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GLOSSAIRE

ALAT : Alanine aminotransférase

AM : Acidose métabolique

ASAT : Aspartame aminotransférase

ASP : Abdomen sans préparation

CGCB : criteres de gravité clinico-biologique
CIVD : Coagulation intra vasculaire disséminée
DR : Défaut de rehaussement

FOGD : Fibroscopie ceso-gastro-duodénale
Hb : Hémoglobine

IRA : insuffisance rénale aigue

IV : Intraveineuse

ORL : Oto-rhino-laryngologie

PH : Potentiel hydrogene

TCA : Temps de céphaline activé

TP : Temps prothrombine

TOGD : Transit ceso-gastro-duodénal
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INTRODUCTION

l. Généralités

1. Epidémiologie des ingestions de substances caustiques

Les Iésions de I'appareil digestif secondaires aux brllures caustiques constituent une
urgence médico-chirurgicale et pluridisciplinaire fréquente chez l'adulte, avec une
incidence proche de 15 000 cas par an en France selon I'enquéte nationale frangaise et
25000 cas par an aux USA .

Les brulures caustiques digestives sont le plus souvent bénignes mais peuvent engager
le pronostic vital et fonctionnel dans 20 a 30 % des cas, avec une mortalité globale proche
de 10% %

Il s’agit le plus souvent d’'une ingestion volontaire chez I'adulte, a but d’autolyse avec une

prédominance féminine 3. On note parfois une co-intoxication alcoolique et

médicamenteuse, pouvant ainsi perturber 'examen clinique.

Cet acte survient dans la plupart du temps dans un contexte d’affection psychiatrique
franche (syndrome dépressif, acceés mélancolique, schizophrénie...), parfois dans le
cadre d’'un geste impulsif, réalisé sans réel désir d’autolyse, avec une gravité sous-

estimée par le patient lui-méme *.

L’ingestion accidentelle est plus fréquente chez les enfants, survenant malgré les
précautions anticipées des fabricants et des commergants dans la présentation des
produits, (systéme de verrouillage sécurisé du bouchon, étiquetage adapté...). Le
déconditionnement du produit caustique dans un récipient banalisé a souvent été rendu

responsable d’intoxication accidentelle °.

a) Classification des substances caustiques

On définit comme caustique toute substance susceptible du fait de son pH ou de
son pouvoir oxydant d'induire des lésions tissulaires. Les caustiques sont présents dans
de nombreux produits industriels ou domestiques. Leur vente reste libre si le fabricant

respecte les précautions d'étiquetage et de prévention.



On distingue ainsi 3 grandes classes de substances caustiques : les produits acides, les
bases et les oxydants.

Les oxydants sont les plus fréquemment en cause (38 %) ° ; on y retrouve 'eau de
Javel, I'eau oxygénée ou le permanganate de potassium. lls possédent un pouvoir
caustique réel lorsqu'ils sont concentrés et peuvent entrainer des Iésions graves, souvent
retardées, en particulier a I'étage gastrique, mais le plus souvent, il s’agit d’'ingestions
diluées.

Les bases fortes (Ph>12) sont au 2°™ rang des ingestions les plus fréquentes (34

%) ® avec principalement la soude caustique, parfois additionnée d'un agent tensioactif
(Destop®, Decapfour®) favorisant un « effet mouillant ». Elles entrainent, avec les acides
forts, les lésions les plus graves (80%) et sont les plus mortelles ’. Leur potentiel visqueux,
la commercialisation sous forme de granulés ou de paillettes induisent un tropisme
essentiellement oro-pharyngo-cesophagien lors d’'une faible quantité ingérée. Cependant,
une ingestion massive est souvent létale par une nécrose ceso-gastrique diffuse et
profonde. Elles entrainent une nécrose de liquéfaction progressive permettant une
pénétration pariétale lente et en profondeur, en dissolvant les matiéres albuminoides et

par saponification avec hydrolyse des lipides membranaires .

Les Iésions digestives par ingestion d’acides forts avec un pH inférieur a 1, sont

moins fréquentes (17 %) ® . acide nitrique, acide sulfurique, acide chlorhydrique. Les
formes a forte concentration induisent des bralures dont la gravité est similaire a celles
des bases fortes. Elles sont maximales entre la 3°™ et la 6°™ heure suivant l'ingestion.
De plus I'émission de vapeur lors de l'ingestion entraine une atteinte associée de la
sphére ORL et trachéo-bronchique. Elles provoquent une nécrose de coagulation 8dela
paroi digestive avec escarre protectrice tendant a limiter la pénétration vers les plans
profonds. L'cesophage est souvent épargné de lésions graves de par la faible viscosité
des acides. Par ailleurs, la stase acide gastrique secondaire au spasme pylorique qui

protége le duodénum, favorise les Iésions antrales °.



Enfin_d’autres produits non classé (11 %) ° peuvent également induire des lésions

digestives (white spirit, formol, la rubigine, liquide vaisselle...).

En somme, les acides sont a 'origine de lésions peu évolutives dans le temps a l'inverse

des brulures basiques qui peuvent évoluer sur plus de 6 a 8 semaines.

Nature Nom (formule chimique) Forme Usage domestique
Alcalins ou Soude caustique (NaOH) Solide, liquide | Décapant, déboucheur, piles
boutons, clinitest
bases o ,
Potasse (KOH) Solide, liquide | Décapant
PH>12 Ammoniaque 28% (NH3) Liquide Détartrant, nettoyant, agent de
blanchiment
Acides forts Acide chlorhydrique ou esprit de | Liquide détartrant, décapant
| (HCI
PH<2 se.( : , L -
Acide sulfurique ou vitriol(H2S04) | Liquide Electrolyte
Acide nitrique (HNO3) Liquide
Acide fluorhydrique (HF) Liquide Antirouille
Acide phosphorique (PO4H3) Liquide détartrant
Acide faible Acide acétique Liquide
PH<1
Oxydants Hypochlorite de sodium (NaClO) : | Liquide, Nettoyant, désinfectant, agent de
Isocyanate de sodium ou eau de comprimés blanchiment
Javel
Divers Sels sodiques d'acides faibles Solide, poudre | Lessive pour lave-vaisselle
agglomérée

Figure 1 : Les différents produits caustiques




b) Histoire naturelle des Iésions caustiques

Les caustiques reéalisent sur les muqueuses digestives les lésions élémentaires
macroscopiques et microscopiques de la réaction inflammatoire classique, en suivant le
cycle évolutif de ce processus. Elles sont d’intensité, de gravité et de topographie

variables, leur évolution se fait en quatre phases :

1. Phase initiale précoce, post agressive (J1)

Les phénoménes vasculo-sanguins prédominent : Un cedéme ainsi qu’une hyperhémie
de la muqueuse et de la sous muqueuse s’installent, puis apparaissent des thromboses
veineuses au méme niveau. Les lésions de nécrose de liquéfaction ou de coagulation se
développent, la muqueuse présente un aspect noiratre, parsemée d’ulcérations plus ou

moins profondes.
Des complications gravissimes peuvent apparaitre rapidement :

- La perforation cesophagienne, gastrique ou trachéale, entrainant une péritonite ou
une médiastinite corrosive. L'emphyséme médiastinal et sous-cutané accompagne
le tableau clinique.

- La perforation en péritoine libre entraine des brilures des organes de voisinage
par contiguité (foie, rate, duodénum, pancréas, colon)'®. Des lésions duodénales
et de Tlintestin gréle proximal surviennent lorsque le pylorospasme céde
secondairement a une béance pylorique induite par la brdlure "

- Des hémorragies digestives (hématémeése) accompagnent les vomissements
douloureux ',

- Un cedéme du carrefour aéro-digestif entraine une dysphagie et une dysphonie.

- Un cedéme laryngé et pulmonaire Iésionnels déterminent une atteinte respiratoire
grave avec une dyspnée aigue.

- Complications générales : hémolyse, acidose métabolique, état de choc,

coagulation intra-vasculaire disséminée.



2. Phase de détersion (J2-J8)

C’est une phase de congestion, d’hémorragies et d’cedéme panpariétal avec exsudation
dans les séreuses. Une periviscérite apparait avec une stase lymphatique. L’extension
des thromboses veineuses aux secteurs artériolaires entraine une ischémie et

I'aggravation de la nécrose ™.
Les complications potentielles sont :

- Perforation de la paroi digestive (qui est a son maximum de fragilité) et hémorragie.
- Surinfections pleuro-pulmonaires graves et cedéme pulmonaire lésionnel .

