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Recommandations de la sFed / SFED RECOMMENDATIONS

Introduction

L’ingestion de produits caustiques acides ou alcalins peut 
être à l’origine de lésions sévères du tractus digestif supé-
rieur. Selon qu’il s’agit d’un enfant ou d’un adulte, les condi-
tions dans lesquelles surviennent ces ingestions de caustique, 
le type de lésions provoquées, les modalités de prise en 
charge et le pronostic sont différents.

Fréquence

En 2004, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) estimait 
l’incidence des œsophagites caustiques à 110/100 000 per-
sonnes par an. Cette incidence était croissante d’ouest en est : 
19/100 000 par an aux États-Unis, 187/100 000 par an dans 
les régions de l’Est de la Méditerranée et 243/100 000 par an 
en Asie [1]. La mortalité globale par ingestion de caustique 
était à l’échelon mondial de 310 000 personnes en 2004, soit 
un taux de mortalité de 4,8/100 000 par an (OMS 2004). Les 
enfants représentent 30 % de ces ingestions.

Chez l’enfant, il s’agit majoritairement d’une exposition 
accidentelle, prédominant chez le garçon (1,2–1,5 garçon 
pour une fille) avant l’âge de cinq ans. Le stockage des 
caustiques dans un contenant alimentaire est à l’origine de 
la majorité de ces accidents. L’amélioration de la réglemen-
tation concernant ces produits et les campagnes de sensibili-
sation de la population générale ont permis une diminution 
de la fréquence de ces accidents. La mortalité imputable 
à ce type d’accident reste très faible. Dans les familles où 
survenait un accident de ce type, le nombre d’enfants était 
supérieur à 3, le niveau socio-économique était plus bas, les 
caustiques étaient plus souvent dans des contenants alimen-
taires (64 % des cas) [2].

Chez l’adolescent et surtout l’adulte, il s’agit le plus sou-
vent de femmes (53 à 57 % des cas), qui ingèrent le plus 
souvent de la soude, dans un but suicidaire (60 à 71 % des cas). 
Le décès lors de la phase aiguë survient dans 1 % des cas. Les 
séquelles sont dominées par un risque de sténose œsopha-
gienne de 73 %.

Physiopathologie

La nature des lésions provoquées dépend du pH du caustique, 
de sa consistance (liquide ou visqueux, poudre ou solide) et 
de la quantité ingérée. Un volume de 50 ml en moyenne est 
suffisant pour induire des lésions très sévères (≥ 2b corres-
pondant à des ulcérations creusantes et confluentes), de 15 à 
30 ml peut provoquer des lésions sévères (2a correspondant  
à des ulcérations superficielles) et moins de 15 ml des lésions 
modérées (< 2) [3]. Un volume de 45 ml peut être mortel [4].

Les bases fortes (pH > 12) sont représentées par la 
soude caustique (NaOH), la potasse (KOH) et l’ammonia-
que (NH4OH). Les acides forts (pH < 2) regroupent l’acide 
chlorhydrique (HCl), l’acide sulfurique (H2SO4), l’acide 
formique, l’acide fluorhydrique et l’acide phosphorique. La 
physiopathologie des lésions induites par ces produits a été 
évaluée sur des modèles animaux.
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Les bases fortes provoquent les lésions les plus sévères 
sous forme d’une nécrose de liquéfaction de l’épithélium et 
de la sous-muqueuse. L’absence de formation d’escarre favo-
rise la pénétration en profondeur vers la musculeuse avec 
un risque important de perforation pariétale [5,6]. L’aspect 
solide ou visqueux entraîne des lésions plus intenses en rai-
son d’un temps de contact plus important avec la muqueuse 
que pour les liquides. La destruction tissulaire durant les 
24 à 48 premières heures est aggravée par la surinfection 
bactérienne. L’élimination des tissus nécrosés apparaît deux 
semaines après l’exposition, avec disparition de l’œdème et 
apparition d’une néovascularisation. À partir de la troisième 
semaine surviennent des remaniements fibreux cicatriciels 
responsables d’adhérences, voire de sténoses. La réépithé-
lialisation se poursuit jusqu’à la sixième semaine.

