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Résumé

Introduction : L’ingestion de produits caustiques et ménagers chez I’adulte est associée a une
mortalité de 8 a 16%. Les facteurs pronostiques, qui permettent d’évaluer la gravité d’un
patient, sont peu établis. Le SOFA et I’IGS II sont des scores prédictifs de mortalité utilisés en

routine en soins intensifs et en réanimation.

Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique au CHU de Besancgon,
évaluant la pertinence des scores SOFA et IGS II dans la prédiction de la mortalité a 28 jours
et a 6 mois, lors du passage aux urgences adultes pour I’ingestion de produits ménagers et

caustiques, sur une période de janvier 2007 a octobre 2023.

Résultats : Sur 1412 séjours étudiés, 119 patients ont été inclus, avec une mortalité a 28 jours
de 3,4% et a 6 mois de 5,0%. Il s’agissait principalement d’hommes (62,2%), d’age moyen 45,7
ans, dans un contexte intentionnel (56,3%) avec une monointoxication (82,4%) par un produit
caustique (85,7%). A 28 jours, le score IGS II moyen était significativement plus élevé parmi
les patients décédés (29 + 11,3) par rapport aux patients vivants (13,8 = 8,5) soit une différence
moyenne de 15,2 (IC95%, [6,5-23,8], p = 0,001). Ainsi, une valeur de I’IGS II supérieure ou
¢gale a 16 octroie une sensibilité de 100% et une spécificité de 73% dans la prédiction de la
mortalité a 28 jours. A 6 mois, le score IGS Il moyen était significativement plus élevé parmi
les patients décédés (32,7 £ 10,9) par rapport aux patients vivants (13,3 £ 7,8) soit une
différence moyenne de 19,3 (IC95%, [12,7-25,9], p < 0,001). Une valeur de I’'IGS II supérieure
ou égale a 16 octroie une sensibilité de 100% et une spécificité de 74,7% dans la prédiction de
la mortalité a 6 mois. Il n’existait pas de différence significative concernant le score SOFA

moyen entre les patients vivants et décédés, que ce soit a 28 jours ou a 6 mois.

Conclusion : Le score IGS II, pourrait étre prédictif de la mortalité a 28 jours et a 6 mois post

ingestion de produits caustiques et ménagers chez 1’adulte, contrairement au score SOFA.



Abstract

Introduction : Household and caustic ingestion among adults may result in death between 8 to
16% of cases. However, there is a lack of well-established prognostic factors which could result
in better care of patient in Emergency department. SOFA and SAPS II scores are well-known

prognostic scores daily used in intensive care units.

Objective : The aim of the present study is to assess whether SOFA and SAPS II scores could

be new prognostic factors in household and caustic ingestion in adults.

Methods : We conducted a retrospective monocentric study which included household and
caustic ingestion among adults from January 2007 until October 2023. SOFA and SAPS Il were
recorded at the initial management in Emergency department whereas mortality was assessed

at day 28 and 6 months.

Results : Among 1412 screened hospital stays, 119 patients were included resulting in a 3.4%
mortality at day 28 and a 5.0% mortality within 6 months. Patients were mostly men (62.2%),
with a mean age of 45.7 years, who have made it intentionally (56.3%), single product (82.4%)
caustic ingestion (85.7%). At day 28 after the ingestion, mean SAPS II score was significantly
greater among dead patients (29 + 11.3) as compared as alive ones (13.8 + 8.5), resulting in a
mean difference of 15.2 (95% CI, [6.5-23.8], p =0.001). Thus a greater or equal to 16 SAPS II
value was 100% sensitive and 73% specific toward mortality at day 28. Similarly, at 6 months,
mean SAPS II score was significantly higher among deceased patients (32.7 + 10.9) compared
to living ones (13.3 £ 7.8), resulting in a 19.3 mean value difference (95% CI, [12.7-25.9],
p<0.001). A greater or equal to 16 SAPS II value lead to a 100% sensitivity and 74.7%
specificity in mortality at 6 months after the ingestion. On the contrary, there were no significant

differences in mean SOFA score between patients at day 28 nor at 6 months.

Conclusion : SAPS II score appears to be a new prognostic factor of day 28 and 6 months

mortality in caustic and household ingestions among adults, whereas SOFA score does not.



Liste des abréviations

ACFA : Arythmie Cardiaque par Fibrillation Atriale

ALAT : Alanine Aminotransférase

APACHE 11 : Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I1
ASAT : Aspartate Aminotransférase

AUC : Area Under the Curve : Aire sous la courbe

B-HCG : fraction Béta de la Gonadotrophine Chorionique Humaine
CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CIM-10 : Classification Internationale des Maladies, 10° révision
CIVD : Coagulation Intravasculaire Disséminée

Courbes ROC : Receiver Operating Characteristic

CRP : C-Reactive Protein : Protéine C Réactive

EIQ : Ecart Inter Quartile

EOGD : Endoscopie OesoGastroDuodénale

FiO; : Fraction Inspiratoire en dioxygéne

GCS : Glasgow Coma Scale : score de Glasgow

HR : Hazard Ratio

HTA : Hypertension Artérielle

IC : Intervalle de Confiance

IFN : Interféron

IGS II : Index de Gravité Simplifié 11

IL : Interleukine

IMV : Intoxication Médicamenteuse Volontaire



IPP : Inhibiteur de la Pompe a Proton

LDH : Lactate Déshydrogénase

ORL : Oto-Rhino-Laryngologiste

PaO; : Pression partielle en dioxygéne

pH : potentiel Hydrogene

PMSI : Programme de Médicalisation des Systémes d'Information
PSS : Poison Severity Score

SAPS 11 : Simplified Acute Physiology Score Il = IGS 11
SAU : Service d’Accueil des Urgences Adultes

SAUYV : Salle d’Accueil des Urgences Vitales

SMUR : Structure Mobile d'Urgence et de Réanimation
SNG : Sonde Naso Gastrique

SOFA : Sepsis-related Organ Failure Assessment

SRI : Syndrome de Renutrition Inappropriée

TDM : TomoDensitoMétrie

TNF : Tumor Necrosis Factor

USA : United States of America

VADS : Voies AéroDigestives Supérieures



I. Introduction :

Epidémiologie :

L’ingestion de produits ménagers et caustiques représente un motif peu fréquent de
consultation au service d’accueil des urgences adultes (SAU) avec environ 15 000 passages par
an, soit une prévalence instantanée estimée a 0,016% des admissions [1]. Cependant, elle
s’associe a une mortalité comprise entre 8 a 16% et une morbidité de 34 a 80% selon les études
[2-4]. L’age médian des patients est de 49 ans (34 - 63 ans) avec une légere prédominance

masculine (sex ratio de 1,08) [1].

On distingue généralement deux situations :

- Les ingestions accidentelles, qui sont souvent moins graves car la quantité ingérée est
moindre. Elles surviennent a la faveur d’une alcoolisation aigué, et/ou d’un

déconditionnement du produit initial et/ou du siphonage d’un produit ménager [5].
- Les ingestions volontaires, dans un objectif d’autolyse, les plus fréquentes (environ 75%

des cas), survenant le plus souvent dans un contexte de comorbidités psychiatriques

et/ou psychosociales [5].

Classification :

Les produits ménagers sont classiquement divisés en 3 groupes [5] :

- Les produits moussants, parmi lesquels on retrouve les liquides vaisselles et les savons
liquides, et dont I’ingestion provoque des symptomes légers a modérés incluant

vomissements, douleurs abdominales et/ou irritation de la sphére oropharyngée.

- Les produits irritants voire tres irritants, a 1’instar des lessives, des nettoyants multi-
usages, des détachants textiles, des assouplissants, ou des produits de ringage pour lave-
vaisselle. Ils entrainent une inflammation assez superficielle qui se traduit par des

vomissements et/ou des douleurs abdominales et/ou une sensation de brilure buccale.



- les produits caustiques, dont I’ingestion a davantage de conséquences cliniques, et qui
sont eux-mémes subdivisés en 3 sous-groupes [6-8] :

o Les acides forts (pH < 2) que ’on retrouve dans les détartrants WC ou
I’antirouille pour textiles par exemple.

Ils entrainent une nécrose par coagulation et une dénaturation des protéines
superficielles. Il en résulte la formation d’escarres cesophagiennes d’emblées
maximales en surface, et limitées en profondeur. Cependant, la progression du
produit se poursuit au niveau de 1’estomac, au niveau duquel elle peut étre
responsable de perforations gastriques.
L’explication physiopathologique de ces derniéres serait la survenue d’un
spasme pylorique dont I’objectif est la protection du duodénum mais qui favorise

la rétention de I’acide au niveau antral [2].

Il ne faut cependant pas sous-estimer 1’évaluation des autres organes en cas
d’ingestions d’acides forts puisqu’il a ét¢ rapporté des observations de 1€sions
extensives cesophagiennes associées a des défaillances d’organes (rénale et/ou

hépatique) [9,10].

o Les bases fortes (pH > 12) qui sont utilisées dans les déboucheurs de canalisation
(eg. Destop ®), les décapants four ou les lessives pour lave-vaisselle.
Elles provoquent une solubilisation de la kératine, une hydrolyse du collagéne
et une saponification des lipoprotéines, qui vont entrainer une nécrose de
liquéfaction qui peut s’étendre jusqu’aux tissus sous-jacents en profondeur. Ce
phénomene est accentué par une thrombose des vaisseaux sanguins de
proximité, qui peut aboutir a des 1ésions de I’ensemble du tractus digestif au-
dela de I’cesophage et de I’estomac [2].
De plus, les Iésions initiales peuvent étre secondairement évolutives vers une
perforation retardée des tissus, pouvant survenir dans les 4 a 5 jours suivant
I’ingestion.

Cliniquement, ’atteinte prédominante est celle de I’cesophage avec ces signes
cliniques en rapport : douleur, sensation de brillure cervicale et/ou thoracique,

vomissements et/ou odynophagie.



o Les oxydants, a I’instar du peroxyde d’hydrogéne, de la javel concentrée et de
I’ammonium quaternaire concentré (pH = 11), qui provoquent une dénaturation
des protéines et une transformation des acides aminés en aldéhydes. Leur
ingestion entraine principalement une atteinte gastrique, souvent modérée mais
qui peut se compliquer d’embolie gazeuse, nécessitant parfois le recours au
caisson hyperbare en cas d’ingestion massive. Dans le cas de I’ammonium
quaternaire, il est observé une gastrite hémorragique superficielle qui peut
néanmoins progresser dans les 24-48 heures, imposant une surveillance

rapprochée des patients [2].

A noter que, la forme physique du produit ingéré semble également jouer un role
important car les Iésions sont volontiers plus localisées et plus hautes situées (bouche, pharynx
et tiers supérieur de 1’cesophage) en cas d’ingestion de forme solide ou cristallisée. A I’inverse,
il est observé une atteinte plus diffuse et souvent plus basse de 1’cesophage et de 1’estomac en
cas d’ingestion de formes liquides [11]. Par ailleurs, pour I’ammonium et le formaldéhyde, des
vapeurs toxiques, fréquemment concomitantes de 1’ingestion, peuvent léser les voies aériennes

supérieures [2].

Clinique :

La sémiologie est relativement pauvre et peu spécifique de I’ingestion : enrouement et
stridor témoignent d’une atteinte laryngée et/ou épiglottique ; dysphagie et odynophagie d’une
atteinte cesophagienne ; douleur épigastrique et/ou hématémése d’une atteinte gastrique.
Cependant, I’atteinte clinique n’est pas prédictive d’une atteinte spécifique d’organe et/ou de la
sévérité de cette atteinte dans les études. De surcroit, I’absence de signes cliniques ne présage

pas d’une absence d’atteinte d’organes [8,11].



Physiopathologie :

Sur le plan histopathologique, les 1ésions débutent dans les minutes suivant le contact
avec le produit caustique mais continuent de se développer pendant les heures suivant le
contact. Cela explique pourquoi une dégradation secondaire de I’état clinique des patients peut

survenir, méme en 1’absence de 1ésions initiales [2].

Initialement, 1’ingestion de caustique entraine une nécrose de coagulation
¢osinophilique marquée par un cedéme et une congestion hémorragique [11] (voir figure 1). Il
en résulte une cascade inflammatoire, doublée d’un stress oxydatif avec la libération d’especes
oxygénées réactives type malondialdéhyde. Ces derniers vont entrainer des perturbations du
sphincter inférieur de 1’cesophage, responsables d’un reflux gastro cesophagien qui va a son tour

aggraver ’atteinte oesophagienne et favoriser la survenue de sténoses (cf. infra) [12].

Macroscopiquement, la nécrose peut s’étendre au reste du tube digestif voire au-dela
avec possible atteinte trachéobronchique, médiastinite et fistulisation avec 1’aorte en cas de
perforation de I’cesophage et/ou une péritonite et 1ésions des organes de voisinage en cas de
perforations gastriques et/ou gréliques. En outre, 1’ingestion de caustique s’accompagne
souvent de fausses routes qui peuvent étre responsables d’une pneumopathie d’inhalation [2].
Sur le plan général, la cascade inflammatoire issue de la nécrose va entrainer un syndrome de
réponse inflammatoire systémique, un état catabolique un sepsis, ce qui accroit fortement la

morbi mortalité.

