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Percorso  diagnostico – terapeutico – assistenziale               
per  il  trattamento delle Urgenze Endoscopiche Digestive   

 

La gestione del paziente con ingestione di agenti caustici 

1. Dimensione del problema 

L’ ingestione di caustici (accidentale o volontaria) è un evento molto  frequente  e  potenzialmente mortale , 

è tutt’oggi un problema rilevante di salute pubblica (non solo nei paesi in via di sviluppo) e rappresenta una 

urgenza medico-chirurgica che necessita un’ approccio e pianificazione multidisciplinare. Per quanto 

riguarda la popolazione pediatrica, nel 2009 , USA , sono stati ospedalizzati 807 pazienti di età  ≤ 18 anni 

con un costo totale di circa US$ 23.000.000, (circa 29.000 USD/patient.): da cio’  si deduce indirettamente 

che l’ingestione di caustici avviene più frequentemente di quanto citato (1,2). Sempre negli USA, nel 2012 

sono stati registrati complessivamente oltre 200.000 casi di esposizione ad agenti caustici, mentre in 

Inghilterra e Galles, nel 2014 sono stati registrati 15.000 casi incidenti (3). 

Per quanto riguarda la popolazione italiana, l’unico dato certo di cui si è a conoscenza è la progressiva 

riduzione del numero di ricoveri complessivi nel quinquennio 1999-2003 (da 2083 a 1305) (4). Risultano 

inoltre scarsi i dati epidemiologici in merito ai fattori socio-economici correlati all’ingestione da caustici 

volontaria. Il profilo delle “famiglie  a rischio”  prevede la presenza un alto reddito, la presenza  di una 

madre giovane che lavora, un basso livello educazionale, la presenza di un padre libero professionista, la 

frequente compresenza di “famiglie allargate” , nonché un’incrementata incidenza del sesso femminile, nei 

casi a scopo suicida, nei paesi in via di sviluppo (5). Negli ultimi 20 anni non sono state segnalate importanti 

variazioni demografiche nell’ingestione dei caustici, nonostante una minore disponibilità di sostanze ad 

elevata concentrazione acida o alcalina e l’ impiego di contenitori con  meccanismo di apertura di sicurezza a 

prova di bambini. Dai dati disponibili dalla più recente letteratura emerge che il gruppo a rischio più elevato 

è rappresentato dalle donne nella fascia di età compresa tra 14 e 30 anni; che l’acido cloridrico è il corrosivo 

più spesso usato; che non è variata la percentuale delle complicanze post-assunzione; e che nonostante la 

presenza di campagne di impegno educazionale, si è verificata la sostanziale assenza di una significativa   

riduzione di casi (6). 

RACCOMANDAZIONI:  

► L’INGESTIONE DI CAUSTICI RAPPRESENTA UN IMPORTANTE PROBLEMA DI 

SANITA’ PUBBLICA NONOSTANTE LA PREVENZIONE E L’EDUCAZIONE 

 

2. Gestione pre-ospedaliera del paziente con ingestione di caustici 

L’accesso al pronto soccorso dell’ospedale può avvenire: mediante accesso diretto del paziente ( spesso 

accompagnato da familiari), mediante intervento del 118, o mediante intervento del medico di medicina 

generale che allerta il 118 (7-10).  

L’intervento del 118  nel territorio prevede l’attribuzione del codice d’intervento, del colore del codice,  l’ 

intervento di primo soccorso e la scelta dell’ospedale di destinazione. Il personale della Centrale operativa 

(118) è addestrato a identificare al triage telefonico una sospetta ingestione di caustici e a gestirla se 
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necessario come un’emergenza medica trattata come codice rosso (7-10). 

Il personale dei mezzi di soccorso, quando possibile, preavvisa il Pronto Soccorso dell’imminente arrivo di 

un paziente con assunzione di caustici e sospetta perforazione.  Una volta giunto al Pronto Soccorso il 

paziente viene preso in carico dall'equipe per valutazione e attivazione del percorso diagnostico-terapeutico 

assistenziale (PDTA) (7-10). 