- Fistules cesophage-trachéale, ceso-bronchique ou ceso-aortique 13,

- Complications générales : néphrite tubulo-interstitielle aigue, pancréatite aigué

nécrosante, septicémie.

3. Phase de réparation (J8-J30)

Elle est dominée par le développement d’'une prolifération fibroblastique avec création

16

d'un tissu de granulation et d’'un bourgeon charnu inflammatoire . La résorption

progressive de 'oedéme laisse place a une sclérose comblant les ulcérations.
Les complications potentielles sont :

- Hémorragies massives avec « chute d’escarre » par rupture des néo-capillaires du
bourgeon inflammatoire

- Perforation possible (jusqu’au 14eme jour)

- Sténoses cesophagiennes ou gastriques

4. Phase de cicatrisation (>J30)

Le bourgeon charnu persiste, se remanie par réépithélialisation et s’ulcére. La
fibrose devient rétractile, déformant ainsi la paroi et la lumiére digestive entrainant des
sténoses (30 a 50%) parfois trés serrées nécessitant des dilatations endoscopiques, des
résections ou des by-pass chirurgicaux 7 L’apparition de ces sténoses est surveillée et
diagnostiquée par des transits oceso-gastro-duodénaux itératifs aux hydrosolubles
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(TOGD). La sténose trachéale ou la bronchomalacie sont plus exceptionnelles, mais de

pronostic redoutable 2.

Le risque de dégénérescence néoplasique de I'cesophage cicatriciel est plus élevé par
rapport a la population générale 19 Certains auteurs ont proposé des ocesophagectomies
prophylactiques lors des reconstructions secondaires chez les patients porteurs de

sténoses réfractaires aux dilatations endoscopiques %°.

Par ailleurs, il n’existe pas a ce jour chez I'adulte de cas décris de dégénérescence sur
les cesophages exclus, et chez I'enfant, I'cesophagectomie est recommandée avec
I'arriere-pensée d’une possible dégénérescence avec le temps.

c) Ethiopathogénie

La gravité potentielle est surtout liée a I'atteinte nécrotique digestive 2 mais aussi
trachéobronchique et la toxicité systémique du produit. C'est son étendue et sa
pénétration en profondeur qui détermine le pronostic pour le patient en phase aigué. Par
la suite le pronostic fonctionnel est déterminé par les séquelles organiques résiduelles et

les exéréses viscérales souvent nécessaires.

Il nexiste pas de parallélisme l|ésionnel entre les différentes localisations : buccale,
pharyngeée, trachéo-bronchique, cesophagienne, gastrique et intestinale. En effet, 10 a
37% des patients présentent des Iésions cesophagiennes sans Iésion ORL associée,

alors que 70% des patients avec des Iésions ORL n’ont pas d’atteinte cesophagienne 2.

Les facteurs de gravité liés a I'ingestion sont la quantité ingérée (> 150 ml), le caractere
volontaire de I'intoxication, la concentration du produit, les vomissements (en raison du
second passage au sein de I'cesophage et du carrefour trachéo-laryngo-pharyngé) et le

délai de prise en charge.

La forte concentration (pH<1 ou pH>12) ou l'ingestion massive est a l'origine de Iésions
digestives sévéres quel que soit la nature acide ou basique du produit '
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2. Prise en charge en urgence

Tout patient suspect d’avoir ingéré une substance caustique doit étre pris en charge
dans une structure spécialisée, multidisciplinaire disposant de services de chirurgie
viscérale, d’anesthésie réanimation, d’'une unité d’endoscopie digestive et bronchique,

d’un chirurgien oto-rhino-laryngologiste, et de psychiatre.

a) Les gestes a proscrire

Certains gestes sont contre-indiqués au risque d’aggraver les lésions digestives . Il est
interdit de :

- Faire boire de I'eau, du lait ou n'importe quel liquide qui peut faire progresser les
caustiques plus en aval dans le tube digestif. La distension gastrique est source
de régurgitations et de vomissements, elle accélere la vidange gastrique
augmentant le risque de contact avec le duodénum. Le lait ou les liquides opaques
peuvent perturber 'endoscopie en masquant les Iésions de brilures.

- Effectuer un lavage gastrique ou induire des vomissements, en raison du risque
de second passage et /ou d’inhalation bronchique.

- Mettre en place une sonde naso-gastique qui aggraverait les Iésions ceso-
gastriques.

- Faire ingérer du charbon, tapissant le tractus digestif supérieur de noir ou des
pansements gastriques et autres antiacides per os. Il n'existe pas d’antidote.

- Installer les patients en décubitus dorsal complet.

- Mettre en place un cathéter sous-clavier ou jugulaire gauche qui génerait une
cervicotomie gauche en urgence.

- La corticothérapie est validée pour les cedémes des voies aériennes supérieures,
mais son utilisation systématique est controversée. Certaines équipes ont proposé
une corticothérapie associée a une antibiothérapie a partir des stades 3
endoscopiques dans le but de s’opposer a I'apparition secondaire de sténoses,
mais cette stratégie n’est actuellement pas validée %.
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b) Prise en charge initiale en secteur de réanimation

Il est primordial de mettre en place ou moins 2 voies veineuses périphériques ou une
centrale afin de corriger un éventuel état de choc initial ou imminent. Le patient doit rester

en position demi-assise.
Un examen ORL doit étre réalisé en urgence en cas de dyspnée aigué liée :

- Soit a une destruction du carrefour pharyngo-laryngée imposant l'intubation ou la
trachéotomie en urgence®?.
- Soit a une obstruction laryngée par un cedéme local souvent réversible sous

corticothérapie intraveineuse a fortes doses®?.

Quarante % des patients ayant des lésions digestives séveres présentent des lésions
ORL de gravité variable (cedéme, nécrose, ulcérations)®.

L’interrogatoire du patient, des témoins ou accompagnants permet une premiere
estimation de la gravité de lingestion ainsi que la recherche d’une co-intoxication
médicamenteuse, toxique ou alcoolique®* dans le cadre d’'une tentative d’autolyse en

générale.

L’appel du centre antipoison doit étre systématique notamment devant des produits dont

la causticité est inconnue 2°.

e Recherche de signes de gravité

Historiquement la prise en charge des ingestions caustiques graves reposait
principalement sur la chirurgie. En effet devant les stades de nécrose en endoscopie,
une chirurgie d’exérése des organes atteints était réalisée afin d’éviter I'évolution et

I'extension de la brilure caustique aux structures avoisinantes.

Notre équipe a depuis de nombreuses années remis en question cette attitude en
considérant que la nécrose endoscopique était dans certaines conditions réversible et ne
suffisait pas a elle seule a poser l'indication chirurgicale. En effet, I'analyse histologique
définitive des résections ceso-gastriques n’a pas montré une parfaite corrélation anatomo-
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endoscopique. La décision d’intervention chirurgicale ne tenant compte que de la seule
endoscopie digestive a donc conduit & des gestes d’ceso-gastrectomies inutiles 2.

Il a donc fallu définir des critéres de gravité clinico-biologiques (CGCB) en association a
I'endoscopie afin de diriger les patients soit vers une prise en charge chirurgicale urgente

soit vers un traitement conservateur.
lls sont au nombre de 6 % :

- La défense abdominale témoignant d’'une péritonite sous-jacente par perforation
d’'un organe creux.

- Les troubles neurologiques (confusion, agitation...)

- Un état de choc

- Une insuffisance rénale aigue

- Une CIVD

- Une acidose métabolique séveére

La biologie

Un bilan biologique complet %" sera réalisé afin de rechercher notamment une CIVD,
une insuffisance rénale aigue, une acidose métabolique sévére, pancréatite aigué, une

augmentation des LDH, une perturbation du bilan hépatique...

e |L’endoscopie

L’examen de référence, réalisé en urgence dans la prise en charge hospitaliére des
brilures caustiques est la fibroscopie ceso-gastro-duodénale (FOGD) 2'. Son réle a
néanmoins été récemment remis en question.

Elle détermine le pronostic et la prise en charge ultérieure du patient.

Elle doit étre réalisée idéalement entre la 6°™ et la 12°™ heure suivant l'ingestion de
caustiques %2.

En effet, un examen trop précoce sous-estime les Iésions, a linverse, passé ce délai, il

existe un risque théorique de perforation iatrogéne ainsi qu’une difficulté de réalisation en

13



raison de I'cedéme du carrefour oro-pharyngeé.