Secondairement, aprés desquamation des muqueuses, des fibroblastes viennent
coloniser les tissus atteints et permettent la production d’un tissu de granulation inflammatoire,
environ 1 semaine apres 1’ingestion. La cicatrisation s’opere en plusieurs €tapes avec un tissu
fibrineux transitoire (aprés 10 — 15 jours) qui sera remplacé par du tissu fibroblastique puis une
ré-épithétialisation progressive effective au trentiéme jour environ.
La cicatrisation n’aboutit pas a la restitution du tissu ad integrum puisqu’elle entraine tres
fréquemment une rétraction des tissus qui aboutira a des sténoses, et ce, dés la troisiéme
semaine [2].Ces dernieres sont sources de préjudices fonctionnels, cliniques et de complications

(cf. partie complication de la discussion).
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Figure 1. Coupes transversales d’cesophages murins apres exposition, pendant 10
minutes, a du sérum physiologique (A) et de I’hydroxyde de sodium a 10% (B). D’apreés
Osman et al. [13]

Prise en charge :

Il est communément admis que 1’ingestion de produits ménagers et caustiques doit
conduire a une prise en charge hospitaliére dont le point de départ est majoritairement le passage
au SAU adulte [5]. Ainsi, il est possible d’étudier la prise en charge et le devenir des patients

en se basant sur des données hospitalieres sans risquer un biais majeur de sélection.

Cette prise en charge initiale est pluridisciplinaire et repose sur une coordination entre
médecins urgentistes, réanimateurs, gastro entérologistes, chirurgiens digestifs, chirurgiens

ORL, pneumologues et psychiatres.

De la pertinence de scores prédictifs :

La détection précoce des facteurs de mauvais pronostic permet de fluidifier le parcours
du patient au sein du SAU et de l’orienter vers le service d’aval adéquat (services
conventionnels, soins intensifs ou réanimation) ou vers un retour a domicile. De nombreuses
¢tudes se sont intéressées a la prédiction de la morbi mortalité lors d’intoxications a différentes
substances, au travers de divers scores qui sont utilisés dans le domaine de la réanimation et des

soins intensifs.
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Parmi ces scores, on peut citer :

Le score SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), qui a été créé en 1994
[14,15] et initialement développé en contexte de sepsis (validé depuis 2016 pour la
définition du sepsis [16]). Il permet d’évaluer le degré de dysfonctionnement d’organes
au travers de données cliniques et biologiques. Il s’appuie notamment sur I’état de
conscience (score de Glasgow), les paramétres respiratoires (ratio PaO2/FiO2),
I’hémodynamique (tension artérielle et/ou nécessité d’amines vasopressives), la
fonction hépatique (au travers de la bilirubinémie), la fonction rénale (reflétée par la
créatininémie) et I’hémostase (via la numération plaquettaire). Ce score, a été, par la
suite, validé dans la prédiction de la mortalité en soins intensifs ou réanimation, au-dela

du contexte septique.

Le score IGS II (Index de Gravité Simplifi¢) ou SAPS II (Simplified Acute Physiology
Score), correspond a la version modifiée de 1993 du score SAPS décrit initialement en
1983 [17]. 1l évalue la sévérité d’un patient au travers de données cliniques (age,
fréquence cardiaque, tension artérielle systolique, température centrale, rapport
Pa0O2/Fi02, diurese, score de Glasgow), biologiques des grandes fonctions d’organes
(urémie, leucocytes, kaliémie, natrémie, bicarbonatémie, bilirubinémie totale) ainsi que
du contexte de la prise en charge (maladie chronique maligne ou infectieuse, contexte
d’admission). Tout comme le score SOFA, il s’agit d’un score prédictif de la mortalité

pour des patients de soins intensifs et de réanimation.

L’utilisation de ces scores en contexte d’ingestions de produits toxiques a fait 1’objet

d’une littérature fournie. En effet, les scores SOFA et SAPS 11, ainsi que d’autres scores (PSS,

Poison Severity Score, APACHE 11, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) ont été

validés dans la prédiction de la mortalité en cas d’intoxication par des organophosphorés [18-

25]. De méme, le score APACHE II est validé dans la prédiction de la mortalité en cas

d’intoxication par le paraquat, un herbicide [26-27]. En cas d’intoxication au phosphure

d’aluminium, les scores APACHE II, SAPS II et SOFA sont également des facteurs

pronostiques [28-29].
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Scores et ingestion de produits ménagers :

Concernant ’ingestion de produits ménagers et caustiques, les données des scores
prédictifs sont plus limitées. Une étude prospective nationale francaise publiée en 2022 [1] s’est
intéressée a 1’issue de patients adultes (de 16 a 96 ans) apres ingestion de caustiques au SAU
en utilisant le PMSI (Programme de Médicalisation des Systémes d'Information) sur la période
de 2010 a 2019. Ces ingestions représentaient 3 544 admissions soit 0,016% des passages sur
un total de 23 millions d’admissions SAU pendant la période étudiée. Les auteurs ont mis en
évidence que 1’age ¢levé, un score de Charlson élevé (qui refléte les comorbidités du patient),
une intention suicidaire, une admission en soins intensifs, une chirurgie en urgence pour nécrose
digestive et une prise en charge dans des hopitaux de faible volume étaient des facteurs
prédictifs de mortalité en analyse multivariée. L’age ¢€levé, le score de Charlson ¢élevé, une
admission en soins intensifs, une chirurgie en urgence pour la nécrose digestive étaient

¢galement prédictifs de morbidité.

Une limite de cette étude nationale était 1’impossibilité de recueillir les données
nécessaires au calcul de scores prédictifs de mortalité¢ a I’instar du SOFA ou de ’IGS II. 11
existe a ce jour un manque de données sur la performance de ces scores dans la prédiction de
la mortalité en cas d’ingestion de produits caustiques. L’intérét des scores pronostiques dans le
cadre de séjours en réanimation et soins intensifs pour des ingestions caustiques séveres a été
récemment mis en lumiére dans une étude rétrospective multicentrique francaise. En effet, une
cohorte francaise de 569 patients sur une période de 2013 a 2019 décrite par Deniau et al. a mis

en évidence que le score SAPS II était prédictif de mortalité¢ dans cette situation [30].

C’est dans ce contexte que nous avons mis en place 1’étude PRECAUSCORE afin
d’évaluer les performances statistiques des scores SOFA et IGS II dans la prédiction de la
mortalité en cas d’ingestion de produits ménagers et caustiques au CHU de Besangon. Les
objectifs secondaires sont la description des facteurs associés a la mortalité, a la morbidité et de

décrire le profil épidémiologique local.
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II. Matériels et Méthodes

I1 s’agissait d’une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique réalisée dans le
centre hospitalier universitaire (CHU) de Besangon, au sein des services d’accueil des urgences
adultes, de réanimations chirurgicale et médicale, de chirurgie digestive et de gastro
entérologie.

Nous avons inclus les patients majeurs qui avaient ingéré un ou plusieurs produit(s) corrosif(s),
caustique(s) ou moussant(s), avec ou sans intoxication(s) médicamenteuse(s) et/ou

alcoolique(s) associée(s).

Les critéres d’exclusions étaient les patients mineurs, les femmes enceintes, les
intoxications volontaires qui n’étaient pas associées a l’ingestion de produits corrosifs,
caustiques ni moussants. Etaient également exclus les intoxications par inhalation sans

ingestion.

Les patients devaient fournir une non-opposition écrite. L’étude était conduite dans le

respect de la législation francgaise et en accord avec les principes de la déclaration d’Helsinki.

Les données des patients ont été extraites via le systéme de codage CIM-10 grace au
service de PMSI en s’intéressant aux s¢€jours associ€s aux codes X46-48-49, X66-68-69, Y16-
18-19 et T52-53-54-55-56-57-60-65, concernant les s€¢jours depuis janvier 2007 jusqu’a octobre
2023 (voir le détail dans le tableau 1). Nous avons volontairement choisi des codes larges afin

d’anticiper d’éventuels s€jours incluables qui auraient ét¢ mal codés.
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X46 : Intoxication accidentelle par des solvants organiques et des hydrocarbures halogénés et leurs
émanations et exposition a ces produits

X48 : Intoxication accidentelle par des pesticides et exposition a ces produits

X49 : Intoxication accidentelle par des produits chimiques et substances nocives et exposition a ces
produits, autres et sans précision

X66 : Auto-intoxication par des solvants organiques et des hydrocarbures halogénés et leurs
émanations et exposition a ces produits

X68 : Auto-intoxication par des pesticides et exposition a ces produits

X69 : Auto-intoxication par des produits chimiques et substances nocives et exposition a ces
produits, autres et sans précision

Y16 : Intoxication par des solvants organiques et des hydrocarbures halogénés et leurs émanations
et exposition a ces produits, intention non déterminée

Y18 : Intoxication par des pesticides et exposition a ces produits, intention non déterminée

Y19 : Intoxication par des produits chimiques et substances nocives et exposition a ces produits,
autres et sans précision, intention non déterminée

T52 : Effet toxique de solvants organiques

T53 : Effet toxique de dérivés halogénés d'hydrocarbures aliphatiques et aromatiques

T54 : Effet toxique de substances corrosives

T5S : Effet toxique de savons et détergents

T56 : Effet toxique des métaux

T57 : Effet toxique d'autres substances non organiques

T60 : Effet toxique de pesticides

T6S : Effet toxique de substances autres et non précisées

Tableau 1 : Détail des codes PMSI utilisés pour la sélection des séjours-patients

Les données recueillies concernant I’intoxication étaient : le ou les produits, leur nature,
le volume supposé ingéré, le contexte de I’ingestion, les antécédents du patient : principales
comorbidités et notamment psychiatriques, le tableau clinique, hémodynamique, biologique et
scanographique initial, la prise en charge immédiate et secondairement spécialisée, 1’ orientation
(réanimation, chirurgie) ainsi que le devenir a court et long terme (complications, déces).
Ces données ont alors été alors anonymisées avec un code unique que seul I’investigateur

principal connaissait dans un fichier indépendant sécurisé.
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Apres vérification et validation, les données collectées ont été saisies sur le logiciel
Excel ® Windows avec un codage pour chaque item. Les résultats ont été analysés a l'aide de
statistiques descriptives sur le logiciel SPSS® pour Windows version 18.0 (SPSS, Inc.,
Chicago, IL).
Les variables qualitatives ont été décrites en termes d'effectifs et de pourcentages. Les variables
quantitatives ont été décrites par calcul de la moyenne, la médiane, I’écart-type et I’étendue.
Nous avons effectué¢ des tests du Chi2, ou le test exact de Fisher si le nombre théorique était
inférieur a 5, afin d’évaluer les liens entre les variables d’intérét. Pour la comparabilité¢ des
variables quantitatives, nous avons effectué des tests de Student. Le seuil de signification était

fixé a 5%.

Les caractéristiques « mortalité a 28 jours » et « mortalit¢ a 6 mois » ont été estimées
par les calculs de la sensibilité, la spécificité, les rapports de vraisemblance positif et négatif
pour les groupes « score IGS II » et « score SOFA » Pour chacune de ces variables, le seuil
permettant d’obtenir la meilleure sensibilité et spécificité a été établi grace a une courbe ROC

(Receiver Operating Characteristic).

17



18



III. Résultats

Caractéristiques des patients a 1’admission au SAU

Au total, 1412 sé€jours de patients ont été screenés sur la période de janvier 2007 a
octobre 2023. Aprés exclusion des doublons (n = 820) et des séjours ne répondant pas aux
criteres d’inclusion (mauvais codage, produit ingéré non caustique, ni moussant ni corrosif ; n
=473), 119 patients ont été finalement inclus dans notre étude (voir figure 2). Cela représente

une incidence annuelle moyenne estimée de 7,4 passages au SAU adulte sur la période étudiée.

1412 séjours -
patients screenés

1293 non inclus :
- 820 doublons

- 473 ne répondant aux
critéres d'inclusion

119 patients
inclus

Mortalité a 28 jours :

n=4(3,4%)
I

Mortalité & 6 mois :

n=6(5,0%)

Figure 2 : Flow chart de 1’étude

La majorité des patients était de sexe masculin (62,2%), d’age moyen 45,7 £ 18,5 ans.
46,2% des patients n’avaient pas d’antécédents médicaux significatifs. Le score de Charlson
médian était de 1 [EIQ, 0-2]. Le détail des antécédents est disponible figure 3. A noter que 61

patients (51,3%) avaient des antécédents psychiatriques.
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Pour la plupart des patients, il s’agissait d’une monointoxication (82,4%), dans un
contexte intentionnel (56,3%). Parmi tous les patients, 18,5% des patients avaient un
antécédent de tentative de suicide et 3,4% avaient réalisé une autolyse avec des corrosifs

auparavant.