RACCOMANDAZIONI:  

► NELLA GESTIONE NEL TERRITORIO DELL’INGESTIONE DA CAUSTICI, 

L’INTERVENTO DEL 118 PRESENTA UN RUOLO CRUCIALE PER IL TRATTAMENTO 

DELL’EMERGENZA MEDICA E LA SUCCESSIVA PRESA IN CARICO DEL PAZIENTE 

 

3. Gestione in pronto soccorso del paziente con ingestione di caustici 

Quando il paziente giunge in Pronto Soccorso, il medico responsabile del Paziente valuta il problema, 

assicura la stabilizzazione emodinamica,  e quindi contatta, direttamente o telefonicamente,  il/i consulente/i 

in questione (Gastroenterologo o Chirurgo in caso di possibile intervento chirurgico, l’Anestesista -

Rianimatore) (7,11). 

I Pz in codice rosso, stabilito al triage o accompagnati dal medico del 118 accedono immediatamente alla 

sala visita. All’ingresso deve essere effettuato un primo monitoraggio delle funzioni vitali: (A,B,C,D), e dei 

parametri vitali: pressione arteriosa, frequenza cardiaca; frequenza respiratoria; saturazione d’ossigeno. 

Successivamente  è necessario proseguire il monitoraggio dei parametri vitali e della temperatura corporea e 

procedere al posizionamento eventuale del catetere venoso centrale o del catetere vescicale. Infine è 

necessaria la stabilizzazione emodinamica del paziente con immediata valutazione ed eventuale correzione 

dei parametri vitali, monitoraggio della pressione arteriosa e della frequenza cardiaca, esecuzione dell’esame 

emocromocitometrico, e predisposizione di 1/2 validi accessi venosi, per eventuale infusione di liquidi o 

eventuali emotrasfusioni. 

Ad avvenuta stabilizzazione del paziente, è necessaria la valutazione clinica e anamnestica  del paziente per 

il corretto inquadramento diagnostico. 

Risulta necessaria l'identificazione della sostanza assunta, il tipo di preparazione, e  reperire la confezione 

del prodotto, e se non noto misurare il Ph con cartina al tornasole con range 0-14. 

Risulta necessario stabilire se vi è stata una assunzione volontaria (che correla a una maggiore quantità 

ingerita e di conseguenza lesioni più gravi) o accidentale. 

Risulta necessaria la rilevazione della presenza o meno dei sintomi: dolore urente al cavo orale con iperemia, 

edema, erosioni o ulcere (indici di interessamento del cavo orale, sebbene la loro assenza non escluda lesioni 

esofago-gastriche), scialorrea (indice di edema con interessamento esofageo), faringodinia, odinofagia 

(indice di interessamento dell’orofaringe), disfagia (indice di interessamento dell’orofaringe e dell’esofago), 

dolore retrosternale, pirosi, eruttazioni (indice di interessamento esofageo con possibile lesione grave e 

perforazione), epigastralgia, dolore addominale con o senza peritonismo, vomito (indice di interessamento 

gastrico con lesione grave e possibile perforazione), afonia, raucedine, stridore laringeo, alitosi di prodotto 

(indice di coinvolgimento laringeo con lesioni dell’epiglottide o della laringe), ematemesi (indice di lesioni 

gravi e profonde esofago-gastriche), dispnea da aspirazione (indice di aspirazione nelle vie aeree o fistola 

esofago-tracheale) (8, 12-16). 
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L’esame obiettivo richiede l’ispezione oro-faringea, e la ricerca di segni di perforazione (peritonite e/o 

mediastinite) (7). 

Gli esami di laboratorio da valutare risultano essere: emocromo, proteina C-reattiva, emogasanalisi, funzione 

epatica e renale, amilasi, parametri coagulativi, beta-HCG (nelle giovani donne fertili) ed  emogruppo (7,17). 

Infine è necessario, nella valutazione anamnestica, il contatto con il centro anti-veleni, per la valutazione 

della tossicità sistemica del prodotto in esame (ad esempio, l’acido fosforico può causare una ipocalcemia 

severa, gli acidi o gli alcali forti possono causare una iponatremia severa, etc) (7,17). 

