ELSEVIER
MASSON

Recu le :

5 mars 2012
Accepté le :

23 septembre 2012
Disponible en ligne
7 novembre 2012

Disponible en ligne sur

Toulouse, France

SciVerse ScienceDirect

Mise au point

Prise en charge des enfants apres ingestion
. . e
de substances acides ou alcalines

Management of caustic esophagitis in children

E. Mas®*P<d A Breton? A. Lachaux®

aUnité de gastroentérologie, hépatologie, nutrition et diabétologie, hépital des Enfants, 330,
avenue de Grande-Bretagne, TSA 70034, 31300 Toulouse cedex 9, France

® Inserm U1o43, 31300 Toulouse, France

®CNRS, Us282, 31300 Toulouse, France

d Centre de physiopathologie de Toulouse Purpan (CPTP), université de Toulouse, UPS, 31300

© Service de gastroentérologie, hépatologie et nutrition pédiatriques, université de Lyon-1,

www.sciencedirect.com Y hépital Femme-Mére-Enfant, CHU de Lyon, 69677 Bron, France

Summary

In children, caustic ingestion is due to accidents at home and
inadequate storage of caustic agents. In emergency, it is useful to
remove the soiled clothes, rinse the affected area, and prevent
vomiting and feeding. Caustic ingestion (pH < 2 or > 12) induces
burns of the upper gastrointestinal tract requiring esophagogastro-
duodenoscopy between H12 and H24. Strong alkalis cause necrosis
with liquefaction of the esophagus, penetrating deeply with a high-
risk of perforation. Management of these children requires a spe-
cialized care center with an intensive care unit, endoscopic equip-
ment, and a surgical team. Esophageal stricture is the main
complication; no prophylactic treatment (steroids) is effective. Stric-
tures occur after the 3rd week, and barium swallow should be
performed by the end of the 1st month. Stricture are often multiple,
long, and tortuous; endoscopic dilatation is difficult with a high-rate
of perforation and a low-rate of success. In situ application of
mitomycin C or injection of triamcinolone could reduce the recur-
rence rate of stricture. In recalcitrant or recurrent strictures, it is
recommended to perform an esophageal replacement using a colonic
interposition or a gastric tube. Endoscopy should also be performed
15-20 years after caustic ingestion to screen for early neoplastic
lesions. Prevention is very important for avoiding caustic ingestions.
Information and education should be given specifically to the parents
of toddlers; caustic products should be stored out of reach of children
and they should not be kept with food.

© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Résumeé

Chez l'enfant, I'ingestion de produits caustiques, acides ou alcalins
est souvent d’origine accidentelle, favorisée par un stockage inap-
proprié de produits déconditionnés. Les premiers soins consistent a

retirer les habits souillés, rincer a ’eau, proscrire les vomissements

et laisser & jeun. L’ingestion de produits caustiques(dépHinférietrd
(276t stpétienn @ A2 proveque) des brilures du tractus cesogastro-
duodénal, imposant la réalisation d'une endoscopie entre 12 et 24 h

pour évaluer les lésions. La soude caustique entraine des lésions
esophagiennes séveres par nécrose de liquéfaction avec une péné-
tration en profondeur des produits. La prise en charge de ces malades
doit étre réalisée dans des centres ayant un plateau technique
médico-chirurgical et endoscopique adapté. La principale complica-
tion est la sténose cesophagienne ; aucun traitement préventif
(corticoides) n’est actuellement validé. Les sténoses apparaissent
apres la 3° semaine, justifiant une opacification eesogastro-duodénale
a la fin du 1*" mois. Comme ces sténoses sont souvent multiples,
longues et tortueuses, leur dilatation endoscopique est difficile
(risque important de perforation et faible taux de succes). Pour
limiter les récidives, l'application locale de mitomycine C ou
I'injection de triamcinolone peut se discuter. En cas d’échec,
Poesophagoplastie peut se faire par une coloplastie ou un tube
gastrique. Une surveillance endoscopique 15 a 20 ans apres I'inges-
tion est justifiée pour dépister un cancer épidermoide de ’esophage
plus fréquent chez ces malades. La prévention de ces accidents

repose sur |'utilisation de flacons sécurisés et I'information du public
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Esophagites caustiques