Les acides forts provoquent une nécrose de coagulation 
avec formation d’une escarre qui limite l’effet de pénétra-
tion en profondeur [7,8]. Ils provoquent plutôt des lésions 
gastriques et duodénales.

Classification endoscopique des lésions

Le degré de sévérité des lésions digestives initiales condi-
tionne la prise en charge. Cette évaluation est optimale si 
l’endoscopie digestive haute est réalisée dans les 6 à 24 heu-
res après l’ingestion. Avant six heures, l’endoscopie peut 
sous-évaluer les lésions. Au-delà de 24 heures, l’endosco-
pie expose à un risque de perforation plus important en cas 
de lésions sévères. Bien qu’il n’existe que peu de données 
précises sur ce point, on peut considérer que l’endoscopie 
est déconseillée au-delà de 24 heures après l’exposition au 
caustique, et dans ce cas doit être très prudente et si possible 
sous sédation.

Cependant, plusieurs auteurs [9–11] ont proposé, chez 
l’enfant, de ne réaliser une endoscopie digestive que lorsqu’il 
existe des signes cliniques, soit mineurs (lésions orales ou 
oropharyngées, vomissements), soit majeurs (dyspnée, dys-
phagie, hypersialorrhée, hématémèse). En effet, en analyse 
multivariée, la présence de symptômes cliniques est le seul 
facteur prédictif de lésions sévères de l’œsophage [11].

La classification la plus couramment utilisée comporte 
trois principaux stades de gravité croissante [12] :

stade 0 : normal ;●●

stade 1 : érythème, œdème ;●●

stade 2a : ulcérations superficielles, fausses membranes, ●●

hémorragies muqueuses ;
stade 2b : ulcérations creusantes et confluentes ;●●

stade 3a : nécrose focale (non circonférentielle) ;●●

stade 3b : nécrose diffuse (circonférentielle) ;●●

un quatrième stade est utilisé par certains auteurs, cor-●●

respondant à une modification de cette classification : 
perforation.

De plus, il faut noter que :
tous les enfants ayant des brûlures circonférentielles de ●●

l’œsophage ont nécessité une intervention chirurgicale 
alors qu’elle n’a pas été nécessaire chez les enfants n’ayant 
que des lésions minimes (pas d’ulcération) [13] ;
chez l’adulte, les lésions de stade 3b peuvent atteindre ●●

30 % des patients du fait du caractère intentionnel et du 
volume ingéré [14].
Ce stade lésionnel était associé à une durée d’hospitalisa-

tion plus longue, à l’admission en unité de soins intensifs, à la 
survenue de sténose et de complications systémiques (pneu-
mopathies, détresse respiratoire) [14]. L’apparition d’une 
sténose concernait 24 % des patients avec une fréquence 
croissante selon le stade lésionnel : 3,6 % au stade 2a ; 14,5 % 
au stade 2b ; 28,2 % au stade 3a et 53,7 % au stade 3b.

Prise en charge initiale

Elle n’est pas consensuelle, mais elle doit se faire en milieu 
spécialisé comportant un accès rapide à une structure de réa-
nimation (si la clinique l’exige) et à un plateau technique 
adapté (endoscopie ORL, bronchique, digestive, chirurgie). 
Une évaluation psychiatrique du patient doit être réalisée 
chez l’adolescent et l’adulte.

Générale

Quel que soit le produit ingéré, il faut laver les yeux et la 
face à l’eau stérile, retirer les vêtements imprégnés et laisser 
à jeun.

Il faut proscrire l’absorption de liquide ou de produits 
« neutralisants », les vomissements provoqués et les lavages 
gastriques.

Il est important de récupérer un échantillon du produit en 
cause afin d’en préciser la nature (si elle n’est pas connue) 
avec l’aide du centre antipoison le plus proche.

Clinique

La présence d’une hypersialorrhée, de brûlures de la 
muqueuse buccale et d’une hyperleucocytose est habituel-
lement associée à des lésions œsogastriques supérieures au 
stade 2b [15].

