Corrélation entre vomissements et 1ésions aesogastriques

Lésions  Lésions modérées Non Total P
séveres  + Pas lésion explorés
Vomissements + 48 95 1 144
\Vomissements - 39 142 3 184 0,01
87 237 4 328

4.3.1.3 Signes respiratoires

Tableau 22 : Signes Respiratoires

Signes respiratoires Effectif Pourcentage
Presents 6 1,8
Absents 322 98,2

Total 328 100
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La détresse respiratoire est présente dans 6/328 (1,8%) des cas et 1 seul patient a nécessité le
recours a la ventilation mécanique pendant une durée de moins de 24 h, puis le relais a été assuré

par la ventilation non invasive.

Les patients qui ont présenté une détresse respiratoire avaient tous ingéré un produit caustique type

base, 4 enfants avaient pris le « décapfour » et 2 de la potasse (olivette).

33,30%

\

B Decapfour

Olivette

66,60%

Figure 13 : Détresse respiratoire et produit caustique en cause

Chez les 6 enfants admis en détresse respiratoire aucun geste n’a été pratiqué en amont de la

réanimation. Un seul patient a recu du lait et a vomi par la suite.
4.3.2 Caractéristiques endoscopiques

4.3.2.1 Délai de réalisation

Tableau 23 : Délai de réalisation de I’endoscopie digestive

Délai Effectif Pourcentage
<12 heures 62 19,10
12-24 heures 228 70,37
24-48heures 33 10,18
>48 heures 1 0, 30

Total 324 100
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24-a3h [ 10,18%
> 48h 0,30%

Figure 14 : Délai de réalisation de I'endoscopie digestive

Dans 4 cas, I’endoscopie n’a pas été réalisée, les patients nous ont été orientés plus de 48 heures

apres I’ingestion du produit caustique.

234 endoscopies ont été réalisées dans le service de réanimation pédiatrique polyvalente du CHU

Oran. Le délai moyen de réalisation est de 18, 41+1,6 avec des extrémes de 3h a 57 h.

4.3.2.2 Résultats globaux de '’endoscopie

Tableau 24 : Stadification des Iésions endoscopiques

Siege (ESOPHAGE ESTOMAC

Stades

Des lésions Effectif Pourcentage Effectif Pourcentage
Aucune lésion 81 24,7 203 61,9
Stade | 109 33,2 21 6,4
Stade Ila 57 17,4 63 19,2
Stade IIb 71 21,6 8 2,4
Stade llla 4 1,2 24 7,3
Stade I1Ib 2 0,6 3 0,9
Non exploré 0 0 2 0,6
Total 324 100 324 100
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60,00% -
50,00% -
40,00% - 33,23%
M cesophage
30,00% 24,7
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1
10,00% - 40%
43% 1,21 0,60% 0,90%
0,00% -
Aucune Stade | Stadella Stadelib Stadellla Stade lllb
Lésion
Figure 15 : Stadification des lésions endoscopiques
Tableau 25 : Résultats globaux de I’endoscopie digestive
Résultats de ’endoscopie Effectif Pourcentage
Normale 72 21,9
Stade | 92 28
Stade lla 73 22,2
Stade l1b 111 87 26,5
Non faite 4 1,2
Total 328 100
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% - 28%
30,00% o 26,50%
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Figure 16 : Résultats globaux de I’endoscopie

Tableau 26 : Identification de groupe selon les résultats endoscopiques

Effectif Pourcentage
Pas de lésions 72 21,9
Lésion modeérée (stade I et 11a) 165 50,30
Lésion sévere (stade I1b et 111) 87 26,52
Non faite 4 1,21
Total 328 100

180 165
160 -
140 -
120 -
100 - 87
80 - 72

60 -
40 -
20 - 4

pas de lésion |ésion modérée Lésion sévere Non faite

Figure 17 : Résultats globaux de I'endoscopie digestive
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L’exploration endoscopique n’a retrouvé aucune lésion cesophagienne dans 81/324 (24,7%), et une
mugqueuse gastrique saine dans 203/324 (61,9 %). Dans 77/324 (23,4%) des cas les Iésions séveres

siegent au niveau de I’cesophage dont 92,2 % (71/77) sont classés stade 1lb.

35/324 (10,6%) des lésions séveres sont localisées au niveau de 1’estomac, dont 68,5 %(24/35) sont

des lésions gastriques stade Illa.

L’estomac n’a pas pu étre exploré chez deux patients (0,6%) et chez 4 patients (1,21%)
I’endoscopie n’a pas pu étre réalisée car le délai entre 1’ingestion du produit caustique et la prise en

charge au niveau de la réanimation pédiatrique polyvalente a dépassé les 48 heures.

4.3.2.3 Relation entre produit caustique et sévérité des lIésions caustiques initiales
Le tableau 25 représente tous les produits caustiques ayant provoqués des lésions caustiques séveres
(stade Ilb et 111) dans les ingestions accidentelles et volontaires.

Tableau 27 : Produits caustiques en cause dans les Iésions séveres (ingestions accidentelles et tentatives de suicide)

Produit Effectif Pourcentage
Base 62 71,2
Hydroxyde de sodium NaOH (Décapfour) 38 43,6
Hydroxyde de sodiumNaOH (Déboucheur) 4 4,6
Hydroxyde de potassium KOH (Potasse)(Olivette) 20 22,9
Acide 16 18,4
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 10 11,5
Acide sulfurique H2SO4 (Acide de batterie) 4 4,6
Acide Phosphorique H3PO4 (Détartrant) 1 1.1
Acide oxaligue (Décapant pour peintures) 1 11
Oxydant 8 9,2

Hypochlorite de sodium (Eau de Javel pure) 7 8

Permanganate de potassium 1 11
Produit non identifié 1 1,1
Total 87 100
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4.3.2.4 Relation entre I'administration d’un neutralisant et lésions séveres

Tableau 28 Relation entre neutralisant et Iésion séveres

Liquide Lésions Séveres Lésions modérées + Non exploré Total

Pas de Iésions

Liquide + 40 121 1 162
Liquide - 47 116 3 166 P=0,36
87 237 4 328

4.4 Classification apres endoscopie

4.4.1 Les ingestions accidentelles de caustiques
L’étude a porté sur 306 patients (apres exclusion de 4 chez qui ’endoscopie n’a pas été réalisée a

I’arrivée).
On distingue 3groupes:

» Groupe 1 : sans Iésions cesogastriques
> Groupe 2 : 1ésions cesogastriques modérées (stades I et 1la selon la classification de Zargar)

» Groupe 3 : lésions cesogastriques séveres (stade I1b et 111)

4.4.1.1 Groupe 1 : Pas de lésion cesogastrique

68/ 306 (22,2 %) patients, 1I’exploration endoscopique n’a trouvé aucune lésion cesogastrique.

4.4.1.1.1 Age et sexe

Tableau 29 : Tranche d'dge dans le groupe d'ingestion accidentelle de caustique sans lésion cesogastrique

Age (année) Effectif (n) Pourcentage(%0o)
<1 2 2,94
>1 et<5b 61 89,70
>5et <10 2 2,94
>10et< 16 3 4,41
Total 68 100

La moyenne d’age est de 34,9 mois, avec une avec une légére predominance masculine.
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4.4.1.1.2 Type du produit caustique ingéré dans le groupe

Tableau 30 : Produits caustiques en cause

Produit Effectif Pourcentage
Hypochlorite de sodium (Eau de javel) 38 55,9
Hydroxyde de sodium NaOH (décapfour) 10 14,70
Permanganate de potassium 8 11,76
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 5 7,35
Hydroxyde de Potassium KOH (Potasse) 3 4,41
Peroxyde d’Hydrogéne (Eau oxygénée) 2 2,94
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 1 1,47
Chaux sodée 1 1,47
Total 68 100

Hypochloritede sodium (Eau de Javel)
Hydroxyde de sodium (Décapfour)
Pemanganate de potassium
Hydroxyde de sodium (Déboucheur)
Hydroxyde de potassium (Potasse)
Peroxyde d'hydrogéne(Eau oxygénée)
Acide chlorydrique (Esprit de sel)

Chaux sodée

Figure 18 : Produits caustiques en cause dans le groupe 1

4.4.1.1.3 Délai de réalisation de I'’endoscopie digestive

Tableau 31 : Délai de réalisation de I'endoscopie digestive dans le groupe 1

Délai Effectif Pourcentage
<12h 17 25
12-24h 47 69,11
24- 48h 4 5,88
Total 68 100

Le délai moyen de réalisation de 1’endoscopie digestive dans le groupe 1 est de 16,77 h
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4.4.1.2 Groupe 2 : Lésion eesogastrique modérée (Stade I et Ila)

Chez 156/306 (50,9%) patients, 1’endoscopie digestive a mis en évidence des 1ésions caustiques

modérées stade | et 1l a.

4.4.1.2.1 Age et sexe

Tableau 32 : Répartition par tranche d'age du groupe 2 (Lésions modérées)

Tranche d’age (année) Effectif (n) Pourcentage (%)
<1 2 1,28
>let<5 141 90,38
>5et<10 7 4,48
>10et<16 6 3,84
Total 156 100

La moyenne d’age est de 33 ,73 mois avec des extrémes de 11mois et 168 mois (14 ans).

4.4.1.2.2 Type produit caustique ingéré

Tableau 33 : Produits caustiques en causes dans les lésions modérées

Produit Effectif Pourcentage
Hypochlorite de sodium (Eau de Javel) 72 46,15
Hydroxyde de sodium NaOH (décapfour) 37 23,71
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 16 10,25
Hydroxyde de Potassium KOH (Potasse) 15 9,61
Peroxyde d’Hydrogene (Eau oxygénée) 4 2,56
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 3 1,92
Acide sulfurique H2SO4 (Acide de batterie) 3 1,92
Permanganate de potassium 3 1,92
Acide phosphorique H3PO4 (Détartrant) 1 0,64
Chaux sodée 1 0,64
Produit non identifié 1 0,65
Total 156 100
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Hypochlorite de sodium(Eau de Javel)
Hydroxyde de sodium(Décapfour)
Hydroxyde de sodium(Déboucheur)
Hydroxyde de potassium(Potasse)
Peroxyde d'hydrogene(Eau oxygénée)
Acide chlorhydrique(Esprit de sel)
Acide sulfurique (Acide de batterie)
Permanganate de potassium

Acide phosphorique( Détartrant)
Chaux sodée

Produit non identifié

80

Figure 19 : Produits caustiques ingérés dans les lésions cesogastriques modérées

4.4.1.2.3 Délai de réalisation de I'’endoscopie digestive

Tableau 34 : Délai de réalisation de I'endoscopie dans le groupe 2

Délai (heure) Effectif (n) Pourcentage
<12 32 20,51
12 -24 114 73,07
24- 48 10 6,41
Total 156 100

Le délai moyen de réalisation de 1’endoscopie digestive dans le groupe 2 est de 15,30 heures avec

des extrémes de 3 h et 48 h.

4.4.1.3 Groupe 3 : Lésions séveres stade I1 b et 111

82/ 306 (26,79%) patients ayants ingéré accidentellement un produit caustique avaient des lésions

séveres stades I1b et 111.

4.4.1.3.1 Age et sexe
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Tableau 35 : Répartition par tranche d'age dans le groupe 3

Tranche d’Age (année) Effectif (n) Pourcentage
<1 3 3, 65
>let<5 71 86,6
>5et< 10 4 4,9
>10 et <16 4 4,9
Total 82 100

L’age moyen est 35,31 mois avec des extrémes de 1mois et 180 mois (15 ans).

4.4.1.3.2 Type du produit ingéré

Tableau 36 : Produits caustiques responsables de Iésions caustiques séveres

Produit Effectif Pourcentage
Base 61 74,4
Hydroxyde de sodium NaOH (décapfour) 37 45,1
Hydroxyde de Potassium KOH (Potasse) 20 24,4
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 4 4,9
Acide 14 17
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 8 9,7
Acide sulfurique H,SO4 (Acide de batterie) 4 49
Acide phosphorique H3sPO, (Détartrant) 1 1,2
Décapant pour peintures (Acide oxalique) 1 1,2
Oxydant 7 8,5
Eau de javel pure (Hypochlorite de sodium) 6 7,3
Permanganate de potassium 1 1,2
Total 82 100
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Figure 20:Produits caustiques responsables de Iésions cesogastriques sévéres
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Figure 21 : Répartition par groupe de produits caustiques responsables de Iésions séveres

Dans plus des 2/3 des cas 61 /82 (74,39%), les bases étaient responsables de lésions cesogastriques

séveres.

4.4.1.3.3 Délai de réalisation de I'’endoscopie digestive
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Tableau 37 : Délai de réalisation de I'endoscopie digestive dans le groupe 3

Délai (heure) Effectif Pourcentage
<12 10 12,19
12 - 24 53 64 ,63
24 - 48 18 21,95
>48 1 1,21
Total 82 100

Le délai moyen de réalisation de 1I’endoscopie digestive dans le groupe 3 est de 21,92 heures.

4.4.1.3.4 Gestes pratiqués apres I'accident et 1ésions cesogastriques séveres

Tableau 38 : Gestes pratiqués aprés I'ingestion et lésions cesogastriques sévéres

Geste pratiqué en amont de la réanimation Lésions séveres Pourcentage
Aucun geste 41 50
Lait 19 23,2
Association de 2 ou plusieurs produits 12 14,6
Huile 7 8,5
Eau 2 2,4
Lavage gastrique 1 1,2
Total 82 100
Aucun geste 50,00%
Lait
Association de plusieurs produit
Huile
Eau 2,43%
Lavage gastrique 1,21%
o,0|0% 10,(|)0% 20,(|)0% 30,(|)0% 40,(|)0% 50,(|)0% 60,(I)0%

Figure 22 : Gestes pratiqués apres 1'ingestion et 1ésion cesogastriques sévéres
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41/82enfants (50%) du groupe 3 (lésions sévéres apres ingestion accidentelle de caustique) n’ont
rien recu sur les lieux de I’accident ou la structure qui la re¢u avant d’arriver au service de

réanimation pédiatrique.
Les deux enfants qui ont subi un lavage gastrique, 1 d’entre eux avait des lésions séveres

4.4.1.4 Comparaison des 3 groupes

Tableau 39 : Comparaison de I'age moyen des 3 groupes

Groupel Groupe2 Groupe3

Age moyen 34,9 33,7 35,3

(Groupe 1 = ingestion accidentelle sans 1ésion cesogastrique : 34,9 mois, groupe 2 = lésions

cesogastriques modérées : 33,73 mois et groupe 3 = lésions séveres : 35, 31 mois)

Tableau 40 : Comparaison des produits caustiques des 3 groupes

Groupel Groupe2 Groupe3
Base 19 69 61
Acide 1 7 14
Oxydant 48 79 7
Non identifié 0 1 0
Total 68 156 82

Tableau 41 : Comparaison des délais de réalisation de I'endoscopie de 3 groupes

Groupel Groupe2 Groupe 3

Délai moyen de I’endoscopie(h) 16,7 15,3 21,9

4.4.2 Ingestion volontaire de produit caustique

18/328 (5,4%) patients ont ingéré un produit caustique dans un but suicidaire.

4.4.2.1 Age et sexe
Ce sont toutes des filles. Le tableau 41 et la figure 24 rapportent 1’age des patientes dans les

tentatives de suicides
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Age (année) Effectif Pourcentage P
12 1 5,55
13 2 11,11 < 0,000002
14 5 27,77
15 10 55,55
Total 18 100

Tableau 42 : Répartition de I'age dans les ingestion caustiques volontaires

12 -
10
10 -
8 _
6 - 5
4 _
2
2 - 1
ol oem |
12 ans 13 ans 14 ans 15 ans

Figure 23 : Répartition d 'age dans les ingestions caustiques volontaires

Toutes les tentatives de suicide concernent des adolescentes dont 1’dge moyen est 172,66 mois

(environ 14 ans).

4.4.2.2 Origine géographique

Tableau 43 : Origine géographique dans les ingestions volontaitres

Origines Effectif Pourcentage
Oran 14 77,8
Sidi Bel Abbes 1 55
El- Bayadh 1 55
Relizane 1 55
Tizi -Ouzou 1 55
Total 18 100

14 /18 (77,77%) des patientes sont originaires de la wilaya d’Oran.
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4.4.2.3 Produit caustiques

Tableau 44 : Produits caustiques en cause dans les ingestions volontaires

Produit Effectif Pourcentage
Hypochlorite de sodium (Eau de javel pure) 11 61,1
Hydroxyde de sodium NaOH (décapfour) 4 22,2
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) 2 111
Peroxyde d’Hydrogeéne (Eau oxygénée) 1 55
Total 18 100

Hypochlorite de sodium(Eau de Javel) — 11

Hydroxyde de sodium(Décapfour) _ 4

Acide chlorhydrique(Acide de batterie) NN 2

Peroxyde d'hydrogéne(Eau oxygénée) F 1

0 2 4 6 8 10 12

Figure 24 : Produits caustiques en cause dans les ingestions volontaires

12/ 18 (66,66%) des patients ont ingéré un produit caustique de nature oxydant.

4.4.2.4 Délai de réalisation de I'endoscopie digestive

Tableau 45 :Délai de réalisation de I'endoscopie dans les ingestions caustiques volontaires

Délai (heure) Effectif Pourcentage
<12 3 16,6
12- 24 14 77,8
24 — 48 1 55
Total 18 100
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Le délai moyen de réalisation de I’endoscopie digestive est de 16,61 h avec des extrémes de 3 et 41

heures.

4.4.2.5 Résultats de I'’endoscopie digestive

Tableau 46 : Résultats endoscopiques dans les ingestions volontaires

Lésions cesogastriques Effectif Pourcentage
Pas de lésion 4 22,22
Lésions modérée s (stade | et 11a) 9 50
Lésions sévéres (stade I1b et 111) 5 27,77
Total 18 100

9/18 (50%) des patients qui ont pris un caustique dans une tentative d’autolyse ont des lésions

modérées et 5/18 (27,77%) ont présentés des cesogastriques séveres.

4.4.2.6 Relation entre Iésions caustiques et le produit ingéré

Tableau 47 : Relation entre produit caustique ingéré et 1ésions cesogastriques

Produit caustique Pas lésions  Lésion modérée Lésion séveére
Hypochlorite de sodium (Eau de javel pure) 4 6 1
Hydroxyde de sodium NaOH (Décapfour) - 2 2
Acide chlorhydrique HCL (Esprit de sel) - - 2
Peroxyde d’Hydrogene (Eau oxygénée) - 1 -
Total 4 9 5
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Figure 25 : Relation entre produit caustique ingéré et gravité des lésions oesogatriques
Eau de javel a été le produit le plus ingéré dans les tentative de suicide plus de la moitié des cas
11/18 ( 61,1%) dans 1/18 cas (5,55%) a provoqué des lésions sévéres. Le décapfour a été pris dans

4/18 cas (22,2%), il a induit des 1ésions cesogastriques dans tous les cas.

4.4.2.7 Récidives

On note une seule récidive chez une adolescente de 14 ans orpheline de pere et qui a attenté a sa
vie 4 mois aprés la premicre ingestion de ’eau de javel lors de laquelle les lésions étaient
modérées .L’exploration endoscopique apreés la deuxiéme tentative d’autolyse toujours par

ingestion de I’eau de javel n’a pas objectivé de Iésions cesogastriques.

4.5 Prise en charge thérapeutique

La prise en charge thérapeutique repose sur 03 volets principaux :
4.5.1 Traitement médicamenteux

4.5.1.1 Corticothérapie
Les patients qui ont été orientés au service de réanimation pédiatrique dans les 24 premiéres heures
de I’ingestion du produit caustique et selon le protocole de prise en charge des cesophagites

caustique ont tous recu des corticoides et représentaient 294/328 (89,6%).

34/328 (10,4%) enfants admis en réanimation pédiatrique pour ingestion de produit caustique n’ont

pas recu de corticoides.
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Tableau 48 : Les enfants traités ou non par corticothérapie

Corticoides Effectif Pourcentage
Avec(+) 294 89,6
Sans (-) 34 10,4

Total 328 100

Tableau 49 : Relaion entre corticothérapie et sténose

Sténose + Sténose- Total
Corticoides+ 25 55 80 P=0,71
Corticoides - 2 5 7
27 60 87

4.5.1.2 L’antibiothérapie
164 patients soit 50% ont recu une antibiothérapie selon le protocole (Annexel), parmi eux 73
présentaient des lésions digestives stade Ila selon la classification de Di Costanzo 87 avaient des

Iésions séveres stades Il b, I1la ou IllIb. Dans 4 cas I’endoscopie n’a pas été réalisée.

Antibiothérapie selon les lésions digestives.

Tableau 50 : Répartition des patients qui ont recu une antibiothérapie selon le stade des lésions aesogastriques

Antibiothérapie selon les Effectif Pourcentage
Iésions digestives
Lésions stade lla 73 44,5
Lésions séveres 87 53
Endoscopie non réalisée 4 2,4
Total 164 100

4.5.1.3 Anti sécrétoires

164 enfants présentant une cesophagite caustique stade Il a, Ilb, ou Il ont recu un traitement par
les anti-sécrétoires par voie intra veineuse durant leur hospitalisation au service de réanimation
pédiatrique puis le relais per os ; selon la disponibilité des produits au niveau hospitalier 54

patients ont été traité par le Mopral et 110 ont re¢u de 1’ Azantac.