Risulta mandatorio evitare le seguenti manovre (cose da non fare !!) : 

- Induzione del vomito, per evitare un danno da seconda esposizione 

- Utilizzo di agenti neutralizzanti, per evitare un addizionale danno termico (processo esotermico con 

aumento della temperatura) (18-20) 

- Utilizzo di carbone attivo, in quanto esso non assorbe i caustici e ostacola l’esame  endoscopico  

- Diluizione con acqua e/o latte, per possibile incrementato rischio di vomito, aumento pressione intra-

luminale e rischio di perforazione, nonché il fatto che tale manovra ostacola l’esame endoscopico 

- Posizionamento di SNG e aspirazione: non deve essere effettuata prima dell’esame endoscopico, dal 

momento che esso può indurre conati di vomito o vomito franco, nonché l’inserzione di un corpo estraneo 

può rappresentare in acuto una nicchia biologica per possibili infezioni, con conseguente ritardo della 

guarigione mucosale. L’eventuale vantaggio del suo posizionamento sotto visione endoscopica consiste 

nella possibilità di mantenere una via di nutrizione enterale, nonché di provvedere a mantenere l’integrità 

luminale riducendo la possibilità di formazione di stenosi (18,21). 

Ad avvenuta stabilizzazione, od una volta ottenuto il migliore livello possibile di stabilizzazione del 

paziente, il medico di Pronto Soccorso o il medico di Setting decide se attivare  i componenti del “Team 

Multidisciplinare (Gastroenterologo/Chirurgo endoscopista reperibile, anestesista, Radiologo, Chirurgo) 

sulla base delle caratteristiche del paziente: gravità del quadro clinico/laboratoristico, grado di stabilità 

emodinamica del paziente (P.A., FC, EGA), comorbidità (Cirrosi Epatica, C.I.C., BPCO, Terapia 

anticoagulante).  

Risulta quindi fondamentale identificare e stratificare al più presto in Pronto Soccorso i Pazienti  a basso o 

alto rischio di complicazioni. 

Dal punto di vista clinico, nel paziente adulto vi è una marcata disomogeneità, proveniente dai dati della 

letteratura, circa la correlazione fra il numero e la severità dei sintomi e la severità delle lesioni. Nel paziente 

pediatrico la situazione è ancor più complessa, dal momento che nessun sintomo risulta predittivo di lesioni 

severe. Tuttavia, la presenza di almeno TRE sintomi incrementa il sospetto clinico di lesione esofagea (22-

26). 

Se vi è sospetto di perforazione (peritonite/mediastinite), è necessario allertare il Radiologo e il Chirurgo; 

vanno effettuati  gli esami radiologici RX e TC di collo-Torace e addome (27-29), e se il dubbio è 

confermato la  esofago-gastro-duodeno-scopia (EGDS) e’ controindicata.  Altre controindicazioni alla  

EGDS sono rappresentate da: edema dell’ipofaringe, necrosi dell’epiglottide o dall’insorgenza di distress  

respiratorio (ARDS) (7). 

Tutti i pazienti sintomatici hanno indicazione ad effettuare una EGDS in urgenza entro  6-12 ore (7). 
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La assenza di sintomi è indice di mancanza di severità e non richiede una gastroscopia in urgenza. 

 

RACCOMANDAZIONI:  

► E’ NECESSARIO STABILIZZARE E MONITORARE STRETTAMENTE IL PAZIENTE 

CON INGESTIONE DI CAUSTICI.  

► RISULTA CONTROINDICATO L’UTILIZZO DI EMETICI, SONDA NASO-GASTRICA, 

ED AGENTI NEUTRALIZZANTI. 

► NON ESISTE UNA CORRELAZIONE NETTA FRA I SINTOMI E LA SEVERITA’ DELLE 

LESIONI, SEBBENE LA PRESENZA DI PIU’ DI TRE SINTOMI INCREMENTI IL 

SOSPETTO CLINICO DI LESIONI  ESOFAGEE,  MENTRE LA ASSENZA DI LESIONI 

OROFARINGEE NON ESCLUDE LA PRESENZA DI LESIONI DISTALI. 