Paraclinique

La radiographie de thorax de face avec un cliché centré 
sur les coupoles diaphragmatiques est systématiquement 
demandée.

L’évaluation des lésions doit être réalisée de préfé-
rence sous anesthésie générale et surtout quand il existe 
des signes cliniques majeurs prédictifs de lésions sévères 
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(hypersialorrhée, signes ORL ou pulmonaires) avec intu-
bation de façon systématique afin de prévenir tout risque 
d’aggravation lié à l’inhalation. Un examen ORL préalable 
permet de préciser le degré d’atteinte buccale et laryngée. 
L’endoscopie digestive doit être réalisée lorsque le chirur-
gien viscéral est informé, voire présent au moment du geste. 
Elle se fait avec une insufflation réglée sur le débit minimal 
afin d’éviter une perforation. Le recours à un nasogastros-
cope est possible en raison de son faible calibre, peu trauma-
tique, mais dans des conditions d’examen identiques.

La fibroscopie bronchique n’est pas systématique, mais 
guidée par la présence de signes respiratoires et des lésions 
radiographiques. Elle sera réalisée dans les mêmes condi-
tions d’examen.

En cas de nécrose diffuse de l’œsophage (stade 3b endos-
copique), la tomodensitométrie thoracoabdominale peut 
aider à la décision de réaliser en urgence une œsophagecto-
mie en évaluant l’importance de l’extension transpariétale 
de la nécrose [16]. Dans cette situation, la tomodensitomé-
trie a une sensibilité, une spécificité, une VPP et une VPN 
de, respectivement, 81,2, 80,8, 72,2 et 87,5 % pour le dia-
gnostic de nécrose transpariétale.

Traitement médical

De nombreux traitements sont proposés au cours de la prise 
en charge des brûlures caustiques digestives avec des résul-
tats contradictoires. L’hétérogénéité des études sur l’âge des 
patients (enfants ou adultes), le type et le volume du causti-
que expliquent ces divergences dans les résultats.

Chez les patients placés initialement en arrêt alimentaire 
en raison de la sévérité du tableau clinique (stade 3b et/ou 
atteinte respiratoire ou systémique), la prise en charge nutri-
tionnelle doit se faire dès que possible par voie entérale, qui 
est physiologiquement la plus adaptée. La voie parentérale 
est à réserver aux échecs de la voie entérale, car elle expose 
à des complications infectieuses [17]. L’alimentation enté-
rale par sonde nasogastrique est aussi bien tolérée et efficace 
que par jéjunostomie, quel que soit le degré d’extension des 
lésions (2b, 3a, voire 3b), mais elle est sans effet sur le déve-
loppement de sténoses ultérieures [18].

Le recours aux inhibiteurs de la pompe à protons est 
recommandé pour éviter que les lésions du reflux gastro-œso-
phagien ne viennent s’ajouter aux lésions caustiques [19,20]. 
Ce traitement doit être maintenu pendant six semaines. Le 
traitement est débuté par voie intraveineuse à 40 mg/j, chez 
l’adulte et la posologie adaptée au poids chez l’enfant, puis un 
relais est pris par voie orale dès que celle-ci est possible.

Une antibioprophylaxie, par céphalosporine et genta-
micine [14], par voie veineuse puis orale en fonction de 
l’évolution clinique et des prélèvements bactériologiques, 
pourrait diminuer l’incidence des sténoses en cas de lésions 
de sévères (≥ 2b) [21], en empêchant la formation du tissu 

de granulation à l’origine de la sténose ou de l’aggravation 
d’une sténose préexistante  [4].

L’utilisation de corticoïdes dans la prévention des sténoses 
est controversée. Dans un essai randomisé contrôlé, la corti-
cothérapie à 2 mg/kg/jour, par voie intraveineuse puis orale, 
pendant trois semaines ne permettait pas de réduire l’inci-
dence des sténoses œsophagiennes  [13]. Les corticoïdes à 
forte dose (1 g/1,73 m2) par voie intraveineuse pendant trois 
semaines pourraient prévenir la formation des sténoses pour 
les œsophagites de stade 2b mais pas de stade 3 [22]. Une 
fréquence plus importante de perforations digestives est sur-
venue au cours de dilatations précoces dans le groupe traité 
par corticoïdes [23]. En pratique, il n’y a pas de bénéfice à 
utiliser des corticoïdes dans la prévention des sténoses.