102



Etude pratique

4.5.2 Nutrition
Sur un total de 91 patients qui ont été traités pour des Iésions cesogastriques séveres (chez 87
patients d’entre eux les lésions caustiques séveres ont été retrouvées a I’exploration endoscopique

et chez 4 I’endoscopie n’a pas éte réalisée et ils ont été traités comme des Iésions séveres).

83/91 soit 91,2% ont été alimentés précocement par voie orale (Annexe 4) et 5 patients soit 7,7%
avaient des lésions cesogastriques nécrotiques trés étendues stade IIIb et ont bénéficié d’emblée

d’une stomie d’alimentation.

1 patient résidant en France n’a pas été alimenté par voie orale aprés avoir expliqué aux parents
notre protocole de prise en charge, ils ont refusé et ’enfant a été transféré dans un service de

pédiatrie en France.

Tableau 51 : Différents types de nutrition des aesophagites caustique sévéres.

Moyen de nutrition Effectif Pourcentage
Alimentation orale précoce 83 91,2
Gastrostomie d’alimentation 2 2,2
Jéjunostomie d’alimentation 5 5,5
Non alimenté 1 1,1
Total 91 100

Tableau 52 : Evolution du poids

Poids moyen a ’admission  Poids moyen de controle

Lésions séveres 12,63 12,66

Lésions modérées +pas de lésions 12,48 12,55

Les enfants qui ont été pesé a I’admission puis au contréle a 21 jours sont au nombre de 66.
34 ont des 1ésions cesogastriques séveres et 32 avec des Iésions cesogastriques modérées ou sans

lésions.

45.3 Traitement des complications précoces

6 enfants se sont présentés a I’admission en réanimation pédiatrique en détresse respiratoire ; 1
patient a été intubé et a nécessité une ventilation mécanique pendant une durée de 20 heures puis
le recours a la ventilation non invasive. Les 5 autres ont été traités par corticothérapie de durée

moyenne de 6 jours =1 et nébulisation a I’ Adrénaline.
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4.6 Evolution

Le premier contrle est effectué pour tous les patients a la 3°™ semaine aprés 1’accident, un

examen clinique est effectué a la recherche la notion de dysphagie.

Le TOGD est demandeé seulement pour les enfants avec des lésions caustiques séveres. Ces

derniers sont revus regulierement a la 7éme semaine, 3mois puis 6 mois puis 1an pour certains.

4.6.1 Evolution favorable
Pour les patients avec des I€sions cesogastriques modérées 1’évolution est dite favorable pour ceux
qui ne présentent aucune difficulté a la déglutition aprés la 7¢™ semaine aprés I’ingestion de

caustique (2™ controle).

Pour les patients avec des 1ésions caustiques sévéres, c’est au bout du 3™ contrdle au 3°™ mois

avec TOGD normal sans aucune dysphagie que 1’évolution est dite favorable.

Tableau 53 :Evolution favorable par tranche d'age

Tranche d’4age Effectif Pourcentage Total
<12 Mois 6 85,7 7
>1- <5 Ans 250 90,2 277
>5-<10Ans 13 100 13
>10-<16 Ans 28 90,3 31

Dans la tranche d’age de 1 a 12 mois, 6 nourrissons sur 7 ont bien évolué¢ 1 seul agé de Imois n’a

pas été vu a la consultation de contréle.

Chez les enfants dont I’age est compris entre 1 et 5 ans, on note une bonne cicatrisation des 1ésions

caustiques chez 250/277 enfants soit 90,2%.
Les enfants 4gés entre 5 et 10 ans ont tous bien évolué.

Dans la tranche d’age de 10 a 15 ans 28/31 enfants ont bien évolué soit 90,3%.
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Tableau 54 : L’ingestion de caustique, |ésions caustiques séveres et évolution favorable par tranche d’4ge

Age Ingestion de Lésion Sévere Bonne Evolution
Caustiques
Effectif  Pourcentage  Effectif Pourcentage
<lan 7 4 4,6 3 54

>1 et <5 ans 277 69 79,3 42 75
>5 et < 10 ans 13 5 57 5 8,9
>10 et <16ans 31 9 10,3 6 10,7
Total 328 87 100 56 100
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20 1 42

M Lésions sévere
40 -
30 | 27 M Bonne Evolution
Sténose
20 -
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10 - 4 3 55 5 12
0 [ : | : W ,
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Figure 26 : Lésions cesogastriques sévéres et évolution par tranche d'age

4.6.2 Complications iatrogénes
Trois patients ont présenté une médiastinite par perforation instrumentale (toutes réalisées en

dehors du service).

Pour le premier patient la perforation cesophagienne a eu lieu & la suite a I’endoscopie initiale
réalisée a hopital de Tiaret sans sédation dans les 24 premiéres heures aprés 1’ingestion de produit

caustique.

Le deuxiéme patient lors de I’endoscopie de contrdle demandé par un médecin traitant de la famille
a la place du TOGD préconisé par le protocole. Cette endoscopie a été réalisée sans sédation a 41

jours dans un secteur privé a Mostaganem.
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Le troisieme malade a présenté une perforation cesophagienne aprés la premiére séance de

dilatation réalisée & la 4°™ semaine aprés I’accident.

4.6.3 Sténoses cicatricielles

Tableau 55 : Représentant les sténoses digestives par tranche d’ige

Age Effectif Pourcentage
<12 Mois 0
>1 et<5 Ans 27 96,4
>5 et <10 Ans 0
>10 et <16 Ans 1 3,5
Total 28 100

Sur un total de 91 cesophagites caustiques classées sévéres (87 enfants avaient lésions séveres
documentées et 4 autre 1’endoscopie non réalisée considérés comme porteurs de 1ésions séveres et
traités comme tels) 28 ont évolué vers une sténose cesophagienne ou gastrique soit 30,7% par

rapport aux Iésions caustiques séveres et 8,5% par rapport a 1’effectif total de notre série.

4.6.3.1 Produits en causes

Tableau 56 : Produits caustiques en causes des sténoses cicatricielles

Produit caustique Effectif Pourcentage

Base 23 82,1
Hydroxyde de sodium NaOH (Décapfour) 11 39,2
Hydroxyde de potassium KOH (Potasse) 10 35,7
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 2 7,1

Acide 5 17,8
Acide chlorhydrique HCI (Esprit de sel) 3 10,7
Acide sulfuriqgue H2SO4 (Acide de batterie) 1 3,5
Acide PhosphoriqueH3PO4 (Détartrant) 1 3,5
Total 28 100
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Hydroxyde de sodium(Décapfour) 11
Hydroxyde de potassium(Potasse) 10
Acide chlorhydrique(Esprit de sel) 3
Hydroxyde de sodium(Déboucheur) 2
Acide sulfurique(Acide de batterie) 1
Acide phosphorique(Détartrant) 1 (n)
0 2 4 6 8 10 12

Figure 27 : Produits caustiques en causes dans les sténoses cicatricielles

Dans plus des 3/4 des cas 23/28 les bases étaient responsables de sténoses caustiques et les acides

dans 5/28 des cas. 82,1% pour les bases vs 17,8% pour les acides.

Tableau 57 : Relation entre base et sténose caustique

Base Autre Total
Sténose + 23 5 28 P=0,14
Sténose - 40 19 59
63 24 87

4.6.3.2 Délai d’apparition des sténoses

Tableau 58 : Délai d’apparition des sténoses cicatricielles

Délai Effectif Pourcentage P
10 & 20 jours 4 14,2
<0,001
20 &4 40 jours 19 67,8
>40 jours 5 17,8
Total 28 100
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Figure 28 : Délai d’apparition des sténoses cicatricielles

19/28 (67, 8 %) sténoses cesophagiennes sont apparues dans un délai de 20 a 40 jours apres

I’ingestion du produit caustique.

4/28 (14,2%) des rétrécissements cicatriciels sont apparus avant 20 jours de 1’accident et 5/28

(17,8%) apres une période de 40 jours. Avec des extrémes de 8 a 58 jours.

4.6.3.3 Siége des sténoses

Tableau 59 : Localisation des sténoses caustiques

Siege de la sténose Effectif Pourcentage P
Sténose (Esophagienne 27 96,4
Sténose Gastrique 1 3,6 P<0,0001
Total 28 100

Chez 27 patients la localisation de la sténose est cesophagienne soit 96,4%, dans 3,5% la sténose

est gastrique. Un patient a présenté une double localisation de la sténose : cesophagienne et

pharyngee.
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Figure 29 : Siéges des sténoses caustiques a: sténose du pylore b sténose cesophagienne medio thoracique ¢ et d : sténose
cesophagienne hautes

4.6.3.4 Produits caustiques et siege des sténoses cicatricielles

Tableau 60 : Relation entre produit caustique et siege de la sténose

Type du produit (Esophage  Estomac  Pharynx P
Hydroxyde de potassium KOH (Potasse) 11 1
Hydroxyde de sodium NaOH (Décapfour) 10
Acide chlorhydrique (Esprit de sel) 3 P<0,0001
Acide Sulfurigue (Acide de batterie) 1
Hydroxyde de sodium NaOH (Déboucheur) 2
Acide Phosphorique(Détartrant) 1
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Figure 30:Relation entre produit caustique et siége de la sténose cicatricielle

Dans la majorité des cas, les sténoses cesophagiennes ont ¢été¢ provoquées par des bases 23/28 des

cas contre 4/28 cas par les acides (82, 1% bases vs 14,3 % acides) (p<0,001).

On note une seule sténose de localisation gastrique, ¢’est une sténose antropylorique provoquée par
I’acide de batterie 1/28 cas (3,6%)

Une sténose pharyngée suite a I’ingestion de potasse. Sténoses et gestes pratiqués apres 1’ingestion

de caustique

Tableau 61 : Sténose et gestes pratique aprés I’ingestion :

Gestes pratiqués Sténose Pourcentage P
Aucun geste 17 60,7

Lait 4 14,3

Eau 1 3,5

Huile 1 3,5 P=0,9
Association 4 14,3

Lavage gastrique 1 3,5

Total 28 100
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Lavage gastrique
Huile

Eau

Association de produit 14,30%

Lait 14,30%

Aucun geste 60,70%

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Figure 31 : Sténose et geste pratiqué apreés I’ingestion de produit caustique

4.7 Durée d’hospitalisation

Tableau 62 : Durée de séjour en réanimation pédiatrique

Durée d’hospitalisation Effectif Pourcentage
<1j 231 70,4
1-2j 53 16,2
3-7j 35 10,7
>7j 9 2,7
Total 328 100

231(70,4%) des patients ont nécessité une surveillance moins de 24 h et ceci apres la réalisation de
FOGD.

9 (2,7%) ont été hospitalisés plus de 7 jours, avec un maximum de 12 jours.

4.8 Mortalité

Dans notre série on déplore deux deces soit 0,6%.
Casn°1

Il s’agit d’une adolescente de 14 ans sans aucun antécédent psychiatrique qui fait une tentative
d’autolyse par ingestion du décapfour. A 1’admission au service de réanimation pédiatrique du CHU
Oran I’examen clinique retrouve un cedéme des Ievres et ulcération de la langue, du palais et une

hyper salivation le reste de I’examen était sans particularité. Une FOGD a été realisée dans un délai
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de 24 heures a retrouvé des I1ésions cesophagiennes stade I1la et gastrique stade I1Ib. Cing jours
aprés, la jeune fille a été transfeérée au service de chirurgie infantile pour mise en place d’une
jéjunostomie d’alimentation et parallelement elle a été confiée pour un suivi psychiatrique. La
patiente n’est pas revenue pour ses contrdles en réanimation, en chirurgie et pour le suivi
psychiatrique. Malheureusement, ce n’est qu’a 38 jours aprés I’ingestion que 1’adolescente a €té
amenée par sa maman aux urgences chirurgicales infantiles dans un tableau de DSH sur dénutrition
sévere et altération de I’état de conscience malgré toutes les manceuvres de réanimation 1’enfant

décede.
Casn°2:

Une adolescente de 15 ans sans aucun antécédent psychiatrique qui a tenté de se suicider en
ingérant une gquantité non précisée de décapfour. Le tableau clinique a 1’admission était fait de

Iésions ulcérées de I’oropharynx et du cou avec hypersalivation et hématémese.

Les examens radiologiques étaient sans particularité. Une FOGD réalisée dans un délai de 21
heures a objectivé une cesophagite stade Illa et une atteinte gastrique stade I11b.

Trois jours aprés I’ingestion du produit caustique, 1a jeune fille a été transférée au service de
chirurgie infantile CHU Oran pour surveillance et éventuelle jéjunostomie. A J8 post ingestion la
patiente a fait des hématémeses de petite abondance et a J9 post ingestion elle a fait une hémorragie

digestive cataclysmique ne répondant ni au remplissage vasculaire ni au support hémodynamique.
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TROISIEME PARTIE : COMMENTAIRES ET DISCUSSION







Discussion

1 Analyse de nos résultats

1.1 Caractéristiques de I'étude

Force et faiblesse de I’étude

Notre étude est prospective et observationnelle avec des critéres préétablis, et un protocole de prise
en charge des ingestions de produits caustiques rédigé a I’avance. Elle était adressée a une
population particuliére qui est la pédiatrie. Elle est basee sur la pratique quotidienne de la

réanimation des nourrissons et des enfants en Algérie.

Le but de notre étude était de mettre en place un protocole et de déterminer sa faisabilité et son

efficacité dans la prise en charge des cesophagites caustiques chez I’enfant en réanimation.

Notre protocole a été élaboré apres analyse des résultats d’une étude rétrospective préalable et en
tenant compte des résultats d’une journée d’étude organisee par le service de réeanimation
pédiatrique et le service de chirurgie infantile du CHU d’Oran au cours de laquelle ont été
confrontées les expériences de plusieurs équipes. Nous avons poursuivi le recrutement des patients

en les inscrivant dans une étude prospective observationnelle sans groupe de contréle.
Etude des biais

Dans notre étude il y avait des biais de sélection : population trés hétérogéne, d’une part, par I’age
des patients (plusieurs classes ; nourrissons, enfants, et grand enfants), et d’autre part, par la nature,
la quantité du produit caustique ingéré et les circonstances de 1’ingestion de caustique, notamment
I’inclusion des ingestions volontaires de caustiques chez les adolescentes qui était une population

assez différente et particuliére.
1.2 Caractéristiques épidémiologiques

1.2.1 Fréquence d’hospitalisation
Dans notre étude I’incidence de I’ingestion de produit caustique est de 13,2 pour 100 admissions
dans le service de réanimation pédiatrique CHU d’Oran. Elle représente 44,3% des accidents

domestiques et par conséquent reste 1’accident domestique le plus fréquent.

1.2.2 Age-Sexe
Notre étude a inclus une population pédiatrique hétérogene, avec plusieurs tranches d’ages. Plus des

3/4 (86,58%) des enfants avaient moins de 5 ans et dans la majorité (n=277) avait entre 1 et 4 ans,
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I’age auquel I’enfant est en quéte de découverte. Nous avons observé par ailleurs qu’il n’y avait pas
de différence statistique entre la moyenne d’age dans les 3 groupes étudiés en fonction des résultats
de I’endoscopie initiale. Nous déduisons que 1’dge n’a pas d’influence sur la sévérité des Iésions

caustique.

On note une légere prédominance masculine, 168 garcons contre 160 fillettes, et par conséquent
quelque soit le sexe de I’enfant, il est constamment expos¢é aux accidents domestiques en absence de

surveillance.

Par ailleurs dans les ingestions volontaires de caustiques, la population est différente par 1’age et le

sexe. Il s’agit essentiellement d’adolescentes 18/18 (100%).

1.2.3 Statut socio-économique des familles

Nos résultats ont montré que 25% seulement des enfants admis pour ingestion de produits
caustique sont issus de familles pauvres sans revenu stable et 73,5% ont plus de 2 enfants. On s’est
basé sur la profession des parents et le nhombre de personne dans famille ; ces deux parameétres ne

peuvent définir seuls de facon exacte le statut social.

Les accidents domestiques et plus particulierement I’ingestion de produits caustiques n’est pas

I’apanage des enfants de milieu défavorisé.

1.2.4 Circonstances de I'ingestion

Chez I’enfant, I’ingestion de produit caustique est le souvent accidentelle touchant fréquemment des
enfants de moins de 5 ans plus particuliérement des enfants de 1 a 3 ans a la découverte de leur
environnement et inconscients des dangers qui leur entourent. La quasi totalité 94,5% de nos

patients ont ingéré accidentellement le produit caustique.

Tous les enfants de 5 a 10 ans, qui ont ingéré accidentellement le caustique, ont pris le produit
transvasé dans un récipient a usage alimentaire (bouteilles d’eau, de limonade de yaourt, tasse, verre
...). Dans 36,9% on a noté un transvasement du caustique. Par ailleurs la plupart des emballages

initiaux de caustique n’étaient pas munis de bouchons de sécurité.

Dans 18 cas (5,48%), il s’agissait d’ingestion volontaire de produit caustique, dans le cadre d’une
tentative de suicide chez des adolescentes d’age moyen de 14 ans (172,66 mois). On note de plus
une récidive chez une patiente de 14 ans chez laquelle I’exploration endoscopique de la deuxiéme
tentative d’autolyse était sans particularité son acte semblait destiné a attirer 1’attention de sa

famille.
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Par ailleurs, chez 6 adolescentes soit 33,3% on n’a retrouvé aucune lésion cesogastrique et cela est

probablement en rapport avec les faibles quantités ingérées.

Les oxydants occupent une place prépondérante par rapport aux autres produits avec 1’eau de javel
qui a été ingere par 11 adolescentes soit 61,11%. C’est le produit ménager le plus fréquemment
retrouvé dans les foyers algeriens. La tentative d’autolyse chez ces adolescents relevait souvent de
réactions intempestives face a une difficulté relationnelle, la plupart de ces jeunes filles n’avaient
aucun probleme psychique. Une seule patiente avait probablement des troubles psychiatriques

graves et qui a évolué vers un état de dénutrition sévére malgré une jéjunostomie d’alimentation.

1.2.5 Période de l'année
L’admission pour ingestion de produit caustique était constante pendant tous les mois de 1’année
avec deux pics un de 12,2% au mois d’avril et I’autre de 12,8% au mois de juin ce qui correspond

aux périodes des vacances scolaires.

Généralement, ¢’est pendant ces périodes printaniére et estivale que s’effectuent des activités de
grand nettoyage dans les menages algériens et durant toute 1’année les enfants de moins de 5ans

accompagnent leurs méres dans toutes leurs activités domestiques quotidiennes.

1.2.6 Lieude l’accident
L’accident a eu lieu le plus souvent au domicile familial dans 262 cas (79,9%), dans des endroits

accessibles aux enfants.

1.3 La prise en charge

Le protocole de prise en charge des ingestions de caustiques a été mis place aprés dans notre en
service janvier 2008 et tenu compte des débats et recommandations de la réunion de consensus
organisée par la SAARSIU (Société Algérienne d’anesthésie réanimation soins intensifs et
urgences) a Alger en 1999 et la journée d’étude sur les ingestions de produits caustiques chez
I’enfant organisée par le service de réanimation et de chirurgie pédiatrique du CHU d’Oran en 2007

au cours de laquelle plusieurs équipes ont échangé leur expériences.
1.3.1 Prise en charge initiale

1.3.1.1 Endoscopie : Indication et délai
Dans notre série, 234 endoscopies réalisées au service de Réanimation pédiatrique polyvalente sous

sédation, aucune complication n’a été notée.
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Au debut de notre étude, nous faisions une exploration endoscopique devant toute ingestion de

produit caustique avérée ou suspectée quelque soit sa nature et sa concentration.

Par la suite nous avons remarqué que l’eau de Javel a rarement occasionné des lésions
cesogastriques séveres, surtout la forme diluée a 9 a 12° chlorométrique qui est seulement irritante

ce qui nous a conduit a ne plus réaliser d’endoscopie digestive pour ces formes diluées.

Dans notre protocole, nous avons donc décidé de faire une endoscopie devant toute ingestion
suspectée ou avéree de produit caustique dont le pH<2 ou >12 et pour I’eau de Javel a partir de 32°

chlorométrique.

La bonne sédation et le délai de réalisation de I’endoscopie initiale ont permis le confort du patient

et le bon déroulement de 1’examen.

Toutes les fibroscopies ont été réalisées ente la 3™ et la 48°™ heure aprés 1’ingestion de caustiques,
sauf dans un cas. La patiente, une jeune fille de 15 ans qui a tenté de se suicider en ingérant de
I’esprit de sel est arrivée au service de réanimation pédiatrique a minuit 48 heures aprés 1’ingestion,
transférée de 1’hopital de Relizane. L’endoscopie n’a pu étre réalisée que le lendemain matin a la
57¢™ ’exploration s’est déroulée sans incident et a révélé des lésions caustiques sévéres. Nous

avons réalisé I’endoscopie devant I’agitation et la demande de la patiente.
1.3.2 Résultats de I'endoscopie

1.3.2.1 Corrélation des résultats endoscopiques avec les signes cliniques

Les lésions bucco pharyngées

Sur 163 enfants ayant des lésions bucco pharyngées 15,3% ont une endoscopie normale.

161 patients sans lésions orales ou oropharyngées 70,2% avaient des lésions cesogastriques dont

15,5% de lésions caustiques séveres p<0,72.

Compte tenu de nos résultats, 1’existence de 1ésions bucco pharyngées n’est pas corrélée a la
sévérité des lésions cesogastriques et nous considérons que 1’endoscopie reste indiquée
systématiquement chez tout enfant ayant ingéré un produit caustique de pH inférieur a 2 ou pH
supérieur a 12 méme en 1’absence de toute symptomatologiec ou d’anomalie a 1’examen clinique.

