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DEFINICION.
Toda sustancia quimica capaz de provocar lesiones por accion directa sobre piel y mucosas es definida como
caustico.

CLASIFICACION.
Agentes causticos de uso habitual.

NOMBRE Usos
Acido Oxélico 6 Blanqueador, limpiametales, limpia maderas, presente
L en las plantas de la familia de las araceas.
Sal de limon
o Acido Clorhidrico 6 Quitadxidos, desincrustantes y quitasarros (limpiador de
Acidos | Muridtico sanitarios)
Acido Sulfurico Baterias de automdviles, fertilizantes
Acido Acético Quitadxidos, Vinagres, reveladores
Acido Borico Antiséptico, antifiingico
Amoniaco Desengrasante
Hidroxido de sodio, Limpia hornos, destapa cafierias, removedor de pintura,

Soda Caustica 6 Lejia | pilas alcalinas.

Hidroxido de potasio Desengrasante, pila de relo;.
Hidroxido de amonio Quitamanchas (tintoreria)
Hipoclorito de sodio Blangqueador, desinfectante

Alcalis

A la descripcién se debe sumar el hecho que la mayoria de estos productos se mezclan, de manera
incorrecta, para su uso, por ejemplo si colocamos un &cido con un alcali resultara un desprendimiento de
gases sumamente irritantes.

MECANISMO DE ACCION.

Las sustancias causticas tienen propiedades diferentes y singulares debido a su pH, pero todas tienen en
comun la capacidad de causar lesiones quimicas directas en los tejidos.

Los pH capaces de originar lesiones son para los acidos < 3y para los alcalinos > 12

Recordar:
¢ El pH se relativiza cuando estamos ante la presencia de grandes cantidades del caustico.

Algunos factores que contribuyen a la gravedad de la injuria incluyen: concentraciéon, volumen, pK,
formulacion (sélida vs. liquida), viscosidad, tiempo de transito, contenido pre-existente en estdmago
(alimentos, secreciones) y condiciones moérbidas previas del tracto gastrointestinal.

Las presentaciones sélidas o granulares tienden a causar injuria localizada, especialmente en sitios donde
existen estrecheces anatémicas, mientras que las presentaciones liquidas tienden a causar una dafio mas
difuso.

Las ingestiones intencionales involucran volumenes mayores y pueden causar quemaduras en duodeno.
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¢ AciDOs.
Los acidos son potentes disecantes, productores de necrosis por coagulacion y deshidratacion de los tejidos.
El cuadro clinico varia segun la via de ingreso:

— si la intoxicacion es por inhalacion, causa irritacion del tracto respiratorio con tos, dolor retroesternal,
dificultad respiratoria y ocasionalmente edema pulmonar. Ademas puede presentar: cefalea, vértigos y
obnubilacion.

— si la via de ingreso es la oral se produciran signos y sintomas locales y generales, caracterizados por
odinofagia, disfagia, dolor retroesternal y epigastralgia. Es comun ver edema, ulceraciones y depapilacion
lingual.

— si el contacto es cutaneo aparecera eritema con dolor, que evoluciona a la necrosis con produccion de
Ulceras. Es frecuente ver lesiones descamativas o escaras en la piel y mucosas, de aspecto oscuro
grisaceas, en esfacelo, que sangran facilmente.

Nota: Las lesiones por acidos Picrico y Nitrico se tifien de color amarillo.

Generalmente el estbmago suele estar mas afectado que el eséfago, ya que la llegada del &cido el estomago
provoca piloro espasmo con retencion de la sustancia, llevandola a un mayor tiempo de contacto con la
pared, lo que favorece la apariciéon de las complicaciones posteriores; como perforacion y estenosis pildrica.

La palpacion abdominal dolorosa, presencia de shock y signos de reaccion peritoneal (abdomen en tabla),
sugiere perforacion gastrica. La perforacion esofagica es excepcional.

La toxicidad sistémica debida a otras propiedades quimicas de los acidos puede presentarse luego de la
ingestién de 4cido acético, formico, fluorhidrico, clorhidrico, sulfarico y fosférico.

e ALCALIS.

Los élcalis actian combinandose con las proteinas tisulares para formar proteinatos y con las grasas para
formar jabones (saponificacion), dando por resultando una necrosis por licuefaccién de los tejidos, que lleva a
la produccién de areas de reblandecimiento con lesiones muy profundas, capaces de llegar a la perforacion.

Luego de la ingestion se pueden observar manchas blanquecinas, untuosas (por saponificacion de las
grasas), con bordes eritematosos, que con posterioridad se tornan marrones, edematosas y se ulceran.
Acompafado de odinofagia, disfagia, dolor retroesternal, vémitos, epigastralgia. Es frecuente la aparicién de
vomitos y diarreas sanguinolentas con colgajos de mucosas que afectan el estado general del paciente, los
que presentaran taquicardia, midriasis e hiperpnea. Una de las complicaciones mas graves son rotura,
perforacion y mediastinitis, caracterizada por dolor torécico, disnea, fiebre, enfisema subcutaneo en el térax o
en el cuello y frote pleural.