Traitement chirurgical

En présence de lésions de nécrose diffuse et circonférentielle 
(stade 3b), une résection œsophagienne, voire gastrique en 
urgence est nécessaire pour éviter l’extension de la brûlure 
aux organes de voisinage ou la perforation digestive. Pour 
des volumes de caustiques importants (supérieurs à 100 à 
250 ml), les lésions viscérales sont telles qu’une chirurgie 
abdominale extensive associant œsogastrectomie élargie au 
côlon, au grêle, au duodénopancréas, à la rate peut être pro-
posée. Outre le bilan préopératoire, l’inventaire des lésions 
est effectué en peropératoire. Le pronostic dans ce cas est 
réservé : dans cette étude portant sur neuf patients, cinq sont 
décédés dont deux en postopératoire immédiat et trois autres 
à 8, 24 et 32 mois de la résection initiale [24].

À distance de la phase aiguë, la coloplastie rétroster-
nale avec ou sans exérèse de l’œsophage cicatriciel est la 
technique la plus répandue pour rétablir la filière digestive. 
Celle-ci s’adresse aux sténoses étendues (longueur supé-
rieure à 9 cm) et multiples habituellement résistantes aux 
traitements endoscopiques. Elle est réalisée plus de six mois 
après l’ingestion de caustique pour permettre une interven-
tion en territoire parfaitement cicatrisé [25].

Prise en charge des complications

Après ingestion de produits caustiques, les complications 
les plus fréquentes sont : sténose œsophagienne (24 % des 
cas), pneumopathie d’inhalation (11 % des cas), défaillance 
respiratoire (8 % des cas) et complications métaboliques 
(6 % des cas) [14].

Précoces (dès le premier jour)

Elles sont principalement respiratoires avec ou sans surin-
fection et nécessitent une prise en charge spécifique le 
plus souvent en réanimation. Il peut s’y associer des com-
plications métaboliques (hépatiques et rénales), liées à la 
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nature et au volume du caustique ingéré. Dans l’étude de 
Cheng et al., ces complications survenaient dans 6 % des 
cas, la fréquence étant proportionnelle au stade de gravité 
des lésions digestives [14]. Les hémorragies digestives 
représentaient 4,8 % des complications et les perforations 
digestives 2,2 %. Elles surviennent dans plus de la moitié 
des cas dans les stades 3b.

Tardives (après trois semaines)

Ces complications sont dominées par les sténoses œsopha-
giennes. Il s’agit le plus souvent de sténoses longues, serrées, 
tortueuses et multiples qui sont de ce fait difficiles à traiter. 
La technique est basée sur la dilatation hydraulique au bal-
lonnet ou à la bougie avec injection locale de corticoïdes. 
Trois essais randomisés ont comparé dilatation associée à 
l’injection de triamcinolone à dilatation seule [26–28]. Une 
récidive était notée dans 13 % des cas dans le groupe traité 
par corticoïde vs 60 % dans le groupe témoin, obligeant à 
des séances répétées de dilatation [26].

La date de la dilatation reste débattue, généralement diffé-
rée. Mais la dilatation précoce (entre trois et six semaines) a 
montré de meilleurs résultats que la dilatation tardive (après 
la sixième semaine) : 4,5 vs 6,4 séances, 30 vs 72 % sténoses 
récidivantes, 0,7 vs 2,6 % perforations par séance et 3,2 vs 
4,0 % décès [29]. Ces dilatations étaient réalisées à l’aide de 
bougies par voie rétrograde au travers d’une gastrostomie.