Elle doit étre systématique (sauf lorsqu’il existe a I'évidence un pneumopéritoine ou un
pneumomeédiastin sur les clichés sans préparation), quelle que soit la gravité supposée
de lingestion, et réalisée par un opérateur entrainé, en présence d'un chirurgien %.
L’exploration se doit d’étre compléete, autant que faire se peut, sans augmenter le risque
de perforation per endoscopique (risque élevé au-dela de 48 heures). Le principal danger
est lié a l'inhalation caustique, d’ou la nécessité d'utiliser un endoscope doté d'une
puissante aspiration. La rétro vision est déconseillée car nécessite une importante

insufflation majorant le risque de reflux, vomissements et de perforation °.

Un schéma détaillé des Iésions et des photographies per endoscopique sont réalisées en

fin d’intervention 2°.

Cet examen permet de classer les lésions gastriques en 4 stades selon la classification
de Zargar (annexe 1 et 2), décrite en 1991 %,

e La fibroscopie trachéo-bronchique et la laryngoscopie postérieure

Il est nécessaire de réaliser un bilan lésionnel de I'axe laryngo-trachéo-bronchique
en cas de lésions graves du tractus digestif supérieur, car il conditionnera la décision
chirurgicale.

Leur réalisation n’est pas systématique, mais ces examens sont fondamentaux dans
certains cas :

En présence d’'un syndrome d’inhalation, de signes d’obstruction des voies aériennes
supérieures, de dyspnée ou de suffocation, et surtout en présence de lésions
endoscopiques digestives graves du fait d’'une diffusion précoce de la nécrose aux
organes de voisinage.

L’évaluation de I'état de la filiére laryngo-trachéo-bronchique est primordiale afin de

déterminer la topographie des Iésions et son mécanisme d’atteinte 30

14



- indirect par diffusion a partir de I'cesophage, lorsque les lésions siégent dans la
partie gauche du mur postérieur de la trachée, de la caréne, ou les deux premiers
centimétres de la bronche souche gauche >%,

- direct par inhalation devant des lésions diffuses de la muqueuse trachéale et/ou

de la bronche souche droite %23,

c) Prise en charge psychiatrique

Une consultation psychiatrique pendant I’hospitalisation ainsi que la mise en place
d’un traitement est essentiel pour évaluer le risque de récidive d’autolyse par ré-
ingestion de caustique >?’.

Dans la littérature, I'intérét d’'une consultation psychiatrique sur le risque de récidive

n’est pas évalué.

d) Algorithme décisionnel

Actuellement, la décision thérapeutique repose essentiellement sur la recherche de
signes de gravité a I'admission des patients et des constatations endoscopiques selon la
classification de Zargar, comme représenté dans la figure 2.

La présence d’au moins un critére de gravité clinico-biologique et d’'une brulure gastrique
de stade 3 endoscopique gastrique doit conduire a l'intervention en urgence pour double
exclusion oesophagienne, gastrectomie totale, jéjunostomie d’alimentation et

cesophagostomie cervicale gauche 2.
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[ Stade | ][ Stade Ila ] [ Stade IIb ] [ Stade Illa/lllb/mosaique ]

v

Surveillance 24h
Reprise alimentation
Pas FOGD

v

Apparition de
signe(s) de gravité

[ Signes péritonéaux ou généraux de gravité ]
| |
[ Non ] [ Oui
[ FOGD ]
| | | 1

Surveillance 8 jours
Nutrition parentérale exclusive 8 jours
Contrdle FOGD +/- TOGD avant sortie

J21 : contrdle FOGD si RAS ou jéjunostomie si sténose

Chlrurgle Strategle
préventive conservatrice
. K \ 4
Surveillance 21 jours —
Nutrition parentérale exclusive 21 jours Chirurgie d'exérese en
TOGD hebdomadaire urgence

Figure 2 : Algorithme de la prise en charge en urgence des Iésions caustiques gastriques a Lille

Zerbib P, Voisin B, Truant S, Saulnier F, Vinet A, Chambon JP, et al. The conservative management of

severe caustic gastric injuries. Ann Surg.2011 ;253(4) :684-688.
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¢ Traitement conservateur

Pour les stades 1 la reprise de I'alimentation fait suite apres une surveillance de 24 heures

et la sortie hospitaliere sera effective aprés une consultation psychiatrique systématique
2,5,25

Pour les stades de gravité intermédiaire (2a et 2b), le traitement repose sur une période
de jelne variable (8 a 21 jours) associée a une nutrition parentérale ou entérale par
jéjunostomie. Au terme de cette période une FOGD de contrdle est réalisée afin de valider

ou non une reprise de I'alimentation orale >2’.

Pour les stades de gravité élevée (3a et 3b), une stratégie conservatrice est débutée s’il

n’existe aucun critére de gravité clinico-biologique initialement .

¢ Traitement chirurgical

La présence d’au moins un signe de gravité clinico-biologique chez les stades 3
gastriques endoscopiques, reléve d’'une prise en charge chirurgicale immédiate validée

de maniére pluridisciplinaire %.

Pour I'cesophage

A Lille, ';esophagectomie n’est réalisée que lorsqu’il existe une perforation prouvée de
I'cesophage, soit indirectement par la radiographie thoracique (pneumomédiastin,
emphyséme sous cutaneé), soit directement lors de la FOGD.

Une fibroscopie trachéo-bronchique est dés lors réalisée afin de rechercher une brdlure

des voies aériennes supérieures et de la trachée associée.

En I'absence de brulure de la membraneuse trachéale, I'cesophagectomie est réalisée
par un stripping a thorax ferme, décrite en 1981, par une double voie d’abord cervicale

et abdominale a I'aide d’'une sonde siliconée *'.
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S’il existe des signes endoscopiques de bralures de la membraneuse trachéale,
'cesophagectomie est réalisée par thoracotomie droite afin d’éviter toutes
plaies/arrachements de la membrane trachéo-bronchique atteinte.

Une plastie d’interposition pulmonaire (segment dorsal du lobe supérieur droit) ou

musculaire (grand dorsal) est réalisée si nécessaire *°.

Dans les 2 cas, la section cesophagienne cervicale doit étre réalisée la plus basse
possible, et 'on y associe une laparotomie exploratrice avec gastrectomie systématique
devant I'impossibilité d’'une surveillance clinique d’'un abdomen laparotomisé.

Pour I'estomac

Si le patient est chirurgical, sur une probable atteinte viscérale abdominale sans signe
de perforation cesophagienne la stratégie Lilloise est la suivante :

e Laparotomie exploratrice premiére
e Si atteinte gastrique exclusive (pas d’extension duodénale, pancréatique, grélique
proximale ou colique) sans contre-indication majeure a la résection chirurgicale

(péritonite caustique diffuse grave avec atteinte multi-viscérale) il est alors réalisé :

- Une gastrectomie totale emportant le pylore et le cardia

- Une exclusion bipolaire de I'cesophage avec un abord par cervicotomie
gauche et cesophagostomie terminale gauche sur tuteur.

- Une jéjunostomie d’alimentation et un drainage au contact du moignon

duodénal.

e Sl existe d'autres lésions associées, la résection sera étendue "' (DPC,
cholécystectomie, splénectomie, résection grélique proximale, colectomie
segmentaire...) et les anastomoses seront réalisées en fonction de I'état local, et

général du patient.

La chirurgie d’'urgence est alors une indication de nécessité au prix d’'un fort taux de
mortalité allant de 30 a 50%. En effet, dans certaines situations, aucune chirurgie curative
n’est envisageable et il est admis que de réaliser I'exérése de plus des 2/3 du gréle
constitue une contre-indication a la résection, compte tenu des faibles chances de survie

du patient dans ces conditions et au long terme '°.
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3. Traitement a distance (prise en charge des séquelles)

Il s’adresse aux patients ayant étaient opérés en urgence initialement, et
ceux traités de maniere conservatrice qui ont développé des sténoses séquellaires

cesophagienne ou antro-pylorique.

Si une sténose est détectée par les TOGD ou la FOGD, un avis gastroentérologique et
chirurgical sera sollicité afin de statuer sur la prise en charge de celle-ci. Moins de 10%
des cesophagites au stade 2a évoluent vers la sténose, alors que dans I'expérience de
Zargar et al, ce taux avoisine les 71% pour les stades 2b %°.