Seule I’endoscopie permet une évaluation de la sévérité des lésions eesogastriques.
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Détresse respiratoire

Dans notre travail que on a trouve que tous les patients qui ont présenté une détresse respiratoire

avaient des Iésions cesogastriques séveres, parmi lesquels 3 ont évolué vers une sténose cicatricielle.

Tableau 63 : Facteurs prédictifs de 1ésion eesogastrique sévére

Symptdmes N cas Lésions eesogastriques P
séveres
Hématémeése 5 3 P<0,4
Détresse respiratoire 6 6 P< 0,0000001

La détresse respiratoire est survenue chez des enfants de moins de 24 mois avec une moyenne d’age
de 16,5 mois ; le produit caustique en cause était 6/6 une base. La détresse respiratoire a été jugulée
par les corticoides par voie générale et nébulisation d’ Adrénaline dans un délai inférieur a 24
heures. L’endoscopie digestive était réalisée apres stabilisation des patients sur le plan respiratoire
avec un délai moyen de 29 heures avec des extrémes de 20 et 43 heures. On a conclu que la
présence d’une détresse respiratoire a une forte valeur prédictive dans 1’existence de 1ésions

cesogastriques sévere

Les hématémeéses

L’existence des hématémeses a été associée a des 1ésions cesogastriques sévéres dans 3/5 cas. Elles
de petites abondances sans retentissement hémodynamiques avec des hémoglobines et des
hématocrites qui sont restés normaux. Les acides étaient a I’origine des hématémeses dans 3/5 cas

et 2 autres cas c¢’était des bases.

Les vomissements

Dans notre étude, les vomissements ont été retrouvés chez 144 patients dont un n’a pas été exploré
par endoscopie digestive et ils étaient associés a des 1ésions cesogastriques chez 115/ 143 (80,4%)
patients dont 48/143 (33,5%) des lésions séveres et seulement dans 28/143 (19,9%) des cas
I’endoscopie était normale avec p< 0,01. Compte tenu de ces reésultats les vomissements sont

fortement corrélés a I’existence de 1ésions a I’endoscopie.

1.3.2.2 Corrélation avec les gestes pratiqués avant I'admission

Dans notre série 162/328 (49,3%) un liquide ou plusieurs ont été administrés comme antidote par
I’entourage de I’enfant juste apres 1’accident. Parmi les 162 cas de prise de neutralisant on a trouve
40 de lésions séveéres (24,7%).
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Plus précisement le lait a été administré aprés I’accident dans 77 cas avec 19 cas de lésions sévéeres

ce qui représente 24,7%.

L’eau a ét¢ donnée par I’entourage dans 12 cas avec 2 cas de 1ésions séveres ce qui représente

16,6%.

Pour I’huile les Iésions sévéres ont été retrouvées dans 7 cas parmi un total de 20 cas qui ont recu

de ce liquide apres 1’accident soit 35%.

Dans la moitié de notre série aucun liquide n’a été administré apres 1’ingestion de caustique soit

dans 164 cas parmi lesquels on a trouve 41 de lésions séveres ce qui représente 25%.

Nous avons comparé deux groupes ceux qui ont recu un liquide comme neutralisant et ceux qui
n’ont rien regu, le retentissement de ceci sur les résultats de 1’endoscopie était sans signification

avec un p=0,36.

L’administration de petite quantité d’un liquide apres I’ingestion de caustique n’a pas aggravé les

Iésions caustiques initiales.

On note également des erreurs des équipes soignantes qui ont regu initialement 1’enfant avant
d’étre orienté au service de réanimation pédiatrique. Il s’agissait de deux cas (0,6%) chez qui un
lavage gastrique a été pratiqué dans des établissements hospitaliers. La mise en place de sonde
gastrique sans controle endoscopique expose au risque de perforation cesophagienne et le lavage

gastrique peut entrainer des inhalations de liquide caustique dont I’issue peut étre fatale.

1.3.2.3 Corrélation avec la nature du caustique

Dans notre série, le produit caustique ingéré est liquide dans 75,8% des cas et solide dans 24,2%.
Les bases qui ont été pris sous forme de cristaux tel que le déboucheur (soude ) et « olivette »
(potasse) ont induit des 1ésions cesophagienne séveres dans 5,1% des cas, et dans la quasi-totalité
des cas I’ingestion a été suivie immediatement par une prise de liquide dans le but de tamponner
I’effet de caustique ceci peut expliquer la propagation du produit caustique a 1’cesophage
provoquant des lésions qui habituellement siégent préférentiellement dans la cavité

buccopharyngée.
On a enregistre un taux de 40% (62/155) de lésions sévéres induites par des bases.

L’ingestion de produit acide represente que 8,2% (27/328) des cas dans notre série et par ailleurs
elle est responsable de Iésions séveres dans (16/27) 59,2% des cas.
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L’eau de Javel est le caustique le plus frequemment rencontré dans 126 cas soit 38,4% et

responsable de 7/126 (5,5%) des lésions caustiques séveres.

Dans notre étude, la comparaison des produits ingérés dans chaque groupe a révélé que dans les
groupes 1 et 2 ’eau de Javel occupe la premiére place avec 54,41% et 46,15%.

Par ailleurs, nous avons observé que le « décapfour » est le produit caustique le plus ingéré par les
enfants du groupe 3 avec 45,12% vs 23,71% dans le groupe 2 et 14,70% dans le groupe 1.

Nous deduisons de ces résultats que la séverité des lésions est directement liee au produit ingéré.
Lorsqu’une base est ingérée sans provoquer des l€sions séveres ceci pourrait €tre rattaché au

volume faible ingéré ou a la forme solide.

1.3.3 Traitement d’'urgence

Parmi les 6 enfants admis en détresse respiratoire, un seul a été intubé en orotrachéal aux
urgences du CHU de Bel Abbes, et une ventilation mécanique a été maintenue pendant 12 heures

apres 1’extubation (relayée par une VNI).

Sous corticoides par voie générale et nébulisation de sympathomimétiques les patients
présentant une détresse respiratoire par brilures caustiques oropharyngées ont tous bien évolué sur

le plan respiratoire. Aucun de nos patients n’a nécessité une prise en charge chirurgicale en urgence.

Dans un cas 1’cesophagectomie a été discutée. Il s’agissait d’une patiente de 5 ans chez qui
I’exploration endoscopique avait mis en évidence des necroses tres étendues de 1’cesophage et de
I’estomac. Elle a nécessité une surveillance stricte dans le service de chirurgie infantile du CHU

Oran était nécessaire aucune perforation cesophagienne ou gastrique n’est survenue.

1.3.4 Le traitement médicamenteux systématique

Tous nos patients qui avaient des l€sions cesogastriques stade Ila , IIb et stade III soit 164 enfants
ont recu dés leur admission un IPP (Mopral) ou anti- H2 (Azantac) en fonction de la disponibilité
du produit et un antibiotique (Amoxicilline) par voie intraveineuse. Le relais a eté pris par voie
orale dés qu’ils ont pu avaler leur salive. Ce traitement a été maintenu pendant une période de 3

semaines.

La question des corticoides a été tres discutée: fallait-il les prescrire systématiqguement? A quelle

dose ? Pendant combien de temps ?
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Dans notre protocole, nous avons opté pour une utilisation de corticoides en une seule dose de

2mg/kg/j les 24 premieres heures et 294 /328 (89,6%) ont tous recus du Méthyl-Prednisolone.

Parmi les 80 patients présentant des lésions seéveres qui ont recu des corticoides, 25 ont évolué vers

une sténose (31,2%)

Parmi les 7 patients présentant des 1ésions sévéres qui n’en ont pas regu 2 ont évolué vers une
sténose (28,6%).

La différence n’est pas significative avec un p=0,71.
1.3.5 L’apport nutritionnel

1.3.5.1 Nature et choix du support
- 91,2% (n= 83) des patients avec des lésions caustiques séveres ont été alimentés
précocement au cours de la premiére semaine de I’ingestion par une alimentation liquide par
voie orale
- 7,7% de nos patients chez qui les lésions nécrotiques gastriques étaient étendues ont

nécessité une stomie d’alimentation.

Dans notre travail, le maintient d’une alimentation orale précoce qui est la voie physiologique a été
choisie au départ, faute de disponibilité de moyens d’alimentation parentérale et parce que les delais
de réalisation d’une stomie pour nutrition était trop long (jusqu’a 15 jours). Ce support nutritionnel
était un choix difficile au début du fait de la faiblesse des études préconisant 1’alimentation orale
dans les cesophagites caustiques chez 1’enfant. Par la suite cette attitude est devenue raisonnée et

choisie délibérément en premiere intention.

Les enfants qui ont été alimentés précocement par voie orale ont tous gardé un bon état nutritionnel
et trés peu de traumatisme psychologique lié au séjour dans un service de réanimation. En

comparant les deux groupes de patients :

- Ceux qui ont été alimentés du fait de 1ésions modérées ou parce qu’ils n’avaient pas lésions
cesogastriques

- Cceux qui ont été alimentés précocement malgré des lésions séveres
On constate et que la moyenne des poids des deux groupes est resté stable avec un gain

ponderal de + 30 g pour le premier groupe et 70 g pour le deuxieéme groupe.
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Chez les 7 enfants alimentés a travers une stomies, chez les 5 d’entre eux avec des
jéjunostomie un équilibre nutritionnel était difficile a atteindre et on déplore un déces avec
dénutrition sévére sur jéjunostomie probablement lié a des troubles psychiatriques chez une

adolescente aprés une tentative d’autolyse. Pour cette raison I’alimentation orale précoce

reste le moyen le plus adapté et le plus sur chez ce type de patient.

Nous avons étudié¢ I’impact de ce type de nutrition sur la fréquence des sténoses caustiques. Avec

un taux de 30,7% (28/91) sténoses caustiques par rapport aux lésions caustiques severes et 8,5%

(28/328) par rapport a 1’effectif total de la série, nous pouvons conclure que I’alimentation orale

n’augmente pas la fréquence des sténoses caustiques.

Tableau 64 : Relation entre le moyen de nutrition et sténose digestive

Types d’alimentation N cas Sténose%o p
Alimentation orale 83 31,3 P=0,7
Stomies d’alimentation 7 28,6

Par le choix de ce type d’alimentation, nous avons réduit la durée d’hospitalisation.

La jéjunostomie dans nos conditions n’améliore guere 1’état nutritionnel. Des enfants avec

jéjunostomie d’alimentation arrivaient a la chirurgie réparatrice dénutris ce qui a prolongé leur

durée d’hospitalisation avec une augmentation de la fréquence des complications post opératoire.

L’alimentation entérale par les stomies d’alimentation, est réservée aux lésions caustiques

nécrotiques tres étendues. La jéjunostomie, est largement utilisée pour préserver 1’estomac pour un

éventuel montage cesogastrique ou en cas d’atteinte séveres de 1’estomac, n’est pas dénuée de

risques de perforation, d’occlusion intestinale et des troubles hydro électrolytiques liés au fuite de

chyle et problemes de dénutrition.

L’alimentation par sonde nasogastrique est difficilement envisageable chez 1’enfant pendant une

durée de 21 jours vu I’inconfort qu’elle procure et ’indisponibilité de sonde siliconée sont les

raisons pour les qu’elles n’a pas était utilisée dans notre série.

1.3.5.2 Durée d’hospitalisation
Du fait de I’indisponibilité de structures spécialiseées pour accueillir ce type de patients et

notamment d’unité de surveillance et de soins continus, ils sont hospitalisés au service de
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réanimation pédiatrique. Le séjour dans un service de réanimation est plus souvent difficile pour ces
enfants conscients. Par la mise en place du protocole de prise en charge des ingestions de produits

caustiques chez I’enfant, nous avons voulu réduire leur durée d’hospitalisation.

Pour plus des 3/4 (284) des patients de notre série (86,6%), la durée de séjour était relativement trés

courte moins de 48 heures et 13,41% des patients avaient séjourné environ une semaine.

12 jours d’hospitalisation, était le maximum chez un nourrisson dont les parents avec un bas niveau

social et intellectuel n’arrivaient pas a assurer le suivi des soins a domicile.

La réduction de durée de séjour qui était un des objectifs secondaires de notre étude a été atteinte et
elle confirme I’efficacité de la mise en place du protocole de prise en charge des ingestions de

produits caustiques chez I’enfant.

1.3.6 Le controle et la surveillance de I'évolution
Les contr6les endoscopiques sont indiqués pour reprendre une alimentation orale ou bien juste pour
suivre I’évolution des 1ésions. Pourquoi courir le risque de cette exploration et d’une anesthésie

alors qu’il existe un autre moyen d’exploration moins invasif qui est le transit cesogastroduodénal ?

L’opacification a la 3°™ semaine de I’ingestion de caustique, objective la sténose et précise sa

localisation et son étendue.

Nous avons opté pour cet examen non invasif et qui permet d’avoir une analyse complete des
sténoses apres une concertation avec nos collegues chirurgiens pédiatriques. Dans notre étude un
TOGD a été réalisé a 3éme semaine chez 91 patients. 1l a objectivé une sténose caustique chez 18
/91 cas (19,8%). Un deuxieme TOGD a été demandé chez 10 (10,9%) patients apres la 3éme

semaine et avant le 2™ contrdle & 7°™ semaine aprés ’apparition d’une dysphagie.
1.3.7 Les résultats du controéle

1.3.7.1 Bonne évolution

Dans notre série 297/328 (90,5%) des enfants ont bien évolué sur I’effectif total. Pour les l1ésions
séveres on note 64,4% de bonne évolution (56/87). La question que se pose le clinicien est :
Pourquoi lésions séveres évoluent pas vers des sténoses caustiques et d’autres non ? Ceci est

certainement en rapport avec la nature du produit caustique, sa concentration et le volume ingére.

123



Discussion

1.3.7.2 Mauvaise évolution

Dans notre série la fréquence des sténoses cicatricielles est de 30,7% (28/87). Parmi les 87 patients
qui présentaient des lésions severes (11b et I11) 27 ont développé des sténoses cicatricielles. Aucune
1ésion stade I ou II a n’a évolué vers la sténose. La 28°™ sténose s’est développée chez un patient
admis au-dela de 48 heures et chez qui I’endoscopie n’a pas été faite. Les sténoses cesophagiennes
ont toutes été retrouvées chez des enfants de 1 a 5 ans (n= 27). Une sténose du pylore chez un

patient de 11ans qui a pris de 1’acide chlorhydrique est a noter.

Ces résultats confirment que 1’évolution vers les sténoses caustique est étroitement liée a la sévérité

des 1ésions cesogastriques initiales.

1.3.7.3 Corrélation de la nature du caustique avec la sténose

Les rétrécissements cicatriciels étaient plus fréquents chez les enfants entre 1 et 5 ans 96,4% (n=27)

ceci est lié a la nature et a la quantité du produit ingéré,|dans cette|tranche d’age les bases ont été

prises dans 50,54% contre 30,76% chez les enfants entre 5 et 10 ans et 22,58% chez les enfants de
plus de 10 ans. Chez les nourrissons de moins d’un an les produits caustiques de nature basique ont
¢été pris dans 57,14% avec lésions séveres dans les 4 cas qui ont pris des bases, 1’évolution a été

favorable dans 75% des cas (n= 3) et ceci peut étre lié a la petite quantité ingérée.

Notre série enregistre un taux de 82,1% (n=23) de sténoses caustiques induites par un agent alcalin
et les produits acides dans 17,8% des cas (n=5) la différence n’est pas significative avec p=0,14.

1.3.7.4 Corrélation de la nature du caustique avec le siége de la sténose
96,4% des sténoses siegent au niveau de I’cesophage provogquées majoritairement par une base dans
82,4%.

La seule sténose gastrique est induite par un produit acide chez un enfant de 11 ans ceci est

probablement liée au volume important de caustique ingéré.
1.4 Evolution ultérieure

1.4.1 Place du traitement conservateur
Les 28 enfants qui ont présenté une sténose cesophagienne, ont été confiés pour dilatation
cesophagienne dans les services d’ORL du CHU ou de I’EHU Oran, le service de médecine interne

de I’hopital de Bab el Oued en fonction de la distance du domicile et ces structures.
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Le traitement conservateur des sténoses basé uniquement sur les dilatations cesophagiennes a été
proposé a tous nos patients mais ils ont du étre rapidement voire directement orientés vers le

service de chirurgie pédiatrique pour une chirurgie de remplacement cesophagien.

Dans notre série, le traitement instrumental n’a jamais été débuté avant les 12 semaines post
ingestion et ceci par crainte de perforation alors que ces enfants ont été orientés des la troisieme
semaine apres 1’ingestion de produit caustique vers ces services spécialisés. 1 enfant a présenté une
perforation de 1’cesophage lors de la premicre séance de dilatation 3 mois apres d’ingestion d’une

base.

Nos patients sont rapidement orientés vers la chirurgie réparatrice. Seuls les enfants qui ont été
orientés vers le service de médecine interne de Bab El Oued ont été pris en charge jusqu’a la

disparition de la dysphagie. Certains sont toujours suivis au niveau de ces structures.

Par ailleurs, aucun de nos patients n’a été traité par la Mitomycine C ou la mise en place de stent.

Car ce type de technique n’est pas pratiqué dans nos structures hospitalieres.

1.4.2 Place du traitement chirurgical
Dans notre série, une indication oesophagoplastie a été posée chez 17,8% (5/28) des patients qui

présentent une sténose caustique.

Chez 3 patients parmi les 5, I’indication de dilatation cesophagienne a été d’emblée écarté car les

sténoses étaient longues, serrées, tortueuses ou multiples.

Chez les deux autres patients I’indication d’oesophagoplastie s’est posée apres perforation

instrumentale de 1’cesophage.

Quatre patients ont bénéfici¢ au niveau du service de chirurgie infantile du CHU Oran d’une
oesophagoplastie dont trois par transplant colique, un par transplant gastrique et le dernier une

résection anastomose pour sténose courte. Les suites opératoires étaient bonnes.

Un patient a subi une pyloroplastie pour sténose du pylore suite a I’ingestion accidentelle d’un

agent acide.

Au CHU d’Oran la chirurgie occupe une place prépondérante dans le traitement des sténoses

caustiques chez I’enfant.
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1.5 Mortalité
Dans notre série nous avons déploré 2 décés qui sont survenus chez des adolescentes apres un geste

d’autolyse. Dans I’ingestion accidentelle on ne note aucun décés

Les complications graves mettant en jeu le pronostic vital a la phase aigtie sont directement liées a
I’importance du volume du produit caustique ingéré. Lors de I’ingestion accidentelle, beaucoup plus
fréquente chez le nourrisson la quantité du caustique ingérée étant faible explique I’absence de
signes immédiats de gravité et la mortalité est faible. Chez les adolescents 1’ingestion est

intentionnelle et I’issue fatale est plus fréquente.

2 Comparaison de nos résultats avec les données de la littérature
2.1 Caractéristiques épidémiologiques

2.1.1 Age-Sexe

Des résultats similaires a notre étude étaient observés dans plusieurs autres études pédiatriques ou
les enfants ont majoritairement moins de 5 ans avec une moyenne d’age de 2 ans, il s’agit d’une
exposition accidentelle, prédominant chez le garcon (1,2 - 1,5 garcons pour une fille) [3, 38, 117,
141, 198, 207].

Les mémes résultats ont été retrouvés dans des séries européennes notamment francaise et

espagnole

En 1997, Lamireau [143] dans une étude francaise rétrospective de 1988 a 1996, 65 enfants agés
de 11 mois a 14 ans ont eu une endoscopie digestive pour ingestion de produit caustique. L’age
médian est de 2 ans et 70% des enfants avaient entre 1 et 3 ans. L’étude comprenait 24 filles (37%)
et 41 gargons (63%).

En 1999 : Broto [38], dans une étude rétrospective portant sur 1296 enfants admis dans le service de
chirurgie pédiatrique de 1’hdpital mere enfant valle de Hébron Barcelone sur une période de 20 ans
de 1976 a 1996. L’auteur retrouve une nette prédominance masculine 57% garcons contre 43%

filles et un 4ge moyen de 3,3 ans.

Des résultats comparables étaient relevés également dans des études des pays en développement, la

république du Congo et en Turquie.
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Gundogdu [99], en 1992, dans une étude rétrospective sur une péeriode de 13 ans de 1976 a 1989
avait trouvé 147/202 (71,7%) garcons et 57/202 (28,3%) de filles. 168 (83,2%) des enfants avaient

moins de 6 ans.

Ekouya [79], en 2008, dans étude rétrospective descriptive réalisée sur une période de 24 mois et
qui a inclus 94 enfants agés de 0 a 16 ans hospitalises pour intoxication aigu dans le service de soins
intensifs pédiatriques du centre Hospitalier et Universitaire de Brazzaville, les enfants de moins de
5ans représentaient la tranche d’ages la plus concernée 85,1% avec une prédominance masculines
57,4%.

L’acquisition d’une certaine autonomie de déplacement ainsi que 1’exploration de ce qui ’entoure

au cours de cette tranche d’age en serait I’explication la plus probable.

Chez I’adulte et surtout 1’adolescent, il s’agit le plus souvent de femmes qui ingérent un produit
caustique dans un but suicidaire [71, 97, 126, 180, 194].