1. Introduction

On définit comme caustique toute substance susceptible du
fait de son pH ou de son pouvoir oxydant d’induire des Iésions
tissulaires. L'ingestion de ces produits peut étre a I'origine de
Iésions sévéres du tractus digestif supérieur. Chez I'enfant, il
s'agit généralement d’ingestions accidentelles de faibles
quantités de produit toxique, alors que chez I'adulte, les
ingestions sont le plus souvent intentionnelles. Ces données
expliquent que le type de lésions provoquées, les modalités de
prise en charge et le pronostic sont souvent différents.
Chez I'enfant, ces accidents concernent plus souvent les
garcons que les filles (1,2—1,5 garcon pour 1 fille), dgés géné-
ralement de moins de 5 ans. Le stockage des produits causti-
ques dans un contenant destiné a I'alimentation est a I'origine
de la majorité de ces accidents. Dans une étude turque, les
familles ol survenait un accident de ce type, le nombre
d’enfants était supérieur a 3, le niveau socioéconomique était
plus bas, les caustiques étaient plus souvent stockés dans des
contenants destinés a l'alimentation (64 % des cas) [1].
L'amélioration de la réglementation concernant ces produits
et les campagnes de sensibilisation de la population générale
ont permis une diminution de la fréquence de ces accidents.
La mortalité imputable a ce type d’accident reste trés faible.
D’une maniére générale, les produits a usage domestique sont
souvent conditionnés de maniére sécurisée (produits de
débouchage, lessives. . .) alors que les produits a usage indus-
triel et agricole, qui sont non protégés, sont a I'origine de
bralures caustiques plus graves [2,3]. Chez I'adolescent et
surtout I'adulte, il s’agit le plus souvent de femmes (53 a
57 % des cas), qui ingérent le plus souvent de la soude dans un
but suicidaire (60 a 71 % des cas). Le décés lors de la phase
aigué survient dans 1 % des cas. Les séquelles sont dominées
par un risque de sténose cesophagienne de 73 %.

Enfin, I'ingestion de piles-boutons ne sera pas abordée dans
cette mise au point. D’'une part, les mécanismes lésionnels
sont multiples et d’autre part leur prise en charge différe de
celle de I'ingestion de produits caustiques.

2. Physiopathologie

La nature des Iésions provoquées dépend du pH du caustique,
de sa consistance (liquide ou visqueuse, en poudre ou solide)
et de la quantité ingérée. Un volume de 50 mL en moyenne est
suffisant pour induire des lésions trés sévéres (> stade 2b
correspondant a des ulcérations creusantes et confluentes),
de 15 a 30 mL il peut provoquer des lésions séveres (stade 2a
correspondant a des ulcérations superficielles) et moins de

sur les dangers associés au stockage inapproprié de produits dan-
gereux déconditionnés.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

15 mL des lésions modérées (< stade 2) [4]. (UnIVolUmeENde
45 mL peut étre mortel [s].

Les bases fortes (pH >12) sont représentées par la soude
caustique (NaOH), la potasse (KOH) et I'ammoniaque
(NH,OH). Les acides forts (pH < 2) regroupent Iacide chlor-
hydrique (HCl), I'acide sulfurique (H,SO,), I'acide formique,
Iacide fluorhydrique et 'acide phosphorique.

Les bases fortes provoquent les lésions les plus sévéres 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
important de perforation pariétale [6,7]. La consistance solide
ou visqueuse du produit entraine des Iésions plus intenses en
raison d’'un temps de contact plus important avec la
muqueuse que pour les liquides. La destruction tissulaire
durant les 24 a 48 premiéres heures est aggravée par la
surinfection bactérienne. L’élimination des tissus nécrosés
survient 2 semaines aprés |'exposition avec disparition de
I'cedéme et apparition d’une néovascularisation. A partir de
la 3% semaine surviennent des remaniements fibreux cicatri-
ciels responsables d’adhérences voire de sténoses. La ré-épi-
thélialisation se poursuit jusqu’a la 6° semaine.

Les acides forts provoquent une nécrose de coagulation avec
la formation d’une escarre qui limite I'effet de pénétration en
profondeur [8,9]. Ils provoquent plutét des Iésions gastriques
et duodénales.