=0 46,2
45
40
35
30
25 22,7

20
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10 7,6

Figure 3 : Détail des antécédents médicaux des patients

Caractéristiques de I’intoxication

Le produit ingéré était principalement un caustique (85,7%), majoritairement une
base (51,3%). Dans le détail des produits ingérés, il était retrouvé par ordre décroissant de
fréquence : D’eau de javel (21,8%), I’ammoniaque (11,8%), le Destop® (10,9%) et les
nettoyants  industriel ou  ménager  (respectivement 10,1 et 10,1%).
Le volume moyen ingéré était de 128 + 232mL dans la population globale avec un volume
moyen de 134 + 234 ml en cas d’intoxication volontaire versus 127 + 232 ml en cas
d’ingestion accidentelle. A noter que la nature du produit ingéré était inconnue chez deux
patients.

Le détail des différents produits ingérés est disponible figure 4 et celui de leurs catégories

physicochimiques se situe figure 5.
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Figure 4 : Détail des différents produits ingérés

‘&

m Caustique m Irritant Moussant m Acide ® Base = Oxydant m Manquant

Figure 5 : Catégories des produits ingérés selon leur nature ou leur propriété physicochimique
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Données cliniques, hémodynamiques et biologiques a 1’admission au SAU

Environ 29,4% des patients ont bénéficié¢ d’une prise en charge par le SMUR, ce qui
contraste avec le profil hémodynamique majoritairement stable (hypotension, tachycardie,
désaturation et troubles de conscience présents respectivement dans 2,5%, 7,6%, 12,6% et 5,9%
des cas). Les symptomes cliniques les plus fréquemment observés étaient les vomissements
(41,2%), I’cedéme buccal (26,9%), les troubles de déglutition (26,1%) et les modifications de
la voix (17,6%) (voir tableau 2).

Effectif (%)

Vomissements 49 (41,2)

Intervention du SMUR 35(29,4)

(Edéme buccal 32 (26,9)

Troubles de déglutition 31 (26,1)

Modification de la voix 21(17,6)

Saturation en air ambiant < 94% 15 (12,6)
Tachycardie 9 (7,6)
Stridor 8 (6,7)
Détresse respiratoire aigué 8 (6,7)
Score de Glasgow < 15 7 (5,9)
Hématémese 7(5,9)
Brilures cutanées 7(5.,9)
Température > 38,5°C 434
Hypotension 3(2,5)

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques et hémodynamiques initiales des patients

Lors de la prise en charge, un électrocardiogramme a été réalisé chez 72 patients (60,5%)
dont deux ont décelé des modifications. Une analyse des gaz du sang artériel a été effectuée
chez 78 patients (65,5%), avec la mise en évidence d’un pH moyen a 7,41 + 0,13, d’une
kaliémie moyenne a 4,1 £+ 0,63mmol/L, d’une bicarbonatémie moyenne a 22,1 + 4,9 mmol/L et
d’une lactatémie moyenne a 1,67 = 1,16 mmol/L. Une polynucléose neutrophilique était
retrouvée dans pres d’un tiers des cas (32,8%) des patients tandis qu’un taux de protéine C

réactive (CRP) supérieur a 10 mg/L était présent chez 21 (17,6%) patients.
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Examen paraclinique au SAU

Les patients étaient installés en box apreés un délai moyen de 33,2 + 49,7 minutes avec

une majorité directement a la SAUV (57,1%).

Une imagerie par tomodensitométrie (TDM) était réalisée chez 47 (39%) patients, aprés
un délai moyen de 4,5 £+ 2,9 heures par rapport a 1’heure suggérée d’ingestion. Cette imagerie
avait mis en évidence une cesophagite dans 53,2% des cas, de grade 1 (14,9%), 2 (19,1%) et 3
(12,8%) ainsi qu’une gastrite dans 44,7%, de grade 1 (19,1%) et 2 (21,3%) (voir figure 6). Une
péritonite et une médiastinite ont été mises en évidence chez respectivement 2 (4,2%) et 2

(4,2%) patients.
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Figure 6 : Résultats de la tomodensitométrie

Prés des deux tiers des patients (67%) ont bénéficié d’une endoscopie
oesogastroduodénale (EOGD), apres un délai moyen de 10,3 + 8 heures par rapport a ’heure
supposée d’ingestion. Cet examen a mis en évidence une cesophagite et une gastrite
respectivement chez 53,7% et 43,7% des patients. Selon la classification de Zargar [31], les
grades d’cesophagite les plus fréquemment retrouvés étaient les grades 1 (15%) et 2a (13,8%),
tout comme pour les gastrites avec un grade 1 et 2a chez respectivement 11,3% et 11,3% des

patients (voir figure 7). A noter qu’un patient avait mal toléré 1’examen et avait arraché

I’endoscope digestif.
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Figure 7 : Résultats de I’endoscopie oesogastroduodénale

Une fibroscopie bronchique avait été réalisée chez 14 (11,8%) patients, avec la mise
en évidence d’anomalies chez seulement 2 d’entre eux (15,4%), qui étaient respectivement une
muqueuse inflammatoire avec un enduit nécrotique et une nécrose des bronches segmentaires

et sous segmentaires.

83 (69,7%) patients avaient bénéficié d’un examen approfondi des voies aériennes
supérieures a I’aide d’un fibroscope qui avait révélé un cedéme isolé ou avec des ulcérations

chez respectivement 36,1% et 16,7% des patients (voir la figure 8).
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Figure 8 : Résultats de la fibroscopie VAS
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Prise en charge symptomatique au SAU

Concernant la prise en charge respiratoire, 17 (14,3%) des patients avaient été intubés
et 5 (4,2%) avaient eu recours a une oxygénothérapie aux lunettes. Sur le plan hémodynamique,
10 (8,4%) patients avaient recu au moins 1 remplissage et 3 (2,5%) patients avaient eu besoin
d’un support par amines vasopressives. Aucun patient n’avait bénéficié de lavage gastrique, de
transfusion, ni de perfusion de bicarbonates de sodium. A noter qu’un seul patient (0,8%) avait
bénéficié de charbon activé. Des inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) avaient été administrés

chez 63 (52,9%) des patients.

Sur le plan chirurgical, 15 (12,6%) patients avaient été opérés en urgence avec une
majorité d’oesogastrectomie totale avec stripping cesophagien chez 13 patients (soit 87% des
patients opérés). Dans un cas, la chirurgie avait ét¢ une pyloroplastie avec gastrostomie et
jéjunostomie. Le dernier patient avait bénéfici¢ d’une laparotomie exploratrice révélant une
nécrose étendue gastrique et jusqu'au 30cm de gréle sans sanction chirurgicale devant la gravité
du tableau initial et le terrain du patient. Une stomie d’alimentation avait été nécessaire chez 15
(12,6%) des patients pour une durée médiane de 4 mois [EIQ, 3-8] et définitive chez 4 (26,7%)

patients.

A I’admission au SAU, le score IGS II moyen était de 14,3 + 9 et le score SOFA moyen
était de 0,6 + 1,7.
Un appel du centre antipoison avait été¢ réalis¢ dans moins de la moiti¢ des cas (43,7%).

Une évaluation par un psychiatre au SAU avait été réalisée chez 62 (52%) patients.

Devenir des patients

104 patients (87%) ont été hospitalisés dans les suites de leur admission. L’orientation
¢tait un service de soins conventionnels pour 49 (41,1%) patients, un service de soins intensifs

pour 22 (18,5%) patients et un service de réanimation pour 33 (27,7%) patients (voir figure 9).
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Figure 9 : Devenir des patients

Durant I’hospitalisation, 18 (15,1%) complications majeures sont survenues dont 16
(88,9%) durant les 48 premicres heures. La complication la plus fréquente était 1’infection

(37,5% des complications majeures) suivie de la détresse respiratoire (12,5%) (voir figure 10).
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Figure 10 : Principales complications durant 1’hospitalisation
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La mortalité toute cause confondue était de 3,4% (4 patients) a 28 jours et de 5% (6
patients) a 6 mois. Le délai moyen avant retour a domicile était de 9,9 + 22,7 jours. Onze
(17,2%) patients ont été réhospitalisés pour le méme motif que la tentative d’autolyse au

caustique apres un délai moyen de 4,9 + 3,7 mois.

Score IGS II et SOFA & mortalité a 28 jours

Le score IGS II moyen était significativement plus élevé parmi les patients décédés 28
jours apres l’ingestion (29 + 11,3) par rapport aux patients vivants (13,8 + 8,5) soit une

différence moyenne de 15,2 (IC95%, [6,5-23,8], p = 0,001).

A I’inverse, il n’existait pas de différence significative concernant le score SOFA moyen
entre les patients décédés (5,3 £ 4,6) et les patients vivants (0,5 = 1,3) soit une différence

moyenne de 4,8 (IC95%, [-2,5 — 12,2], p=0,131).

La figure 11 présente la courbe ROC avec 1’aire sous la courbe (AUC) du score IGS II
par rapport a la mortalité a 28 jours. Ainsi, une valeur du score IGS II supérieure ou égale a 16
octroie une sensibilit¢ de 100% et une spécificité de 73% alors qu’une valeur du score

supérieure ou égale a 21 diminue la sensibilité a 75% mais augmente la spécificité a 87%.

Courbe ROC
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Figure 11 : Courbe ROC du score IGS II en fonction de la mortalité a 28 jours

27



Score IGS II et SOFA & mortalité a 6 mois

Le score IGS II moyen était significativement plus élevé parmi les patients décédés a 6
mois post ingestion (32,7 + 10,9) par rapport aux patients vivants (13,3 + 7,8) soit une différence
moyenne de 19,3 (IC95%, [12,7-25,9], p < 0,001).

A I’inverse, il n’existait pas de différence significative concernant le score SOFA moyen
entre les patients décédés (4,2 + 4,2) et les patients vivants (0,43 £+ 1,3) soit une différence

moyenne de 3,7 (IC95%, [-0,6 — 8,1], p =0,08).

La figure 12 présente la courbe ROC avec ’aire sous la courbe (AUC) du score IGS 1II
par rapport a la mortalité a 6 mois. Ainsi, une valeur du score IGS II supérieure ou égale a 16
octroie une sensibilit¢ de 100% et une spécificité de 74,7% alors qu’une valeur du score

supérieure ou égale a 21 diminue la sensibilité a 83,3% mais augmente la spécificité a 88,5%.
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Figure 12 : Courbe ROC du score IGS II en fonction de la mortalité a 6 mois
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Données cliniques, hémodynamiques et biologiques et mortalité a 28 jours

En analyse univariée, les facteurs associés a la mortalité a 28 jours post ingestion étaient
I’age supérieur ou €gal a 65 ans (p = 0,02), le score de Charlson supérieur ou égal a 3 (p =0,04)
oua 5 (p<0,001), le sexe féminin (p = 0,045), I’intentionnalité du geste versus accident (p =
0,01), une hypotension (p < 0,001), une désaturation inférieure a 94% en air ambiant (p <
0,001), un score de Glasgow inférieur a 15 (p < 0,001), une cedéme buccal (p < 0,001), des
troubles de la déglutition (p < 0,001), une dysphonie (p < 0,001), un stridor (p < 0,001), une
détresse respiratoire aigué (p < 0,001) a la prise en charge initiale, ainsi que la présence de
modifications de ’ECG (p < 0,001). Le tableau 3 présente les résultats de I’analyse univariée

des différentes variables avec la mortalité a 28 jours.