En 2008, Cheng [49] dans une étude rétrospective de 273 patients adultes admis a hépital Tao-
Yuan en Taiwan entre juin 1999 et juillet 2006 pour cesophagite caustique, 127 (47%) des hommes
et 146 (53%) des femmes.

Dans une autre étude rétrospective sur 10 ans de 1998 a 2008, Celik [46] en Turquie avait retrouvé
dans 124 ingestions de caustiques chez 1’adulte , 22 tentatives de suicide avec 19 cas de sexe

féminin et seulement 3 cas de sexe masculin.
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Tableau 65 : Ages des enfants (comparaison avec la littérature)

Age Auteurs Pays Période N enfants
2 mois-13 ans Bautista [22] Espagne 1997 743
11 mois-14 ans Lamireau [143] France 1997 65
1,5-10 ans Broto [38] Espagne 1999 1296
1 mois -16 ans De Jong [66] Canada 2001 80
3 mois-12 ans Baskin [19] Turquie 2004 81
15 mois-8 ans Boukhtir [32] Tunisie 2004 26
2 mois-14 ans Brini [36] Tunisie 2004 119
15 mois-18ans Huang [116] Taiwan 2004 24
1 mois-16 ans Bittencourt [30] Brésil 2006 125
7-171 mois Bettali [27] Italie 2008 162
1-36 mois Contini [61] Italie 2011 175
1mois-15 ans Notre série Algérie 2011 328

2.1.2 Statut socio-économique
Les résultats de notre étude renseignent et confirment que ce type d’accident reste fréquent dans les
ménages algériens quelque soit le niveau socio-economique. Ces résultats sont un peu différents de

ceux des quelques séries, qui se sont intéressées au niveau socio-économique des patients.

Dans une série espagnole pédiatrique en 1997, Bautista [22] précise que 1’ingestion de produit

caustigue est beaucoup plus fréguente dans les milieux pauvres.

Pour Sarioglu-Buke [204] en 2006, dans les familles turques, le niveau intellectuel limité des
parents , le bas statut socioéconomique et le nombre d’enfant supérieur a 3 sont des facteurs qui

jouent un réle important dans la survenue de ce type ’accident chez I’enfant.

Dans une autre étude turque d’Uygun et al [219] en 2012, portant sur 202 enfants admis dans 2
hopitaux universitaires d’ Antolia entre septembre 2004 et Avril 2011, la majorité des enfants sont

issus de familles avec des niveaux socioeconomiques et intellectuels tres bas.

Chez 1’adulte, Camara en Cote-d’Ivoire [42] en 1993 puis Oumnia en Algérie [180] en 2002,
affirment dans leurs études que ce sont les conditions socio-économiques difficiles et désespérantes

qui prédisposent a ce genre d’accident.

128



Discussion

2.1.3 Circonstances de l'ingestion

Des résultats similaires aux notres, ou 1’ingestion de caustique est majoritairement accidentelle ont
été observés dans plusieurs études, notamment dans 1’étude de Bobin et al [31] en 1984 avec
97,8% et dans celle de Huang et al [116] en 2004 avec 83,3%. Egalement celle de Betalli et al [27]

en 2008 ou I’ingestion était accidentelle chez 162/ 162 (100%) des enfants , il en était de méme.

Dans 1’étude turque Arici et al [15] en 2012, qui ont analysé toutes les ingestions caustiques
admises dans les urgences médicales de I’hopital universitaire de Dokuz Eylul en Izmir entre 1993
et 2008, parmi les 290 admissions pour ingestions de caustiques 99 étaient des enfants d’ages

moyen de 4,14 0,5 ans et dans 95,9% des cas I’ingestion est accidentelle.

Ces intoxications ont tres souvent pour origine I’imprudence des adultes qui ne rangent pas les
produits aprés leur utilisation et les laissent a la portée immédiate de 1’enfant en bas dge. Plus
grave encore, ils effectuent des transvasements dans des contenants a usage alimentaire, ce qui

explique la survenue de ce type d’accident chez les enfants plus grands.

Des résultats similaires étaient relevés dans d’autres études. Celle de Bautista [22] en 1997en
Espagne qui s’étale sur une période 10 ans de janvier 1981 a décembre 1990 avec 743 enfants et
qui a retrouvé que I’ingestion était accidentelle dans 100% des cas et dans 75% des cas le produit

caustique n’était pas dans son emballage d’origine.

Dans des séries africaines au Bénin [3] en 1999 et en Cote d’Ivoire [5] en 2001, les produit
caustiques ingérés accidentellement par des enfants étaient hors de leur emballage initial dans

respectivement 88% et 45% des cas.

Egalement 1’étude turque de Sarioglu-Buke et al [204] en 2006 ou le caustique était transvaseé dans

un récipient alimentaire dans 64% des cas.

En 2012, des résultats similaires étaient relevés par une étude menée par une équipe anglaise sur 72
enfants admis pour ingestion de produit caustique ou pétrolier a 1’hopital universitaire Okomfo
Anokye de Kumasi au Ghana entre janvier 2009 et juin 2010 [224] avec 46% des cas le produit

caustique était stocké dans des contenants destinés a 1’alimentation.

Le transvasement des produits caustiques dans des contenants alimentaires n’est retrouvé gue dans
p q

les pays en développement.

Par ailleurs, I’ingestion volontaire de produit caustique touche exclusivement l’adolescent et

I’adulte. En 2002, dans une série algérienne de Oumnia [180] qui avait observé que 70% de son
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effectif total était des femmes. Dans le méme sens, le consensus de 2011, Lachaux et al [141]
précisent qu’il s’agit le plus souvent de femmes (53 a 57% des cas) ,75% dans la série indienne de
Ansari [12] en 2011 également.

Les lésions severes sont liees a la nature et le volume du produit caustique ingéré. Les produits le

plus fréquemment pris dans les tentatives d’autolyses différent d’un continent a un autre.

Dans les pays asiatiques ce sont les agents acides le plus souvent ingérés ce qui a été rapporté par
I’étude de Mehta en 2002 [162] puis celle de Havanond en 2007 [107].

Les bases particulierement la soude qui sont plus pris dans les tentatives de suicides pour les séries
occidentales de Berthet [26] en 1995 et précisé par le consensus de 2011 Lachaux et al [141]. Ceci
est en rapport avec la variété des produits détergents utilisés dans chaque pays.

Les causes de tentative de suicide sont des conflits familiaux, des déceptions sentimentales ou bien
des échecs scolaires. Les résultats de notre travail rejoignent ceux de Oumnia [180] en 2002, les
jeunes filles qui ont pris volontairement un produit caustique n’étaient pas psychotique. Il
S’agissait d’un acte réactionnel face a un conflit. Dans les tentatives d’autolyse, méme en 1’absence
d’antécédent psychiatrique, un contexte socio-affectif perturbé (déception amoureuse, échec
scolaire, deuil, difficulté d’insertion) peut, sur une personnalité impulsive, conduire au passage a
I’acte. Contrairement a nos résultats 1’étude de Christesen [52] en1995 trouve 54% des patients qui

ont tenté de se suicider avaient un probleme psychiatrique.
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Tableau 66 : Répartition des patients en fonction des circonstances de I'ingestion du produit caustique

Auteurs Année Pays N Cas Accident%  Tentative Type de
d’autolyse% série

Agossoul[3] 1999 Bénin 52 87 13 Pédiatrique
Pruvot 2003 France 40 - 100 Adulte
[193]
Poley [190] 2004 Pays Bas 179 26 85 Adulte
Satar [205] 2004 Turquie 37 86,5 13,5 Adulte
Huang 2004 Taiwan 24 83,3 16,6 Pédiatrique
[116]
Dogan [72] 2006 Turquie 473 99,3 0,6 Pédiatrique
Contini 2007 Sierra- 40 100 - Pédiatrique
[61] Leone
Turner 2008 Angleterre 32 90,6 9,3 Pédiatrique
[217]
Riffat [196] 2009 Australie 50 100 - Pédiatrique
Gupta 2009 Inde 44 27,3 61,3 Adulte
[102]
Notre série 2011 Algérie 328 94,5 54 Pédiatrique
Uygun 2012 Turquie 202 100 - Pediatrique
[219]

2.1.4 Période de 'année
Nos résultats concordent en partie avec ceux d’ une série espagnole Bautista et al [22] en 1997,
les auteurs ont observé que c’est pendant 1’été que la fréquence des ingestions accidentelles de

caustiques chez I’enfant est augmentée.

En Jordanie, dans 1’étude de Hijazeen [109] en 1998 plus des 2/3 (76,25%) des accidents sont

survenue également en été. Cette augmentation est attribuée aux vacances scolaires d’été.

En 2012, dans une étude turque menée dans deux centres hospitalo-universitaire, situés a I’Est et a
I’Ouest d’Antolia, colligeant 202 enfants ayant ingéré un produit caustique entre Septembre 2004 et
Avril 2011, P’accident est souvenu en été 38,1% des cas (77/202) et au printemps dans 31,7%
(64/202) [219].
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Cette variation saisonniére est probablement liée a des facteurs socio-environnementaux spécifiques

a chaque région.

2.1.5 Lieudel'accident

L’accident ne survient pas dans des circonstances particulieres, comme c’est le cas dans notre étude.
Des résultats similaires ont été observes dans plusieurs autres études celle Lamireau et al [143] en
1997 ou I’accident a eu lieu au domicile familial dans 94% des cas, et 71% des cas pour Bautista

[22] également 1997. Dans 87% des cas dans la série de Agossou-Voyeme [3] en 1999.
L’accident survient plus particuliérement dans la cuisine.

En 2001, Ake Assi [5], au service de pédiatrie de CHU de Yopougon a Abidjan dans une étude
prospective qui a inclu 78 enfants intoxiqués admis du 1° Janvier au 31 Décembre 1998, cette étude
décrit les caractéristiques épidémiologiques des intoxications aigues chez 1’enfant, et trouve 63/78

des cas soit 82,9% 1’intoxication avait lieu au domicile familial.
2.2 Prise en charge
2.2.1 L’endoscopie

2.2.1.1 Indication
La fibroscopie cesogastroduodénale (FOGD) représente un examen indispensable pour le diagnostic
des lésions caustiques. Il faut réunir toutes les conditions (un matériel adapté, un opérateur

expérimenté et une bonne sédation du patient) afin de garantir le bon déroulement de cet examen.

Dans notre protocole I’endoscopie est réalisée devant toute ingestion de produit caustique dont le

pH<2 ou pH>12 et eau de Javel concentrée a 32°chlorométrique et plus.

En 2001, dans une étude prospective de Lamireau et al [144] s’étalant de Janvier 1989 a Décembre
1995 portant sur 85 patients admis au service des urgences de 1’hopital pédiatrique de Bordeaux en
France pour ingestion de produit caustique, ils voulaient déterminer les valeurs prédictives des
symptomes cliniques afin de définir les indications de I’endoscopie dans 1’ingestion de produit
caustique. Les auteurs ont recommandé de ne pas réaliser une endoscopie pour des enfants

asymptomatiques apres ingestion accidentelle de produit caustique.

En 2008, dans une étude observationnelle multicentrique dans des services de pédiatrie et chirurgie
pédiatrique de 10 villes italiennes, Betalli et al [27] analysent le type du produit caustique, signes et

symptdmes, age, sexe et sévérité des lésions de 162 admissions pour ingestion accidentelle de
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produit caustique. Les résultats de cette étude ont démontré que le risque de 1ésions cesogastriques
séveres est proportionnel au nombre de signes ou symptomes cliniques et donc 1’endoscopie n’est

indiquée que pour les enfants symptomatiques.

Le consensus en endoscopie digestive de la société frangaise d’endoscopie digestive (SFED) en
2011[141], n’a pas précisé les indications d’une endoscopie dans les ingestions caustiques. Par
ailleurs, il a cité les auteurs [27, 144] qui indiquent 1’endoscopie digestive que pour des enfants

présentant des signes cliniques.

En 2012, une mise au point sous 1’égide du groupe francophone de gastroentérologie, hépatologie et
nutrition pédiatrique (GFHGNP) et de la société frangaise d’endoscopie digestive (SFED) [159] qui
ont recommandé une endoscopie digestive pour toute ingestion de produit caustique de pH
inferieur a 2 ou supérieur a 12 ou oxydant. Les recommandations du GFHGNP et de la SFED
pour Dl’indication d’une exploration endoscopique dans l’ingestion de produit caustique sont

similaires aux notres.

2.2.1.2 Délai de réalisation

Dans la plupart des études I’endoscopie a été réalisee dans un délai de 12 a 24 heures : celle de
Havanond et al [107] en Thailand, en 2007 dans un service des urgences dans 1’hopital de
Thammasat au nord de Bangkok 100 explorations endoscopiques ont été réalisées dans ce délai
également des études taiwanaises de Cheng et al [49]en 2008 et de Chang et al [48] en 2011 dans
un service d’endoscopie digestive et un service de Gatro-entérologie a 1’hépital mémorial de Tao-
Yuan. Des études italiennes de Previtera et al en 1990 dans un service de chirurgie pédiatrique de
I’hépital universitaire de Padua [192] et celle de Betalli et al [27] en 2008 qui une étude
multicentrique portant sur 162 enfants ayant ingéré un caustique avec un moyen d’age de 36,9 =9
mois. Dans une étude africaine en Cote-d’Ivoire de Camara et al [42] en 1993 38 endoscopies
réalisés de facon systématique devant toute ingestion de caustique dans une unité d’endoscopie
digestive du service de Médecine et Gastro-entérologie de CHU de Cocody, le délai de réalisation

de I’endoscopie était également de 12 a 24 heures.

D’autres séries sont similaires & notre étude oU 1’endoscopie est réalisée avant la 48°™ heure aprés
I’ingestion de caustique comme celle de Di Costanzo [70] en 1980, celle Baskin et al [19] en 2004
dans un service de chirurgie pédiatrique a 1’hopital d’Istanbul en Turquie, 81 enfants ont été admis
pour ingestion de produit caustique entre 1988 et 2003, I’endoscopie a été réalisée de fagon

systématique entre la 24°™ et la 48°™ heure aprés ’accident et celle de Poley et al [190] également
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en 2004, dans un service de Gastro-entérologie au centre médical universitaire de Rotterdam au

Pays —Bas ou 176 endoscopies ont été réalisées chez des adolescents et adules dans ce méme délai.

Ce deélai a été repoussé a 72 heures comme le cas de I’étude de Lamireau [144] en 2001

I’exploration s’est faite entre la 2°™ et la 72°™ heure.

Dans 1I’é¢tude de De Jong et al [66] en 2001, menée dans un service d’Otorhinolaryngologie et de
chirurgie pédiatrique dans 1’hopital des enfants malades a Toronto au Canada sur une période de 30
ans de 1965 a 1995, 80 enfants ont été hospitalisés et 1’endoscopie a été réalisée seulement chez 35
cas (44%). Le délai était avant les 24 premiéres heures chez 7cas, entre le 1°" et 3™ jour chez 15cas,
entre le 4°™ et 7°™ jour chez 8 cas et au-dela du 7éme jour chez 5 cas. Aucune perforation suite a

I’endoscopie n’a été observée dans cette étude.

Un délai encore plus long a été noté dans 1’étude de Roida et al [198] en 2010, dans un service de
pédiatrie de CHU Mohamed VI a Marrakech au Maroc, sur 24 endoscopies réalisées chez des
enfants ayant ingéré un caustique seulement 13 cas ont été réalisés dans les 24 premieres heures

avec un délai maximal de 46 jours.

Dans la réunion de consensus sur les lésions caustiques du tube digestif a Alger en 1999 [33], les
recommandations de la société algérienne d’anesthésie réanimation, de soins intensifs et urgences
sur le délai de réalisation de la premiere exploration endoscopique étaient de la pratiquer avant les

48 heures apres 1’ingestion de caustique.

En 2011, dans les recommandations de la société francaise d’endoscopie digestive (SFED) dans une
conférence de consensus [141] le délai de réalisation de 1’endoscopie digestive est de 6 a 24 heures

apres 1’ingestion de produit caustique.

En 2012, la mise au point sur la prise en charge des enfants aprés ingestions de substances acides
ou alcalines du groupe francophone de gastroentérologie, hépatologie et nutrition pédiatrique
(GFHGNP) et de la société francaise d’endoscopie digestive (SFED) [159] a précisé que le délai

de la premiére exploration endoscopique est de 12 a 24 heures.
2.2.2 Lesrésultats de 'endoscopie

2.2.2.1 Corrélation des résultats endoscopiques avec les signes cliniques
Nos resultats sont similaires a ceux décrits dans la littérature soulignant qu’il n’existe pas de
parallélisme entre la gravité des lesions bucco pharyngées et celle des 1ésions cesogastriques et donc

I’absence de 1ésions buccopharyngées n’exclut pas ’existence de lésions cesogastriques SEVeres.
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L’étude américaine de Ferguson [81] en 1989, a noté 1’absence de signe clinique prédicateur de

Iésions cesogastriques.

Dans une autre étude italienne Previtera et al [192] en 1990 parmi 96 enfants sans lésions

buccopharyngées 36 (37,5%) avaient des Iésions cesogastriques a I’endoscopie.

Zargar et al [232] en1991, dans une série d’adulte 16% de patients sans 1ésions ORL avaient des

Iésions cesogastriques stades III.

Selon Gumaste [97] en 1992, 10 a 30% de patients avec des lésions cesogastriques n’ont pas de

Iésions buccopharyngées.

Dans une série Espagnole, en 1997, comprenant 743 enfants s’étalant sur une période de 9 ans de
1981a 1990, la moyenne d’age des patients était de 27 mois, 20% des enfants avaient des 1ésions
cesogastriques dont 11, 8% stade I, 3,1% stade Il et 2,7 % stade I1l. L’ingestion de base était 11 fois
plus fréquente que celle d’agent acide. Dans cette étude Bautista [22] conclu qu’aucun symptomes
ni signe clinique n’est étroitement 1ié¢ a la présence de 1ésions cesophagiennes et qu’il est clair que

leur existence n’est pas corrélée a la gravité des Iésions cesogastriques.

Lamireau [143] en 1997, dans un travail rétrospectif dont I’objectif est d’analyser les données
cliniques et endoscopiques chez des enfants ayant eu une fibroscopie pour ingestion accidentelle de
produit caustique a constaté que 10 enfants parmi les 28 (35%) ayant des lésions buccopharyngées
ont une endoscopie normale, alors que 41,1% (7/17) des enfants avec des 1ésions cesogastriques

séveres n’avaient aucune lésion buccopharyngées a I’examen initial.

L’étude américaine de Stéfanie [210] en 2003 a observé des résultats similaires et précise la place

de I’endoscopie dans le diagnostic des Iésions cesogastriques.

Les mémes constatations ont été faites dans une étude tchéque publiée en 2005 ou la fibroscopie a
révélé des 1ésions aesogastriques chez 44% de patients asymptomatiques et I’auteur qui conclut a la
nécessité de 1’exploration endoscopique devant toute ingestion avérée ou suspectée de produit

caustique méme chez les patients asymptomatiques [120].

Dans I’étude marocaine de Roida et al [198] en 2010, 35% des patients avec des lésions
oropharyngées ont une endoscopie digestive normale et 41% des enfants avec des lésions

cesogastriques séveres n’ont pas de Iésions buccopharyngées.
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En 2011, Aloulou et al [8] ont mené une étude rétrospective sur une période de 7 ans du 1* janvier
2001 au 31 décembre 2007 durant laquelle 311 patients ont eu une endoscopie digestive haute dans
le service de pédiatrie du CHU Hedi Chaker a Sfax en Tunisie parmi lesquels 72 ingestions de
produit caustique. Les auteurs précisent qu’ils n’ont pas trouvé de corrélation entre I’existence de

Iésion buccale et les lésions endoscopiques.

Tableau 67 : Relation entre symptomatologie et l1ésion cesogastrique (comparaison avec la littérature)

Auteurs Lieu Année Ncas % de cas symptomatique
avec des Iésions
cesogastriques

Di- Costanzo [70] France 1980 106 30,6
Crain [63] USA 1984 79 10
Wason [222] USA 1985 489 45
Wijburg [225] Pays Bas 1989 132 39
Janousek [120] République 2006 337 44
Tcheque
Dogan [72] Turquie 2006 389 61
Notre série Algérie 2011 328 28,7

Par contre, d’autres auteurs ont cherché dans leurs études a trouver des signes cliniques
prédicateurs de 1ésions cesogastriques et ceci dans un seul but de na pas réaliser I’endoscopie
digestive de facon systématique devant une ingestion de caustique et donc concluent a I’inutilité de
la FOGD chez les patients asymptomatiques car le risque de lésions cesophagiennes augmente

proportionnellement au nombre de symptomes.

En 1984, Crain et al [63], ont noté que la présence de deux ou trois signes cliniques (stridor,
vomissements, ou hypersalivation) a 100% de sensibilit¢ de I’existence de lésions de la sous

muqueuse.

En 1985, Wasserman [223] précise que I’hypersalivation liée a la difficulté d’avaler la salive est
significative de présence de lésion caustique au niveau de la partie postérieure du pharynx ou la

partie supérieure de 1’cesophage ou les deux.

Des résultats simillaires ont été noté par une étude thailandaise de Havanond et al [107], en 2007,
qui a démontré qu’il existe une forte corrélation entre hypersalivation et existence de Iésions

cesogastriques séveres.
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En 1991, une étude américaine rétrospective sur 2 ans, Gorman et all [92] ont observé que
I’existence de deux signes ou symptomes ou plus (signes buccopharyngées, douleur abdominale,
dysphagie et vomissements) a 100% de sensibilité avec 1’existence de 1ésions cesophagiennes

séveres.