3. Classification endoscopique des lésions

Le degré de sévérité des lésions digestives initiales condi-
tionne la prise en charge. Cette évaluation est optimale si
I'endoscopie digestive haute est réalisée dans les 12 a 24 h
aprés I'ingestion. Avant 6 h, I'endoscopie peut sous-évaluer
les lésions. Au-dela de 24 h, 'endoscopie expose a un risque de
perforation plus important en cas de Iésions sévéres.

La classification la plus couramment utilisée comporte 3 prin-
cipaux stades de gravité croissante [10] :

e stade o: normal ;

e stade 1: érythéme, cedéme ;

e stade 2a : ulcérations superficielles, fausses membranes,
hémorragies muqueuses (fig. 1a) ;

e stade 2b : ulcérations creusantes et confluentes (fig. 1b) ;
e stade 3a : nécrose focale (non circonférentielle) ;

e stade 3b : nécrose diffuse (circonférentielle) (fig. 1c—d) ;

¢ un 4°stade est utilisé par certains auteurs, correspondant a
une modification de cette classification : perforation.

Cette classification a un intérét pronostique. Dans une étude
réalisée chez I'adulte, I'apparition d’'une sténose concernait
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Figure 1. Aspects endoscopiques des cesophagites caustiques, selon la classification de Zargar : a : stade 2a ; b : stade 2b ; c et d : stade 3b.

24 % des patients avec une fréquence croissante selon le
stade lésionnel : 3,6 % au stade 2a ; 14,5 % au stade 2b ;2821%
(@ustade3aet53;7%austadesby11]. Le stade Iésionnel 3b était
associé a une durée d’hospitalisation plus longue, a 'admis-
sion en unité de soins intensifs, a la survenue de sténoses et
de complications systémiques (pneumopathies, détresse res-
piratoire).

4. Prise en charge initiale

Elle doit se faire en milieu spécialisé, comportant un accés
rapide a une structure de réanimation (si I'état clinique
I'exige), un plateau technique adapté permettant la réalisa-
tion d’un bilan endoscopique (oto-rhino-laryngologique [ORL],
(bronchique;idigestif) et si nécessaire une intervention chirur-
gicale. Une évaluation psychiatrique du patient doit étre
réalisée chez I'adolescent.

4.1. Générale

Quel que soit le produit ingéré, il faut laver les yeux et la face a
I'eau (stérile si disponible), retirer les vétements imprégnés et
laisser le patient & jeun. Il faut proscrire I'absorption de liquide
oou de produits « neutralisants », les vomissements provoqués
et les lavages gastriques.
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Il est important de recueillir un échantillon ou le flacon
d’emballage du produit en cause afin d’en préciser la compo-
sition et le pH (avec une bandelette s’il n’est pas connu) avec
I’aide du centre antipoison le plus proche.

4.2. Clinique

La présence d’une hypersialorrhée, de brilures de Ia
muqueuse buccale et d’'une hyperleucocytose est habituelle-
ment associée a des lésions cesogastriques supérieures au
stade 2b [12].

4.3. Paraclinique

La radiographie de thorax de face avec un cliché centré sur les
coupoles diaphragmatiques est systématiquement deman-
dée. La décision d’'un examen endoscopique repose sur la
présence de signes cliniques et sur la causticité du produit
incriminé, la quantité ingérée accidentellement étant le plus
souvent impossible a déterminer. Plusieurs auteurs [13—15] ont
proposé chez I'enfant de ne réaliser une endoscopie digestive
que lorsqu’il existait des signes cliniques, soit mineurs (lésions
orales ou oropharyngées, vomissements), soit majeurs (dys-
pnée, dysphagie, hypersialorrhée, hématémése). En effet, en
analyse multivariée, la présence de symptomes cliniques est
le seul facteur prédictif de lésions sévéres de I'cesophage [15].
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Esophagites caustiques