Les différents types de produits ingérés étaient significativement associés a la mortalité
a 28 jours (p = 0,004). Le détail de chacun des produits avec la mortalité n’avait pu étre réalisé
en raison du faible effectif des patients dans chacune des différentes catégories (13 variables).
Nous pouvons noter que parmi les patients décédés a 28 jours, les produits ingérés étaient des
caustiques (n =4, 100%) avec le Destop® (n = 1), I’eau de javel (n = 1), le liquide vaisselles (n

=1) et un produit inconnu qui était un caustique.
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Variable Odd ratio IC 95% p
Age > 65 ans 15,20 7,57 - 30,43 0,02
Score de Charlson > 3 10,80 5,61 — 20,86 0,04
Score de Charlson > 5 112 30,26 — 417,42 < 0,001
Sexe féminin 0,54 0,29 - 0,99 0,045
Antécédents d’IMV 1,49 0,76 — 2,94 0,24
Antécédents d’IMV aux 0,97 0,93 -1 0,12
caustiques
Antécédents 100,60 13,5-750 0,12
psychiatriques
Ingestion de produit 17,20 2,22 -133,0 0,056
caustique vs irritant /
moussant
Ingestion d’une base vs 1,29 0,72 -23 0,35
acide / oxydant
Polyintoxication 0,96 0,92 -0,99 0,35
Intentionnalité du geste 2,39 1,31 — 4,36 0,01
Hypotension 19,30 3,96 - 93,8 < 0,001
Désaturation < 94% AA 7,85 3,77-16,33 < 0,001
Fievre 0,28 0,03-2.,63 0,24
Score de Glasgow < 15 6,08 225-164 <0,001
(Edéme buccal 8,90 4,7 -16,87 < 0,001
Troubles de déglutition 322,30 42,6 —2437,7 <0,001
Brulures cutanées 0,16 0,02 -1,35 0,062
Vomissements 1,44 0,82 —2,52 0,15
Dysphonie 16,11 7,97 — 32,56 <0,001
Stridor 272,96 29.06 — 2564,1 < 0,001
Détresse respiratoire aigué 66,77 22,97 — 194,07 <0,001
Modifications ECG 35,20 6,3 —-196,2 < 0,001
CRP > 10mg/L 1,57 0,79 — 3,12 0,19
Lactatémie > 1,5mmol/L 5,22 0,52 -52,72 0,29

AA : air ambiant ; CRP : protéine C réactive ; ECG : électrocardiogramme ; IC95% : intervalle de confiance a

95% ; IMV : intoxication médicamenteuse volontaire ; p : degré de significativité

Tableau 3 : Analyse univariée des variables avec la mortalité a 28 jours

Une analyse multivariée a été réalisée en utilisant un modele qui intégrait les différentes

variables significativement associées a la mortalité a 28 jours en analyse univariée. Cette

derniére n’a pas mis en évidence de résultats significatifs.
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Données cliniques, hémodynamiques et biologiques et mortalité a 6 mois

En analyse univariée, les facteurs associés a la mortalité a 6 mois post ingestion étaient
I’age supérieur ou égal a 65 ans (p < 0,001), le score de Charlson supérieur ou égal a 3 (p =
0,003) ou 5 (p <0,001), le sexe féminin (p <0,001), des antécédents psychiatriques (p < 0,001),
I’intentionnalité du geste versus accident (p < 0,001), une hypotension (p < 0,001), une
désaturation inférieure a 94% en air ambiant (p < 0,001), un score de Glasgow inférieur a 15 (p
< 0,001), une cedéme buccal (p < 0,001), des troubles de la déglutition (p < 0,001), une
dysphonie (p < 0,001), un stridor (p < 0,001), une détresse respiratoire aigué (p < 0,001) a la
prise en charge initiale, ainsi que la présence de modifications de I’ECG (p <0,001) et une CRP
> 10mg/L (p =0,01). Le tableau 4 présente les résultats de 1’analyse univariée des différentes

variables avec la mortalité a 6 mois.

Les différents types de produits étaient significativement associés a la mortalité a 6 mois
(p =0,003). Le détail de chacun des produits avec la mortalité n’avait pu étre réalisé en raison
du faible effectif des patients dans chacune des différentes catégories (13 variables). Nous
pouvons noter que parmi les patients décédés a 6 mois, les produits ingérés étaient des produits
caustiques (n = 4) avec le Destop® (n = 1), I’eau de javel (n = 1), le liquide vaisselle (n=1), et
un produit inconnu caustique ; un produit irritant (n = 1) qui était de 1’éthyléne glycol (nous ne
pouvons exclure que c’est davantage 1’effet toxique de I’éthyléne glycol qui est responsable du
déces plutot que ses propriétés irritantes) ; et un produit moussant (n = 1) qui était un

shampoing.
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Variable Odd ratio IC 95% p
Age > 65 ans 28,3 13,22 — 60,44 <0,001
Score de Charlson > 3 19,5 9,51 - 39,82 0,003
Score de Charlson > 5 109,30 23,62 — 505,52 <0,001
Sexe féminin 0,31 0,16 - 0,6 < 0,001
Antécédents d’IMV 0,88 0,42 —1,82 0,82
Antécédents IMV aux 0,95 0,91 -0,99 0,14
caustiques
Antécédents psychiatriques 5,07 2,63-9,77 < 0,001
Ingestion de produit 0,61 0,15-1,63 0,25
caustique vs irritant /
moussant
Ingestion d’une base vs 4,60 0,82 -7,67 0,76
acide / oxydant
Polyintoxication 1,01 0,49 -2,09 0,95
Intentionnalité du geste 4,10 2,13-7,91 < 0,001
Hypotension 10,90 2,29 -52,33 < 0,001
Désaturation < 94% AA 3,84 1,83 - 8,06 < 0,001
Fievre 0,28 0,03-2,63 0,24
Score de Glasgow < 15 10,80 3,83 -30,77 <0,001
(Edeme buccal 2,89 1,59 -524 < 0,001
Troubles de déglutition 6,38 3,43 -11,86 < 0,001
Brilures cutanées 0,16 0,02-1,26 0,056
Vomissements 0,69 0,39 -1,24 0,26
Dysphonie 5,29 2,72 -10,28 <0,001
Stridor 55,20 17,58 — 173,51 < 0,001
Détresse respiratoire aigué 21,7 7,74 — 61,05 < 0,001
Modifications ECG 16,40 3,0-88,6 <0,001
CRP > 10mg/L 2,44 1,25 -4,76 0,01
Lactatémie > 1,5mmol/L 7,17 0,77 — 68,13 0,069

AA : air ambiant ; CRP : protéine C réactive ; ECG : électrocardiogramme ; IC95% : intervalle de confiance a
95% ; IMV : intoxication médicamenteuse volontaire ; p : degré de significativité

Tableau 4 : Analyse univariée des variables avec la mortalité a 6 mois

Une analyse multivariée a été réalisée en utilisant un modele qui intégrait les différentes

variables significativement associées a la mortalité a 6 mois en analyse univariée. Cette derniére

n’a pas mis en évidence de résultats significatifs.
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IV. Discussion

Tout d’abord, il faut garder a I’esprit que les analyses multivariées en fonction de la
mortalité a 28 jours et a 6 mois n’avaient pas mis en €¢vidence d’association significative entre
les variables significatives issues des analyses univariées et la mortalité. Ainsi, nous n’avons
pas mis en évidence de variables indépendamment associées a la mortalité et nos résultats sont
donc a analyser avec circonspection, car ne pouvant écarter un facteur de confusion non
identifié.

Une explication a ’absence de résultats en analyse multivariée est que la mortalité dans notre
¢tude serait davantage liée a la conjonction de différents facteurs (dge, comorbidité, sexe,
antécédents, présentation clinique et biologique initiales) plutét qu’a ces mémes facteurs pris
isolément.

D’autre part, notre étude a porté sur un échantillon relativement faible quant aux patients
décédés (n = 6 a 6 mois) ce qui a probablement limité la mise en évidence de différences lors

de I’analyse multivariée. Ainsi ces résultats doivent étre interprétés avec prudence.

Données épidémiologiques :

Au total, 119 patients ont été inclus sur une période d’environ 16 ans soit une prévalence
annuelle estimée a 7,4 passages au SAU adulte du CHU de Besangon. En se basant sur les
33 519 passages recensés dans ce méme service en 2021, la prévalence instantanée annuelle

serait de 0,022% ce qui concorde avec la prévalence instantanée nationale estimée de 0,016%.

Le profil épidémiologique de notre cohorte, avec 62,2% d’hommes avec un age moyen
de 45,7 ans, est cohérent avec les données nationales récemment publiées par Deniau et al., qui
retrouvaient 50,8% d’homme d’age médian 49 ans.
Pour la plupart des patients de notre étude, il s’agissait d’un premier épisode (81,5%) avec une
monointoxication (82,4%) dans un contexte intentionnel (56,3%). L’intentionnalité du geste
était inférieure aux données de la littérature (75 a 90%) [6,30], qui, elles, sont issues de cas
d’intoxications séveres, le plus souvent, intentionnelles. En effet, la plupart des intoxications
accidentelles ne concernent que de petits volumes de produits, souvent régurgités et
n’entrainant que peu de conséquences.

Dans notre cohorte, nous avions mis en évidence une association significative entre
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I’intentionnalité du geste et la mortalité a 28 jours (OR : 2,4 ; p=0,01) et a 6 mois (OR : 4,1 ;
p < 0,001) en analyse univariée, ce qui est cohérent avec une série espagnole dans laquelle
I’intentionnalité est associée a la sévérité de I’atteinte digestive [32], elle-méme étant associée
a la mortalité.

A noter que nous n’avions pas mis en évidence d’association entre la polyintoxication versus

la monointoxication et la mortalité.

Dans notre étude, le sexe féminin semble étre un facteur protecteur vis-a-vis de la
mortalité a 28 jours (OR : 0,54 ; p = 0,045) et 2 6 mois (OR: 0,31 ; p < 0,001). Dans la
littérature, les données sont divergentes car le sexe masculin est rapport¢ comme facteur de
risque indépendant de sévérité d’atteinte digestive [32] alors que dans une étude taiwanaise,

c’est le sexe féminin qui est associé a la sévérité des Iésions (p = 0,02) [33].

Par ailleurs, un age supérieur ou égal a 65 ans était significativement associé¢ a la
mortalité a 28 jours (OR : 15,2 ; p=10,02) et a 6 mois (OR : 28,3 ; p <0,001), ce qui a déja été
démontré dans 1’étude de Chang et al. (HR = 5,63 ; p <0,001). Cela peut s’expliquer par
’association entre 1’age et la survenue de complications (telles que des infections pulmonaires,
détresse respiratoire, CIVD), elles-mémes associées a la mortalité, dans cette méme étude. Ce
n’était pas le cas des hémorragies digestives dont le taux était similaire dans les 2 groupes d’age

[34].

De surcroit, les patients « agés » avaient des lésions plus séveres par rapport aux sujets
« jeunes », ce qui avait été également observé avec le seuil de 65 ans dans une étude taiwanaise
[33]. D’autres études confirment le surrisque de mortalité li¢ a 1’age pour les plus de 60 ans (23
vs 11,3% ; p=0,041) ainsi que celui de complications pulmonaires (31,1 vs 17,4% ; p=0,037)
[35]. Les deux cohortes nationales récentes confirment que 1’age est un facteur de risque
indépendant de mortalité, allant méme jusqu’a fixer un seuil prédictif a 40 ans [1,30].
Une seconde piste est la prévalence a priori plus importante de comorbidités dans la population
des plus de 65 ans (comme le diabete, I’HTA, la dyslipidémie, etc.) qui sont une source de
surmortalité. Dans notre cohorte, plus de la moiti¢ des patients, tout age confondu, avaient des
comorbidités significatives avec en premier lieu des comorbidités cardiovasculaires (22,7%).
Nous n’avions pas de données quant a I’association entre un score de Charlson élevé (qui est

un reflet indirect de la morbidité) et I’age des patients.
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Antécédents médicaux et psychiatriques :

Dans la cohorte nationale francaise de Challine et al., un score de morbidité plus élevé
est un facteur indépendamment associ¢ a la mortalité [1]. Nous avons trouvé des résultats
similaires puisqu’un score de Charlson supérieur ou égal a 5, (qui peut étre considéré comme
un reflet indirect d’une morbidité importante), était significativement associé¢ a la mortalité a

28 jours (OR : 112, p <0,001) et a 6 mois (OR :109, p <0,001).

Des antécédents psychiatriques étaient rapportés chez 51,3% des patients, ce qui est
dans la fourchette des données de la littérature (28 a 82%) [36-37]. Les principales pathologies
rapportées étaient des troubles anxieux, de ’humeur et des comportements addictifs [37]. Nous
n’avions pas le détail exact des comorbidités dans notre étude. Ces antécédents psychiatriques
étaient significativement associés a la mortalité a 6 mois (OR : 5,07 ; p < 0,001), sans lien mis

en ¢vidence avec la mortalit¢ a 28 jours.

La prévalence des troubles psychiatriques est probablement sous rapportée par défaut
d’interrogatoire (peu de pertinence percue en contexte d’urgence) ou sous déclaration par le
patient lors de I’anamnése (les patients ne pensent pas toujours a citer 1’anxiété, 1’angoisse, la
dépression, leurs addictions lorsque nous les interrogeons). L’organisation majoritairement
extra hospitaliére des soins psychiatriques accentue probablement ce phénomene, car rend plus
difficile I’acceés aux données de santé mentale des patients. Malgré ces écueils, le recueil des
comorbidités psychiatriques est primordial puisque leurs présences est significativement
associée a la survenue de Iésions endoscopiques plus séveres, a un taux plus important
d’hospitalisation, une durée de séjours plus longue ainsi qu’a un surrisque de complications
gastrointestinales et systémiques [38]. En outre, la présence de comorbidités psychiatriques est

prédictive d’une surmortalit¢ a 5 ans [38].

En effet, dans ce contexte psychiatrique particulier, les ingestions sont le plus souvent
volontaires, avec de plus grands volumes ingérés et des atteintes plus séveres [33]. De plus, il
n’est pas rare d’observer d’autres coingestions associées (alcool, drogues, médicaments) ainsi
que des comorbidités non psychiatriques associ¢es (métaboliques notamment), qui peuvent
elles-mémes aggraver le tableau.

Par ailleurs, dans notre étude, nous n’avons pas trouvé d’association significative entre la

présence d’antécédents d’IMV (avec ou sans corrosifs) et la mortalité a 28 jours et 6 mois
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Catégories de produits :

Dans la littérature, la répartition des différents produits differe selon les séries avec
tantot une majorité de caustiques acide (60%) avec prédominance de 1’acide chlorhydrique [6],
trés peu représenté dans notre étude (5% des ingestions) ; tantot une majorité¢ de caustiques

basiques (60 a 68%) [40-42], ce qui se rapproche de notre série avec 51,3% d’ingestion de base.