Dans 1’étude frangaise de Lamireau et al [143] en 1997, I’hématémeése et la détresse respiratoire
étaient survenues uniquement dans le groupe des Iésions cesogastriques sévéres. Ces résultats sont

comparables aux notres.

En 2001, Lamireau et al [144] ont menée une étude dans plusieurs services pédiatriques: de
réanimation de chirurgie, de gastroentérologie et des urgences de 1’hdpital de bordeaux afin de
déterminer les signes cliniques qui ont le plus de valeurs prédictives dans I’existence de lésions
cesogastriques séveres. Les vomissements, ["hypersalivation et les 1ésions buccopharyngées n’ont
pas de valeurs prédictive de lésions séveres par contre les hématémeses, la détresse respiratoire ou
I’existence de 3 symptomes sont toujours associés a des I€sions séveres (valeur prédictive positive).
L’absence de symptomes est étroitement liée a 1’absence ou I’existence de 1ésions minimes (valeur
prédictive négative). Concernant les vomissements, les résultats de cette étude ne concordent avec

ceux de notre étude.

En 2008, une étude a été menée par une équipe italienne Betalli et al [27]. C’est une étude
multicentrique comportant 162 enfants ayant ingéré un produit caustique dans laquelle les auteurs
ont étudié les valeurs prédictives des signes cliniques ou symptémes dans la détection de Iésion
cesophagiennes séveres. Les signes et symptdmes sont divises en mineurs (lésions buccales et ou
buccopharyngées et vomissements) et majeurs (dyspnée, dysphagie, hypersalivation, hématémese).
Les résultats de cette étude ont demontré que I’incidence de 1ésions séveres (stade I1) est faible
chez un patient qui ne présente aucun signe ni symptome a I’examen initial. Par contre le risque de
I’existence de Iésions séveres est proportionnel au nombre de signes et symptomes, 1’existence de 3
symptdbmes ou plus a une importante valeur prédictive sur le degré de sévérité de lésions
cesogastriques. Les auteurs concluent aprés analyse multivariée que la présence de symptomes
cliniques est le seul facteur prédictif de 1ésions sévéres de I’cesophage et  que I’endoscopie n’est

recommandée que chez des patients symptomatiques.

Gupta [102], en 2009, sur une série de 28 enfants avec une moyenne d’age de 2,7 ans tous admis
pour ingestion de caustique suspectée ou avérée dans un centre de référence en Inde. 24 parmi les
28 patients soit 86% étaient symptomatiques a 1’admission. Tous les enfants asymptomatiques et

67% parmi les symptomatiques avaient une FOGD normale. Les 5 patients avec des lésions
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cesogastriques séveres étaient cliniquement symptomatiques a 1’admission. L auteur conclut que

I’exploration endoscopique n’est pas nécessaire pour toutes les ingestions de produit caustique.

Certains auteurs se sont intéressés aux signes cliniques ainsi qu’a la nature du produit caustique

pour prédire I’existence de 1ésions cesogastriques.

Christesen [53],en 1995, dans une série de 115 enfants qui ont ingéré un produit caustique, 21
d’entre eux ont présenté des complications. Tous les enfants qui ont compliqué ont ingéré une base
forte, et tous avaient des lésions buccopharyngées au départ; mais leur spécificité est
approximativement de 50% dans la prédiction de I’existence de Iésions cesophagiennes. Seulement
des enfants avec des lésions endoscopiques circonférentielles stade Il ou Il ont présenté des
complications. L’auteur conclut que [’endoscopie n’est pas nécessaire chez les patients

asymptomatiques.

Dans une étude francaise, Cabral et al [40] en 2012, ont noté que chez les jeunes patients
asymptomatiques qui ont ingéré moins d’un verre (125 ml) de caustique autre que des acides ou

bases fortes étaient moins susceptibles d’avoir des 1ésions cesogastriques séveres.

L’opinion selon laquelle I’endoscopie ne doit pas étre un examen systématique et reste indiqué que
chez des enfants symptomatiques aprés ingestion de produit caustique de pH inférieur a 2 ou pH
supérieur a 12, les raisons évoquées sont que cet examen expose a un risque de perforation plus
importanten cas de 1ésions séveres. Cependant peu d’études ont évoqué ce type complication, dans
une etude de Thakkar cité par Betalli [27] les complications liées directement a 1’endoscopie chez
I’enfant sont de I’ordre de 2,3%, dont 65,7% secondaire a I’hypoxie survenant apres une sédation.

Aucun déces, ni perforations n’ont été rapportés lors des 10 236 explorations.

En 2004, Satar et al [205] précisent que parmi 37 endoscopies réalisées pour ingestion de caustique
entre janvier 2000 et juin 2003 dans le service des urgences de I’hopital d’Adana en Turquie
qu’aucune perforation ou autre complication n’est survenue suite a 1’exploration endoscopique bien

que le délai moyen de réalisation était de 7,8+8,4 heures.

Dans notre série, 1’évaluation endoscopique des 1€sions réalisée au niveau de notre service a été

effectuée sous sédation et aucune complication n’a été observée.

Le consensus est universel sur la classification de Di Costanzo, bien qu’elle renseigne moins bien
sur 1’étendue en profondeur des 1ésions cesogastriques c’est pourquoi Arcidiacono [14], en 1992

propose une nouvelle classification endoscopique des lésions par ingestion de caustique dans le but
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de ne pas retarder I’indication en urgence d’une cesophagectomie et cette indication ne se voit
pratiguement jamais dans les ingestions accidentelles de produit caustique car les quantités
ingérées sont minimes par contre plus fréquente dans les ingestions volontaires dans le but
d’autolyse. Cette nouvelle classification comporte une évaluation morphologique directe des
1ésions, une évaluation indirecte de la profondeur des Iésions a travers 1’observation du péristaltisme
et du tonus pariétal et sphinctérien et une séparation topographique du tractus digestif supérieur en 6
segments pour faciliter une approche chirurgicale plus détaillée lorsqu’elle est indiquée. Dans cette
¢tude, I’auteur précise le réle fondamental que joue 1’endoscopie dans 1’évaluation diagnostique des

patients ayant ingeré des substances caustiques.

2.2.2.2 Corrélation avec les gestes pratiqués avant 'admission

L’utilisation d’agents neutralisants ou diluants reste controversée. Plusieurs auteurs trouvent que
I’utilisation de lait, d’eau et d’huile apres une ingestion de produit caustique dans un but de
dilution, est inutile voire nocive, d’une part par les vomissements qu’ils peuvent provoquer et ainsi
étre a ’origine d’un second passage du produit caustique a travers le tube digestif, et d’autre part
parce qu’ils peuvent entrainer des réactions exothermiques et provoquer des Iésions cesogastriques

supplémentaires.

Bautista et al [22] en 1997 en Espagne, déconseillent 1’utilisation de tout produit dans un but de

neutralisation ou dilution du caustique.

Dans I’étude de Weldon et al [224] en 2012, au Ghana, 72 intoxications chez des enfants colligées
entre janvier 2009 et juin 2010 parmi lesquels 18 ingestions de caustique, de I’huile de palme a été
administré a tous enfants apres 1’accident quelque soit la nature du toxique ingéré. Les auteurs
soulignent I’importance d’une campagne de sensibilisation de la population sur le danger du
caustique et l’administration de 1’huile de palme pour provoquer les vomissements. Les
recommandations de la société francaise d’endoscopie digestive[141] en 2011 rejoignent ces

auteurs qui contre indiquent tout produit neutralisant.

En 2002, au Brésil, Mamede et al [154], dans une étude rétrospective sur une période de 37 ans
analysent la relation entre le traitement regu a la phase aigué apres une ingestion de produit
caustique y compris I’administration d’antidotes type eau et lait et conclut que 1’utilisation de ce
genre d’antidote ne prévient pas la survenue de sténoses cicatricielles. Les auteurs précisent que
I’incidence des sténoses était 1égérement plus faible chez ceux qui ont pris de 1’eau ou du lait
immédiatement apres ’accident par rapport a ceux qui ont rien pris mais la différence n’était pas

statistiguement significative.

139



Discussion

Par contre, d’autres auteurs préconisent I’utilisation de ces produits dans un but de dilution et pour
réduire de temps de contact du produit caustique avec la muqueuse digestive, mais en petite quantité
afin d’éviter les vomissement tel que Buntain et Rothstein cités par Deprettere [69], Krenselok
[137] précise que le centre antipoison d’Hennepin au Minnesota aux USA indique par téléphone
aux personnes qui appellent pour ingestion de caustique de prendre une faible quantité de lait et de

ne pas vomir.

Nos résultats vont dans le méme sens. On a comparé deux groupes ceux qui ont recu un liquide
comme neutralisant et ceux qui n’ont regu. Il n’y avait pas de différence significative dans la

survenue de 1ésions cesogastriques séveres dans les 2 groupes.

Dans une étude expérimentale menée par Clark Homan [112] dans un laboratoire de recherche en
traumatologie université Health science center de New York en 1994, sur 75 rats, ’auteur étudie
histologiquement 1’effet du lait et de 1’eau en fonction du temps d’administration sur les 1ésions
caustiques causées par de la soude. Cette étude conclut au bénéfice de I’administration du lait par

rapport a I’eau et I’intérét que cette administration soit la plus précoce possible.

2.2.2.3 Corrélation avec la nature du caustique
Le siege, I’étendue et la gravité des Iésions cesogastriques dépendent de la nature du produit
caustique, de sa forme, de sa concentration, de sa viscosité (durée de contact entre caustique et la

muqueuse digestive) et de la quantité ingérée [94, 96, 146, 160].

Les produits caustiques en cause, quelle que soit leur nature, sont le plus souvent utilisés sous
forme liquide, 57% dans la série de Lamireau [143], 92% dans une série marocaine de Roida
[198] et 100% des cas dans la série de Havanond [107].

La forme solide (cristaux, paillettes, poudre) entraine fréquemment des lésions bucco pharyngée
sévéres avec des lésions cesophagiennes minimes [53, 144], qui siégent majoritairement au niveau

de I’cesophage proximal [97, 212].

Les bases fortes entrainent les Iésions les plus séveres sous forme d’une nécrose de liquéfaction de
I’épithélium et de la sous muqueuse. L’absence de formation d’escarre favorise la pénétration en
profondeur vers la musculeuse avec un risque accru de perforation pariétale [21, 118, 132, 193,
222]. Les lésions siegent préférentiellement au niveau de 1’oropharynx et I’acesophage proximal et

ceci est lié a la viscosité du produit qui augmente le temps de contact avec la muqueuse [113].

Les produits alcalins sont de loin les plus fréquents dans plusieurs séries (Tableau 67)
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Les bases fortes sont a I’origine de 1ésions séveres dans 80% des cas dans la série de Karagiozoglu-
Lampoudi [127], 58,8% pour Lamireau [143], 78% pour Anderson [11] , 87% pour Bautista [22] et
100% pour Arici [15]. Des résultats similaires étaient releves dans notre étude.

Les agents acides sont moins incriminés dans la genése de lésions séveres 26% dans la série de
Oumnia[180] , 17,6% dans la série de Lamireau [143] et 14,3% dans la série de Huang [116]et
entrainent une nécrose par coagulation qui conduit a la formation d’une escarre épaisse, protectrice,
qui limite la pénétration profonde de la lésion. Leur passage a travers 1’cesophage est rapide, par
conséquent le temps de contact avec la muqueuse cesophagienne est court [43]. Cette derniere était

résistante aux acides, les lésions sont essentiellement gastriques [196].

Les acides induisent des 1ésions au niveau de 1’cesophage distal et I’estomac [15, 34, 55, 182, 211].
Le pylorospasme protége le plus souvent le duodénum mais aggrave les lésions gastriques [1, 162,
232]

Par ailleurs, les résultats de notre étude confirment comme la pluparts d’autres séries que 1’ingestion

de produits acides est moins fréquente.

Tableau 68 : Répartition des patients en fonction de la nature du produit caustique ingéré

Auteurs Année Pays N cas Base % Acide % Type
d’étude
Bobin [31] 1985 France 138 48,5 5 Pédiatrique
Wijburg [225] 1989 Pays Bas 132 47 6 Pédiatrique
Broor [37] 1996 Inde 24 70,8 29,1 Pédiatrique
Hijazeen [109] 1998 Jordanie 216 84,6 8,8 Pédiatrique
De Jong [66] 2001 Canada 80 70 11 Pédiatrique
Geng [88] 2002 Turquie 20 35 65 Pédiatrique
Baskin [19] 2004 Turquie 81 39,5 45,6 Pédiatrique
Cheng [49] 2008 Taiwan 273 47,99 34,8 Adulte
Riffat [196] 2009 Australie 50 74 6 Pédiatrique
Bicakci[28] 2010 Turquie 350 71,1 28,8 Pédiatrique
Roida [198] 2010 Maroc 24 16,6 50 Pédiatrique
Notre série 2011 Algérie 328 47,2 8,2 Pédiatrique
Arici [15] 2012 Turquie 182 58,3 25,8 Adulte et
pédiatrique
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En 2003, Poley et al [190] ont comparé les complications liées a ’ingestion d’acide et de base.
Dans une série de179 patients adolescents et adultes admis au service de gastroentérologie de
I’hopital universitaire de Rotterdam au Pays Bas entre 1980 et 2002. Les auteurs ont noté que les
complications étaient plus fréquentes avec I’ingestion de base comparée a 1’acide. Les Iésions
cesogastriques étaient plus sévéres pour les bases (médiane stade 2 vs stade 1 ; p=0,013), la durée
d’hospitalisation plus longues (moyenne 9,9 vs7, 2 jours ; p=0,01), ’admission aux soins intensif
beaucoup plus fréquente (44% vs 22% ; p= 0,002), les complications systémiques plus nombreuses
(14% vs 2% ; p=0,003). Mais les auteurs ont souligné qu’il n’y avait pas de différence dans

I’évolution vers les sténoses (acide 15% vs base 17%).

Pour I’eau de Javel, nos résultats rejoignent pour 1’essentiel ceux de la littérature. Ce produit est de
loin le caustique responsable de trés nombreuses intoxications et represente plus de 50% des

consultations pour ingestion de caustique.

Tableau 69 : L’ingestion d'eau de Javel selon la litterature

Auteur Année Pays Effectif % Hypochlorite Type d’étude
de sodium
Bautista [22] 1997 Espagne 743 73 Pédiatrique
Satar [205] 2004 Turquie 37 64,8 Adulte
Dogan [72] 2006 Turquie 473 36,6 Pédiatrique
Celik [46] 2009 Turquie 124 40,3 Adulte
Notre série 2011 Algérie 328 38,4 Pédiatrique

Dans le méme sens , Aloulou et al [8] dans un service de pédiatrie générale au CHU Hedi Chaker de
Sfax en Tunisie et sur une période de sept ans ( 1°" janvier 2001 — 31 décembre 2007) ont rapporté
sur une série de 72 enfants que I’eau de Javel a représenté le principal produit caustique en cause

avec 52,7 % des cas .

Pour I’eau de Javel le risque de Iésion est proportionnel a la concentration en chlore actif et de la
quantité de stabilisant (soude) et généralement, les 1ésions induites par 1’eau de Javel sont moins

séveres.

En 1997, au service des urgences pédiatriques du centre médical de Boston, Babl [16] rapporte dans
son article une détresse respiratoire suite a des 1€sions cedémateuses induites par 1’eau de Javel
chez un nourrisson de 18 mois ; malgré les faibles concentrations en chlore actif et de soude 1’eau

de Javel peut étre a I’origine de 1ésions respiratoires.
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2.2.3 Le traitement médicamenteux systématique
De nombreux traitements sont proposés au cours de la prise en charge des cesophagites caustiques
avec des résultats contradictoires. L’hétérogénéité des études sur 1’age des patients (enfants ou

adultes), le type et la quantité du produit caustique expliquent ces divergences dans les résultats.
La prise en charge thérapeutique des cesophagites caustiques séveres n’est pas encore bien codifiée.

2.2.3.1 Antiacides

Ce traitement est recommandé par la majorité des auteurs pour éviter que les lésions du reflux
gastro-cesophagien ne viennent s’ajouter aux Iésions caustiques. [19, 32, 38, 66, 121, 127, 194, 196]
Selon Kikendall cité par Mourney [170] dans une conférence d’actualisation SFAR en 1996,
I’efficacité de ce traitement sur les brllures caustiques n’a pas été prouvé ; ce traitement ne

prévient pas 1’évolution vers la sténose caustique.

Ce reflux acide de I’estomac peut 1éser la paroi cesophagienne et inhiber le processus de guérison
en endommageant la croissance des nouvelles cellules [173]. Le spasme du muscle lisse de
I’cesophage associé a ces lésions réduira le calibre de 1’cesophage. De plus le changement qui se
produira au niveau du sphincter inferieur de 1’cesophage et des piliers du diaphragme favorise le

reflux gastro cesophagien [64, 121].

Les produits utilisés sont : les anti- H2, les inhibiteurs de la pompe a proton et méme le sucralfate

par voie orale ont été proposés pour leur action cytoprotectrice gastrique.

A I'unanimité le traitement antiacide est indiqué dans les cesophagites caustiques mais la durée

du traitement reste variable d’une série a une autre.

Dans la série tunisienne de Boukhtir et al [32] en 2004, les auteurs préconisent 1’utilisation de la
cimétidine a la dose de 30mg/kg/j pendant 10 jours.

Dans la série turque, Baskin et al [19] en 2004, utilisent les inhibiteurs de la pompe a proton

pendant une durée de 3 semaines.

Les recommandations de la société francaise d’endoscopie (SFED) [141] en 2011 et du groupe
francophone de gastroentérologie, hépatologie et nutrition pédiatrigue (GFHGNP) [159] en 2012
sont 1’utilisation des inhibiteurs de la pompe a proton par voie intraveineuse puis le relais par voie

orale dés que celle-ci est possible avec une durée du traitement de 6 semaines.
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Comme la majorité des études nous a avons opté pour I’administration d’antiacides dans les 1€sions

cesogastriques modérées et séveres.

2.2.3.2 Antibiothérapie
L’utilisation d’ATB actifs sur les germes de la flore bactérienne oropharyngée a été fortement
préconisée par un certain nombre d’auteurs dont les études ont démontré la diminution de

I’incidence des sténoses caustiques dans les lésions cesogastriques séveres (> IIb) [66, 92, 110, 154].

Dans notre étude comme plusieurs d’autres, 1’administration d’ATB est systématique.
Dans 1’étude de Contini et al [58] en 2009, I’antibiothérapie a été utilisée seule sans association
avec les corticoides a base d’ampicilline et de cloramphenicol par voie intraveineuse. Pour d’autres

auteurs, 1’association ATB et corticoides est systématique [19, 127, 196, 202].

Les recommandations du groupe francophone de gastroentérologie, hépatologie et nutrition
(GFGHNP) pédiatrique ainsi que celles de la société frangaise d’endoscopie digestive (SFED)
[159] en 2012 sont I’utilisation d’une antibioprophylaxie par céphalosporine et gentamycine par

voie veineuse puis le relai par voie orale.
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Tableau 70 : Traitement (Corticothérapie + Antibiothérapie) selon la littérature

Auteur Année  Type étude Démographie de I’étude  Corticoides ATB  associés  aux corticoide+ATB
corticoides n Sténoses/ntotal
| l1+111  Total
Estrera[80] 1986 Rétrospective 35% pédiatrique Corticoides non précisés ATB non précisés 0/2 5/7
Durée 3-4 semaines Durée 3-4 semaines
Anderson[11] 1990 Prospective 100% pédiatrique Prednisolone 2mg/kg/j IV Ampicilline50mg/kg/j  0/6  10/25
2,5 mg/kg/j per os durée 21j pendant la durée de la
corticothérapie
Bautista [23] 1996 Prospective 100% pediatrique Prednisolone 2mg/kg/j IV X 7j Ampicilline 4/18
Puis per os X 14j ou 200mg/kg/j XT7j puis
Dexamethasone 1mg/kg/j X 7j per 0s X 14j
puis 0,75 mg/kg/j X14j
Boukhtir[32] 2004 Rétrospective 100% pédiatrique Methylprednisolone 1g/1,73m?/j Ampicilline 7/19
X19j en moyenne 100mg/kg/j IVX6j
Dogan[72] 2006 Rétrospective 100% pédiatrique Corticoides non préecisés ATB non précisé 13/154
Roida [198] 2010 Rétrospective 100 % pédiatrique Corticoides non précisés ATB non précisé 3/5
2mg/kg/j
Notre série 2011 Prospective 100% pédiatrique Solumédrol  2mg/kg/j dose Amoxicilline 100mg/kg /j IV 27/ 87

unique 1624 h

Relai per os X 3 semaines
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Expérimentalement, chez I’animal la diminution de I’incidence des infections des brdlures

caustiques cesophagiennes chez ceux traité par les antibiotiques a été démontree [97].

Par contre une étude américaine en 1989, de Ferguson et al [81] ont comparé deux groupes, le
premier compos¢ de 10 patients qui n’ont regu ni antibiotiques ni corticoides et un deuxi¢mes
groupes de 31 patients qui ont éte traité par antibiotiques et corticoides. Les auteurs ont observés
une incidence de sténose cesophagienne similaire dans les deux groupes. 7 patients parmi les 31 du

groupe 2 ont présenté une stéenose également 2 parmi les 10 du groupel (p=0,85).