► LA TAC , AL CONTRARIO, POTREBBE AVERE UN IMPORTANTE RUOLO 

DIAGNOSTICO SOPRATTUTTO NEL CASO DI SOSPETTA PERFORAZIONE (CHE 

RAPPRESENTA CONTROINDICAZIONE ALLA ESECUZIONE DELL’ESAME 

ENDOSCOPICO) 

4. Gestione pre-endoscopica del paziente con ingestione di caustici 

L’Equipe Multidisciplinare stabilisce il momento ottimale per eseguire una EGDS in base alla 

stabilizzazione/ottimizzazione del quadro clinico e presenza e/o intensità dei sintomi (sono sintomi di 

severità). In base alla gravità del quadro clinico si distinguono: 

 

► Urgenze: EGDS da effettuare il prima possibile e comunque entro le 12 ore: 

Se assunti grossi volumi,  

Se sospette lesioni gravi per selezionare i pz. da inviare alla chirurgia 

Se al sostanza ingerita è dotata di tossicità sistemica, per eseguire la decontaminazione 

Se presenti lesioni al cavo oro- faringeo  

Se presenti sintomi respiratori e/o di possibile severità, quali: scialorrea, odinofagia, dolore, ematemesi 

► Urgenze differibili : 12-24 ore, nelle altre situazioni, in presenza di sintomi  modesti.  

 

La maggior parte degli autori è concorde circa la necessità di eseguire l’esame endoscopico il più presto 

possibile, in quanto il razionale è quello di selezionare i pazienti da avviare alla terapia chirurgica d’urgenza, 

rispetto a quelli che possono essere trattati, almeno inizialmente, in modo conservativo. L’EGDS precoce 

consente inoltre di effettuare la decontaminazione in caso di assunzione di caustici ad assorbimento 

sistemico, e può essere indicata anche dopo ore dall’ingestione poichè alcuni caustici determinano spasmo  

pilorico e conseguente persistenza della sostanza nello stomaco anche a distanza di tempo (7,27).  

In tale contesto, la gastrolusi è controindicata, salvo  nei casi a limitata tossicità locale ed elevata tossicità 

sistemica. 
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Dopo la stabilizzazione e l’inquadramento diagnostico, in base alle condizioni cliniche del paziente, il 

Medico di PS, insieme all’Equipe multidisciplinare, assegna il paziente stesso all’ UO di riferimento. In base 

alla gravità delle condizioni cliniche il paziente viene tenuto in osservazione, dimesso (nel caso del paziente 

asintomatico, a basso rischio di lesioni, dopo osservazione per almeno quattro ore -nel paziente adulto - per 

24-48 ore - nel paziente pediatrico - una volta verificata la normale assunzione di cibo e liquidi), oppure 

ricoverato nel setting più idoneo, in relazione alle caratteristiche di rischio di complicanze del paziente in: 

OBI, reparto di medio-bassa intensità, reparto di alta intensità di cura, area intensiva o chirurgia (7,27). 

Una volta giunto in reparto, il paziente viene accolto dal Medico e dall’Infermiere di reparto, dove si 

provvede alla prima visita e alla richiesta degli esami di laboratorio e/o diagnostica per approfondimento 

diagnostico, alla richiesta di eventuali consulenze, ad instaurare la terapia farmacologica: 

a) PPI ad alte dosi e antiacidi di barriera: uso suggerito non sostenuto da sufficienti provata efficacia, ad 

eccezione di una case series pubblicata nel 2013; l’aggiunta di sucralfato si è dimostrata essere in grado 

di ridurre, come emerso da piccolo studi randomizzati controllati, l’insorgenza di stenosi nei pazienti con 

esofagite corrosiva severa (30-35) 

b) Steroidi: non indicati, sebbene il razionale del loro utilizzo consisteva inizialmente nella prevenzione 

dell’insorgenza di stenosi da caustici (desametasone con migliore efficacia del prednisolone e del 

metilprednisolone);  in atto la loro unica indicazione è l’insorgenza di sintomi coinvolgenti le alte vie 

respiratorie (36-40); 

c) Antibiotici ad ampio spettro: suggeriti solo se concomitante impiego di terapia steroidea o 

coinvolgimento polmonare documentato con le metodiche di imaging (30,36).  