Les sténoses cesophagiennes peuvent étre traitées par dilatation endoscopique (a la
bougie ou au ballonnet) itérative notamment si elles s’étendent sur moins de 5cm au
niveau de I'cesophage. En cas de sténose réfractaire (récidivante apres 6 séances de
dilatation, soit environ 50% des cas), une seconde ligne de traitement endoscopique par
incisions radiaires ou mise en place de prothéses extractibles sont proposées. En cas

d’échecs de ces techniques, le traitement devient alors chirurgical % 3334,

La reconstruction cesophagienne secondaire est principalement réalisée par une
coloplastie iléo-colique droite ou gauche rétro sternale. En cas de sténose haute ou

pharyngée, une colopharyngoplastie sera parfois nécessaire *.

Si l'atteinte est gastrique avec une localisation antro-pylorique chez 74% des patients,
une résection de la sténose par antrectomie avec anastomose gastro-duodénale selon

Péan sera réalisée 2637,

4. La place de la radiologie

Actuellement, la place de la radiologie dans le bilan initial est limitée. En effet, seule une
radiographie de thorax (a la recherche d’'un pneumomédiastin ou d’'une complication
parenchymateuse pulmonaire) et un abdomen sans préparation (a la recherche d’un

pneumoperitoine) sont réalisés.
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A Lille, la tomodensitométrie (TDM) abdominale en urgence n’est actuellement pas

réalisée en routine pour la décision thérapeutique des ingestions de caustiques.

Dans la littérature, pour I'évaluation cesophagienne, 'examen tomodensitométrique a déja
montré que sa bonne valeur prédictive négative dans la détection d’'une nécrose
transpariétale le rendait utile pour décider d’une attitude conservatrice . Il pourrait ainsi

éviter des résections inutiles pouvant compromettre la survie du malade.

5. But de I'étude

Dans la littérature, pour la majeure partie des auteurs, les gastrites caustiques graves

notamment pour les stades 3b relévent d’une indication de gastrectomie totale en urgence
39

Cependant, I'endoscopie reste a priori insuffisante pour décider a elle seule d'une
chirurgie en urgence, et nous avons définis des CGCB pour affiner les indications

chirurgicales ?°. Mais cette attitude présente certaines limites :

En effet, notre équipe a mené une étude rétrospective et monocentrique de janvier 2002
a décembre 2008, incluant 382 patients pris en charge pour ingestion caustique.
Soixante-dix patients ont été classés au stade 3 (a et b) gastrique endoscopique.

Parmi ceux-ci, 46 patients sans CGCB ont bénéficié d’'une prise en charge conservatrice ;
24 ayant au moins un CGCB ont été opérés en urgence dont 4 avant la réalisation de la
FOGD.

Il'y a donc 30% des patients au stade 3 gastrique (20/66) qui ont nécessité une
gastrectomie totale en urgence aprés la FOGD.

Cependant, parmi ces 20 patients, 4 (soit 20%) ont été opérés en urgence différée pour
péritonite sur perforation gastrique devant I'apparition secondaire d’au moins un CGCB,
non présent ou difficilement évaluable initialement.

L’intervention chirurgicale pour ces 4 patients a donc été retardée. Or, le retard de prise
en charge chirurgicale est un facteur reconnu de mauvais pronostic. En effet, I'intervention
effectuée aprés la 12°™ heure se solde par 86 % de décés contre 25 % avant ce délais

29
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Il semble donc nécessaire de développer de nouveaux outils afin de mieux apprécier le
degré d’extension transpariétale de la nécrose gastrique, et ainsi de mieux sélectionner
les patients relevant d’'une gastrectomie totale en urgence.

La TDM abdominale est actuellement le maitre-examen en matieére « d'urgence
digestives » *°. En effet, pour 'occlusion, la péritonite, les traumatismes abdominaux, les
ischémies digestives, celle-ci est devenu le gold standard *'42%3.

Son utilisation dans le bilan des gastrites caustiques graves mérite d’étre évaluée.

Le but de notre étude a été d’évaluer l'intérét de la TDM abdominale dans les brdlures

gastriques graves (stades endoscopiques > 3).
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Il. Protocole d’étude

1. Objectifs

L’objectif principal de I'étude a été d’identifier des signes scannographiques de nécrose
gastrique définie comme irréversible dans le cadre d’ingestion caustique grave, chez les

patients présentant au minimum un stade 3 endoscopique gastrique.
Les objectifs secondaires ont été de comparer les données scannographiques :

a) A I'évolution clinique chez les patients non opérés initialement.

b) A l'analyse histologique définitive des piéces de gastrectomies chez les patients
opéres.

c) Aux CGCB définis antérieurement.

d) Enfin, la détection scannographique d’autres pathologies abdominales associées
a été évaluée.

2. Patients

a) Criteres d’inclusion

Les patients classés stade 3a, 3b et 4 gastrique selon la classification de Zargar, identifiés
sur la FOGD et ayant bénéficié d’'un scanner abdomino-pelvien injecté dans leur prise en

charge initiale, aprés ingestion caustique, ont été inclus.

b) Critéres de non inclusion

Les patients exclus de notre étude ont été ceux qui présentaient les critéres suivants :

- Allergie a l'iode ou insuffisance rénale, contre indiquant le scanner

- Les femmes enceintes

- Les patients mineurs

- Les patients opérés en urgence sans possibilité de réaliser une FOGD ou un
scanner pré-opératoire
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Les critéres d’éligibilité ont été vérifiés et les informations relatives a I'étude ont été
données a chaque patient. Chaque patient a signé un consentement éclairé pour sa

participation.

3. Méthode

Cette étude pilote mono-centrique a été menée de Mars 2014 a Janvier 2017, analytique
et descriptive sur des données rétrospectives. Elle a été réalisée dans le service de
Réanimation Médicale de I'hopital Roger Salengro et le service de Chirurgie Digestive et
de Transplantation de I'hépital Claude Huriez du CHRU de Lille.

L’ensemble du recueil a été réalisé grace au logiciel ICCA spécifique du secteur de
réanimation de I'hépital Roger Salengro, et le logiciel SILLAGE du CHRU de Lille.

Pour chaque patient, les données suivantes ont été analysées : le sexe, I'age, les
antécédents psychiatriques, médicaux et chirurgicaux, les allergies, le type de produit
caustique, la présence d’une co-intoxication (alcoolique, médicamenteuse...), I'heure
d’ingestion, la quantité ingérée (en ml), son caractére accidentel ou volontaire, le stade
endoscopique gastrique et cesophagien, le délai entre lingestion et I'examen
endoscopique digestif, I'existence de CGCB (défense abdominale, signes de choc et
troubles neurologiques, insuffisance rénale aigue, CIVD et acidose métabolique), les
données de la radiographie de thorax et d’'abdomen, le compte rendu opératoire, I'heure
de la chirurgie, le délai moyen entre l'ingestion et la chirurgie (en heures), l'indication

chirurgicale notamment la perforation ou 'hémorragie, et le geste réalisé.

L’ensemble des analyses histologiques des piéces de résection a été validé et relus par

un médecin senior d’anatomopathologie.

Tous les patients présentant un stade 3 endoscopique gastrique ont bénéficié d'un
scanner abdomino-pelvien multiphases injecté dans les 48 heures suivant I'ingestion dans

le cadre du « protocole caustique ».
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4 temps ont été réalisés :

- Sans injection

- Artériel, 30 secondes apreés l'injection

- Veineux, 80 secondes apreés l'injection

- Tardif, 180 a 240 secondes apres l'injection

Les 2 scanners utilisés ont été ceux des urgences de I'hdpital Roger Salengro, type
Siemens Somaton définition AS, acquisition hélicoidale, spiralé et multi-barrettes 64

coupes.

L’interprétation scannographique initiale a été réalisée par un radiologue sénior de garde
en aveugle du tableau clinico-biologique du patient.

Les résultats scannographiques ont été tenus secrets pour les cliniciens prenant en
charge le patient afin de ne pas influencer leur décision finale, conservatrice ou

chirurgicale.

Une seconde lecture a été réalisée a posteriori par un radiologue senior ayant une grande

expérience de lI'imagerie digestive d’'urgence, dans les mémes conditions d’aveugle.
Huit signes scannographiques de souffrance et de nécrose digestive ont été évalués :

- L’épaisseur pariétale gastrique maximale (en mm)

- La présence d’un cedéme sous muqueux

- La présence d’'une pneumatose pariétale

- Une infiltration de la graisse péri-gastrique

- Un défaut de rehaussement (principalement au temps veineux ou tardif) de la
muqueuse gastrique

- La présence d’'un pneumopéritoine

- La présence d’'une aéroportie

- La présence d’'un épanchement intra-péritonéal.