2.2.3.3 Corticoides
L’utilisation systématique de corticoides dans la prévention des sténoses caustiques est

controversée, mais reste largement utilisee [19, 20, 22, 32, 35, 120] .

La corticothérapie, bien que discutée est largement préconisée par de nombreux auteurs en raison
de son action anti-inflammatoire et anti granulomateuse. Certaines études n’ont pas démontré
I’efficacité des corticoides dans la prévention des sténoses, mais au contraire le risque accru de

perforation dans les stades Il sous corticothérapie.

Anderson [11] en 1990, dans un essai randomisé contrélé, les corticoides utilisés de facon
systématique dans les cesophagites caustiques par voie intraveineuse a la dose de 2mg/kg/jour puis
le relais par voie orale pendant une période de trois semaines ne permettait pas de réduire

I’incidence des sténoses caustiques.

Mamede [154] en 2002, dans une étude qui analyse des séries de 1957 a 1994 incluant 239 patients ,
les sténoses caustiques ont été observées chez 48,1 % des patients traités par les corticoides contre
68,9 % non traités, mais I’auteur souligne la différence qui existe entre les différents groupes dans
la quantité du produit caustique ingérée et les doses de corticoides administrés et conclut que la

corticothérapie ne réduit pas I’incidence de survenue de sténoses cicatricielles .

Peclova [187] en 2005, dans une méta-analyse portant sur 10 études publiées entre 1991 et 2004
incluant 572 patients; dont 305 patients traités par les corticoides montre que 35,1% développent
une sténose caustique et que 267 sujets qui n’ont pas regu de corticothérapie 33,3% ont évolué vers
une sténose digestive. Dans cette méta-analyse, il n’a pas été montré de bénéfice a utiliser des

corticoides dans la prévention des sténoses.
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Fulton [84] en 2007, sur analyse d’études de 1956 a 2006 incluant 328 patients. 30/244 patients
ayant recu des corticoides et 16/84 n’ayant pas regu de corticoides ont développé respectivement
des sténoses cicatricielles et cette différence n’est pas statistiquement significative. Jessica Fulton
conclut qu’il n’existe pas de données suffisantes sur I’efficacité des corticoides dans la prévention

des sténoses dans les cesophagites caustiques stade I1.

Karnak [128] en 1999, dans une série de 195 patients, rapporte 18,4 % ( 36 cas) de perforations
avec une fréquence plus importante des perforations digestives au cours des dilatations précoces
dans le groupe traité par les corticoides.

Certains auteurs ont étudié les facteurs influencant les résultats apres 1’utilisation de corticoides.

Howell [114] en 1992, dans une méta analyse regroupant 361 patients sur 13 études, les résultats
sont encourageants puis que 40% des patients qui n’ont pas regu de traitement par corticoides et
antibiotiques ont développé des sténoses caustiques contre seulement 19% dans le groupe traité par

corticothérapie et antibiothérapie. La différence est statistiguement significative.

Selon Boukhtir [32] en 2004, I’utilisation de fortes doses de corticoides (Methyl-Prednisone en
perfusion intraveineuse a la dose de 1g / 1,73 m2 / jour en moyenne pendant 19 jours pourrait
prévenir la survenue de sténoses cicatricielles dans les cesophagites caustiques stades II b et non les
lésions stade Ill. Egalement, selon Middlekamp et Webb cités dans Dale Coin [56], la

corticothérapie ne peut pas prévenir la formation de sténoses dans les lésions caustiques profondes.

Bautista et al [23] 1996, I’équipe a comparé I’efficacité de la dexaméthasone par rapport a la
prédnisolone dans la prévention des sténoses caustiques. Sur deux groupes de 18 enfants chacun
présentant des cesophagites caustiques stade Il et 111. Dans le groupe traité par la dexaméthasone a
la dose de 1mg/ kg / jour, ils ont trouvé 7 sténoses soit 38,9 % contre 12 sténoses soit 66,7% dans le
groupe traité par prédnisolone a la dose de 2mg/kg / jour. Dans cette étude, 1’auteur conclue a
I’efficacité de la dexaméthasone par rapport a la prednisolone dans la prévention des sténoses

caustiques.

Malgré ’absence de données concluantes, 1’efficacité maximale des corticoides est atteinte lorsque

le traitement est instauré dans les 8 premiéres heures [157].

Jusqu’a I’heure actuelle il n’existe pas de données précises émanant de la littérature ni de
recommandations des sociétés savantes sur 1’administration systématique de corticoides dans la

prévention des sténoses cesophagiennes. Par contre en 2011, le consensus de la société frangaise
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d’endoscopie digestive (SFED) sur la prise en charge des cesophagites caustiques conclut qu’il
n’existe pas de bénéfice dans 1’utilisation des corticoides dans la prévention des sténoses caustiques
[141]. En 2013, les recommandations du groupe francophone de gastroentérologie, hépatologie et
de nutrition pédiatrique (GFHGNP) ont rejoint ceux de la SFED.

Tableau 71 : Relation entre I'évolution vers une sténose, le degré des lésions esogastriques initiales et le recours ou non a la
corticothérapie (comparaition avec la littérature)

Etudes Type d’étude Traitement No de sténose
Stadell Stadelll Stadell+Ill

Traitement par corticoides

Anderson [11] 1990 Randomisee Prednisolone _ _ 10/31
Cadranel [41] 1993 Rétrospective Prednisolone 0 6/6
. p . P isol
Bautista [22] 1997 rospective rednisolone 3/9 9/9
- Prednisol
Karnak [128]1999 rednisolone 13/49
Boukhtir [32]2004 Rétrospective Methyl-prednisolone 2120 m
i - Ré i Methyl-prednisolone
Karagioglou étrospective 124 15
Lampoudi
[127] 2011
L. . Methyl-prednisolone 25/80
Notre série 2011 Prospective
Traitement sans corticoides
. . . 1/11
Wijburg [225] 1989 Retrospective
11/29
Anderson [11] 1990 Randomisce
Rétrospective
Lamireau [143] 1997 817
2[7

) Prospective
Notre Série 2011

Au cours de ces dernieéres années 1’utilisation des corticoides dans la prévention des sténoses

cicatricielles n’est pas systématique [74].
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Devant toutes ces etudes controversées, nous avons opté pour I’administration d’une seule dose de
corticoides dans les premieres 24 heures. Nos résultats sont similaires a ceux qui n’ont pas prouvé

I’efficacité des corticoides.
2.2.4 L’apport nutritionnel

2.2.4.1.1 Nature et choix du support
Le maintien d’un état nutritionnel optimal est impératif durant la phase aigué de cicatrisation.
Le choix du type d’alimentation dans les lésions cesogastriques séveres est souvent une affaire

d’école.

Trés peu d’études ont évalué les avantages que pourrait apporter 1’alimentation dans la prévention

des sténoses caustiques.

Les études d’Andreoni et Slim cités par Mamede [154] soulignent I’importance du support
nutritionnel dans la réduction de I’incidence des sténoses cesophagiennes. Zabalegu [231] dans son
étude sur le r6le du support nutritionnel dans la prise en charge des Iésions caustiques sévéres

mentionne 1’intérét de débuter ce support précocement.

La pluparts des auteurs [42, 71, 134, 143, 194] préconisent 1’arrét de toute alimentation orale
jusqu’a la cicatrisation des lésions. Ceci afin d’éviter le traumatisme local de 1’cesophage par

I’alimentation pouvant compliquer les lésions preexistante [71] .

La prise en charge nutritionnelle doit se faire des que possible pendant cette période de

reconstruction et d hyper catabolisme.

La voie entérale est physiologiquement la plus adaptée. La mise en place de sonde nasogastrique
sous contrdle de la vue aprés I’exploration endoscopique du tube digestif permet maintenir un état
nutritionnel satisfaisant[38, 130] par une alimentation gastrique évitant ainsi le recours a la
gastrostomie ou la jéjunostomie, moule 1’cesophage permettant une dilatation continue atraumatique
et précoce et facilite les dilatations ultérieures [68, 97, 120]; mais cette technique d’alimentation
non dépourvue de complications ne diminue guerre I’incidence des sténoses cicatricielles. Dans les
séries de Bobin [31] et Dehesdin [68] le pourcentage des sténoses caustiques chez des patient dont

I’alimentation était assurée par sonde nasogastrique est respectivement de 86% et 92%.

Dans une étude rétrospective en 2009, Kochhar [135] a comparé 1’alimentation par Jéjunostomie et
par sonde nasogastrique dans les cesophagites caustiques et conclue que 1’incidence des sténoses

dans les deux groupes est identique.
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Ce type d’endo- prothése a un effet favorisant le reflux gastro-cesophagien[68] et peut contribuer

ultérieurement a la constitution de longue sténose aesophagiennes [194].

La gastrostomie et la jéjunostomie sont des techniques d’alimentation permettant de mettre au
repos le tractus digestif supérieur brulé. Cette technique est discutée a partir de la 3¢éme semaine

aprés 1’ingestion de produit caustique en fonction de I’aspect évolutif des lésions caustique.

Certaines équipes réalisent systématiquement une stomie d’alimentation pour les lésions
cesogastriques sévéres avant le controle endoscopique de la 3™ semaine. [42, 59]. Ces techniques
n’évitent pas la sténose cesophagienne [106] . Certains optent d’emblée pour une Jéjunostomie pour

préserver 1’estomac pour une éventuelle plastie cesophagienne [42].

La nutrition parentérale exclusive instaurée de fagcon systématique dans les lésions stades Il et Il
pendant de longues périodes pouvant aller de 20 & 120 jours nécessite une équipe entrainée et des
infrastructures spécialisées [71]. La complexité et le la fréquence des accidents septiques peuvent
étre des arguments en défaveur de cette technique. Plusieurs auteurs tel que Di Costanzo [71],
Gumaste [97] et Lamireau [143] ont opté pour une alimentation parentérale afin de prévenir la
formation de sténose, mais les données disponibles ne sont pas convaingquantes car 1’incidence des

sténoses dans ces séries n’est pas faible par rapport a d’autres séries (Tableau 71).

En 2004 : Breton [35] dans une étude prospective multicentrique étudiant les effets de la
corticothérapie sur I’incidence des sténoses cicatricielles en comparant deux groupes le premier
groupe A traité par le prednisolone et une alimentation orale, le deuxiéme groupe B pas de
corticoides et une alimentation parentérale. 30% des patients dans le groupe A ont développé une
sténose contre 65% dans le groupe B et I’auteur conclue a I’efficacité de la corticothérapie dans la
prévention des sténoses caustiques. Le groupe qui a été alimenté par voie orale a le moins sténosé et
par conséquent 1’alimentation orale n’a pas augmenté I’incidence des sténoses et probablement
I’amélioration de 1’état nutritionnel des patient par une alimentation par voie normale a contribuer a

diminuer la morbidité.

Ni la mise au repos du tube digestif supérieur ni les techniques d’alimentation par gastrostomie ou

jéjunostomie n’empéchent la survenue de sténoses caustiques [32] .

Certaines équipes ont opté pour une alimentation orale liquide précoce afin de maintenir un état
nutritionnel correct de leurs patients et de réduire la durée d’hospitalisation. Cet équilibre

nutritionnel est difficile a obtenir avec une alimentation parentérale exclusive ou une jéjunostomie
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qui en plus d’un apport nutritionnel insuffisant peut entrainer des complications tel que les

occlusions et les perforations post opératoires dont 1’issue peut étre fatale.

Le choix de la modalité de nutrition est affaire d’école aucune technique n’a prouvé sa superiorité
dans la prévention des sténoses caustiques cicatricielles et donc la mise au repos du tube digestif
ne diminue pas 1’incidence des sténoses. Le principal intérét d’une alimentation orale précoce réside
dans la simplicit¢é de mise en ccuvre. Comme dans notre travail, plusieurs auteurs ont opté pour
cette technique de nutrition. En 1986, aux Etats Unies, Moore[167] avait opté pour une alimentation

orale précoce dés qu’elle est tolérée.

En 2002, en Algérie, Oumnia [180] dans une étude prospective a comparé deux groupes de patients
présentant des cesophagites caustiques séveres mais des techniques d’alimentations différentes .
Chez le premier groupe de 35 patients, une alimentation orale précoce est autorisée et chez le
deuxiéme groupe de 30 patients, une alimentation parentérale ou entérale. Les deux groupes étaient
comparables. En étudiant I’influence du type d’alimentation sur les résultats de la dilatation, le taux
de succes était identique dans les deux groupes. L’auteur a précisé que l’alimentation orale a
maintenu 1’équilibre nutritionnel des patients en plus n’a pas altéré les résultats de la dilatation

cesophagienne et na’ pas aggravé les 1ésions sténosantes.

Des équipes turques, Baskin [19] en 2004, a autorisé 1’alimentation orale précoce avec uniquement
de I’eau la premiére semaine puis une alimentation liquide froide. En 2010, Bicakci [28] a

commencé 1’alimentation orale apres les 24 premiéres heures.

En 2004, en Tunisie, Boukhtir [32] a préconisé une diete liquide ,froide et hypercalorique chez les

26 patients présentant des Iésions cesogastriques séveres (22 stade I1b et 4 stade 111).

Egalement en 2004, le groupe francophone de gastroentérologie, hépatologie et nutrition
pédiatrique [35] avait comparé deux groupe d’enfants avec des 1ésions séveéres (stade IIb et I1I ).le
premier groupe traiter par des corticoides et une alimentation orale précoce a été autorisée, le
deuxiéme groupe pas de corticoides et alimentation parentérale exclusive. La fréquence des
sténoses était réduite dans le groupe 1 (30% vs 65%) également la durée d’hospitalisation était
plus courte dans le groupe 1(18,5 vs 28 jours). L’auteur note le bénéfice de la corticothérapie et

nous on évoque la probabilité du bénéfice de I’alimentation orale.

En 2012, une mise au point sur la prise en charge des enfants apres ingestion de substances acides
ou alcalines sous 1’égide du groupe francophone de gastroentérologie , hépatologie et nutrition

pédiatrique (GFHGNP) et de la société francaise d’endoscopie digestive (SFED) préconise une
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prise en charge nutritionnelle précoce et par voie orale qui est physiologiquement la plus
adaptée [159]. L’auteur précise que ’alimentation orale a été reprise 24 a 48 h aprés I’ingestion

chez la plupart des enfants et cela aprés disparition de tout phénomene douloureux.

Tableau 72 : Relation entre moyen de nutrition dans les lésions cesogastriques sévéres et la survenue de sténose (comparaison
avec littérature)

Auteurs Années Pays Type Lésions severes  Sténose
d’alimentations Ncas %
Di Costanzo [70] 1980 France NP 15 33,3
Bobin [31] 1985 France Par SNG 37 37,8
Lamireau [143] 1997 France NP 17 53%
Broto [38] 1999 Espagne Par SNG 63 58,7
Huang [116] 2000 Taiwan Par SNG 24 63
Baskin [19] 2004 Turquie AOP 45 17,7
Boukhtir [32] 2004 Tunisie AOP 26 42,3
Cheng [49] 2007 Taiwan NP 144 458
Notre série 2011 Algérie AOP 83 31,3

2.2.4.1.2 Durée d’hospitalisation
En 1997, Lamireau et al [143] dans leur étude portant sur 65 enfants admis au service des urgences
pédiatriqgues du CHU de Bordeaux en France de 1988 a 1994, ont précisé que la durée

d’hospitalisation était de 5 jours avec des extrémes de 24 heures a 30 jours.

Nos résultats sont tout a fait similaires a ceux de Satar et al [205], en 2004 qui dans étude portant
sur 37 patients admis au service des urgences de 1’hopital universitaire de Adana en Turquie, ont
précisé la durée d’hospitalisation globale de 2,3+ 1,5 jours. Pour les patients avec des lésions stade

ITa et IIb la durée d’hospitalisation est de 3,67+ 1,06 jours.

Dans I’étude pédiatrique turque de Baskin et al [19] la durée d’hospitalisation était > 1semaine

pour les lésions severes stade 1lb et 111.

2.2.5 Le controle et la surveillance de I’évolution
Les séquelles des 1ésions caustiques de 1’cesophage sont essentiellement les sténoses qui se
développent apres environ 3 semaines apres 1’ingestion de produit caustique et la formation

compléte d’une sténose peut prendre jusqu’a 6 semaines [121].
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2.2.5.1 Choix entre contréle endoscopique et opacification

Di-Costanzo en 1985 [71] dans une mise au point sur la prise en charge des ingestions de
caustiques, a préconisé des contrdles endoscopique au 10°M¢, 20°™ 90°™ et 120°™ jours aprés
I’ingestion de caustique afin de surveiller la cicatrisation des lésions. Les délais de cette
cicatrisation étaient de 8 al10 jours pour les lésions stade I, 20 a 30 jours pour les stades Il et 90 a
120 jours pour les stades Ill. Les contréles endoscopiques étaient indiqués pour suivre 1’évolution

des lésions caustiques quelque soit le stade des Iésions initiales.

La conférence de consensus d’Alger en 1999 [33], I’indication d’un contréle endoscopique au
10°™ pour les lésions modérées et au 21™ jour pour les lésions séveres stade 11b et 111. Au 10°™ la

guérison est possible et donc une alimentation orale peut étre introduite.

En 2001, Boukhtir et al [32], ont rapporté dans leur série de 26 enfants admis dans le service de
médecine infantile C de I’hopital d’enfants de Tunis pour cesophagite caustique sévere que les

contrdles endoscopiques étaient réalisés au 6™, 126, 15me - 30€™ jours et 3°™ mois.

Dans la conférence de consensus en endoscopie de 2011[141], n’a pas été précisé le controle

endoscopique.

Une conduite identique & la notre ou I’opacification a été réalisée a la 3°™ semaine dans des études

rétrospectives :

Bautista et al en 1997 [22] , avec 743 patients colligés au service de pédiatrie de I’hopital de Galicia
sur une période de 10 ans.

Baskin et al en 2004 [19], avec 81 enfants admis pour ingestion de produit caustique dans le

service de chirurgie pédiatrique du CHU d’Istanbul .

Roida et al en 2010 [198], de 24 cas d’ingestion de produit caustique pris en charge au service de

pédiatrie B de I’hopital d’enfant du CHU de Marrakech sur une période de quatre ans.

2.2.5.2 Evolution et corrélation avec la nature du caustique

Les sténoses cicatricielles représentent en effet la principale complication évolutive des
aesophagites caustiques. Leur constitution dépend essentiellement de la sévérité des lésions
caustiques initiales [11, 81, 114, 144, 232].

Nos résultats sont similaires a certaines rapportées par la littérature.
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En 2013 Dalus [65], dans une étude rétrospective incluant 302 cas tous ages de plus de 15ans sur
une période de 2 ans de Janvier 2007 a Décembre 2008 mené dans un service de médecine interne
du Medical college Hospital de Trivandrum en Inde, précise que les 98 patients qui ont évolué vers

une sténose caustique avaient tous au départ des lésions cesogastriques séveres stade IIb et 111,

Dans une étude pédiatrique de Huang [116] en 2004, I’auteur évalue 1’évolution de 24 enfants
ayant ingéré un produit caustique. La moyenne d’age est de 5,0+5,4 ans dont 63% au dessous de 3
ans. L’exploration endoscopique révele 14 1ésions séveres (8 stade II et 6 stade III). Une sténose
s’est développée chez 15 patients (14 avec les lésions séveres et un n’a pas été exploré par
endoscopie a phase initiale). La sténose caustique a été causée par un agent alcalin dans 87% des

Cas.

La plupart des auteurs s’accordent sur la responsabilité du produit caustique type base dans la
formation de sténoses cicatricielles [15, 19, 22, 66, 80, 107, 143, 153, 196].

Dans une étude expérimentale, en 2011 Okata [177] produit des lésions caustiques par application
de hydroxyde de sodium NaOH avec des concentrations différentes au niveau de 1’cesophage distal
de 58 rats .le groupe A ( control)n=5 ,groupe B (application d’une solution saline) n=5 , groupe C
application de NaOH 5% n=6, groupe D (NaOH 10%) n=7, groupe E (NaOH 20%) n= 8 ,groupe F
(NaOH 30%) n= 10, groupe G( NaOH 40%) n=11, Groupe H(NaOH 50%)n=6 . Les résultats
étaient comme suite dans le groupe C 100% de survie 0% de sténose, dans le groupe D 100% de
survie et 43% de sténose, le groupe E 71% de survie et 43% de sténose les 3 suites cause par la
dysphagie, le groupe F 80% et 50% de sténose les 2 déces lié a la dysphagie, groupe G 27% de
survie et75% de sténose les 8 décés suite a la dysphagie totale et le dernier groupe H 33% de survie

et 100% de sténoses , les décés au nombre de 4 secondaires & des perforation digestives .

La formation de sténose caustique est directement corrélée a la nature du produit caustique ingéré,

sa concentration [154] et sa quantite [114].

La plupart des auteurs s’accordent sur la responsabilité du produit caustique acide a provoquer des
sténoses cicatricielles siégeant au niveau de [’estomac secondaire a des Iésions gastriques

aggraveées par le spasme pylorique [89, 102, 148, 156, 162].

Dans une série indienne 11 patients pris en charge au niveau de 1’hopital universitaire d’Aligarh
Muslim pour sténose du pylore sur une période de 21 ans, dans 100% des cas 1’agent causal était un
acide ( 72,7% des cas H2SO4 et 27,2% HCL) [12].
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En Turquie dans un service chirurgie pédiatrique qui a recu sur une période de 22 ans 98 patients

ayant ingéré un produit acide, 8,2% (n=8) ont développé une sténose du pylore.