Cependant, il est important de rappeler que d’autres études
ont montré que la gravité des Iésions digestives n’était pas
corrélée a la séveérité des lésions oropharyngées, ni a la
symptomatologie clinique. Ainsi, Crain et al. ont observé
des Iésions endoscopiques chez 9 % des enfants avec Iésions
oropharyngées et chez 10 % des patients sans lésion oropha-
ryngée [16] ; Gaudreault et al. notaient que les symptomes
tels que nausées, vomissements, dysphagie, refus de boire,
douleurs abdominales, hypersalivation et brilures oropha-
ryngées n’étaient pas non plus prédictifs de la présence de
Iésions cesophagiennes [17]. Compte tenu des résultats dis-
cordants de ces études, nous recommandons de contacter un
endoscopiste digestif pour discuter I'indication de I'cesopha-
gegastro-duodénoscopie (OGD) pour toute ingestion de pro-
duit caustique de pH inférieur a 2 ou pH supérieur a 12 ou
oxydant. L'évaluation des lésions doit étre réalisée de pré-
férence sous anesthésie générale et, surtout quand il existe
des signes cliniques majeurs prédictifs de |ésions sévéres
(hypersialorrhée, signes ORL ou pulmonaires), avec intuba-
tion systématique afin de prévenir tout risque d’aggravation
liéeal'inhalation. Un examen ORL permet de préciser le degré
d’atteinte buccale et laryngée. L'endoscopie digestive doit
étre réalisée dans lesfi2@2 hisuivantl'ingestion: Réaliséede
facon trop précoce, elle peut sous-évaluer les lésions. La
fibroscopie bronchique n’est pas systématique, mais guidée
par la présence de signes respiratoires et des lésions radio-
graphiques. Elle doit étre réalisée dans les mémes conditions
d’examen. En cas de nécrose diffuse de I'cesophage (stade 3b),
il est proposé chez I'adulte de réaliser une tomodensitomé-
trie thoraco-abdominale qui peut aider a la décision de
pratiquer en urgence une ocesophagectomie en évaluant
I'importance de I'extension transpariétale de la nécrose [18].

4.4. Traitement médical

L'utilisation de corticoides dans la prévention des sténoses
cesophagiennes est controversée. Dans un essai randomisé
controlé, la corticothérapie a 2 mg/kg/j par voie intravei-
neuse puis orale pendant 3 semaines n’a pas permis de
réduire I'incidence des sténoses cesophagiennes [19]. Les
corticoides a forte dose (1 g/1,73 m?) par voie intraveineuse
pendant 3 semaines pourraient prévenir la formation des
sténoses pour les cesophagites caustiques de stade 2b (mais
pas de stade 3 [20] et une fréquence plus importante de
perforations digestives est survenue au cours de dilatations
précoces dans le groupe traité par corticoides [21]. En pra-
tique, il n’a pas été montré de bénéfice a utiliser des corti-
coides dans la prévention des sténoses.

Une antibioprophylaxie par céphalosporine et gentamicine [11]
par voie veineuse puis orale en fonction de I'’évolution clinique
et des prélévements bactériologiques pourrait diminuer I'inci-
dence des sténoses en cas de |ésions plus sévéres (> 2b) [22], en
empéchant |la formation du tissu de granulation a I'origine de la
sténose ou de I'aggravation d’une sténose préexistante [5].

Le recours aux inhibiteurs de la pompe a protons est recom-
mandé pour éviter que les lésions dues a un reflux gastro-
cesophagien associé ne viennent s’ajouter aux lésions causti-
ques [23,24]. Ce traitement doit &tre maintenu pendant
6'semaines: Le traitement doit étre instauré par voie intra-
veineuse puis un relais est pris par voie orale dés que celle-ci
est possible.

Chez les patients mis a jeun, la prise en charge nutritionnelle
doit étre envisagée au plus tot et si possible par voie orale ou
entérale qui est physiologiquement la plus adaptée. La voie
parentérale est a réserver aux échecs de la voie entérale car
elle expose a des complications infectieuses [25]. L’alimenta-
tion entérale par sonde nasogastrique est aussi bien tolérée et
efficace que par jéjunostomie, quel que soit le degré d’exten-
sion des lésions (2b, 3a voire 3b) mais la présence d’une sonde
nasogastrique n’a aucun effet démontré de calibrage sur le
développement de sténoses ultérieures [26]. Dans notre expé-
rience, I'alimentation orale peut étre reprise 24 a 48 h aprés
I'ingestion chez la plupart des enfants, quand les phénoménes
douloureux ont disparu.