d) Triamcinolone e Mitomicina C endovena: risultati controversi in letteratura, per quanto riguarda il 

Triamcinolone, mentre, per quanto concerne i pochi dati disponibili in letteratura, la Mitomicina è 

risultata in grado di fornire una completa risoluzione dei  sintomi  nel 67% dei pazienti, parziale nel 20% 

dei pazienti (41-47) 

Nel paziente con ingestione da caustici , all’ingresso in reparto è necessario: valutare le condizioni generali; 

monitorare i parametri vitali; rilevare la temperatura corporea; posizionare l’eventuale catetere vescicale; 

posizionare l’eventuale catetere venoso centrale; preparare il paziente  all’esame endoscopico. Durante il 

ricovero dovranno essere effettuate le seguenti attività: mantenimento di uno-due validi accessi venosi; 

monitoraggio di pressione arteriosa, frequenza cardiaca, emocromo ed eventuali altri esami bioumorali 

necessari al monitoraggio clinico del paziente.  

RACCOMANDAZIONI:  

► IN BASE AL GRADO DI URGENZA, L’EGDS ANDREBBE ESEGUITA ENTRO 12-24 

ORE. 

► LA TERAPIA MEDICA CONSISTE NELL’UTILIZZO DI PPI, SEBBENE NON 

SUPPORTATO DA SOLIDE EVIDENZE SCIENTIFICHE, E IN CASI SELEZIONATI DI 

STEROIDI E ANTIBIOTICI. 

 

5. Gestione endoscopica del paziente con ingestione di caustici 

Il team endoscopico (Medico ed Infermieri di Endoscopia Digestiva ) deve provvedere ad informare il 

paziente su importanza, significato diagnostico, prognostico e terapeutico, nonché sulle possibili 
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complicanze dell’EGDS e a raccogliere il consenso informato. La corretta informazione e conoscenza dei 

Medici ed Infermieri che eseguiranno l’Endoscopia riduce  lo stato di ansia e preoccupazione del Paziente. Il 

paziente dovrà essere a digiuno da almeno 6 ore, con ultima assunzione di liquidi almeno due ore prima 

dell’esame ( il mancato rispetto di tali norme infatti aumenta il rischio anestesiologico ed intra-procedurale). 

Inoltre il team endoscopico dovrà: assicurarsi sulla presenza di uno/due validi accessi venosi, e rimuovere (e 

conservare!) occhiali e protesi dentarie mobili. Durante l'esame dovranno essere effettuate le seguenti 

attività: mantenimento di uno/due validi accessi venosi, e monitoraggio di pressione arteriosa, frequenza 

cardiaca, frequenza respiratoria e saturazione d’ossigeno. 

L’endoscopia nel soggetto causticato  va effettuata con strumenti di piccolo calibro e richiede alla occorrenza 

l’assistenza anestesiologica e un ambiente che consenta il monitoraggio continuo dei parametri vitali e 

l’effettuazione delle manovre rianimatorie. L’assistenza anestesiologica si rende necessaria per prevenire il 

danno da opposizione cosciente del paziente, per consentire una esplorazione di durata adeguata e per evitare 

l’inalazione del caustico tramite l’intubazione oro-tracheale, se si sospetta l’ingestione di grandi quantità o 

nell’ambito di un quadro clinico severo che giustifica l’opportunità di assistenza anestesiologica.  

Inoltre in base al tipo e quantità delle lesioni riscontrate permette di stratificare i pazienti in classi di rischio 

prognostico sulla possibile occorrenza di complicanze (emorragia, stenosi, perforazione). La stadiazione di 

Zargar ad oggi rappresenta la più diffusa affidabile e riproducibile, minimamente soggetta ad  interpretazione 

soggettiva (48-50). 