Comme mentionné en introduction, la nature exacte du produit ainsi que ses propriétés
physicochimiques ont une implication directe dans la physiopathologie. En effet, les acides
entrainent volontiers des Iésions plus superficielles et d’emblée limitées alors que les bases
entrainent des Iésions plus extensives en surface et en profondeur, parfois retardées.
Ainsi, lors de I’ingestion d’une base, il existe une tendance a subir davantage de chirurgie, des
taux plus importants de ventilation mécanique et de trachéotomie, mais sans lien statistiquement
significatif [40]. Dans la cohorte de Cheng et al., il n’y avait pas de différence entre les Iésions
endoscopiques observées et le type de produit (acide ou base) [43]. Cette différence peut
s’expliquer par un plus faible volume ingéré moyen (< 100mL) et une non-différentiation des

lésions cesophagiennes et gastriques dans leur analyse.

Le produit le plus fréquemment ingéré dans notre cohorte ¢€tait I’eau de javel (21,8%)
ou hypochlorite de sodium, comme dans la série de Acehan et al. (51,6%) [42]. Il semble s’agir
d’un point important puisqu‘il a été rapporté que I’ingestion de javel était associée a des
symptomes cliniques moins séveres par rapport a d’autres caustiques [6]. Cependant cette
conclusion peut étre nuancée par la quantité de produit ingéré mais également sa concentration.
En effet, I’équipe de Kikendall [44] a mis en lumiére que lors des ingestions de soude, si les
concentrations sont inférieures a 10%, quelle que soit la forme solide ou liquide, alors on
observe « uniquement » des sténoses cesophagiennes. Au-dela de ce seuil de 10%, les 1ésions
sont plus importantes avec une atteinte de 1’estomac et des perforations cesophagiennes.
Des conclusions intéressantes des travaux de Cheng et al sont a souligner : le risque de
perforation digestive et de mortalité est dose dépendant en cas d’ingestion d’acide alors qu’il
est pH dépend en cas d’ingestion de base (plus le pH est élevé, plus la base est « forte » et plus
la mortalité et/ou le risque de perforation digestive augmente) [33]. Parallélement, leurs travaux
ont montré que plus un acide était fort (pH < 2) ou une base forte (pH > 12), plus le risque de
1ésions séveres endoscopiques était élevé, avec un surrisque proportionnel a la quantité ingérée
dans le «cas des acides.

Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence d’association entre 1’ingestion de caustique
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versus irritant ou moussant ni I’ingestion d’une base versus acide ou oxydant et la mortalité a
28 jours et 6 mois. Cette absence d’association peut s’expliquer par les faibles effectifs de
patients dans le groupe décédé, qui ont également limité la possibilité de réaliser des analyses

en sous-groupes selon la nature exacte du produit ingéré et la mortalité.

En outre, la quantité de produit ingérée, qui semble intuitivement liée a la gravité des
lésions, s’avere un facteur pronostique €tabli. Mamede et al. a établi qu’une ingestion de plus
de 60 g (soit environ 3 cuilléres a soupe) est un facteur de risque de mortalité [45], ce qui est
proche des conclusions du travail frangais de Berthet et al. qui conclue qu’une ingestion d’un
volume de plus de 50 cc de soude concentrée est associée a des lésions extrémement séveres,
elles-mémes corrélées a la mortalité [46]. Une sévérité des lésions plus importantes était
¢galement soulignée dans les travaux de Cheng et al., avec un seuil fixé a 100mL [33].
Dans notre étude, nous n’avions pas mis en évidence de différence significative des volumes
ingérés en fonction des groupes vivants et décédés et donc pas d’association entre le volume
supposé ingéré et la mortalité. Cela est probablement li¢ a la difficulté d’obtenir une estimation
précise du volume ingéré a cause du déconditionnement des produits, de la présentation du
produit (solide, cristaux, liquide, gel), leur dilution, la survenue de vomissements et de
I’absence de valeur fiable d’une gorgée (pouvant aller de 30 a 90mL) [2]. A cela s’ajoute un

interrogatoire peu fiable dans un contexte d’intoxication volontaire.
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Appel du centre antipoison :

D’aprés les recommandations de chirurgie urgente de 2015, un contact avec le centre
antipoison est recommandé car certains caustiques peuvent entrainer des hypocalcémies
(comme les acides hydrofluoriques et phosphoriques), des hyponatrémies (acides forts et
bases), hypokaliémie et/ou une acidose [39]. Dans notre étude, le centre antipoison a été appelé
dans moins de la moitié des cas (44%). Cela peut s’expliquer d’une part par une sous
notification de ces appels dans les dossiers et d’autre part, la faible proportion de produits
pouvant avoir une toxicité systémique propre (type troubles ioniques) associée a une bonne
expérience de terrain sur les surveillances et examens complémentaires a entreprendre en cas

d’ingestions de caustiques.

Sur le plan exploratoire :

Sur le plan physiopathologique, une étude exploratoire en 2021 [47] a mis en évidence
que les dommages digestifs liés a I’ingestion de caustique entrainaient une réponse
inflammatoire systémique avec une circulation de cytokines pro inflammatoires (IL-2, ILS, IL-
8, IL-9, IL-12, IL-13, IFN-G, et TNF-a) et de polynucléaires neutrophiles, par rapport a des
témoins sains. De plus, les taux de neutrophiles, d’IL-2 et TNF-a circulants étaient
significativement plus élevés chez les patients avec des atteintes caustiques séveres vs
modérées. Ces 2 cytokines pourraient méme étre prédictives de mortalité puisque leurs taux
respectifs étaient significativement plus élevés chez les patients décédés par rapport aux patients
vivants. Ainsi, les dosages du TNF-a et de I’'IL-2 circulantes pourraient étre des marqueurs

pronostiques sanguins mesurables a 1’avenir mais cela reste a confirmer par d’autres études.
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Sur le plan clinique :

Sur le plan clinique, la plupart des patients étaient stables hémodynamiquement (2,5%
d’hypotension, 7,6% de tachycardie, 12,6% de désaturation et 5,9% de troubles de conscience).
Les symptomes cliniques les plus fréquemment retrouvés étaient par ordre décroissant les
vomissements (41,2%), ’cedéme buccal (26,9%), les troubles de déglutition (26,1%) et la
dysphonie (17,6%).
Dans I’é¢tude de Simonovska et al., quasiment tous les patients présentaient des douleurs
abdominales ou des maux de gorge, ce qui n’a pas été relevé dans notre ¢étude. Par ailleurs,
57.6% des patients présentaient une hématémese et 38,4% avaient une dysphagie ce qui est
supérieur aux données de notre étude avec 5,9% d’hématémese et 26,1% de dysphagie [6]. Une
sensibilité abdominale était retrouvée chez 56,7% des patients dans 1’étude de Banagozar et al,
avec une hématémese dans 15,3% des cas et une dysphagie dans 15,3% [41]. Ce symptome,
dans cette méme étude, était associée, tout comme les rales pulmonaires, a un surrisque de
mortalité.

Dans notre étude, nous avions observé une association significative entre la présence d’une
hypotension (p < 0,001), d’une désaturation inférieure a 94% AA (p < 0,001), d’un score de
Glasgow inférieur a 15 (p < 0,001), d’un cedéme buccal (p < 0,001), d’une dysphagie (p <
0,001), d’une dysphonie, d’un stridor (p < 0,001) d’une détresse respiratoire aigu€ et la mortalité
a 28 jours et a 6 mois. Une explication possible a ces observations est que la clinique serait le
reflet de I’atteinte des caustiques. L’étude de Gorman et al. a en effet proposé qu’un stridor
serait 100% spécifique d’une atteinte oesophagienne séveére [49]. De méme une atteinte
oropharyngée ou des symptomes cliniques significatifs sont associés a des lésions digestives
plus séveres dans un travail espagnol [32]. Cependant, ces associations ne sont pas établies dans
d’autres études avec les travaux de Gupta et al. qui n’ont pas mis en évidence de symptomes ni
de groupe de symptomes suffisamment spécifiques dans la prédiction d’une atteinte
cesophagienne [50]. D’autre part, certaines de ces données reflétent une mauvaise tolérance
hémodynamique qui est un signe direct de gravité et probablement indirect de sévérité de

I’ingestion.

Cependant, la présentation clinique peut étre faussement alarmante avec I’absence de
1ésions oropharyngées chez 30 a 70% des patients rapportant des briilures cesophagiennes dans
deux séries [51-52]; ou a I’inverse faussement rassurante avec 37,5% de Iésions cesophagiennes
(dont 22% de grades II ou III) chez des patients n’ayant pas de 1ésions buccales. Une absence

de corrélation entre la présence de symptomes oraux et/ou de lésions buccales et la survenue de
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Iésions digestives a été également décrite par ailleurs [53]. Nous n’avons pas étudié la

corrélation clinique et 1ésions endoscopiques (voire scanographiques) dans notre étude.

Sur le plan biologique :

Sur les différents parametres biologiques étudiés (incluant pH, bicarbonatémie,
kaliémie, lactatémie), seule la CRP supérieure a 10 mg/L était significativement associée a la
mortalité a 6 mois (p = 0,01) dans notre étude.
Cela va dans le sens des conclusions de 1’é¢tude de Rigo et al. qui a retenu qu’une
hyperleucocytose supérieure a 20G/L est un facteur de risque de mortalité [54]. Cela n’a pas
été établi dans la population pédiatrique que ce soit I’hyperleucocytose ou 1’¢élévation de la CRP
[55]. Cependant, la survenue d’une hémolyse, d’une CIVD, d’une insuffisance rénale ou
hépatique dans les suites d’ingestions caustiques a déja été rapportée [ 10], laissant suggérer que
le monitoring des marqueurs biologiques est pertinent pour la prise en charge du patient, sans

pour autant jouer un role prédictif dans la morbi mortalité.

La CRP a I’admission n’était pas associée a la durée du s€jour dans I’étude de Ribeiro
et al. [56] contrairement aux données anglaises récentes qui suggéraient une association avec
des issues défavorables [57]. Par ailleurs, une acidose métabolique avec un pH artériel < 7,22
ou un exces de base de — 12mmol/L serait le reflet d’une atteinte cesophagienne sévere et d’une
indication & une chirurgie en urgence [58]. Dans une étude frangaise prospective sur 120
patients, un taux ¢levé de LDH (p = 0,007), &’ALAT (p = 0,027) de bilirubine (p = 0,005) et

une thrombopénie (p < 0,001) étaient des facteurs prédictifs de nécrose digestive [3].
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Prédiction de la mortalité :

La mortalité observée dans notre étude (5% a 6 mois) est plus faible que celle rapportée
dans la littérature (comprise entre 8 a 16%) [1-4,6,30,41]. Deux facteurs peuvent expliquer la
faible mortalit¢ constatée. Tout d’abord, nous avons recueilli le statut vital du patient en
fonction des données du dossier médical sans se baser sur le registre national des déces. D’autre
part, nous pourrions postuler une absence de recul suffisant (6 mois seulement) pour évaluer la
mortalité post ingestion de caustique. Cette hypothése semble néanmoins peu probable au
regard de données anglaises publiées qui ont montré que la mortalité survenait, dans 100% des
cas, dans les 50 premiers jours post ingestion, dans une étude nationale avec un recul moyen de

5 ans [57].

Les facteurs prédictifs mortalité sont, comme nous I’avons explicité ci-dessus, peu
nombreux (age, comorbidités, la clinique mais parfois trompeuse, et quelques perturbations
biologiques). Dans notre étude, le score IGS II moyen était significativement plus élevé parmi
les patients décédés 28 jours apres 1’ingestion (29) par rapport aux patients vivants (13,8) soit
une différence moyenne de 15,2 ([6,5-23,8], p = 0,001). Avec une AUC de 0,890 [0,784 —
0,996], une valeur du score IGS II supérieure ou égale a 16 octroie une sensibilité¢ de 100% et
une spécificité de 73% et une valeur du score supérieure ou égale a 21 diminue la sensibilité a
75% mais augmente la spécificité a 87%.
Les performances du score IGS II sur la prédiction de la mortalité a 6 mois étaient comparables
voire meilleures. Le score IGS II moyen était significativement plus élevé parmi les patients
déceédés (32,7) par rapport aux patients vivants (13,3) soit une différence moyenne de 19,3
([12,7-25,9], p<0,001). Avec une AUC de 0,928 [0,843 — 1], un score IGS II supérieur ou égal
a 16 octroie une sensibilité de 100% et une spécificité de 74,7% et une valeur supérieure ou
égale a 21 diminue la sensibilit¢ a 83,3% mais augmente la spécificit¢ a 88,5%.