4.5. Traitement chirurgical

En présence de lésions de nécrose diffuse et circonférentielle
(stade 3b), une résection cesophagienne voire gastrique en
urgence est nécessaire pour éviter I'extension de la brilure
aux organes de voisinage ou la perforation digestive.

A distance de la phase aigué, la coloplastie rétrosternale avec
ou sans exérése de I'cesophage cicatriciel est la technique la
plus répandue pour rétablir la filiére digestive. Celle-ci
s’adresse aux sténoses étendues (longueur supérieure a
9 cm) et multiples habituellement résistantes aux traite-
ments endoscopiques. Elle est réalisée plus de 6 mois aprés
Iingestion du caustique pour permettre une intervention en
territoire parfaitement cicatrisé [27]. Certaines équipes utili-
sent la technique du tube gastrique, en remplacement de
I'cesophage sténosé, avec anastomose au niveau de I'ceso-
phage cervical ou intra-thoracique [28].

5. Prise en charge des complications

Aprés ingestion de produits caustiques, les complications les
plus fréquentes chez I'adulte sont les sténoses cesophagien-
nes (24 % des cas), les pneumopathies d’inhalation (11 % des
cas), la défaillance respiratoire (8 % des cas) et les complica-
tions métaboliques (6 % des cas) [11].

5.1. Complications précoces (dés le premier jour)

Elles sont principalement respiratoires avec ou sans surinfec-
tion et nécessitent une prise en charge spécifique le plus
souvent en réanimation. Il peut s’y associer des complications
métaboliques (hépatiques et rénales), liées a la nature et au
volume du caustique ingéré. Dans I'étude de Cheng et al., ces
complications survenaient dans 6 % des cas, la fréquence
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étant proportionnelle au stade de gravité des lésions digesti-
ves [11]. Les hémorragies digestives représentaient 4,8 % des
complications et les perforations digestives 2,2 %. Elles sur-
venaient dans plus de la moitié des cas dans les stades 3b.

5.2. Complications tardives (aprés 3 semaines)

Ces complications sont dominées par les sténoses cesopha-
giennes (fig. 2). Il s’agit le plus souvent de sténoses longues,
serrées, tortueuses et multiples qui sont difficiles a traiter. La
technique repose sur la dilatation au ballonnet ou a la bougie.
Pour traiter ou prévenir la survenue de sténoses cesophagien-
nes récalcitrantes, certains auteurs utilisent une application
de mitomycine C ou de triamcinolone. Chez 'adulte, 3 essais
randomisés ont montré I'intérét de réaliser une injection de
triamcinolone lors de la dilatation en comparaison a la dilata-
tion seule [29—31]. Une récidive était notée dans 13 % des cas
dans le groupe traité par corticoide versus 60 % dans le
groupe témoin, obligeant a des séances répétées de dilatation
[29]. La mitomycine C a été utilisée pour traiter plus d’'une
dizaine d’enfants ayant des sténoses cesophagiennes causti-
ques [32,33]. Ce produit semble avoir une certaine efficacité,
méme s'il ne s’agit que d’études ouvertes.

La date de la dilatation reste débattue, généralement différée.
Mais la dilatation précoce (entre 3 et 6 semaines) a montré de
meilleurs résultats que la dilatation tardive (aprés la
6° semaine) : respectivement 4,5 versus 6,4 séances, 30 versus
72 % de sténoses récidivantes, 0,7 versus 2,6 % de perforations
par séance et 3,2 versus 4,0 % de décés [34]. Dans cette étude
pédiatrique, les dilatations étaient réalisées a I'aide de bou-
gies par voie rétrograde au travers d’une gastrostomie. L'effi-
cacité de prothéses expansibles totalement couvertes et

extirpables, métalliques ou en polytétrafluoro-éthyléne, ont
une efficacité initiale de 58 a 100 % des cas, qui diminue au fil
dutemps (33 % a1anet 21% a 4 ans). Les principales limites de
cette technique sont la prolifération tissulaire aux extrémités
de la prothése imposant le retrait avant 6 semaines (31 % des
cas), la migration (25 % des cas) et la récidive apres retrait (52 a
69 % des cas) [35,36]. La longueur de la sténose était un
facteur de récidive en analyse multivariée (> 7 ou 8,5 cm). Les
prothéses en polytétrafluoro-éthyléne, plus récentes, ont une
efficacité proche de 8o % mais avec un taux de migration de
20 a 50 % et une prolifération inflammatoire de 17 % aux
extrémités [37—-39]. Ce dernier type de prothése n’est actuel-
lement pas recommandé dans cette indication [40].