Pour chaque patient nous avons évalué le délai entre I'ingestion et le scanner (en
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heures) et le délai entre le scanner et la chirurgie (en heures).

a) Prise en charge initiale

La prise en charge réanimatoire, a l'arrivée était conforme a la description précédente

(cf. Partie 1, Chapitre 2, partie b) avec :

- Un examen clinique complet

- Un bilan biologique complet

- Une radiographie thoracique et un abdomen sans préparation (ASP) de face et
de profil

- Un examen ORL complet ainsi qu’une fibroscopie trachéo-bronchique dans les

48 heures suivant 'ingestion.

b) L’endoscopie digestive (FOGD)

La FOGD a été réalisée entre la 6°™ et la 12°™ heure suivant I'ingestion. Les lésions ont
été classées selon la classification de Zargar et prises en photo. Le chirurgien digestif et

le réanimateur ont été immédiatement informés des conclusions de I'examen.

c) Le traitement conservateur

Les patients non éligibles a la chirurgie premiere, étaient surveillés pluri quotidiennement.
Une nutrition parentérale a été relayée a 3 semaines de 'admission par une alimentation
entérale via une sonde de jéjunostomie chirurgicale afin de prévenir les complications de

I'alimentation parentérale prolongée.

Les sténoses cesophagiennes et antro-pyloriques étaient dépistées et surveillées par des

transits ceso-gastro-duodénaux aux hydrosolubles hebdomadaires.

d) La chirurgie

L’intervention était systématique pour les patients au stade 3 endoscopique gastrique
avec au moins un CGCB. Elle était réalisée en urgence par laparotomie médiane et
cervicotomie gauche et consistait en une gastrectomie totale, double exclusion (ou

exclusion bipolaire) ocesophagienne, ocesophagostomie cervicale gauche terminale,
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jéjunostomie d’alimentation. Une cholécystectomie avec drainage biliaire par un drain
trans-cystique était réalisée uniquement en cas de doute sur la cicatrisation future du

moignon duodénal. Un drainage au contact de celui-ci était systématique.
Aucune cesophagectomie n’a été réalisée.

L’extension de l'exérése chirurgicale était adaptée au cas par cas en fonction des
constatations per opératoire.

Les piéces chirurgicales ont toutes été envoyées au laboratoire pour analyse histologique.

e) Analyse des données statistiques

Les analyses statistiques ont été descriptives pour les variables qualitatives et
quantitatives. L’extrapolation a la population générale n’a pu étre réalisée en raison d’'un
échantillon jugé comme insuffisant. Les résultats ont été analysés et obtenus avec le
logiciel Microsoft Office Excel 2016, selon des calculs de moyenne, médiane,
pourcentage et d’écart type.

4. Résultats

a) Caractéristiques des patients

Trente patients ont été inclus dans I'étude.

Cette population était composée a 60% de femmes (18/30), 'dge médian était de 53 ans

(Extrémes, 21-84), et 77% d’antécédents psychiatriques (23/30) ont été retrouveés.

Concernant I'ingestion, celle-ci a été volontaire dans 83% des cas (25/30), les produits
caustiques les plus recensés ont été les bases a 60% (18/30) puis les acides a 40%
(12/30). Aucun oxydant n’a été ingére, et la quantité moyenne ingérée a été de 146 ml
(Extrémes, 15-1000).
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Les caractéristiques de I'ensemble de la population sont rappelées dans le tableau 1.

Les bases ont été responsables dans 50% des cas de lésions gastriques 3b et 77% de

Iésions 3a. Les acides ont été responsables dans 50% des cas de lésions gastriques 3b

et 23% de lésions 3a.

Ingestion volontaire, n (%)

Variables Population globale (N=30)
Femmes, n (%) 18 (60)
Age, ans (Extrémes)* 53 (21-84)
Antécédents psychiatriques, n (%) 23 (77)
25 (83)

Quantité ingérée, ml (Extrémes) *

146 (15-1000)

Produits ingérés, n (%)

- bases 18 (60)
- acides 12 (40)
Stades endoscopiques gastriques, n (%)
- 3a 13 (44)
-3b 16 (53)
-4 1(3)

*les valeurs sont exprimées en moyenne.

Tableau 1 : Caractéristiques de la population générale
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b) Suivi de la population

1) Devenir de la population

Parmi les 30 patients inclus, 27 ont été pris en charge initialement de maniere

conservatrice (90%) et 3 ont bénéficié d’'une prise en charge chirurgicale immédiate
(10%).

Parmi les 27 patients traités de facon conservatrice, 7 ont secondairement nécessité

une prise en charge chirurgicale en urgence différée.

Ainsi, au terme de I'étude, 20 patients ont été traités de fagon conservatrice (11 stades
3a ; 9 stades 3b) et 10 patients ont été opérés (2 stades 3a ; 7 stades 3b, 1 stade 4).

Parmi les 10 patients opérés :

- 8 ont été opéreés pour souffrance digestive (7 perforations et 1 aspect pré-perforatif

gastrique per-opératoire, confirmés par les comptes rendus opératoires).

- 2 ont été opéreés pour hématémeése respectivement a J9 et J12 de I'admission sans

nécrose macroscopique.

2) Les interventions chirurgicales réalisées pour les 10 patients ont été les

suivantes :

- Double exclusion cesophagienne avec cesophagostomie gauche, gastrectomie
totale et jéjunostomie d’alimentation.

- Pour 5 patients, il a été réalisé en plus une résection de 1,20 m de gréle proximal
nécrotique (n = 1), une cholécystectomie (n = 1), une résection du premier
duodénum aprés déjantage pancréatique (n = 1), une duodénopancréatectomie
céphalique (DPC) avec résection de 30 cm de gréle proximal nécrotique, devant
une nécrose compléte du cadre duodénal, avec anastomose bilio-digestive et
pancreéatico-jéjunal dans le méme temps opératoire (n = 1), une splénectomie pour

atteinte caustique de contiguité (n = 1).
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A noter que le scanner avait identifié les extensions nécrotiques entrainant ces résections
complémentaires et que toutes les résections majeures (Entérectomie étendue, DPC,
résection du premier duodénum) ont été réalisées chez les patients opérés de maniére
différée.

Parmi les patients opérés de maniére différée (N=7) :

- Cinq patients ont été opérés pour souffrance digestive et présentaient initialement
une CIVD (n = 3), 1 acidose métabolique (n = 1) et 1 pancréatite biologique et
scannographique (n = 1).

- Deux patients ont été opérés pour hémorragie digestive et ne présentaient qu’une

acidose métabolique réversible dans les 24 premiéres heures.

Parmi les 10 patients opérés, les résultats pour les 2 sous-groupes (chirurgie différée N=7

et chirurgie immédiate N=3), sont présentés dans le tableau 2.
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Chirurgie différée N=7

Chirurgie d’emblée N=3

Femmes, n (%)

Hommes, n (%)

Age, an (extrémes)

Antécédents psychiatriques, n (%)
Ingestion volontaire, n (%)
Ingestion accidentelle, n (%)
Produits ingérés, n (%) :

- bases

- acides

Quantité moyenne, ml (extrémes)
Lésions cesophagiennes, n (%) :
0

1

2a

2b

3a

3b

4

Lésions gastriques, n (%) :

-3a

-3b

-4

ASP sans pneumopéritoine, n (%)
RT sans pneumomeédiastin, n (%)
Décés, n (%)

Acidose métabolique, n (%)
Insuffisance rénale aigue, n (%)
CIVD, n (%)

Etat de choc, n (%)

Trouble neurologique, n (%)

Défense, n (%)

Nécrose anatomopathologie :
-transmurale

-jusque musculeuse

-jusque sous muqueuse

-jusque muqueuse

Chirurgie pour souffrance digestive, n (%)
Chirurgie pour hémorragie, n (%)

Gestes associés

4 (58)
3(42)
108,6 (30-350)

A O N O = =2 O NN
N — ®— 0o O~— N &®
~ ~ S o — =
* —_ =
*

N S~ S~~~ o~ o~ o~ o~

O O O W O N O N N o o N

[==]
—_— = =

1 résection grélique étendue
1 DPC avec résection grélique proximale
1 cholécystectomie

1 résection du premier duodénum

3 (100)

0 (0)

56,66 (38-66)
3 (100)

3 (100)

0 (0)

0 (0)
3 (100)
750 (500-1000)

o o

o Ww O O o o o

_~ e~ N~~~ o~
o O

P e T =

= =2 W O O
o o » O —
S O — <=
—_ =

w
N
=

100)

o = O

- o —
o
-

N~ N s~~~ o~~~ o~~~
w
N
=

N = O W O W =~ W Ww =~ N O

[«2)
22}
~

1 splénectomie

ASP= abdomen sans préparation, RT=radiographie thoracique, FOGD=fibroscopie ceso-gastro-duodénale, CIVD=coagulation intra-vasculaire

disséminée

* Correspondant aux patients opérés pour souffrance digestive (N=8)

** Correspond aux patients opérés pour hémorragie (N=2)

Tableau 2 : Caractéristiques générales des patients opérés de maniére différée et chirurgie d’emblée.
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3) Les analyses anatomopathologiques gastriques définitives pour les 10 patients

opéreés ont été les suivantes :

7 nécroses transmurales

1 nécrose atteignant la musculeuse

1 nécrose atteignant la sous muqueuse

1 nécrose atteignant la muqueuse

Les 7 nécroses transmurales et la nécrose atteignant la musculeuse correspondaient aux
8 patients opérés pour souffrance digestive (7 perforations et 1 aspect pré-perforatif per
opératoire).