Le score IGS II semble donc un facteur prédictif de mortalité post ingestion de caustique
avec une bonne sensibilité et spécificité. Cela semble logique au regard des items qui le
composent et parmi lesquels figurent I’age, les comorbidités du patient, I’hyperleucocytose. De
plus, il permet d’évaluer les fonctions rénales (urémie, diurése), hépatique (bilirubinémie) et
I’équilibre acidobasique (bicarbonatémie) qui, a défaut d’étre des facteurs prédictifs de

mortalité, sont des marqueurs de sévérité de I’atteinte digestive [3,58].
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A T’inverse, le score SOFA semble moins bon dans la prédiction de la mortalité a 28
jours et & 6 mois avec une absence de différence significative du score moyen entre le groupe
des patients décédés versus vivants. Bien qu’il comporte une évaluation conjointe avec le score
IGS II des fonctions rénale (créatininémie), respiratoire (PaO2 et FiO2) et hépatique
(bilirubine), ce score n’intégre ni I’age ni les comorbidités ni la numération globulaire ni la
bicarbonatémie, ce qui peut expliquer ses mauvaises performances prédictives dans ce contexte.
En outre, les autres ¢léments qui le composent sont 1’évaluation de la conscience (score de
Glasgow) et de ’hémodynamique (PAM et amines vasopressives), qui ne se sont pas averés

étre individuellement des marqueurs pronostiques dans notre étude, ni dans la littérature.

42



Prise en charge :

Dans notre étude, nous n’avons pas mis en évidence de lien entre une prise en charge a
la SAUYV vs filiére classique au SAU ni entre le délai d’admission et installation en box, et la
mortalité. Concernant cette derniére, les données des dossiers ne permettaient pas toujours de
bien calculer le délai de prise en charge par rapport a I’heure supposée de I’ingestion, qui elle-

méme ¢était dans la plupart des cas, approximative.

Une étude de ’électrocardiogramme a été réalisée chez 61% des patients, ne décelant
que 2 modifications, qui n’étaient pas des marqueurs prédictifs de mortalité dans notre étude.
L’indication précise ayant mené a la réalisation de cet examen n’était pas connue (bilan pré
opératoire ? dépistage de troubles conductifs liés aux éventuelles perturbations ioniques ?). Les
ingestions de caustiques ne sont pas connues comme occasionnant des perturbations de ’ECG
en tant que tel mais pourraient I’étre indirectement par les perturbations ioniques qu’elles
peuvent entrainer comme nous 1’avons décrit un peu plus en amont de la discussion. Ainsi, en
cas d’ingestion de caustiques, un ECG semble un examen qui devrait étre systématiquement

réalisé.

La priorit¢ de la prise en charge passe par la stabilisation du patient sur le plan
hémodynamique et sur le plan respiratoire.
Dans notre cohorte, 8.4% des patients ont eu besoin d’un remplissage et 2,5% ont eu besoin
d’un support par amines vasopressives et une intubation orotrachéale a été pratiquée chez 14,3%
des malades. Parfois I’atteinte oropharyngée caustique implique le recours a une intubation sous
controle fibroscopique. En effet, I’intubation dite a I’aveugle peut majorer les Iésions existantes
et entrainer des saignements et/ou des perforations [8]. La majorité des patients de notre série
(69,7%) ont bénéfici¢ d’une fibroscopie ORL qui avait révélé un cedéme isolé ou avec des
ulcérations chez respectivement 36,1% et 16,7% des cas. Cela est cohérent avec la cohorte
d’ Arévalo-Silva qui présente 38% de 1ésions laryngées et 8% des patients avaient eu recours a
une  intubation  orotrachéale  versus 14,3%  dans notre  cohorte [9].
Certains auteurs recommandent le recours a I’intubation « facile » (GCS <9, douleur,
épuisement respiratoire, stridor, saignement) avec un taux d’intubation de 50% sur une série

scandinave de 28 patients avec 21% d’IOT considérées comme difficiles [60].
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Sur I’ensemble de notre cohorte, seuls 2 patients (2,3%) présentaient des anomalies a
I’endoscopie bronchique (sur un total de 14 examens réalisés) a type de muqueuse
inflammatoire avec un enduit nécrotique et de nécrose des bronches segmentaires et sous
segmentaires. Cette faible proportion de I’arbre respiratoire bas souligne le role protecteur

efficace des voies aériennes du systéme pharynx-glotte, lors de I’ingestion de caustiques [9].

Place des thérapeutiques non médicamenteuses :

Il est établi que I’ingestion d’eau ou de lait a la phase aigué post ingestion de caustiques
ne diminue pas la sévérité de 1’atteinte de ces derniers [45]. En effet, cela pourrait méme
occasionner des vomissements responsables d’un effet de 2° passage, une augmentation de la
pression endoluminale qui accentuerait la nécrose ? Par ailleurs le lait entraine une mauvaise

visualisation des lésions lors de I’endoscopie [61].

De méme, faire vomir le patient ou procéder a un lavage gastrique est prohibé puisque

tous deux entrainent un second contact avec 1’agent corrosif et donc des lésions additionnelles

[7].

Le charbon activé est également contre indiqué car il n’absorbe pas les caustiques d’une
part et il empéche la bonne visualisation des 1ésions per endoscopie d’autre part [7]. Dans notre

étude, seul un patient avait bénéficié¢ de charbon activé, dans un contexte de polyintoxication.

L’utilisation d’un acide ou d’une base faible pour tamponner le caustique ingéré a été
proposée comme neutralisant, en se basant sur les réactions physicochimiques des acides et des
bases. Cependant, la neutralisation est une réaction exothermique qui pourrait majorer les

2

Iésions et donc n’est pas retenue en pratique. [8].

Des travaux anciens ont souligné un role bénéfique de la mise en place d’une sonde
nasogastrique a la phase aigué sur la survenue de sténoses cesophagiennes. Ils s’appuyaient sur
I’idée que la SNG protégerait a la fois I’cesophage des sucs gastriques, tout en empéchant un
accolement pariétal et permettrait d’instaurer en paralléle une renutrition entérale [9,45]. Mais
cela n’est pas retenu dans les recommandations actuelles, faute de preuves dans la littérature

[2,8,39].
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Place des thérapeutiques médicamenteuses :

La place des corticoides et des antibiotiques a la phase aigué n’est pas établie, en
témoignent des résultats divergents sur les issues dans la littérature [45]. Certains auteurs ont
mis en évidence une fréquence plus importante des saignements gastro intestinaux et un
surrisque infectieux lors de I’utilisation d’une corticothérapie a forte dose (i.e. 2mg/kg

prednisone) [62].

Cependant la corticothérapie jouerait un rdle préventif sur la survenue de sténose
cesophagienne. Une revue de la littérature de 2005, totalisant une population adulte de 572
patients, n’a pas mis en évidence de bénéfice net de la corticothérapie dans le traitement des
1ésions cesophagiennes caustiques de 2° et 3¢ degré [63].
Parmi les 2 études incluses dans cette revue, I’une comparait un groupe de 30 patients avec une
corticothérapie forte dose (3mg/kg/jour de méthylprednisolone) en décroissance sur 21 jours
versus 42 patients sans corticothérapie. 30% des patients dans le groupe corticothérapie ont
développé une sténose cesophagienne versus 21,4% dans le second groupe (différence non

significative) [64].

Des conclusions similaires étaient retenues par les auteurs d’une revue de la littérature
de 1956 a 2006, c’est-a-dire une absence de bénéfice clair de la corticothérapie en cas
d’ingestions de caustiques a I’exception de I’atteinte des voies aériennes supérieures [65].
Un travail de synthése par une équipe d’ORL souligne 1’intérét d’une corticothérapie en cas

d’atteinte des VAS, pouvant s’associer a une nébulisation d’adrénaline [66].

Dans notre étude, nous n’avions pas relevé les données concernant le recours a une

corticothérapie.

Par ailleurs, une antibiothérapie large spectre a longtemps €té préconisée en parall¢le de
la corticothérapie. Cette derniere ayant tendance a étre remise en cause, la place de
I’antibiothérapie semble se restreindre a la perforation d’organes et aux pneumopathies

d’inhalation [43].
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Place des inhibiteurs de la pompe a protons

Plus de la moitié des patients (53%) de notre étude a bénéfici¢ d’une thérapie par IPP,
dont les supposés bénéfices, supportés par leur mécanisme d’action, n’ont jamais €té clairement
établis dans la littérature.

L’oméprazole, un IPP qui présente également des propriétés anti inflammatoires et anti
oxydantes, a été étudié prospectivement, en perfusion en continue a 8mg/kg en IV sur 72h, chez
13 patients avec des brilures cesophagiennes caustiques [67]. Les auteurs ont constaté une
diminution des lésions endoscopiques (9 guérisons, 3 grades 1 et 1 grade 2 et plus) lors de
I’endoscopie de contréle a 72 heures versus 9 grades 2 et plus a I’admission. Cette étude est

isolée et il faut modérer les conclusions en 1’absence de groupe controle.
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Place de I’endoscopie digestive :

Les premicres classifications des 1ésions endoscopiques datent de 1991 et reposent sur

la classification de Kikendall et celle de Zargar, [31,44], toujours d’actualité :

Table 2. Classification of mucosal injury (adapted from Zargar et al. 1991).

Classification Description of lesions

0 Normal examination

1 Mucosal edema and hyperemia

2a Whitish appearing mucosal membranes, superficial ulcerations, Taple 3. Classification of mucosal injury (adapted from Kikendall 1991).
mucosal erosions, friability, blister formation, - - — -
exudates, hemorrhages Classification Description of lesions

2b All of 2a above plus deep discrete or | Edema and erythema
circumferential ulcerations IIA Hemorrhage, erosions, superficial ulcerations

3a Multiple ulcerations in small scattered areas 1B Circumferential lesions
and areas of necrosis with a brownish- black or 1] Deep gray brown/black ulcers
grayish discoloration [\ Perforation

3b Extensive necrosis

Tableau 5 : Classifications des Iésions endoscopiques selon Zargar et Kikendall et al. [31,44]

Prés des 2 tiers des patients (67%) ont bénéficié d’une endoscopie cesogastroduodénale,
qui a mis en évidence une cesophagite et une gastrite respectivement dans 53,7% et 43,7% des
cas, de grades majoritairement 1 et 2a. L’indication précise de cet examen est controversée :
certains auteurs suggerent une indication systématique a sa réalisation en cas d’ingestion de
caustiques puisque méme les patients asymptomatiques sont a risque de Iésions digestives

[69,70].

Le délai de réalisation de 1’endoscopie digestive est également important. Il est
communément admis que 1’évaluation endoscopie doit avoir lieu dans les 12 a 24h suivant
I’heure d’ingestion [71]. Le minutage exact de 1’endoscopie semble se situer dans les 24-48h
premigéres heures suivant I’ingestion, avec a ce jour une étude qui avait montré que la réalisation
d’une endoscopie au-dela de 48h était associé¢e a de moins bonnes issues cliniques et un cott

plus important [81].

Dans notre étude, le délai moyen était de 10,3 heures sous réserve d’une imprécision
quant a I’heure exacte de I’ingestion. Une étude récente sur 220 patients s’est intéressée a la
place de I’endoscopie digestive en cas d’ingestions de caustiques chez 1’adulte et a confirmé
son role dans 1I’évaluation de la gravité des 1€sions, la possibilité¢ de mettre en place un traitement
in situ et un role prédictif vis-a-vis des issues du patient [6]. En effet, I’endoscopie digestive
joue un réle prédictif puisque les Iésions de grades 0 ou 1 n’entraineront pas de séquelles
(sténose ou obstruction gastrique) alors que I’incidence de ces derniéres vont croitre avec la

sévérité des 1ésions [8]. Cela avait été étayé, par la suite, dans la description princeps de Zargar
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et al. dans laquelle le passage d’un grade donné a un grade supérieur lésionnel multipliait par
neuf les conséquences en termes de morbimortalité [31]. Cela a été conforté par la suite avec la
mise en évidence qu’un grade 3b selon Zargar était prédictif d’un séjour d’hospitalisation
prolongé, d’une admission en réanimation et de complications gastro intestinales et systémiques
[43]. Une durée de séjour d’hospitalisation prolongée était également retrouvée avec des 1ésions
endoscopiques classées 1IB et III selon Kikendall [6,44]. Un role prédictif de 1’évaluation des
Iésions par endoscopie digestive sur la morbimortalité¢ a été rapporté dans une étude plus
ancienne [10].
A plus long terme, la sévérité des 1ésions endoscopiques initiales est également associée a la

survenue de complication type sténose [43].

Une des limites de cet examen est la présence de l1ésions sténosantes circonférentielles
qui empéchent le passage de I’endoscope et/ou la présence de lésions nécrotiques séveres
notamment des voies aériennes supérieures qui pourraient favoriser la survenue de perforations
digestives [8]. Récemment, des équipes ont montré que les 1ésions endoscopiques n’étaient pas
toujours le reflet des atteintes lésionnelles per opératoires et avaient conduit a 12% de
gastrectomies jugées non nécessaires sur des lésions de grade IIIb endoscopiques et a 15%
d’oesophagectomies non nécessaires basées sur des indications endoscopiques [4,72]. Cette
controverse a mené a ce que certains auteurs ne proposent 1’endoscopie digestive qu’en seconde

intention aprés 1I’imagerie [2].
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Apport de I’imagerie :

Traditionnellement, la radiographie classique standard était un examen de premicre
intention car rapide, peu couteux et peu irradiant. La présence d’une bulle d’air dans le
médiastin pouvait étre le témoin d’une perforation oesophagienne et une bulle supra gastrique
celui d’une perforation gastrique. L’adjonction d’un produit radio opaque dégluti permettait

d’augmenter la performance de cet examen [8].