6. Surveillance a long terme

Une surveillance s'impose en raison du risque de développer un

aux caustiques et son développement [42-45].
L’ American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) [46]
etlaSociété francaise d’endoscopie digestive (SFED) [47] recom-

mandent une (SUIVeillancerendoscopiqueNTSIAN20/ansIapres
(tousilesiiiaizians. Des colorations (acide acétique, lugol) sont

recommandées lors de ces endoscopies afin de dépister les
|ésions néoplasiques a un stade précoce. Une résection ceso-
phagienne prophylactique est indiquée lorsque la reconstruc-
tion ou la plastie est faite secondairement. En effet, plusieurs

Figure 2. Aspects radiologiques de sténoses cesophagiennes secondaires a une ingestion de produit caustique.
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7
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= risques minimes = risque de sténose

Figure 3. Principes de prise en charge d’une ingestion de produit
caustique. OGD: cesophago-gastro-duodénoscopie.

auteurs ont rapporté que les cancers survenaient sur des
cesophages en circuit pour lesquels les facteurs irritants étaient
représentés par I'alimentation et les dilatations itératives des
sténoses cicatricielles [42-45]. A l'inverse, plusieurs études ont
rapporté un taux de dégénérescence nul chez les malades dont
I'cesophage était court-circuité [48,49].

7. Conclusion

Les cesophagites caustiques sont encore fréquentes en France
chez le jeune enfant. Une endoscopie digestive est justifiée
pour toute ingestion de produit caustique en présence de
signes cliniques et chaque fois que le pH est inférieur a 2 ou
supérieur a 12. Aucun traitement spécifique n’est validé pour
éviter la survenue a court terme de sténoses dont la prise en
charge est difficile. Sous I'égide de la SFED, une recommanda-
tion de consensus a été rédigée récemment pour la prise en
charge des cesophagites caustiques de I'adulte et de I'enfant
[s0]. L'augmentation du risque de cancer de lI'cesophage
justifie une surveillance endoscopique a distance (fig. 3).
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Annexe 1. Points forts.

Produits caustiques : toute substance susceptible du fait de
son pH ou de son pouvoir oxydant d’induire des lésions
tissulaires. Ils comprennent :

e les bases fortes (pH >12) d’origine industrielle (soude
caustique, potasse, ammoniaque, sels de sodium, ...) ou
présentes dans certains produits du commerce (décapant
pour les fours type Decapfour® ou débouchant pour les
canalisations type Destop® ainsi que les lessives (poudres,
gels, tablettes) pour lave-vaisselle) ;

e les acides forts (pH <2) d'origine industrielle (acide
chlorhydrique, sulfurique, formique ...) ou présents dans
certains produits du commerce (décapant, détartrant pour
WG, antirouille (dont produits utilisés pour le linge), liquide de
batterie, produits pour piscine, ...),

e les produits oxydants : eau de javel concentrée, perman-
ganate de potassium, eau oxygénée.

La gravité des lésions digestives n’est pas corrélée a la sévérité
des lésions oro-pharyngées, ni a la symptomatologie clinique.
La quantité de caustique ingérée est souvent difficile a
apprécier mais une ingestion massive (> 50 mL) est un critére
de gravité.

L’endoscopie digestive haute est le principal examen du bilan
morphologique initial.

Elle détermine le pronostic et |a prise en charge thérapeutique.
Elle doit étre effectuée :

e par un endoscopiste ayant I'habitude de cette pathologie
car I'appréciation de la gravité des Iésions cesophagiennes est
difficile.

e entre la 12° et la 24°h ; un examen précoce peut sous-
estimer les lésions, un examen tardif est de réalisation difficile
en raison des lésions oropharyngées (cedéme, hémorragie).
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