La radiografia de térax puede mostrar un ensanchamiento del mediastino, derrame pleural, neumomediastino
y/o neumotoérax. Ante este cuadro es frecuente la presenciad de shock séptico, falla multiorganica y muerte.

Una de las complicaciones mas frecuentes es la estenosis cicatrizal de esofago. A la semana de la ingestion,
se instala una intensa actividad fibroblastica, haciéndose evidente, a las tres semanas de ocurrida la injuria, la
tipica estenosis referida.

Las paredes esofagicas suelen estar mas afectadas que las de estdbmago; especialmente cuando se trata de
formas sélidas (escamas) o pastosas.

Las soluciones de amoniaco puede producir edema de glotis y afecciones broncopulmonares con infecciones
secundarias.

Nota: Los sobrevivientes a ingestiones de alcalis tienen un alto riesgo de desarrollar carcinoma de es6fago
en el sitio de las estenosis. La incidencia de carcinoma de células escamosas, aumenta de 20 a 40 veces,
con un periodo de latencia de décadas. El intervalo promedio entre el dafio original y el diagnéstico del
carcinoma suele superar los 40 afios.
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INTOXICACION.

INHALACION.
Tos. Sofocacién. Disnea. Cefalea. Vértigos. Distres respiratorio, Broncoespasmo, Estridor y cianosis cuando
hay edema de glotis. Edema Agudo de Pulmén.

CONTACTO.

Cuténeo: dolor intenso. Manchas negroparduzcas o amarillentas o blanquecinas. Quemaduras de
distinto grado, segln el tiempo de exposicion.

Ocular:  causa edema conjuntival y destruccion de la cdrnea, con epifora y fotofobia.

INGESTION.

Corrosion de la piel y mucosas. La ingestion produce dolor intenso de boca, faringe y retroesternal, disfonia,
disfagia, sialorrea intensa, quemaduras y edema de glotis con estridor y ronquera. Se observa edema de
labios, eritema, nauseas, vomitos, diarrea y colapso, el vomito puede contener sangre y mucosa descamada.

Las quemaduras severas pueden estar asociadas a complicaciones agudas que comprometen la vida del
paciente como son la perforacion esofagica, gastrica o intestinal. La perforacion esofagica esta asociada a
dolor toracico, disnea, fiebre, enfisema subcutaneo del térax o cuello, e irritacion pleural. Las perforaciones de
estdmago o intestino delgado estan asociadas con las manifestaciones clinicas de peritonitis quimica: fiebre,
abdomen en tabla e ileo. Estas pueden desencadenar shock séptico, fallas multiorganicas y muerte.

La radiografia de térax puede mostrar ensanchamiento del mediastino, derrames pleurales,
neumomediastino, y neumotorax.

La ausencia de lesiones en los labios, boca o garganta
no implica ausencia de quemaduras importantes en eséfago o estbmago.

La presencia de tos persistente, disnea e insuficiencia respiratoria sugiere broncoaspiracion.

SIGNOS ORIENTATIVOS.
- Lesiones con aspecto blanquecino, hiumedas (necrosis por licuefaccion), penetracion en profundidad
producida por caustico alcalino.

- Lesiones de aspecto seco, color pardo o negro, producidas por causticos acidos.

Recordar: Ni la localizacion, ni el aspecto de las lesiones son indicativas de una etiologia determinada, ni
de la extensioén y/o gravedad.

DIAGNOSTICO.

EXAMEN Fisico.
Investigar la presencia de quemaduras caracteristicas sobre piel y mucosas.

Un paciente asintomatico es improbable que presente dafios severos, aunque ocasionalmente los nifios
asintomaticos pueden presentar dafios significativos.

LABORATORIO.

- Hematocrito, Hemograma, Estado &cido-base y gasometria arterial, lonograma, Glucemia, Funcién
hepatica y renal, Coagulograma, Grupo y factor Rh.

- Calcemia en caso de ingestién de acido oxalico o acido fluorhidrico.

- En tentativas de suicidio evaluar la blsqueda cualitativa de otros toxicos

OTROS EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

- E.C.G., 12 derivaciones

- Rx directa téracoabdominal, en bipedestacion.

Rx de cuello, perfil.

TAC eso6fago y estdmago. con contraste hidrosoluble VO, (es el método més sensible para la deteccion de
una perforacion temprana).

Endoscopia de es6fago y estomago. diagndstica y pronostica, (dentro de las 6 a 24 hs post-ingesta).
Indicada en todos los casos que haya ingestion intencional o paciente sintomético.

Esofagograma, (a los 10 dias y a los 21 dias de la ingesta), utilizar medio de contraste hidrosoluble dentro
de las primeras tres semanas, después se puede utilizar bario.
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Contraindicaciones absolutas: quemadura esofégica significativa y/o distress respiratorio severo.
También podra ser omitida en caso de paciente pediatrico totalmente asintomatico, con antecedente de
ingestion accidental minima, o ante evidencia clinica y/o radiolégica de perforacién, donde el manejo
quirdrgico es prioritario.