Les 2 nécroses superficielles (sous muqueuse et muqueuse) correspondaient aux 2

patients opérés pour hémorragie digestive sans péritonite.
c) Mortalité

Chez les 20 patients traités de facon conservatrice, on a noté 1 décés dans les 24 heures

suivant 'admission. Il s’agissait d’'un patient avec un stade 3b gastrique et 2 CGCB (CIVD
et défense abdominale), pour lequel une indication chirurgicale en urgence avait été
posée. Le patient a refusé la prise en charge chirurgicale malgré l'insistance de I'équipe
et une information la plus compléte possible sur les risques immeédiats encourus en

présence de sa famille. Le décés est survenu a 29 heures de I'ingestion.

Chez les 10 patients opérés, 1 déces a été recensé parmi les 3 patients opérés en

urgence immeédiate, 6 heures aprés l'intervention, soit 25 heures aprés l'ingestion. Il
s’agissait d’'une patiente ayant ingérée 1 litre d’acide chlorhydrique, avec un stade 3b
gastrique et cesophagien, une acidose métabolique sévére et une CIVD majeure. Il
existait une nécrose trachéale quasi complete a la fibroscopie trachéo-bronchique pré-
opératoire nécessitant une trachéotomie en urgence, ainsi qu’une nécrose gastrique
transmurale macroscopique perforée en per-opératoire. Le patient a présenté 3 arréts
cardio-respiratoires en fin d’'intervention. Le scanner a montré un défaut de rehaussement
gastrique, et I'analyse histologique définitive de la piéce de gastrectomie a confirmé une

nécrose transmurale de la grande courbure.
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La mortalité globale a donc été de 7% (2/30).

d) Les délais moyens

Ceux de la prise en charge pour la population générale et les 2 groupes de patients opérés
et non opéreés, sont rappelés dans le tableau 3 et 4, et ont été les suivant :

Pour la population générale (N=30) :

- Le délai moyen entre I'ingestion et la FOGD a été de 9,4 heures (Extrémes, 4-
12).
- Le délai moyen entre I'ingestion et la réalisation du scanner a été de 24,18

heures (Extrémes, 5-107).

Pour les patients non opérés (N=20) :

- Le délai moyen entre I'ingestion et la FOGD a été de 9,55 heures (Extrémes, 4-
12).

- Le délai moyen entre I'ingestion et la réalisation du scanner a été de 27 heures
(Extrémes 10-107).

Pour les patients opérés (N=10) :

- Le délai moyen entre I'ingestion et la chirurgie a été de 82,25 heures (Extrémes,
11-301).

- Le délai moyen entre la réalisation du scanner et la chirurgie a été de 65,1 heures
(Extrémes, 6-270).

Parmi ceux-ci :

Pour les patients opérés d’emblée (N=3) :

- Le délai moyen entre I'ingestion et la chirurgie a été de 13,76 heures (Extrémes,
11-17).
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Pour les patients opérés de maniére différée (N=7) :

Ceux opérés pour souffrance digestive (N=5) :

- Le délai moyen entre l'ingestion et la chirurgie a été de 56 heures (Extrémes, 30-118).

Ceux opérés pour hémorragie digestive (N=2) :

- Le délai moyen entre I'ingestion et la chirurgie a été de 250 heures (Extrémes, 200-

301).

Délais moyens

Population globale

Patients non opérés

Patients opérés

Heures (Extrémes) N=30 N=20 N=10
Ingestion-FOGD 9,4 (4-12) 9,55 (4-12) 9,2 (4-12)
Ingestion-scanner 24,18 (5-107) 27 (10-107) 17,3 (5-34)

Ingestion-chirurgie

82,25 (11-301)

Scanner-chirurgie

65,1 (6-270)

FOGD=fibroscopie ceso-gastro-duodénale

Tableau 3 : Délais moyens de prise en charge pour la population générale

Opérés d’emblée

Délais moyens Ingestion —

Chirurgie, heures (Extrémes)

13,76 (11-17)

Opérés de maniére différée
Hémorragie Souffrance
digestive digestive
N=2 N=5
250 (200-301) 56 (30-118)

Tableau 4 : Délais de prise en charge chirurgicale pour les 2 sous-groupes des patients opérés

(N=10)
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e) Les criteres de gravité clinico-biologiques

Les CGCB de la population générale, des patients non opérés et des patients opérés
ont été notés dans le tableau 5.

Critéres clinico- Population générale | Patients non opérés Patients opérés
biologiques, n (%) N=30 N=20 N=10
AM 6 (20) 1(5) 5 (50) **

IRA 0 (0) 0 (0) 0 (0)

CIVD 10 (30) 4 (20) * 6 (60)
EDC 0 (0) 0 (0) 0(0)

™ 3 (10) 2 (10) 1(10)

DA 3 (10) 1(5)* 2 (20)

AM=acidose métabolique, IRA=insuffisance rénale aigue, CIVD=coagulation intra-vasculaire disséminée,
EDC=état de choc, TN=trouble neurologique, DA=défense abdominale
* Correspond au patient qui a refusé la chirurgie (1 CIVD et 1 défense abdominale)

** Dont 1 patient opéré pour hémorragie (1 AM)

Tableau 5 : Critéres de gravité clinico-biologiques

f) Les résultats radiologiques

Le tableau 6 résume les résultats radiologiques pour la population générale, les patients
non opeérés et les patients opérés. Les caractéristiques scannographiques des patients
opérés sont rappelées dans le tableau 7 selon la méme méthodologie. L’ensemble des
radiographies thoraciques et des abdomens sans préparation (ASP) n’ont décelés aucun

pneumomeédiastin, emphyséme sous cutané ni pneumopeéritoine.
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Chez 4 patients opérés, le scanner a montré une extension au-dela du pylore avec :

- Une duodéno-jéjunite avec un faible rehaussement pariétal (n = 1), un défaut de
rehaussement complet du cadre duodénal et du jéjunum proximal avec aspect de
pancréatite céphalique (n = 1), une ischémie splénique (n = 1), un défaut de

rehaussement du premier duodénum (n = 1).

Il N'a pas été recensé d’autres pathologies abdominales associées aux lésions de

brulures caustiques.

Les performances du scanner pour la population générale et pour la population des
patients opérés pour souffrance digestive sont rappelées dans les tableaux 8 et 9.
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Signes Population générale Patients non opérés
scannographiques N=30 N=20 Patients opérés N=10

EPGM, mm

(Extrémes) * 18,17 (13-28) 15,5 (6-26) 17,7 (12-28)
OSM, n (%) 30 (100) 20 (100) 10 (100)
PP, n (%) 0(0) 0(0) 0(0)
PnP, n (%) 4 (13) 1(5) 3 (30)
EIP, n (%) 22 (73) 12 (60) 10 (100)
AP, n (%) 0(0) 0(0) 0(0)

IGPG, n (%) 20 (67) 10 (50) 10 (100)
DR, n (%) 9 (30) 1(5)* 8 (80)**

* les valeurs sont exprimées en moyenne.