L’unique sténose gastrique dans notre série qui représente 3,5% de I’ensemble des sténoses est

causée par I’acide chlorhydrique HCL. Elle siégeait au niveau du pylore.

La fréquence des sténoses caustiques est variable d’une série a une autre et ceci est en rapport avec
la taille des échantillons, de 1’d4ge moyen, des variables concernant la classification endoscopique
des lésions caustiques, nature des produits caustiques, leur concentration, leurs formes disponibles

dans différents pays [22].

Tableau 73 : Relation entre lésions cesogastriques sévéres et 1'évolution vers une sténose cicatricielle (comparaison avec la
littérature)

Auteur Année Pays Ncas lésions Sténoses %
séveres (11b,111)
Wijburg [225] 1989 Pays Bas 11 9
Previtera [192] 1990 USA 18 44 A
Anderson [11] 1990 USA 41 51,2
Bautista [22] 1997 Espagne 63 33,3
Broto [38] 1999 Espagne 63 58,7
Mamede [154] 2002 Brésil 190 82,1
Breton [35] 2004 France 60 40
Boukhtir [32] 2004 Tunisie 23 47,8
Baskin [19] 2004 Turquie 26 26,9
Janousek [120] 2006 République 91 17,5
Tcheque
Riffat [196] 2009 Australie 10 50
Karagiozoglou- 2011 Grece 10 10
Lampoudi [127]
Notre série 2011 Algérie 91 30,7

2.2.6 L’évolution ultérieure

2.2.6.1 Place du traitement conservateur

Le traitement conservateur des sténoses constituées par des dilatations cesophagiennes est admis par

la plupart des auteurs [38, 67, 99, 117, 139, 149, 155]
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Le traitement instrumental largement utilisé dans la prise en charge des sténoses caustiques a fait
preuve de son efficacité, en réduisant le recours a la chirurgie réparatrice dont la mortalité et la

morbidité reste élevées [158].

Les dilatations cesophagiennes comportent le risque de perforation [10, 91, 184], mais sa bonne

tolérance en fait une solution de choix dans la prise en charge initiale des sténoses cesophagiennes

Une étude rétrospective menée par Huet et al [117] analysant les dossiers de 33 enfants ayant
bénéficié de dilations pour sténoses cesophagiennes d’origine différente. Les patients ont été répartis

en 4 groupes

Groupe 1 : sténose cesophagienne apres cure chirurgicale d’une atrésie de I’cesophage.
Groupe 2 : sténose caustique cesophagienne

Groupe 3 : sténose peptique de I’cesophage

Groupe 4 : sténose cesophagienne de causes diverses

Le taux de succes est de 83,3% dans le groupe 3, 80% dans le groupe 4, 78% dans le groupe 1 et
50% dans le groupe des sténoses caustiques. La prise en charge par dilatation des sténoses

caustiques est plus difficile et plus prolongée que dans les autres indications [30, 76, 117, 226]

Chez I’enfant , Mekki [163] dans un service de chirurgie pédiatrique du centre hospitalier
universitaire Monastir en Tunisie et a travers une étude prospective visant a évaluer la place de la
dilatation pneumatique dans la prise en charge des sténoses caustiques. L’auteur réalise des séances
de dilatation chez des enfants dont 1’age moyen est de six ans ; le nombre de dilatation est en
moyenne de 7 par malade et le taux de sucées est de 80%. Mekki rejoint plusieurs auteurs [7, 37,
73, 103, 128, 176, 181] et préconise des dilatations précoces dés que la sténose est constituée a
partir du 20°™ jour aprés 1’ingestion du produit caustique. Les dilatations cesophagiennes tardives (
prés 6 semaines apres 1’ingestion) exposent plus aux risques de perforations et de recrudescence

des sténoses [58].

Actuellement la date de dilatation reste débattue, généralement différée. Mais la dilatation précoce
(entre 3 et 6 semaines) a montré de meilleurs résultats que la dilatation tardive (apres la 6°
semaine) : respectivement 4,5 versus 6,4 seances, 30 versus 72% de sténoses récidivantes, 0,7

versus 2,6% de perforations par séance et 3,2 versus 4,0% de déces [58] .
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En 2012, dans une étude rétrospective s’étalant sur 8 ans (Novembre 2004 a Novembre 2012) dans
le service de chirurgie pédiatrique de hopital universitaire de Diyarbakir en Turquie, Uygun et al
[218] avaient pris en charge 38 enfants agés de 14mois & 14 ans présentant une sténose caustique.
Ils avaient comparé deux groupes, le premier de 16 enfants dilatés précocement avec délai moyen
de la premiere dilatation de 15.1 + 4.7 jours et un deuxiéme groupe de 11 enfants dilatés
tardivement avec un délai de 34.1 £ 10.2 jours. Les auteurs avaient observés une diminution du
nombre (5.7 £ 6.2 vs16.5 + 8.1 p< 0.001) et la durée de dilatation (3.7 + 3.8 vs 14.0 £ 8.3 p<0.001)

dans le premier groupe.

La durée du traitement endoscopique par dilatation reste également non consensuelle. on constate

une variation de durée entre les séries .

Dans une étude indienne en 1995, Lahoti [142] détermine les signes prédictifs de réponse des
sténoses cesophagiennes au traitement par les dilatations. L’auteur a trouvé une corrélation entre
I’épaisseur de I’cesophage au niveau du siége de la sténose évalué par la tomodensitométrie
thoracique et le nombre de dilatation nécessaires pour que le patient reprenne une alimentation

normale.

Dans les sténoses récidivantes le reflux gastro-cesophagien a été incriminé, ce dernier est secondaire
a la cicatrisation. Ce sont les phénomenes de fibrose lors de la cicatrisation qui induisent non
seulement une réduction de la lumiere mais également un raccourcissement de 1’cesophage qui est a
I’origine du reflux gastro-cesophagien [88, 121]. Plusieurs auteurs préconisent le recours a la

chirurgie pour un montage anti-reflux [163, 168].

Le recours aux corticoides administrés localement améliore les résultats en augmentant 1’intervalle

entre les séances de dilatation [28, 168].

Certains auteurs [59, 176] ont proposé pour les sténoses serrées des dilatations rétrogrades sur fil

guide passe a travers une gastrostomie.

L’application locale au niveau du site de sténose cesophagienne de Mitomycine C augmente

I’intervalle entre les séances de dilatation [140, 152].

Le recours a la mise en place de stent au niveau des sténoses cesophagiennes est une technique qui
n’est pas largement utilisée chez ’enfant. La prolifération tissulaire aux extrémités de la prothese ,
la migration fréquente et le taux élevé de récidive aprés retrait de 52% a 69% sont les limitations de
cette technique [141].
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Dans une série péediatrique chinoise, Zhang [233] dans un service de chirurgie pédiatrique du centre
médical pédiatrique a Shanghai, la mise en place de prothéses cesophagiennes chez 8 enfants a
nécessité leur ablation toutes les 1 & 4 semaines et aprés 3 mois les enfants mangeaient normalement

sans aucune difficulté fonctionnelle .

Dans une série de 222 enfants ayant ingéré un produit caustique sur période de 9 ans, dont 126
patients présentaient des 1ésions cesogastriques a 1’endoscopie digestive la mise en place de stent

avait considérablement réduit le nombre de dilatations [67].

2.2.6.2 Place du traitement chirurgical
La chirurgie réparatrice par plastie cesophagienne ne doit jamais étre réalisée systématiquement

elle est envisageable qu’aprés échec du traitement conservateur [17, 106, 185] .

Dans la série de Sadaoui [201] dans le service de chirurgie infantile du centre hospitalo-
universitaire d’Oran, 30 enfants ont été opérés pour sténoses caustiques sur une période de 15 ans et
I’indication de 1’cesophagoplastie a été posée aprés échec aux dilatation dans 80% des cas,
éloignement du CHUO ( enfants qui habitent dans les wilayas du Sud) dans 10% des cas et

indication chirurgicale d’emblé dans les sténoses caustiques étendues dans 6,6% des cas

Pour le choix du transplant, le colon est la plastie choisie par de nombreux auteurs [3, 4, 20, 81,
99, 103, 188, 201] en raison de la disposition des pédicules vasculaires du cadre colique, mais reste

non dénuée de complications [44].

Les techniques par interposition ou tubulisation gastrique ont été proposées avec les avantages
d’une bonne vascularisation rendant la nécrose du greffon exceptionnelle, car dans son trajet
intrathoracique le tube gastrique se distend moins qu’une plastie colique et son montage nécessite
moins d’anastomoses[4, 77]. L’inconvénient majeur dans ’utilisation du transplant gastrique est le

reflux gastro-cesophagien et les fistules anastomotiques cervicales qui sont plus fréquentes [104].

La morbidité et la mortalité de cette chirurgie varient en fonction des séries. Le progrés en
anestheésie réanimation et I’expérience des équipes d’anesthésie et de chirurgie font que ce taux

approche de zéro.

En 1985, Di Costanzo [71] sur 100 gestes de chirurgie reconstructive sur des sténoses

cesophagiennes reléve une mortalité de 8%.

En 1998, Khan [133] en 20 ans a pratiqué 25 cesophagoplasties avec une mortalité de 4% .
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En 2003, Hamza [103] dans série égyptienne de 850 patients opérés sur une période de 30 ans

note une mortalité de 1%

2.3 Mortalité
Nos résultats confirment ceux de la littérature, en effet la mortalité reste faible pour les ingestions

accidentelles de caustique.

Di Costanzo [71] analyse d’importantes séries européennes , frangaises et algériennes avec 650 cas
I’age compris entre 6 et 85 ans et releve une mortalité de 6%. Les principales causes de déces ont
été les perforations digestives (25% des cas), des broncho-pneumopathies graves ou des états

septiques.

En 2000, Turan [216] dans une étude rétrospective s’étalant sur 10 an de janvier 1987a novembre
1997. Huit nouveau-nés ont été admis pour cesophagites caustiques dans le service de chirurgie
pédiatrique de Kayseri en Turquie. L’auteur note une morbidité et une mortalité¢ ¢élevées pour cette
tranche d’age. Les complications sont survenues dans 5/8 (62,5%) des cas (complications

respiratoires et septiques dans 3/8 cas et sténose dans 2/8) et la mortalité 1/8 (12,5%) des cas.

Dans une étude prospective de Yeganeh [229] portant sur 1260 patients admis dans le service
chirurgie de I’hopital universitaire de Téheran pour ingestion de produit caustique, la mortalité était

de 4,9% .
Dans étude italienne Rigo [197] enregistre un taux de mortalité de 11,9%.

2.4 Prévention
Le meilleur traitement des cesophagites caustiques est préventif. Des moyens existent et pourraient

éviter la survenue de 90% des ingestions accidentelles [52].

En 1970 « The Savety Packaging Act » aux Etats-Unis a établi une loi réduisant le pourcentage
d’alcalins dans la composition des produits détergents destiné aux ménages. Cette loi oblige
¢galement I’utilisation des dispositifs de verrouillages ne permettant pas aux enfants d’ouvrir de
des produits ménagers contenants plus de 10% d’agent caustique dans leur composition. Cette

mesure a démontré son efficacité [221].

Dans une série pédiatrique australienne, I’auteur mentionne 50 admissions pour ingestion de
produit caustique étalée sur période de 17 ans et note une mortalité nulle dans son étude et rattache
ceci aux changements des législations portant sur la concentration d’agent caustiques dans les

détergents et les emballages securisés [196].
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Aprés avoir lancé un programme humanitaire en Sierra Leone, Contini [60] précise que les données
disponibles dans les pays en voie de développement ne reflétent pas complétement la réalité de ce
probléme de santé et que I’absence totale de mesure préventive est le facteur de risque le plus

important.

En Algérie I’acquisition de substances caustiques est facile. Leur vente est libre sans que les
conditions d’étiquetage et d’emballage soient respectés peu de produits ménagers ont des bouchons
spéciaux empéchant I’ouverture facile par des enfants. Les concentrations d’agents caustiques dans
les produits ne sont méme pas mentionnées sur les emballages. Enfin & domicile les produits
caustiques ne devraient jamais étre transvasés dans des récipients alimentaires ou stockés dans des

rangements accessibles aux enfants.
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CONCLUSION

Dans notre pays, I’incidence de 1’ingestion de produit caustique est en nette augmentation depuis
une dizaine d’année. Apparition sur le marchée de multitude de nouveaux produits fortement
corrosifs et leur utilisation de plus en plus large explique I’augmentation de cette pathologie qui est

le plus souvent accidentelle, du moins chez les enfants.

Le produit caustique le plus incriminé est une base, essentiellement le décapant de four qui est

hautement corrosif.

L’ingestion de produit caustique est potentiellement grave nécessitant une prise en charge, nous le

rappelons lourde, longue et couteuse.

Pour toute ingestion de produit caustique dont le pH est inferieur a 2 ou supérieur a 12, ’endoscopie
digestive est justifiée et reste 1’examen indispensable pour faire 1’inventaire des lésions
cesogastriques dont découle la prise en charge thérapeutique. Les formes diluées d’eau de Javel ne

nécessitent guére une exploration endoscopique.

Les résultats de notre étude prouvent la totale innocuité, de cet examen et demontent sa grande

fiabilité. Nous recommandons fortement la sédation des patients pour I’exploration endoscopique.

Apres une lésion caustique sévere, la mise au repos du le tractus digestif supérieur a été longtemps
préconisée et I’alimentation étant alors assurée par voie parentérale, ou entérale par jéjunostomie
ou gastrostomie. Aucune de ces techniques d’alimentation n’est pleinement slire et efficace en
raison des risques de complications parfois séveres voire mortelles. Notre travail semble montrer

I’innocuité d’une alimentation orale précoce plus naturelle et facilement réalisable.

Elle permet en outre de réduire le séjour a I’hopital ainsi éviter tous les problémes psychologiques
que peut engendrer une hospitalisation longue et difficile en milieu de réanimation ; et par

conséquent en réduisant la durée d’hospitalisation on contribue a réduire son cout.

Les résultats de notre étude sont trés encourageants. L’alimentation orale a permis de maintenir un
équilibre nutritionnel des patients, en plus elle n’interfére pas avec 1’évolution vers les sténoses

cicatricielle donc n’augmente pas I’incidence de cette redoutable complication.

Il a été egalement constaté que 1’administration de lait en petite quantité sur les lieux de I’accident
est corrélé a une moindre incidence des sténoses par rapport a ceux qui n’ont rien pris. La dilution

du produit caustique semble souhaitable a condition de ne pas provoquer de vomissements.
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Aucun traitement specifique n’est validé pour éviter la survenue a court terme de sténoses

caustiques dont la prise en charge reste difficile.

PERSPECTIVES

L’ingestion de produit caustique représente un véritable probléme de santé publique. Il y a donc 1a

urgence a développer des mesures de prévention, consiste a :

= Lasensibilisation des parents aux dangers de ces produits toxiques associés a leur stockage
inapproprié par des campagnes d’information en utilisant les médias a large diffusion
(presse écrite, médias audiovisuels ...)

= Sensibilisation des pouvoirs publics pour mise aux normes des concentrations des produits
caustiques a usage domestique et des emballages

= Recueil des donnés a visée épidémiologique

Les axes de travail pour améliorer cette prise en charge sont :

= Débuter toujours un traitement conservateur précoce et efficace dans les cesophagites

caustiques

= (Euvrer pour que cette prise en charge soit consensuelle et multidisciplinaires.
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PROTOCOLE

Devant toute ingestion avéree ou suspectée de produit caustique, I’enfant est hospitalisé au

service de réanimation pédiatrique pour exploration endoscopique.

AVANT LA FIBROSCOPIE

|- Gestes a proscrire

ne rien donner par la bouche : les antidotes n’existent pas

ne pas faire vomir

ne pas mettre de sonde gastrique

ne pas pratiquer de lavage gastrique

I1- Par contre il est nécessaire :

hospitaliser I’enfant en unité de soins intensifs

recueillir les renseignements sur le caustique en cause :
o sanature
o saconcentration
o I’heure de I’ingestion

o laquantité ingérée

la notion hypothétique d’une I’ingestion minime du produit caustique ne saurait en aucun cas

dispenser d’un bilan Iésionnel complet

hotter les vétements souiller et laver a I’eau les 1€sions cutanés et pose de pansement gras

nettoyage de la bouche par un simple essuyage a 1’aide d’une compresse

mise en place d’un abord veineux périphérique

les antalgiques par voie IV paracétamol : PERFALGAN15mg/kg/6h

Examen Radiologique :
o Cliché pulmonaire de face a la recherche de signe de perforation cesophagienne
(pneumomeédiastin, emphyséme sous cutané ou épanchement pleurale)

o ASP visualisant les coupoles diaphragmatiques a la recherche d’un pneumo-médiastin

Examen biologique :
Gaz du sang
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Bilan pré op (groupage sanguin, FNS, hémostase)
I11 - En cas de détresse vitale :

- detresse respiratoire
o par briilure grave provoquant un cedéme et dyspnée laryngée :
= voie veineuse
= oxygénothérapie maintenir une SPO2 > 92 %
= corticothérapie : Solumédrol 2mg/kg/j
= Anti sécrétoire : Azantac en IV 1mg/kg/8h
Si la détresse respiratoire persiste et I’oxygénothérapie ne corrige pas 1’hématose intubation

trachéale.

o d’origine pulmonaire

= atteint de la trachée et des branches soit par diffusion soit par inhalation du produit
favorisé par les vomissements

= atteint du parenchyme pulmonaire par inhalation du produit caustique ou ingestion de la
substance volatile (I’ammoniaque)

Intubation trachéale et ventilation mécanique
-la perforation digestive

D1t a une diffusion du caustique dans 1’abdomen, corrigé I’hypo volémie par un abord vasculaire

centrale et le remplissage vasculaire par le plasma, macro molécule ou sérum salé isotonique
L’indication opératoire se pose en urgence.
IVV- En dehors de toute détresse vitale :

Faire une endoscopie dans les 8 heures qui suivent I’ingestion et qui peut étre répété au moindre

doute dans les 12 heures.
Le délai de la réalisation de cette endoscopie : entre la 3éme heures d’ingestion et la 48°™ heure.
NE JAMAIS FAIRE DE FIBROSCOPIE APRES LA 48EME HEURES

Cette endoscopie confirme le diagnostic permet le bilan d’extension des lésions et guide

I’attitude thérapeutique.

- Classification De Dicostanzo

Clicours.COM
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Stade | : simple érythéme muqueux

Stade Ila : ulcération muqueuse localisée

Stade Ilb : ulcération muqueuse circonférentielle
Stade Illa : nécrose localisé

Stade Illb : nécrose étendue

L’endoscopie réalisée aprés monitorage (PA, FC, SPO2) et sédation au kétamine propofol .

I’endoscopie trachéobronchique :

La gravité des lésions trachéobronchiques rend son indication indispensable lors du bilan Iésionnel

initial, elle est effectuée dés qu’il existe des 1ésions cesophagiennes séveres (stade 111) un

encombrement bronchique avec signe d’inhalation.

* Stade | : destruction de la partie superficielle de la muqueuse

* Stade 11 : destruction de la partie profonde de la muqueuse

* Stade 111 et IV : destruction des couches sous muqueuse

Leur topographie permet de préciser le mécanisme de |’atteinte

ATTITUDE THERAPEUTIQUE EN FONCTION DES RESULTATS DE

L’ENDOSCOPIE :

- Lestade | : L’enfant n’est pas hospitaliser, il est confié aux parents aprés 1’endoscopie.

Dossier spécifique en annexes

- Lestade Ila: ’enfant ne nécessite pas une surveillance en milieu hospitalier aprés la

fibroscopie, I’alimentation orale est repris qu’apres disparition de la symptomatologie

douloureuse (alimentation molle pendant 03 semaines). Une prescription d’antibiotique :

Amoxicilline per os 50 mg /kg/j et d’inhibiteur de la pompe proton Mopral 1mg/Kg/j est

nécessaire sur une période de 3 semaines. Les Corticoides sont administrer a dose unique :

solumedrol 2mg/kg /j

TOGD 3semine apres

- Lestade llbetllla:

o hospitalisation au service de soins intensifs
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o une alimentation liquide froide introduite dés la disparition de la symptomatologie
douloureuse, et dés que I’enfant peut avaler sa salive.

o Antibiotique : Amoxicilline en IV 100mg/kg/j puis per os durée 3semaines

o Inhibiteur de la pompe proton Mopral 1V1mg/kg/j puis per os pendant 3 semaines

o Corticothérapie : Solumédrol dose unique 2mg/kg/j dans les 24heures qui suivent
I’ingestion apres ce délai la corticothérapie n’est pas indiquée.

o Apport hydroéléctrolytique et calorique doivent tenir compte des fuites plasmatique et
hyper catabolisme

o Durée d’hospitalisation >1 semaine

o TOGD 4semaine

- Lestade Illb : confie a la chirurgie

SIIL’ENFANT EST VU APRES 48 H DE L’ INGESTION :

Si I’examen retrouve notion d’hématémese, détresse respiratoire ou lésions bucco-
pharyngeées les lésions cesogastriques peuvent étre importantes 1’enfant doit étre confier a un
service de chirurgie pour stomie d’alimentation car aprées ce délai le risque de perforation

apres fibroscopie existe.