Les prothèses expansibles totalement couvertes et extir-
pables, métalliques ou en polytétrafluoroéthylène, ont une 
efficacité initiale (trois mois) dans 58 à 100 % des cas, 
qui diminue à 33 et 21 % à respectivement un et quatre 
ans). Les principales limitations de cette technique sont 
représentées par une prolifération tissulaire aux extrémi-
tés de la prothèse imposant le retrait avant six semaines 
(31 % des cas), une migration fréquente (25 % des cas) et 
une récidive après retrait de 52 à 69 % des cas [30,31]. La 
longueur de la sténose était un facteur de récidive en ana-
lyse multivariée (> 7 ou 8,5 cm). Les prothèses en polyté-
trafluoroéthylène plus récentes ont une efficacité proche 
de 80 %, mais avec un taux de migration de 20 à 50 % et 
une prolifération inflammatoire de 17 % aux extrémités 
[32–34]. Ce dernier type de prothèses n’est actuellement 
pas recommandé dans cette indication [35].

Surveillance à long terme

Cette surveillance s’impose en raison du risque de dévelop-
per un carcinome épidermoïde estimé à 1 000 fois supérieur 
à celui de la population générale [36]. Son incidence varie de 
2,3 à 6,2 %. Il est situé le plus souvent dans le tiers moyen de 
l’œsophage. Un intervalle moyen de 40 ans a été rapporté entre 
l’exposition aux caustiques et son développement [37–40].

L’ASGE [41] et la SFED [42] recommandent une sur-
veillance endoscopique 15 à 20 ans après l’exposition au 
caustique, puis des contrôles endoscopiques tous les un à 
trois ans. Des colorations (acide acétique, lugol) sont recom-
mandées lors de ces endoscopies afin de dépister les lésions 
néoplasiques à un stade précoce.

Une résection œsophagienne prophylactique est indiquée 
lorsque la reconstruction ou la plastie est faite secondairement. 
En effet, plusieurs auteurs ont rapporté que les cancers surve-
naient sur des œsophages en circuit pour lesquels les facteurs 
irritants étaient représentés par l’alimentation et les dilatations 
itératives des sténoses cicatricielles [37–40]. À l’inverse, plu-
sieurs études rapportent un taux de dégénérescence nul chez 
les patients dont l’œsophage est court-circuité [43,44].

En pratique

L’ingestion de caustique est rare en France. Chez l’enfant, il 
s’agit surtout d’accidents domestiques. Lorsque la victime 
est un adulte, l’ingestion a souvent un but suicidaire, avec 
des volumes ingérés plus importants et des lésions plus sévè-
res. Dans ce cas, une évaluation psychiatrique doit être mise 
en place.

L’endoscopie doit être réalisée dans les 6 à 24 heures, et 
les lésions décrites selon la classification de Zargar [12] :

stade 0 : normal ;●●

stade 1 : érythème, œdème ;●●

stade 2a : ulcérations superficielles, fausses membranes, ●●

hémorragies muqueuses ;
stade 2b : ulcérations creusantes et confluentes ;●●

stade 3a : nécrose focale (non circonférentielle) ;●●

stade 3b : nécrose diffuse (circonférentielle).●●

La prise en charge de ces patients n’est pas codifiée et 
dépend du contexte dans lequel l’exposition au caustique 
s’est produite. Elle requiert un plateau technique multidisci-
plinaire médicochirurgical.

L’indication opératoire initiale est formelle en cas 
d’atteinte de stade 3b. Pour les stades inférieurs, cette atti-
tude peut être révisée en fonction de l’évolution clinique 
dans les 24 premières heures.

La sténose œsophagienne est la principale complication 
à distance de l’ingestion. Son traitement fait appel à une 
dilatation qui peut être associée à une injection locale de 
corticoïde (triamcinolone 40 mg/ml, 0,5 ml par quadrant dès 
la première séance).

En cas de sténose récidivante (classiquement après trois 
dilatations endoscopiques), la pose temporaire d’une pro-
thèse extirpable peut être discutée.

Les patients sont exposés à un risque de carcinome épi-
dermoïde 15 à 20 après l’exposition, ce qui impose un suivi 
endoscopique au long cours tous les un à trois ans, particuliè-
rement lorsque l’œsophage cicatriciel est laissé en place. 
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Conflit d’intérêt : Le Dr Heresbach a participé en 2011 à 
un groupe de travail et de réflexion organisé par Ella-SX.
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