Tableau 6 : Signes scannographiques pour I’ensemble des patients

EPGM=¢épaisseur gastrique maximale, OSM=cedéme sous muqueux,

PP=pneumatose pariétale,

PnP=pneumopéritoine, EIP=épanchement intra-péritonéal, AP= aéroportie, IGPG= infiltration de la graisse

péri-gastrique, DR=défaut de rehaussement

* correspond au patient qui a refusé la chirurgie

** correspond aux patients opérés pour suspicion de souffrance digestive. A noter que les 2 patients opérés

pour hémorragie ne présentaient pas de défaut de rehaussement scannographique.
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Données scannographiques

Chirurgie différée
N=7

Chirurgie immédiate
N=3

Epaisseur pariétale gastrique maximale, en
mm (extrémes)

CEdéme sous muqueux, n (%)
Pneumatose pariétale, n (%)
Pneumopéritoine, n (%)
Epanchement péritonéal, n (%)
Aéroportie, n (%)

Infiltration graisse péri gastrique, n (%)
Défaut de rehaussement muqueux, n (%)

Absence de défaut de rehaussement, n (%)

17,28 (12,28)

5(72) *
2 (28) **

18,66 (18,19)

3 (100)
0 (0)

2 (66)

3 (100)
0 (0)

3 (100)
3 (100) *
0 (0)

* Chez les patients opérés pour souffrance digestive (N=8), un défaut de rehaussement au scanner a été

noté dans tous les cas (chirurgie immédiate, n = 3 et chirurgie différée, n = 5). Il n’existait pas de défaut de

rehaussement au scanner chez les patients opérés pour hémorragie digestive (N=2) **.

Tableau 7 : Caractéristiques scannographiques des patients opérés en urgence différée et

La Sensibilité et la spécificité du scanner ont été respectivement de 80% et 95%. La

immédiate

Valeur prédictive positive et la Valeur prédictive négative ont été respectivement de 88%

et 90 % (Tableau 8).

Patients opérés Patients non opérés Totaux
DR positif 8 1* 9
DR négatif 2** 19 21
Totaux 10 20 30

DR= défaut de rehaussement ; * Refus de la chirurgie ; ** Opérés pour hémorragie

Tableau 8 : Performances du scanner dans la population générale
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Lorsqu’on exclut les 2 patients opérés pour hémorragie digestive et le patient qui a
refusé la chirurgie, la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur
prédictive négative du scanner ont été respectivement de 100%, 100%, 100% et 100%

dans notre population des patients opérés pour souffrance digestive (Tableau 9).

Patients opérés Patients non opérés Totaux
Scanner positif (DR +) 8 0 8
Scanner négatif (DR -) 0 19 19
Totaux 8 19 27

DR : Défaut de rehaussement.

Les 2 patients opérés pour hémorragie digestive et le patient qui a refusé la chirurgie ont été exclus du

tableau.

Tableau 9 : Performances du scanner chez les patients opérés pour souffrance digestive
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g) Comparaison des CGCB et du scanner en urgence

La comparaison entre les données scannographiques et les CGCB chez les patients

opérés (N=10) sont notés dans le tableau 10.

Indication opératoire TDM Critéres clinico-biologiques
totaux
Souffrance intestinale, n = 8 :
o Chirurgie immédiate, n = 3 3 DR 9 (AM=3, CIVD=3, DA=2, TN=1)
o Chirurgie différée, n = 5 5DR 4 (AM=1, CIVD=3)
Hémorragie digestive, n = 2 0 DR 1 (AM=1)

AM= acidose métabolique, CIVD= coagulation intra-vasculaire disséminée, DA= défense abdominale,

TN= trouble neurologique

DR : défaut de rehaussement au scanner

Tableau 10 : Comparaison des données scannographiques et des critéres de gravité clinico-

biologiques chez les 10 patients opérés
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h) Schéma récapitulatif de notre étude

Patients 2 stade 3 + scanner

N=30

Signes de gravité clinico-biologique ?

Non

Oui

y

Traitement conservateur initial

y

Traitement chirurgical premier

™M

N=27 N=3
Poursuite du traitement médical Traitement chirurgical différé
N=20 N=7
Déces (refus Survivants Chirurgie pour Chirurgie pour Chirurgie pour souffrance
chirurgie) N=19 souffrance hémorragie intestinale
N=1 intestinale N=2 N=3
N=5 A
v v
Survivants Survivants Déces Survivants
N=5 N=2 N=1 N=2
y ' l l l ¢
Défaut de Défaut de Défaut de Défaut de Défaut de Défaut de
rehaussement rehaussement rehaussement rehaussement rehaussement rehaussement
N=1 N=0 N=5 N=0 N=1 N=2
v
Nécrose Nécrose muqueuse Nécrose Nécrose
transmurale (N=4) (N=1) transmurale (N=1) transmurale (N=2)
Nécrose Nécrose sous
musculeuse (N=1) muqueuse (N=1)

Anapath

Schéma 1 : Flowchart de I’étude
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5. Discussion

Nous avons montré dans ce travail que le défaut de rehaussement muqueux (DR)
au scanner injecté était prédictif de souffrance digestive irréversible chez tous les patients
nécessitant une chirurgie d’exérése aprés ingestion de caustique. La positivité du scanner
a été immediate lorsqu’il existait une souffrance gastrique irréversible et aurait permis une
intervention sans délai pour 100% des patients (8 patients / 8).

Par ailleurs, avec une spécificité de 100%, nous n’avons noté aucun faux positif du
scanner chez les patients non opérés. Le seul patient non opéré qui avait un DR a refusé
la chirurgie contre I'avis de I'équipe médico-chirurgicale.

Le scanner représente donc une alternative intéressante a I'endoscopie digestive
d’'urgence. On a cherché de longue date a remplacer I'endoscopie ceso-gastrique qui
reste un examen invasif et qui étudie mal I'extension en profondeur de la brulure caustique
(seule prédictive du risque de perforation). A ce titre, il a été montré que la destruction de
la musculeuse cesophagienne en écho-endoscopie était prédictive de I'apparition de
sténoses ainsi que de la réponse aux dilatations endoscopiques *. D’autres études n’ont
pas confirmé cet intérét pour I'écho-endoscopie **. Par ailleurs, ses limites sont liées a la
disponibilité de I'examen en urgence et au diameétre plus important de la sonde sur un

tube digestif fragilisé.
Ainsi, les propositions d’introduction du scanner ont émergé progressivement 45,48

Initialement, certaines études n’ont pas permis de mettre en avant l'intérét de celui-ci. Il a
notamment été relevé une sous-estimation des lésions avec une sensibilité et une valeur
prédictive négative plus faibles que la FOGD *°.

Puis d’autres études, réalisées dans des centres a haut volume, ont confirmé I'importance
de I'utilisation précoce du scanner ’.

En effet, la TDM a été supérieure a I'endoscopie dans l'estimation du rétrécissement
cesophagien avec une meilleure sensibilité et une meilleure spécificité. Sa réalisation a

été plus rapide et moins invasive “°.
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Gault et al ont montré qu’avec une sensibilité de 81,2%, une spécificité de 80,8%, une
VPP de 72,2% et une VPN de 87,5 %, la TDM a été capable de prédire la nécrose pan-

pariétale cesophagienne, évitant ainsi des cesophagectomie inutiles>®.

La méme équipe a récemment publié les résultats du scanner dans I'évaluation de la
nécrose gastrique *’. Le diagnostic de nécrose gastrique était retenu s'il existait un défaut
de rehaussement de la paroi gastrique aprés injection de produit de contraste.

Cent vingt patients tous stades confondus ont été inclus. Parmi ceux-ci, 39 étaient classés
stade 3b gastrique en FOGD (critére de nécrose positive pour cette étude) et 16 avaient
un scanner positif. Ces 16 patients ont bénéficié d’'une gastrectomie totale, avec une

nécrose transmurale confirmée par I'analyse histologique définitive.

Enfin, sur la base d’'une analyse rétrospective de plus de 300 scanners “8 ils ont proposé
une classification radiologique simplifiée des Iésions corrosives en corrélation avec
I'endoscopie.

Le grade 1 correspond a I'apparence normale des organes et les lésions endoscopiques
sont habituellement des brilures de faible intensité (0-2a); le grade 2 est représenté par
'cedéme pariétal, les modifications inflammatoires des tissus mous environnants et
'augmentation de la prise de contraste pariétale, correspondant aux bralures
endoscopiques plus séveéres (2b-3b) sans nécrose transmurale; le grade 3 est la nécrose
transmurale, comme en témoigne I'absence de prise de contraste pariétale, en relation

avec des lésions endoscopiques nécrotiques de stade 3b .