Cependant, la disponibilité, la rapidité et la meilleure performance quant a 1’analyse fine
des organes (notamment 1’atteinte transmurale, la localisation exacte de la perforation) et de
leurs rapports anatomiques ont permis a la tomodensitométrie de se substituer a la radiographie
dans ce contexte. Dans notre étude, 39% des patients avaient bénéficié d’une évaluation par
TDM aux urgences qui avait mis en évidence une cesophagite dans 53,2% des cas ainsi qu une
gastrite dans 44,7%, de grade 1. Une péritonite et une médiastinite ont ét¢ mises en évidence

chez respectivement 2 (4,2%) et 2 (4,2%) patients.

Dans les publications, la classification la plus fréquemment utilisée est celle de Ryu et al. [73]

Table 2 Computed tomography grading system for caustic

lesions

Grade Features

Grade1 No definite swelling of esophageal wall

Grade2 Edematous wall thickening without periesophageal soft tissue
involvement

Grade3 Edematous wall thickening with periesophageal soft tissue
infiltration plus well-demarcated tissue interface

Grade4 Edematous wall thickening with periesophageal soft tissue
infiltration plus blurring of tissue interface or localized fluid

collection around the esophagus or descending aorta

Tableau 6 : Classification des Iésions tomodensitométriques selon Ryu et al. [73] A :

grade 1, B : grade 2, C : grade 3, D : grade 4. Imagerie issue de I’article de Contini et al. [8]

Comme mentionné auparavant, il existe une controverse quant a la place respective de
la TDM et de I’endoscopie digestive aux urgences en cas d’ingestions de caustiques, avec 2

positions quasiment antinomiques dans la littérature :
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D’un c6té, 1’équipe francaise de Chirica et al. promeut la place primordiale de la TDM
par rapport a I’endoscopie digestive pour le choix entre indication opératoire ou surveillance,
en s’appuyant notamment sur sa disponibilité et son caractére non invasif, dans un travail publié
dans le Lancet en 2017 [2]. Ajouté a cela, il est reproché a I’endoscopie son manque de précision
dans I’évaluation en profondeur de la nécrose par rapport au scanner, qui ne semble pas rattrapé
par I’écho endoscopie (Pas amélioration des performances prédictives des complications
précoces et retardées) [74]. Dans une étude prospective sur 120 patients, les auteurs affirment
qu’une décision basée uniquement sur la TDM a permis d’éviter 19 oesophagectomies non
nécessaires et 16% des laparotomies exploratoires par rapport a un algorithme basé sur
I’endoscopie digestive seule [3,76]. Par ailleurs, leurs travaux ont montré qu’un algorithme
associant endoscopie et TDM n’améliorait pas le choix opératoire par rapport a la TDM seule
puisque 1’endoscopie digestive ne permettait pas de rattraper les indications a tort induites par
la TDM seule [75]. De plus, I’équipe de Saint Louis a montré que la TDM en urgence permettait
une meilleure prédiction de la survenue de sténose digestive et améliorait les issues des patients
par rapport a I’endoscopie digestive. En outre, ils ont démontré que le grade lésionnel TDM

¢tait un facteur indépendant de survie [76].

Dans une étude prospective les auteurs pensent que la TDM pourrait permettre la
détection précoce de nécrose gastrique, qui elle, peut s’exprimer a distance de 1’évaluation
initiale [77].
D’autres signes radiographiques comme 1’épaississement de la paroi cesophagienne, un défaut
de perfusion de la paroi gastrique et une infiltration de la graisse étaient 100% sensibles et une
absence de rehaussement de la paroi gastrique 100% spécifique d’une nécrose transmurale
gastrique [78]. Cependant cette étude a aussi mis en lumiére une variable intra et interopérateur

avec une précision globale allant de 53 a 80%.

De I’autre c6té, les travaux de 1’équipe de Hoffman et al., publi¢ en 2020 dans le NEJM,
recommandent une endoscopie digestive systématique dans les 12 a 24h suivant I’ingestion afin
de grader I’atteinte d’organes. De leur point de vue, la TDM ne se positionne qu’en cas
d’impossibilité d’accéder a I’endoscopie digestive (défaut de plateau ou patient trop instable)

(figure 13) [79] :
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Caustic ingestion
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Figure 1. Algorithm for the Diagnosis and Management of Caustic Ingestions.

In all cases of causlic ingestion, the airway should be assessed initially and protected if necessary. If endoscopy is not rapidly available
and severe injury is strongly suspected, obtain a contrast-enhanced computed tomographic (CT) study. The Usta protocol consists of
methylprednisolone {1 g per 1.73 m? of body-surface area per day, given intravenously for 3 days) plus ranitidine (4 mg per kilogram of
bady weight per day in children or the standard adult dose in adults, given intravenously) plus ceftriaxone (100 mg per kilogram per day
in children or the standard adult dose in adults, given intravenously).?® NPO denotes nothing by mouth, and TPN total parenteral nutrition.

Figure 13 : Algorithme décisionnel selon Hoffman et al. [79]

Cette place de I’endoscopie digestive au premier rang semble davantage adaptée a une
population pédiatrique qui la plupart du temps ingere accidentellement de petites quantités de
caustiques et donc n’a que peu de risque d’avoir de I€sions séveres. Cette stratégie permet, de
surcroit, une ¢épargne en termes d’irradiation des  patients  pédiatriques.
En d’autres termes, ’endoscopie digestive semble avoir une bonne sensibilité en cas
d’ingestions peu graves. Hoffman et al propose donc de ne pas opposer les 2 examens, la TDM
ayant plutdt sa place chez les patients graves, a fortiori instables ; 1’endoscopie plutdt en cas
d’ingestion peu grave, accidentelle ; mais I’un et I’autre permettent de se compléter en cas de

zones d’ombres [80].

Des ¢tudes indépendantes ne permettent pas de trancher avec la constatation d’une plus
faible sensibilit¢ de la TDM mais avec une meilleure spécificité par rapport aux principales
issues par rapport a I’endoscopie, a laquelle s’ajoute une évaluation du parenchyme pulmonaire
[82].
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Cette dualit¢ TDM et endoscopie digestive n’a pas seulement sa place dans le choix de
la sanction chirurgicale mais également dans le choix de la surveillance et/ou de la
corticothérapie, si bien que certains auteurs appellent a la rédaction d’un consensus
international [83].

En attendant, les travaux de Chen et al., publi¢ en 2022, propose un algorithme hybride (cf.
figure 14) associant TDM et endoscopie digestive haute [84].

- En cas de suspicion de perforation digestive ou de signes de choc, la TDM seule en pré
opératoire semble la meilleure option.

- Dans les autres cas ou la chirurgie n’est pas urgente, I’endoscopie digestive peut venir
compléter les imageries, et ceux sans accroitre le risque de perforation.

- Enfin, chez les patients a faible risque de perforation digestive, une EOGD rassurante
semble suffisante pour discuter de la suite (surveillance ou retour a domicile). Dans ce
cas, la TDM ne se positionne qu’en cas de dégradation clinique et/ou biologique et/ou

de Iésions endoscopiques.

Caustic Ingestion

No Yes

u Perforation ll

Perforation

Severe (= 2b) or
with GI/ syslemic Non-perforation
Complications

Mild (< 2a)

1. Medicine treatment Admission 1. Admission
2. OPD follow-up (£ CT) 2. Arrange EGD Operation
3. Monitor 5/

D

Mortality 1158 (1.7%)
[Day 391]

| A

;\ Mortality 2/3 (6.7%)
v [Day 2,1154]

Y
{ Non-perdoration ] [I";Ewg?a'ﬁg;i?:n ] Without CT ] [ Non-perforation ] [ gge::;dlr:]‘gcf":::atl‘:g?é ]
v 2 2 ¥
1. NPQ, trial of feeding tube, 1. NPQ, trial of feeding tube, 1. NPO, trial of feeding tube,
2 Madicine reatment Operation. | | ; Vocicne reatment 2 Medcine reament Operation
3. FiU EGD within 1-2 weeks 3. FiU EGD within 1-2 waeks 3. FiU EGD within 1-2 weaks

=T
Mortality 3/39 (7.7%) : Mortality 4/42 (9.5%) | | Mortality 1/8 (12.5%)
[Day 104,123,212] Mortaiey OB =Y [Day 18,70,102,352] e [Day 58]

Figure 1. Reported flowchart of patient categorization and management for caustic ingestion used in
Linkou Chang Gung Memorial Hospital (CGMH). Abbreviations: CT, computed tomography; EGD,
esophagogastroduodenoscopy; F/U, follow-up; GI, gastrointestinal; NPO, nulla per os (nothing by
mouth); OPD, out-patient department; S/S, signs/symptoms; TPN, total parenteral nutrition.

Figure 14 : Algorithme décisionnel sur les examens complémentaires selon Chen et al. [84]
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Au vu des résultats de notre étude, les résultats du score IGS II, établis lors de la prise
en charge initiale au SAU, pourraient ¢galement étre une variable supplémentaire pour le choix
des examens complémentaires a réaliser en urgence. Cela bien sir, nécessite d’autres études

afin d’étayer ou non la pertinence de ce score dans la stratégie des examens.

Enfin, un travail prospectif intéressant publi¢ en 2022 par Tosca et al propose un
algorithme simple, basé sur la clinique (atteinte pharyngolaryngée), le contexte d’ingestion
(volume et type), I’acidose et la neutrophilie. Dans leur étude, il a permis d’éviter des examens
complémentaires jugés inutiles chez 50,6% des patients et 1’endoscopie digestive n’était

nécessaire que pour 20% des patients et la TDM que chez 16,3% [92].

Le délai moyen pour la réalisation de la TDM est situé dans les 12 a 48 premicres heures
suivant I’ingestion selon les études [79, 82, 84] voire 72 heures dans la description princeps de
Ryu et al. [73]. Le délai optimal n’a quant a lui pas fait I’objet d’études dédi¢es dans la

littérature.
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Place de la chirurgie en urgence :

Sur le plan chirurgical, environ 13% des patients avaient été opérés en urgence avec une
majorité d’oesogastrectomie totale avec stripping cesophagien (87% des cas). Ces chiffres sont
proches de ceux issus d’une étude nationale rétrospective frangaise avec 11% des patients qui
avaient eu une chirurgie en urgence [1]. Dans les séries, les chiffres varient entre 6 et 26%

[4,91,92]. Les indications opératoires en urgence sont multiples :

- Signes de perforation d’organes, de péritonite, de médiastinite [69]
- Instabilité hémodynamique [69]

- Lésions endoscopiques de grade III ou plus [85]

Selon I’atteinte et son étendue, la chirurgie peut aller d’une hypopharyngectomie avec
reconstruction, et/ou oesophagectomie partielle ou totale, et/ou une gastroectomie partielle ou

totale voire associée a des résections duodénales, biliaires et/ou pancréatiques ou spléniques
dans 20% des cas.

La technique la plus fréquemment utilisée est I’oesophagogastrectomie par double abord
cervical et abdominal et stripping cesophagien [4], comme dans notre cohorte. Cette technique
est grevée d’une forte mortalité (de 23 a 50% dans les études [4,90,91]) avec notamment des
complications pulmonaires en premier lieu [2], suivies d’insuffisance d’organe et de choc sepsis

réfractaire.

En outre, la morbidité associée est également importante avec seulement 50% des
patients avaient recouvert un état nutritionnel correct et une autonomie respiratoire. Les facteurs
prédictifs principaux étaient 1’dge avancé des patients et 1’étendue des 1ésions dans une étude

frangaise récente [4].

La reconstruction chirurgicale est d’autant plus complexe que la chirurgie initiale a été
lourde. Une étude francgaise a comparé l'intérét d’une gastrectomie totale suivie d’une
oesojéjunostomie dans le méme temps opératoire vs une oesogastrectomie totale avec
reconstruction secondaire en cas d’atteinte gastrique caustique isolée, avec des résultats
similaires dans les 2 groupes, suggérant la possibilité d’une reconstruction dans le méme temps

opératoire [88].
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Les 2 principales techniques reconstructrices sont 1’oesocoloplastie et la transposition
gastrique (voir figure 15) qui sont globalement comparables dans la littérature en terme de
résultats fonctionnels (succes entre 80 et 100%), de complications et de morbimortalité d’apres
une méta-analyse récente (plastie colique : mortalité 0-10%, morbidité 19-63% vs transposition
gastrique  0-6% et morbidit¢ 19-25%) [2,98].