Le principali note tecniche di esecuzione dell’EGDS prevedono:  

► che l’esplorazione venga estesa a tutto l’ esofago ed allo stomaco senza superare il piloro se questo non 

mostra segni di causticazioni ed è contratto, per evitare l’ estensione delle lesioni al duodeno; 

► se il piloro è beante, che debba essere esplorato anche il duodeno;  

► che durante l’ indagine, venga aspirata la maggior parte possibile di materiale presente nello stomaco; 

► che l’ insufflazione venga ridotta al minimo possibile; 

► in presenza di lesioni gravi, che la manovra di retroversione venga eseguita con estrema cautela per 

evitare che la pressione esercitata dallo strumento sul cardias possa provocare delle perforazioni in punti 

di minore resistenza; 

► Che in corso della retrazione dello strumento vengano ispezionati l’ ipofaringe, l’ epiglottide e le corde 

vocali 

► Che gli strumenti endoscopici ed eventuali accessori utilizzati devono essere sottoposti ad un’ accurata 

disinfezione di alto livello per evitare inquinamenti in presenza di tessuti necrotici e senza difese 

Dopo l’esecuzione della Endoscopia Digestiva il paziente viene rivalutato e, in base alle condizioni cliniche 

ed al rischio di recidiva di complicanze, inviato al Setting di provenienza o, se questo non risultasse 

adeguato, indirizzato al Setting assistenziale più idoneo (Area Intensiva, Intensità 2A-2B, Day Service) in 

base alla classificazione di Zargar.  
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ZARGAR CLASSIFICAZIONE ENDOSCOPICA 

DELLE LESIONI  DA CAUSTICI; 1992 

 

GRADO 1 Edema e iperemia della mucosa Rischio Basso; Dimissibile 

GRADO 2a Ulcere superficiali, erosioni, friabilità, essudati 

, emorragie, membrane biancastre 

Rischio medio, Ricovero in UO medicina 

GRADO 2b Come grado 2 + ulcerazioni profonde  o  che 

interessano il viscere in modo circonferenziale 

Rischio medio, :  Ricovero in UO medicina 

GRADO 3a Aree di necrosi piccole o disseminate Rischio alto:  Ricovero in ICU 

 

GRADO 3b Necrosi estesa Rischio altissimo di perforazione              

Ricovero in ICU/Chirurgia 

 

In base alla classificazione di Zargar, è prevista la seguente stratificazione prognostica (51,52): 

GRADO 1: i pazienti con lesioni endoscopiche di grado lieve (Grado 1) presentano generalmente un quadro 

clinico modesto o silente e tendono alla guarigione senza reliquati. In questi pazienti è prevedibile una 

ripresa precoce dell’alimentazione orale e la dimissione dopo pochi giorni di ricovero. Può essere indicato un 

controllo endoscopico a distanza di 2-3 settimane in caso di persistenza di sintomi.  

GRADO 2a/2b: pazienti con lesioni di grado intermedio (Grado 2a e 2b) sono maggiormente esposti al 

rischio di possibili complicanze. In questi casi è indicato il ricovero in ambiente medico e (in caso di 

evoluzione clinica peggiorativa durante la degenza), può essere considerata l’eventualità di un “second look” 

endoscopico, rivalutando l’opportunità di avviare il paziente ad un percorso chirurgico. 

GRADO 3a: i pazienti con lesioni endoscopiche di Grado 3a presentano di norma un quadro clinico grave 

ed un alto rischio di complicanze?4: in questi casi è opportuno  il ricovero in ambiente semintensivo o 

intensivo. Può essere giustificato il ricorso alla chirurgia esplorativa (laparoscopia, mediastinoscopia,  

laparotomia). La comparsa di complicanze  maggiori (emorragia, perforazione) rende necessario l’intervento 

chirurgico resettivo. 

GRADO 3b: i pazienti con lesioni di Grado 3b (necrosi estesa) devono essere avviati tempestivamente al 

trattamento chirurgico per l’altissimo rischio di perforazione connaturato a questo tipo di lesioni. La 

perforazione viscerale gastrica o duodenale, ma soprattutto esofagea rappresenta il fattore maggiormente 

correlato alla mortalità precoce del paziente. In conclusione: “La perforazione deve essere prevista e non 

attesa”. Tuttavia la necessità di effettuare un trattamento chirurgico per lesioni da caustici ha un impatto 

negativo sulla sopravvivenza e sull’esito funzionale soprattutto se effettuata in urgenza (52). 