Un algorithme simplifié de la prise en charge des ingestions de caustiques pourrait ainsi

se mettre en place, représenté par la figure 3.
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Ingestion de produits caustiques

Examen clinique
ASP et radiographie de thorax
Bilan biologique

I

oui

Signes de gravité :
Sepsis sévere, péritonite, signes de choc,
pneumopéritoine, pneumomédiastin

1

non
'

Chirurgie immédiate

Scanner TAP injecté si pas de Cl

/

Grade 1

Grade 2

Traitement conservateur

Pas d’endoscopie digestive

Endoscopie digestive

N

Grade 3

Chirurgie

Grade 1 : normal ; grade 2 : cedéme ; grade 3 : nécrose

Figure 3 : Algorithme de prise en charge des ingestions caustiques chez I’adulte
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Dans notre étude, le scanner a montré I'extension de la nécrose intestinale au-dela du
pylore et aurait ainsi permis d’anticiper I'étendue de la résection digestive pour 4 patients.
Ces 4 patients ont été opérés tardivement, en urgence différée devant I'apparition
secondaire d’'un CGCB.

Le scanner a été parfaitement sensible et spécifique pour prédire la nécrose intestinale
irréversible. Il a cependant été mis en défaut pour 2 patients opérés a J9 et J12 pour
hématémese. Cela dit, l'indication chirurgicale pour hémorragie post-ingestion de
caustique reléve d’'une problématique trés différente de la souffrance tissulaire et la prise
de décision chirurgicale se fait plus facilement sur des critéres objectifs classiques des
hémorragies digestives (nombre de culots transfusés et état hémodynamique du patient).
Niles CGCB, ni le scanner ne sont alors utiles ni méme souhaitables dans cette indication
pour décider de I'intervention chirurgicale.

L’analyse des résultats des CGCB dans la population non opérée a été décevante : en
effet on a noté 2 patients avec des troubles neurologiques (I'un sur une co-ingestion
massive de benzodiazépines, I'autre admis en réanimation intubé-ventilé et sédaté car
non réactif a I'arrivée des secours), 3 patients avec une CIVD et 1 patient avec une
acidose métabolique. Malgré un stade 3 gastrique endoscopique et la présence de CGCB,
ces patients (n = 6) n'ont pas été opérés avec une évolution favorable, et doivent donc
étre considérés comme des faux positifs de cette stratégie basée sur les CGCB. Comme
nous l'avions déja pressentie, le poids et I'importance des différents CGCB difféerent dans
la décision chirurgicale. Les critéres prépondérants sont dominés par les signes cliniques,
avec la présence d’une péritonite (défense ou contracture abdominale), associée ou non
aux signes de choc. Cependant, seuls 2 patients sur les 10 opérés ont présenté une
défense abdominale et aucun un état de choc.

Les résultats de la stratégie opératoire basée sur I'endoscopie et les CGCB a également
été décevante dans la population opérée puisque en effet, plus de 60% des patients
présentant une souffrance digestive (5 patients / 8) ont été opérés en urgence différée,
c’est-a-dire avec un certain retard (en moyenne 56 heures aprés l'ingestion, cf tableau 4).
Ceci expliquant probablement le taux important de perforations gastriques découvertes
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lors de la laparotomie (87%, 7 patients sur 8).

Notre étude présente comme limite principale I'absence d’évaluation des stades non
graves (< stade 3) et nous ne connaissons pas dans notre série les résultats du scanner
injecté pour les stades 1 et 2 gastriques. Cependant, des éléments de réponse existent

dans la littérature.

En effet, dans I'étude de Chirica et al */, le scanner était intégré et réalisé dans la prise
en charge systématique de 120 patients, tous stades endoscopiques gastriques et
cesophagiens confondus apres ingestion caustique, immédiatement aprés I'endoscopie.
Aucun patient avec un stade 1 ou 2 (gastrique ou cesophagien) n’a présenté de défaut de
rehaussement scannographique.

Dans cette méme étude, les auteurs ont conclu que la FOGD n’apportait aucun bénéfice
par rapport au scanner et ne modifiait jamais les indications thérapeutiques basées sur le
scanner seul. Ainsi, le scanner permettrait de diminuer de 16 a 23 % les résections

digestives.

Il nous semble que le scanner, moins invasif, plus sensible et plus spécifique, devrait

remplacer 'endoscopie dans le bilan en urgence des ingestions de caustiques.

Dans notre étude, le délai de réalisation du scanner a été plus important que I'endoscopie.
Les lésions étaient peut-étre plus graves au moment du scanner. Il existe donc un
possible biais d’'interprétation di a I'allongement de ce délai et les résultats doivent étre
vérifiés avec un délai identique avant de pouvoir conclure avec force a la supériorité du

scanner.
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CONCLUSION

Nous avons montré l'intérét du scanner thoraco-abdomino-pelvien injecté
dans le diagnostic de la nécrose irréversible des gastrites caustiques graves. Il permet en
plus d’'un diagnostic fiable de nécrose gastrique irréversible, de prédire I'extension de la
nécrose et donc I'étendue de la résection chirurgicale. Cet examen performant, rapide et
peu invasif doit remplacer I'endoscopie dans le bilan des ingestions de caustique. La
présence d'un défaut de rehaussement muqueux gastrique apres injection de produit de
contraste doit conduire a I'intervention chirurgicale.

A linverse, son absence doit inciter les praticiens a poursuivre une prise en charge

conservatrice.

Le scanner permettrait dés lors de mieux sélectionner les patients éligibles a une
gastrectomie en urgence ou a une prise en charge conservatrice, dans les 24 premiéres
heures, en diminuant ainsi le délai de prise en charge et en améliorant le pronostic des

patients.
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ANNEXES

Stades Description Iésionnelle

0 Pas de lésion
Examen normal
Erythéme, cedéme, pétéchies, sans
ulcération

lla Ulcérations superficielles linéaires

lIb Ulcérations superficielles confluentes ou
circonférentielles

llla Lésions nécrotiques localisées et
discontinues

b Lésions nécrotiques étendues

vV Perforation digestive

Annexe 1 : Classification endoscopique des lIésions caustiques

selon Zargar
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Stade | Stade lll a

Stade lil b

Stade ll b Stade Ill b pré perforatif

Annexe 2 : Vues endoscopiques selon les stades de la classification

de Zargar
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Résumé :

Contexte : Le traitement conservateur des brulures digestives caustiques graves (stade gastrique > 3) est
démontré sous couvert de [utilisation de 6 criteres de gravité clinico-biologiques (CGCB) (troubles
neuropsychiatriques, défense abdominale, signes de choc, acidose métabolique, CIVD et insuffisance rénale).
Cette attitude a permis une conservation gastrique dans 66% des cas. Cependant, 20% des patients vont
nécessiter une intervention en urgence différée devant I'apparition secondaire d'un CGCB. L’intérét de la
tomodensitométrie (TDM) abdominale mérite d’étre évaluée dans le diagnostic des gastrites caustiques graves.
Le but de cette étude rétrospective a été d’identifier des signes scannographiques fiables de nécrose gastrique
irréversible chez des patients au stade endoscopique gastrique > 3.

Méthode : Entre Mars 2014 et Janvier 2017, 30 patients présentant des lésions gastriques caustiques graves
(stade 3a, n = 13 ; stade 3b, n = 16 ; stade 4, n = 1) aprés ingestion d’'une base (n=18) ou d’un acide (n=12) ont
bénéficié d’'une TDM abdominale sans et avec injection de produit de contraste (en 3 phases), en plus de la prise
en charge habituelle. Les résultats scannographiques ont été tenus secrets pour les cliniciens prenant en charge
le patient afin de ne pas influencer leur décision finale. L’indication opératoire était posée en cas de lésions
gastrique de stade 3 avec au moins 1 CGCB.

Résultats : Vingt patients ont bénéficié d’'une prise en charge médicale et conservatrice, d’évolution favorable,
malgré la présence de 8 critéres de gravité clinico-biologiques (1 acidose métabolique, 4 CIVD, 2 troubles
neurologiques et 1 défense abdominale). Dix patients ont bénéficié d’une prise en charge chirurgicale (dont 3 en
urgence immédiate et 7 en urgence différée devant I'apparition retardée de CGCB). La TDM a montré un défaut
de rehaussement de la muqueuse gastrique chez tous les patients opérés pour souffrance digestive.

Conclusion : Le défaut de rehaussement pariétal gastrique scannographique a été trés spécifique dans le
diagnostic de la nécrose irréversible des gastrites caustiques graves. Le scanner pourrait ainsi devenir
systématique dans la prise en charge des ingestions caustiques et remplacer I'endoscopie digestive dans le bilan
d’urgence.
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