Le choix de I'une ou I’autre de ces techniques repose sur I’expérience du chirurgien mais
¢galement en fonction des I€sions induites par les caustiques. En effet, la transposition gastrique
a ’avantage de ne nécessiter qu’une anastomose mais il faut s’assurer de 1’absence de sténose
antrale, hypopharyngée ni cesophagienne haute (car I’estomac ne serait pas assez « long » pour
pouvoir étre anastomosé avec 1I’hypopharynx) [99]. Dans une étude, la transposition gastrique
est associée a moins de complications septiques précoces, moins de sténoses anastomotiques et
de taux de réintervention [97].

La transposition colique est la technique la plus utilisée notamment en cas d’atteinte gastrique
¢tendue ou pharyngée haute. Le chirurgien utilise soit une partie du colon transverse soit une
partie du colon ascendant. Ces techniques, initialement décrites en laparotomie, se développent
en laparoscopies mini invasives avec des résultats favorables en termes de faisabilité et de

sécurité [97,99].

Fig. 3 - Esophagectomy and colon conduit. Fig. 5 - Esophagectomy and gastric conduit.

Figure 15 : Oesocoloplastie et Transposition gastrique d’aprés Tustumi et al. [89]
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Hospitalisation :

Le délai moyen avant retour a domicile était de 10 = 23 jours dans notre étude. Ce chiffre
est nettement supérieur aux données d’Acehan et al. avec une durée moyenne de séjour de 2
jours [42]. Cela est peut-&tre li¢ a la grande disparité d’intoxications incluses dans notre étude
avec des ingestions accidentelles, qui donnaient lieu a de faibles lésions et donc un retour a

domicile rapide, contrairement aux ingestions volontaires.

Dans notre étude, la survenue de complications majeures durant 1’hospitalisation a été
observées chez 15% des patients, dont 89% survenant durant les 48 premiéres heures. Cette
morbidité est bien inférieure a celle rapportée par Deniau et al. (environ 74%) en contexte
d’intoxications graves en soins intensifs, ce qui peut expliquer la différence d’incidence.
Cependant le profil de complications décrites (43% infectieuses, 36% respiratoires, 11%
chirurgicales, 11% hémorragiques et 6% thromboemboliques) est similaire a celui de notre
cohorte (38% infectieux, 18% respiratoire). Une fois de plus, nous ne pouvons exclure un biais
de recueil quant a ID’exactitude des données présentes dans les dossiers a notre
disposition notamment en ce qui concerne les pertes hémorragiques et les transfusions per-

opératoires.

Conséquences a moyen terme et prise en charge :

Parmi les complications a moyen terme, nous pouvons citer :

- Les hémorragies digestives chez 3% des patients environ, survenant dans les 3-4
semaines avec une mortalit¢ de 16% environ et une morbidité de 75%. La prise en
charge repose sur une résection du site responsable et/ou une embolisation du vaisseau
responsable [93]. Dans notre cohorte, trois intoxications s’étaient compliquées d’une
hémorragie digestive.

- Lafistulisation a d’autres organes, notamment les fistules trachéo oesophagiennes (3%)
qui surviennent dans les 5 a 60 jours post ingestion et nécessitent des reconstructions
complexes avec une mortalité importante [2]. Dans notre étude, nous n’avons pas de
données sur la survenue de fistules digestives.

- Des pneumopathies d’inhalation (4,2%) pouvant se compliquer d’atélectasies et/ou

d’infections bronchopulmonaires avec une mortalité¢ rapportée proche de 60% [59].
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Dans notre cohorte, 7 (5,9%) des patients avaient eu une pneumopathie d’inhalation

dans les suites de 1’ingestion de caustique.

Sténoses aesophagiennes et gastriques

Mais la complication la plus fréquente est, de loin, la formation de sténoses
(majoritairement cesophagiennes), qui peuvent survenir dans respectivement 71 et 100% des
cas dans les suites d’une cesophagite caustique de grade IIb ou grade III [8]. Elles sont
responsables de dysphagie, d’obstruction d’aval gastrique, de vomissements non bilieux
pouvant aller jusqu’a une perte de poids. Le délai de survenue est compris entre 3 mois et 1 an

suivant I’ingestion, mais survenant dans les 2 premiers mois dans 80% des cas [7].

Auniveau de I’estomac, la survenue d’une sténose isolée est une complication rare grace
notamment au diameétre de 1’estomac. Lors de sa survenue, elle concerne dans 80% 1’antre

gastrique (due au spasme réflexe pylorique, cf. introduction) [100].

La prise en charge des sténoses repose sur des dilatations endoscopiques itératives [95].

En cas d’échec ou d’impossibilité, une chirurgie peut étre proposée.

Conséquences a long terme :

L’ingestion de caustique, au travers ses conséquences fonctionnelles (notamment en lien
avec les sténoses), peut entraver la qualité de vie des patients, y compris en cas d’ingestions
accidentelles [102,103]. Les ¢tudes soulignent la nécessité d’un suivi médico psychologique a

long terme.

Une autre conséquence a long terme avec un intervalle moyen de 10 a 30 ans [7] est le
risque de développer un cancer digestif (carcinomes épidermoides et adénocarcinomes
cesophagiens) dans 1,4 a 3% des patients. Le risque relatif est de 1000 a 3000 fois celui d’une
population identique [106]. Certaines séries rapportent un risque de 30% qui est probablement
surestimé et pose le probléme de facteurs confondant comme 1’intoxication alcoolotabagique
[107]. A cet effet, il est recommand¢ une surveillance endoscopie avec chromoscopie dans le

suivi a long terme [108].
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V. Conclusion

Dans notre étude rétrospective monocentrique qui s’est intéressée a l’ingestion de
produits ménagers et caustiques dans une population adulte, nous avons mis en évidence que le
score IGS II, calculé a I’admission au SAU était prédictif de la mortalité dans les 28 jours avec
une AUC de 0,89, (une valeur du score IGS II supérieure ou égale a 16 octroie une sensibilité
de 100% et une spécificité de 73%) et dans les 6 mois avec une AUC de 0,93 (un score IGS II

supérieur ou égal a 16 octroie une sensibilité¢ de 100% et une spécificité de 74,7%).

A D’inverse, notre é¢tude n’a pas mis en évidence une bonne performance prédictive du

\

score SOFA a [I’admission au SAU avec la mortalit¢ a 28 jours et 6 mois.

Enfin, notre étude a décrit au niveau local un profil épidémiologique des ingestions de
caustiques dans la moyenne nationale, avec la mise en évidence en analyse uinvariée de facteurs

pronostiques de mortalité semblables a ceux déja établis dans la littérature.

Notre étude souffre de quelques limites, d’abord inhérentes a son caractére rétrospectif.
En effet, les données présentes dans les dossiers n’étaient pas toujours disponibles (antécédents
psychiatriques), completes (appel du centre antipoison) ou précises (heure des examens).
De plus, I’étude des ingestions de caustique est soumise a des réserves en raison d’une
imprécision sur certaines données : heure précise de 1I’ingestion (ce qui fausse toutes les données
concernant le délai de prise en charge et le délai des examens (TDM ou EOGD)), volume

supposé¢ ingéré (dilution ? vomissement ? volume d’une gorgée ?), coingestions, etc.

Par ailleurs, en raison d’un recueil monocentrique, il existait a la fois un manque de
données concernant les patients accueillis au SAU d’un hdpital périphérique puis directement
transféré en réanimation sur le CHU ; mais également un biais type effet centre concernant le

profil épidémiologique des patients et les pratiques locales.

D’autres données nécessaires au calcul des scores comme la diurése durant les 24
premicres heures ou le score de Glasgow dans le service d’aval n’étaient pas toujours

disponibles et les valeurs au moment de I’admission au SAU y ont été substituées.
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Nous ne pouvons exclure un biais de sous-estimation de la mortalité car nous n’avons
pas interrogé le registre national des déces donc il est possible que nous ayons sous-estimé la
mortalité pré hospitaliere (en cas d’ingestions massives et/ou graves) mais également la
mortalité extra hospitaliére dans les suites de la prise en charge initiale. Nous avons alors étudié
la mortalit¢ a 6 mois. Cependant, eu égard aux données de la littérature, 100% des déces
survenaient dans les 50 premiers jours post ingestions, dans une étude nationale avec un recul

moyen de 5 ans [57].

Mais notre étude est quasiment inédite avec 1’étude de scores prédictifs de mortalité
dans I’ingestion de produits caustiques et ménagers chez 1’adulte. Ces scores sont rapides,
pratiques et validés, donc facilement calculables au SAU et le score IGS II a démontré des
performances correctes dans la prédiction de la mortalit¢ dans notre étude avec une bonne

sensibilité et spécificité.

Ce score pourrait donc venir s’ajouter aux quelques facteurs pronostiques déja établis,
qui, apres revue de la littérature, ne sont pas nombreux. Cela souligne 1I’'importance d’étudier
d’autres facteurs pronostiques afin d’améliorer la stratégie des examens et la prise en charge

des patients lors de I’ingestion de caustiques au SAU.

Pour conclure, a la lumiére de notre travail et de la littérature, nous pourrions proposer

I’algorithme de prise en charge suivant [39] :

60



» Mono/polyintoxication, nature (acide, base, caustique), forme (solide,
liquide)

» Volume et heure supposés de l'ingestion

 Coingestions médicamentueses, alcooliques

« Age, ATCD médicaux ET psychiatriques
» Contexte intentionnel ou accidentel

« Stabiliser I'hémodynamique (remplissage)
PEC * Antalgie, anti émétique + SNG, ATB, CTC, IPP
LB« Appel du centre antipoison (toxicités systémiques ?)

* Procubitus, sécuriser les VAS (% laryngoscopie) }

* Instabilité / signes de perforations = URGENCE CHIRURGICALE

* Biologique : Gpe-Rh RAI, GDSA, NFS, CRP, iono, LDH, creat, Mg, Ca,
ASAT ALAT, BHCG ; /!\ Sd inflammatoire, cytolyse, acidose, lactatémie,
IRA, thrombopénie

* Paraclinique : ECG, TDM et/ou EOGD (<12-48h) selon le contexte
> Si grade 3b : URGENCE CHIRURGICALE; 2-3a : surveillance, 0/1 :
discuter RAD

* Score IGSII :si>16 : Se 100% ,Sp 73% de mortalité a J28 J

~

* Evaluation et suivi psychologique et psychiatrique
* Bilan nutritionnel et diététique
* Suivi endoscopique a long terme (néoplasie)

Figure 16 : Proposition d’algorithme de prise en charge d’une intoxication par caustique et/ou

produit ménager chez I’adulte au SAU
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RESUME

Nom — Prénom : GAILLARD Justine

These soutenue le : Vendredi 05 juillet 2024 a 16h00

Titre de la theése : Pertinence des scores SOFA et IGS Il dans la prédiction de la mortalité lors
d’une ingestion de produits ménagers et caustiques chez I'adulte : une étude rétrospective

monocentrique

Résumé :

Introduction : L'ingestion de produits caustiques chez I'adulte est associée a une mortalité de 8 et 16%.
Les facteurs pronostiques, qui permettent d’évaluer la gravité d’'un patient, sont peu établis. Le SOFA et
I'IGS Il sont des scores prédictifs de mortalité utilisés en routine en soins intensifs et en réanimation.

Méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique au CHU de Besancgon, évaluant la
pertinence des scores SOFA et IGS Il dans la prédiction de la mortalité a 28 jours et a 6 mois, lors du
passage aux urgences adultes pour l'ingestion de produits ménagers et caustiques, sur une période de
janvier 2007 a octobre 2023.

Résultats : Sur 1412 séjours étudiés, 119 patients ont été inclus, avec une mortalité a 28 jours de 3,4%
et a 6 mois de 5,0%. Il s’agissait principalement d’hommes (62,2%), d’age moyen 45,7 ans, dans un
contexte intentionnel (56,3%) avec une monointoxication (82,4%) par un produit caustique (85,7%). A 28
jours, le score IGS Il moyen était significativement plus élevé parmi les patients décédés (29 + 11,3) par
rapport aux patients vivants (13,8 £ 8,5) soit une différence moyenne de 15,2 (IC95%, [6,5-23,8], p =
0,001). Ainsi, une valeur de I'lGS |l supérieure ou égale a 16 octroie une sensibilité de 100% et une
spécificité de 73% dans la prédiction de la mortalité a 28 jours. A 6 mois, le score IGS Il moyen était
significativement plus élevé parmi les patients décédés (32,7 + 10,9) par rapport aux patients vivants
(13,3 £ 7,8) soit une différence moyenne de 19,3 (1C95%, [12,7-25,9], p<0,001). Une valeur de I'lGS Il
supérieure ou égale a 16 octroie une sensibilité de 100% et une spécificité de 74,7% dans la prédiction
de la mortalité a 6 mois. A l'inverse, il n’existait pas de différence significative concernant le score SOFA
moyen entre les patients vivants et décédés, que ce soit a 28 jours ou a 6 mois.

Conclusion : Le score IGS I, pourrait étre prédictif de la mortalité a 28 jours et a 6 mois post ingestion
de caustiques chez I'adulte, contrairement au score SOFA.

Mots clés : Caustiques, Ingestion, Mortalité, Pronostic, Urgences Adultes, IGS Il, SOFA
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