Per quanto concerne l’ecoendoscopia, essa rappresenta una metodica sicura, tuttavia non è stato rilevato un 

incremento di accuratezza diagnostica per complicanze precoci e tardive rispetto all’EGDS (53,54). 

RACCOMANDAZIONI: 

► L’EGDS, DA PREFERIRE IN ASSISTENZA ANESTESIOLOGICA, PRESENTA UN 

RUOLO DIAGNOSTICO, PROGNOSTICO, TERAPEUTICO E DI SORVEGLIANZA NEI 

PAZIENTI CON INGESTIONI DI CAUSTICI. 
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► LA CLASSIFICAZIONE DI ZARGAR DOVREBBE ESSERE SEMPRE UTILIZZATA PER 

UNA CORRETTA STRATIFICAZIONE PROGNOSTICA DEL PAZIENTE. 

► L’ECOENDOSCOPIA NON PRESENTA AD OGGI ALCUN RUOLO. 

 

6. Gestione post-EGDS e follow-up del paziente con ingestione di caustici 

Dopo avere ottenuto  la stabilizzazione clinica si può procedere: 

a.al trasferimento a setting assistenziale di minore intensità di cura; 

b.alla dimissione del Pz. che può avvenire dopo osservazione in Day-Service. 

La dimissione da un setting assistenziale attesta  il miglioramento o la stabilizzazione del quadro clinico  con 

conseguenti minori necessità assistenziali e rischio di complicanze. 

Durante la degenza si prosegue con il monitoraggio clinico-assistenziale: l’ osservazione clinica e la 

monitoraggio di pressione arteriosa, frequenza cardiaca, emocromo, indici coagulativi e dei sintomi sono 

indispensabili nei Pz. che hanno assunto caustici  o  che presentano comorbidità. Il controllo clinico-

assistenziale consente di migliorare l’outcome del paziente e di valutare precocemente le le possibili 

complicanze (stenosi, perforazione, etc,).  

Una volta che la stabilizzazione clinica sia stata ottenuta si può procedere: 

a) al trasferimento a setting assistenziale di minore intensità di cura; 

b) alla dimissione del paziente che può avvenire dopo osservazione in Day-Service. 

La dimissione da un  setting assistenziale attesta  il miglioramento  o la stabilizzazione del quadro clinico  

con conseguenti minori necessità assistenziali e minor rischio di insorgenza di complicanze. 

Per quanto concerne il follow-up, negli stadi  di Zargar  2a,  2b  e 3, è necessaria una EGDS di controllo a 2-

3 settimane per valutare la occorrenza di stenosi, che potrà essere trattata endoscopicamente con  dilatazioni 

progressive ogni 2-3 settimane (55-59) o stent rivestiti (60-61). In tali pazienti è utile un eventuale follow-up 

endoscopico negli anni per incrementato rischio di carcinoma squamoso esofageo  riportato  in alcune 

casistiche sino al  2-30%  dei casi (che tuttavia sembra sovrastimato): tale follow-up è suggerito a 15-20 anni 

dall’evento indice, ogni 1-3 anni (62,63). Non risulta essere invece incrementato il rischio di 

adenocarcinoma gastrico. 

 

RACCOMANDAZIONI: 

► LE STENOSI SONO IN ATTO LE COMPLICANZE PIU’ FREQUENTI E SEVERE, IN 

ASSENZA DI TERAPIE EFFICACI (FARMACOLOGICHE ED ENDOSCOPICHE) PER 

LA LORO PREVENZIONE. 

► LA DILATAZIONE ENDOSCOPICA RAPPRESENTA IL TRATTAMENTO DI SCELTA 

DELLE STENOSI POST-INGESTIONE DI CAUSTICI. 

► IL RISCHIO DI CARCINOMA SQUAMOSO ESOFAGEO SEMBRA SOVRASTIMATO, 

TUTTAVIA IN ATTO RISULTA MANDATORIO UN FOLLOW-UP NEI PAZIENTI A 

RISCHIO. 
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► IL GASTROENTEROLOGO RIVESTE UN RUOLO CENTRALE DALL’EVENTO ACUTO 

AL FOLLOW-UP. 
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