Si I’enfant est asymptomatique on 1’hospitalise pendant une semaine et on applique le protocole

des cesophagites stade 1lb et stade Il1la contr6le par TOGD a 3 semaines
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ANNEXE 2 : FICHE TECHNIQUE
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CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE D’ORAN

Service de Réanimation pédiatrique

FICHE TECHNIQUE
OESOPHAGITES CAUSTIQUES

PHASE AIGUE
ETAT CIVILE
N°DE DOSSIER ................ ANNEE...................
NOM ET PRENOM :
DATE ET LIEU DE. NAISSANCE :
ADRESSE COMPLETE :
PROFESSION DES PARENTS : TEL:

ANTECEDANTS PARTICULIERS

DATEDE L'INGESTION :....../......./ ool
A DOMICILE
TYPE DU PRODUIT U Base forte 4 Acide fort 1 Oxydant QAutre

(Préciser le nom du produit) :

L'ENFANT A-T-IL ETE ALIMENTE TOUT DE SUITE ? Qoul ONON
Si « OUI » preéciser l'aliment :

L'ENFANT A-T-IL RECU UN ANTIDOTE X ? O oul U NON

L'ENFANT A-T-IL VOMIT SPONTANEMENT ? O oul U NON
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L'ENFANT A-T-IL VOMIT DE FACON PROVOQUEE ? U Oul U NON
AU PREMIER SITE D'ACCEUIL
UCABINET MEDICAL U DISPENSAIRE U SECTEUR SANITAIRE
UCHU D'ORAN O oORL U MARFAN a CcCl U REA PED
L'ENFANT A-T-ILETELAVE? Q0OOUI QO NON
Si « OUI » preciser :
L'ENFANT A-T-IL ETE SONDE ? O OUl U NON
Si « OUI » preéciser :
EN REANIMATION PEDIATRIQUE EXAMEN
CARDIOVASCULAIRE
POULS _ /mn TA: / mmHg TRC: 3 secondes
AUSCULTATION CARDIAQUE
ECG
U HEMODYNAMIQUE NORMALE O COLLAPSUS U CHOC
EN REANIMATION PEDIATRIQUE
EXAMEN CARDIOVASCULAIRE
POULS _ /mn TA: mrnHg IRC: 3 secondes
AUSCULTATION CARDIAQUE
ECG

U HEMODYNAMIQUE NORMALE U COLLAPSUS 111 CHOC
EXAMEN PLEUROPULMONAIRE :
FR___ /mn SpO, % SOUSFi0,_ %
AMPLIATION  QBonne QOMauvaise QBalancement thoraco-abdominal
CYANOSE Qaoul aNON Si « OUI » préciser :
SUEURS uoul UNON Si « OUI » préciser

AGITATION Qaoul UNON Si « OUI » préciser :
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L'ENFANT A-T-IL ETE INTUBE AVANT L'ADMISSION ? QOUI NON

Si « OUI » préciser :

TELETHORAX NORMAL Qoul ONON

Si « NON » préciser :

EPANCHEMENT aoul UNON

Si « OUI » préciser : U GAZ ULIQUIDE WUPUS
Préciser localisation :  QPLEVRE OMEDIASTIN QPERICARDE
Autre préciser :

ICT=

ASP NORMAL Qoul UNON QPNEUMOPERITOINE

Si « NON » préciser :

EXAMEN DE LA SPHERE ORL :

L'ENFANT PRESENTE-T-IL DES BRULURES DE LA FACE ? QOUI UNON

Si « OUI » préciser localisation :

L'ENFANT PRESEN-T-IL UN OEDEME DES LEVRES Uoul UNON

Si « OUI » préciser

L'ENFANT PRESENTE-T-IL UNE STASE SALIVAIRE ? Qoul UNON

Si « OUI » préciser :

LARYNGOSCOPIE COPIE: UODIRECTE 4 INDIRECTE
Préciser

GESTES PRATIQUES

avvp QaDOS MAIN QPLI COUDE QUUGEXT QD QG
avve QUUGINT QD UG KTG

INTUBATION QOUIl TNON UNT QOoT
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Préciser la laryngoscopie

Trachéotomie Qoul QNON

Si « oui » préciser :
SONDE GASTRIQUE QOUI QNON
GASTROSTOMIE Qoul ONON

STRIPING OESOPHAGIEN SANS THORACOTOMIE QOUI UNON

BILAN ENDOSCOPIQUE ET CLASSIFICATION

FIBROSCOPIE O.G.D DELAI/ INGESTION:
BOUCHE ET PHARYNX:

OESOPHAGE:

ESTOMAC : FUNDUS

ANTRE:

CLASSIFICATION DES LESIONS :
OESOPHAGE STADE

ESTOMAC STADE

EVOLUTION A LA 2°™ SEMAINE

UEVOLUTION NORMALE

UCOMPLICATIONS UPERFORATION UOESOPHAGE UESTOMAC
UHEMORRAGIE QOESOPHAGE UESTOMAC
UFIEVRE

U SURVIE

QO DECES (Préciser)

CONTROLE A LA 3*™ SEMAINE
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FIBROSCOPIE O.G.D DE CONTROLE DELAI/INGESTION :

CLASSIFICATION DES LESIONS:

OESOPHAGE STADE

ESTOMAC STADE

TOGD DELAI/INGESTION :

CLASSIFICATION DES LESIONS:
OESOPHAGE STADE

ESTOMAC STADE

CONTROLE FIN 3™ MOIS

FIBROSCOPIE O.G.D DE CONTROLE DELAI/INGESTION :

CLASSIFICATION DES LESIONS:

OESOPHAGE STADE

ESTOMAC STADE

TOGD DELAI/INGESTION :

CLASSIFICATION DES LESIONS:
OESOPHAGE STADE

ESTOMAC STADE

TRAITEMENT INSTAURE

A LA PHASE GIGUE DE L'INGESTION

ARRET TOTAL DE TOUTE ALIMENTATION PAR VOIE ORALE QOUI

Si « NON » préciser :

ASPIRATION NASOPHARYNGEE CONTINUE QOul

CORTICOTHERAPIE Q OUI 0 NON
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Si « OUI » préciser : PRODUIT
DOSE/JOUR
DUREE
ANTIBIOTHERAPIE Q OUI O NON
Si « OUI » préeciser : PRODUIT
DOSE/JOUR
DUREE
ANTISECRETOIRES Q OUI 0 NON
Si « OUI » préciser : PRODUIT

DOSE/JOUR
DUREE

ALIMENTATION PARENTERALE (A.P) Q OUI Q NON

Si « OUI » préciser : NOMBRE DE. KCAL /1 DUREE
VOIE D'ABORD U VVP O DOS MAIN 4 PLI COUDE
O JUGEXT ab acG
KTG
avve L JUG INT anb acG
KT G

PRODUIT UTILISE

O TRIVE 1000  QUANTITE /3

O INTRALIPIDE10% QO INTRALIPIDE20%  QUANTITIE_ /1]
O NUTRILAMINE 9 O NUTRILAMINE 16 QUANTITIE__ /]
0 SG 30% 0O SG 15% QOSG 10% 0SG 5% QUANTITIE_ /]
DUREE DE L'A.P DUREE /3

ALIMENTATION ENTERALE QOUI QONON

Si « OUI » préciser type:

+

+

+

/J
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OSONDE NASOGASTRIQUE U VOIE ORALE
QGASTROSTOMIE Préciser délai / ingestion
UJEJLINOSTOMIE Préciser délai / ingestion

A LA PHASE TARDIVE DE L'INGESTION

DECISION THERAPEUTIQUE

0O A LA 3*™ SEMAINE O FIN 3*™ MOIS

TRAITEMENT MEDICAL (PRECISER)

TRAITEMENT CHIRURGICAL

INCISIONS U LAPAROTOMIE U STERNOTOMIE
U THORACOTOMIE G U THORACOTOMIE D
U CERVICOTOMIE G U CERVICOTOMIE D
OESOPHAGOPLASTIE QOuUI UNON

Si « OUI » préciser type: 1 COLIQUE QGASTRIQUE
Autre préciser :

OESOPHAGOSTOMIE CERVICAL

GASTROSTOMIE JEJUNOSTOMIE

EVOLUTION O NORMALE O COMPLICATIONS

OPERFORATION O OESOPHAGE UESTOMAC

OHEMORRAGIE U OESOPHAGE O ESTOMAC

UFIE'VVRE
USURVIE

UDECES (Préciser)
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ANNEXE 3: PROTOCOLE ENDOSCOPIE
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Protocole de ’exploration endoscopique

Avant le geste, I’essentiel est de poser correctement 1’indication et d’écarter une éventuelle contre-

indication, et de préparer ’enfant et sa famille. ...

Pendant le geste, il faut choisir le matériel adapté, assurer une sédation efficace et utiliser une

technique adaptée a I’age.

Apres le geste, il faut surveiller le réveil, informer le patient et sa famille des résultats.
Indications :

Toute ingestion de produit caustique sauf I’eau de javel diluée

Contre indication :

L’endoscopie digestive haute a visée diagnostique est contre-indiquée en cas de:

e Suspicion de perforation digestive
o Etat de choc, anémie sévére

« Insuffisance cardio-respiratoire ou troubles métaboligues séveres.
Préparation et conditions de I’examen :

-Un consentement des parents

-L’examen est réalisé dans une piéce dédiée a cette activité, suffisamment chauffée, équipéee en

prise d’oxygene et matériel de réanimation.
-L’examen est réalisé chez un enfant a jeun depuis au moins 6 heures

- Monitorage (PA, FC, SPO,)
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-Voie veineuse périphérique

-Sédation : le but de la sédation est de procurer le maximum de confort a I’enfant pendant
I’examen, lui assurer une amnésie post-endoscopique, faciliter la réalisation du geste par 1’opérateur.
Elle doit utiliser des médicaments efficaces rapidement, a demi-vie courte, avec un minimum d’effets

secondaires
Propofol dose 2,5 a 3,5mg/kg
Kétamine 4mg/kg

Apreés une premiére dose, celle-ci est éventuellement répétée pour obtenir 1’effet sédatif adéquat
pour I’examen. Le niveau de sédation nécessaire peut ainsi varier selon les patients et au cours d’un
méme examen de la sédation consciente (baisse du niveau de conscience mais réponse aux
stimulations ou aux ordres verbaux et contrble des réflexes de protection maintenus) a la sédation

profonde (patient non réveillable facilement, perte des réflexes de protection).

Une anesthésie pharyngée par la lidocaine est parfois proposée chez 1’enfant en complément de la

sédation
Appareillage :

Pentax
La décontamination et la désinfection des appareils se fait selon les procédures habituelles.

Technique :
-Le passage de la bouche cesophagienne se fait généralement sous contrdle de la vue

-.La progression de 1’endoscope se fait prudemment, avec une insufflation minimale,
particulierement chez le nourrisson en raison des troubles respiratoires entrainés par une distension

gastrique trop importante, et du risque de perforation gastrique.

-L’examen de I’cesophage se fait a 1’aller, le cardia est repéré et sa distance en centimeétre par

rapport aux arcades dentaires est notee.

-Dans I’estomac, les sécrétions sont aspirées pour éviter une éventuelle aspiration trachéale.
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-L’endoscope est ensuite poussé jusque dans 1’antre et le pylore est visualisé
-Apres une insufflation prudente, un examen du fundus et du cardia est alors effectué en rétrovision.
-De retour dans I’antre, le pylore est exploré

-Au retrait de I’appareil, un examen soigneux est effectu¢ pour ne pas méconnaitre une 1ésion

passée inapercue a 1’aller.

-Arrivé au cardia, I’estomac est complétement exsufflé. L’cesophage est ensuite examiné a nouveau,

de bas en haut.
Reveil :
-Surveiller le réveil
-Informer les parents des résultats de 1’endoscopie

-Remettre I’enfant a ses parents en cas de fibroscopie cesogastrique normale ou présence de lésions
cesophagiennes minimes (stades | et 11a) et si les parents habitent & moins 1heure de trajet de
I’hopital.
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ANNEXE 4 : PROTOCOLE ALIMENTATION
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Protocole d’alimentation

| - Besoins énergétiques :

Age (an) kcal/kg/j
0-1 90-120
1-7 75-90
7-12 60— 75
12-18 30-60

Il -Apports hydriques de maintenance :

U Formule de calcul
v 3-10kg : 100 ml/kg
v 10-20 kg : 1000 ml + 50 ml/kg pour chaque kg >10 kg
v >20kg : 1500 ml + 20 ml/kg pour chaque kg >20 kg

I11 - Besoins en proteéines :

Age Besoins (g/kg/j)
Nouveau né 2-3
1-10ans 1-12
Adolescent garcon 0,9
Adolescente fille 0,8

Apport protidique = 15 % des apports caloriques totaux

IV- Glucides

Apports glucidiques = 40 a 50 % des apports caloriques
V' 749 g/kg/j a la naissance

puis augmentation jusqu’a 13 a 15 g/kg/j
V-Besoins en lipides
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Q Par voie entérale

V' de 0a1an, accés libre (lait maternel 40%-50%)
' entre 1 et 3 ans pas de restriction
\ >3 ans, passage progressif & < 30% de I’énergie et <10% de graisses saturés

O Par voie parentérale

V' Nné aterme :
— 1g/kyglj
— puis augmentation de 0.5 g/kg/j jusqu’a 4 g/kg/j
V' Enfant: jusqu’a 2 g/kg/j
1 -Alimentation orale précoce
Alimentation liquide froide
Choix des nutriments :
- Lait (lait 2°™ &ge jusqu’a 12 mois)
- Yaourt liquide

- soupe de Iégume mixée et filtrée sans épices

Alimentation orale est autorisée dés que I’enfant peut avaler sa salive sur une période de 3

semaines.
2- Alimentation entérale

Sonde naso ou oro gastrique en 1°" intention placée sous controle endoscopique (orogastrique si age

< 3 mois)

Extrémité distale de la sonde dans 1’estomac, longueur nez-ombilic par voie naso gastrique
Sonde de calibre 6 a 10 F en silicone

Choix es nutriments : nutrini

3- Alimentation parentérale

Abords veineux.

— Choisis en fonction de la durée prévue de 1’alimentation et du soluté a perfuser.
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Par voie périphérique:
- Si de courte durée ou en complément.
- Si osmolarité du soluté peu élevée. (car toxicité pour les parois veineuses)
Changement du site (veines) toutes les 48 heures. Asepsie trés importante.
Par voie centrale: Cathétérisme jugulaire, sous Claviére
Placement du cathéter de facon aseptique.
I' Pansement occlusif et refait aseptiqguement.
Il Utiliser cette voie que pour 1’alimentation.
Rythmes.
- Nutrition parentérale continue : Répartition uniforme sur 22 ou 24 heures.
- Nutrition parentérale discontinue (Quand nutrition prolongée)
Composition de I’alimentation parentérale.
Deux types de présentation possible :
A. 2 mélanges bien distincts :
— Solution aminoglucosée (acides aminés, glucide, oligo-éléments,
vitamines, sels minéraux, apport hydrique).
— Emulsion lipidique.
B. Préparation commerciale (acides aminés, électrolytes, lipides et glucose).

— Préparation identique a celles des adultes, prescrite uniqguement pour
plus de 35 kg.

Les vitamines et les oligo éléments sont ajoutés par I'infirmiére dans l'unité.

Composition de I’AP :

des enfants de
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* Apport hydrique : - 1l est situé autour de 100 a 150ml/kg/jour.
— Doit bien étre calculé pour éviter I’hyperhydratation ou la déshydratation.
* Glucides: - Source d’énergie essentielle a 1’enfant.

- Au début de I’ AP, I’augmentation de I’apport en glucose se fait de fagcon progressive

et en surveillant la tolérance (glycémie, Glycosurie).

- Les apports en glucose se situent entre 10 et 20 g/ kg/ jour.

* Acides aminés : - Les AA servent a la construction, a la réparation et a ’entretien de

I'organisme.
- Les apports en AA sont augmentes progressivement jusqu'a 3 g/kg/jour.
* Oligo-éléments :- Ils contribuent au bon équilibre de 1’organisme.
- Les plus fréquents : Fer, Zinc, lode, Manganese, Sélénium, Cuivre, Chrome.

- On ne retrouve ces €¢léments qu’en petite quantité¢ dans 1’organisme, donc leur

administration doit se faire de fagon rigoureuse pour éviter tout risque de surdosage.

* Sels minéraux : - lls ont un rdle essentiel dans la construction des tissus et dans la protection et la

régulation des fonctions organiques.
- Les plus fréquents : sodium, calcium, potassium, phosphore, chlore, magnésium.
- Leur quantité varie selon les besoins de I’enfant.

* Vitamines : - Les vitamines jouent un r6le dans le maintien de la santé et dans la croissance.

- On divise généralement les vitamines en deux groupes: les vitamines hydrosolubles
(C, B1, B2, B3, B6, B12, I’acide folique) et les vitamines liposolubles (A, D, E et K.)

* Lipides : - Sources d’énergie indispensable pour 1’organisme, et ils apportent les acides gras

essentiels.

- Le début de I’apport lipidique se fait de fagon progressive par paliers de 0.5g / kg /
jour jusqu'a un apport total de 2-3 g/ kg / jour.
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Il faut protéger ces solutions de la lumiére (risque de modifications)
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Résumés

Résumé en langue francaise

INTRODUCTION : Chez I’enfant I’ingestion de produits caustiques est souvent d’origine
accidentelle, favorisée par un stockage inapproprié de produits déconditionnés. Le volume ingeré
est le plus souvent faible, la gravité dépend de la nature du produit. Les complications immédiates
sont souvent rares. Dans la prise en charge initiale, la plupart des équipes proscrivent I’alimentation
orale ce qui n’a pas évité I’évolution vers les sténoses caustiques (SC). Le but de notre travail est de
mettre en place un protocole écrit, avec pour objectif 1’évaluation de I’effet d’une alimentation orale
précoce sur la survenue de sténoses cesophagiennes chez les enfants ayant ingéré des produits un

produit caustique.

MATERIEL ET METHODE : Une étude prospective et descriptive était menée au service de
réanimation pédiatrique du CHU Oran de janvier 2008 a décembre 2011. Etaient inclus dans cette
étude les nourrissons et les enfants 4gés de un mois a 16 ans admis pour ingestion de produit
caustique. Endoscopique digestive est réalisée dans les 48 premiéres heures. A ’issue de laquelle
trois groupes sont identifiés, les enfants du groupe 1sans lésions caustiques (LC), le groupe 2 avec
LC modérées (stades | et 11a) et le groupe 3 avec lésions séveres stade Ilb et I1l. Les enfants avec
des lésions caustiques regoivent un traitement médical a base de corticoides, associé a 1’inhibiteur
de la pompe a proton (IPP) et Antibiotiques (ATB). Seuls les enfants du groupe 3 sont hospitalisés
avec autorisation d’une alimentation aux liquides froids. Tous les enfants sont revus apres 3
semaines avec réalisation d’un transit cesogastroduodénal (TOGD) chez le groupe 3 a la recherche

des SC.

RESULTATS : 328 enfants étaient inclus, I’dge moyen était de 43,49 + 5 mois. Un délai moyen de
réalisation de I’endoscopie digestive est de 18,41 + 1,6 heure. 68 (22,22 %) enfants étaient dans le
groupe 1, 156 (50,98 %) dans le groupe 2, et 82 (26,79 %) dans le groupe 3. Nous avons observe 28
(8,53%) SC, elles appartenaient toutes au groupe 3.

CONCLUSION : Le taux de survenu des SC était similaire a celui rapporté par la plupart des
auteurs et ce, malgré I’introduction d’une alimentation orale précoce chez les enfants avec des

Iésions caustiques séveres.
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Résumé en langue anglaise

Title
Caustic Esophagitis in children: Management on the acute phase in pediatric intensive care

INTRODUCTION:

In children, ingestion of caustic products is often accidental, favored by improper storage of
unpacked products. The volume ingested is usually low; however the severity depends on the nature
of the product and immediate complications are often scarce.

In the initial management, prohibition of oral nutrition py most teams didn’t prevent evolution to

esophageal strictures (ES).
The aim of our study is to develop a protocol, with the objective of evaluating the effect of early

oral nutrition on the occurrence of esophageal strictures in children who ingested caustic products.

PATIENTS AND METHODS:

Between January 2008 and December 2011, a prospective descriptive study was conducted
in pediatric intensive care unit at Oran University Hospital.

Were included in the study, infants and children aged between one month and 16 years, who
were referred for corrosive ingestion.

Emergency endoscopy was performed in the first 48 hours. Three groups of children were
identified, Group 1: Excluding caustic injuries (CI), Group 2 with moderate injuries (Grades I - 1l a)
and Group 3 with severe injuries (stage 11 b — 111).

Children with caustic injuries received medical treatment: steroids, Proton-pump
inhibitors (PPIs) and antibiotics (ATB). Only children of group 3 were admitted with permission of
oral nutrition with cold liquids, they (Group 3) also were reviewed after 3 weeks, with a Barium X-
rays of the upper gastrointestinal tract looking for esophageal strictures.

RESULTS:

328 children were included in our study; the mean age was 43.49 + 5 months. An average
time of completion of the endoscopy was about 18.41 + 1.6 hours . 68 ( 22.22% ) children were in
group 1, 156 ( 50.98 %) in group 2 , and 82 ( 26.79 %) in group 3. We found 28 ( 8.53% )
esophageal strictures, all from Group 3.

CONCLUSION: The rate of esophageal strictures occurred was similar to that reported by most

authors, despite the early oral nutrition in children with severe caustic injuries.
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Résumé en langue arabe
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