Nota: ante sospecha o confirmacién de compromiso de via aérea superior, debido a quemadura, se impone
la intubacion endotraqueal precoz.

Las recomendaciones para abandonar el procedimiento endoscoOpico debido a una quemadura
corresponden a la era de la endoscopia rigida. La literatura moderna endoscopica soporta (en general)
evidencia que la endoscopia con minima insuflacion de aire y bajo visualizacion directa, ain con el uso de
un endoscopio pediatrico, si fuese necesario, se lo considera un procedimiento seguro para evaluar la
extension y la intensidad de la lesién.

Clasificacion por observacion endoscépica de las lesiones *

- Grado 0: Normal (no hay lesion)
- Grado I: Hiperemia o edema de la mucosa.

- Grado II: Ulceracioén

lIb: Ulceraciones circunscriptas, profundas

- Grado Ill: Necrosis
[lla: Necrosis pequefia limitada
IlIb: Necrosis extendida

- Grado 1V: Perforancion

Ila: Ulceraciones superficiales, exudados, erosiones, sufusiones hemorragicas

* Source: Zargar SA, Kochnar R, Mehta S, et al: The role of fiberoptic endoscopy in the management of corrosive

ingestion and modified endoscopic classification of burns. Gastrointest Endosc 1991; 37:165-169

El riesgo de muerte inmediata es mas alto para las sustancias acidas que para las alcalinas; las lesiones
esofagicas por acidos suelen ser mas superficiales y no dejar secuelas; en contraste con las producidas por

los alcalis que mas frecuentemente evolucionan a la estenosis esofagica.

No existe correlacion entre la ausencia o el grado de lesion orofaringea

con el grado de lesion esofagogastrica

- Endoscopia de control, se realiza no antes de los 15 dias, dependiendo de lo encontrado en la primer

endoscopia. Lesiones minimas y sin clinica posterior, se puede evitar estudios de control.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

A. Quemadura de via aérea superior (estridor, sialorrea, roquera)
- Infecciones (angina herpética o bacteriana)

- Cuerpo extrafio en via aérea

- Anafilaxia

- Quemaduras térmicas

B. Obstruccion esofégica (sialorrea, disfagia, odinofagia).
- Cuerpo extrafio en eséfago
- Céncer
- Pardlisis
- Acalasia
C. Sangrado (hemoptisis, hematemesis)
- Trauma
- Ulcera péptica
- Varices esofagicas
- Céncer
- Gastritis
- Sindrome de Mallory-Weiss
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D. Mediastinitis (fiebre, neumomediastino)
- Trauma (Sind. De Boerhaave, iatrogenia, trauma penetrante)
- Céncer

COMPLICACIONES.
- INMEDIATAS: Edema de Glotis. Insuficiencia respiratoria. Perforacion gastrica y/o esofagica

- MEDIATAS: Estenosis cicatrizal de es6fago, estenosis gastrica. Neumonitis. Peritonitis.

CRITERIOS DE INGRESO HOSPITALARIO.

Los criterios para hospitalizacion por intoxicacion por causticos son:

- Dolor intenso con o sin estado de shock en caso de ingestion.

- Vomitos incoercibles.

- Tos, sofocacion, vértigos, esputo espumoso, edema pulmonar en caso de inhalacion.

- Fotofobia, epifora, dolor ocular y edema conjuntival intenso por

- Contacto conjuntival.

- Ingestién de acido oxalico o fluorhidrico con posibilidad de aparicion de trastornos metabdlicos.

- Ingestién de 4cido o &lcali potente con dolor retroesternal intenso y con posibilidad de perforacion de viscera
hueca con riesgo de peritonitis o estenosis esoféagica residual.

- En tentativas de suicidio, no olvidar coingestion de otros toxicos

TRATAMIENTO.
CONTACTO.
e OCULAR: Lavar con abundante Solucion Fisiolégica o agua fria durante no menos de 20 min.

e CUTANEO - MucosA: Quitar la ropa contaminada, lavando luego piel y mucosas con abundante agua fria
durante no menos de 15 min.

INHALACION.

¢ Retirar a la victima del ambiente contaminado.

¢ Procurar una correcta ventilacion y oxigenacion.

¢ Nebulizar con Solucién Fisiolégica, y de ser necesario, agregar corticoides y/o broncodilatadores.

e En casos graves evaluar Asistencia Respiratoria Mecénica.

INGESTA.

¢ Administrar "inmediatamente" agua fria o leche fria, en pequefios sorbos, para diluir la sustancia, 250 ml
total en adultos y 10-15 ml/Kg total en nifios, no excediendo los 250 ml.

La dilucion durante el transcurso de los primeros 60 minutos en fundamental

Nota: Recuerde que hay que diluir solo si el paciente esta en condiciones de deglutir, y nunca intente
neutralizar una sustancia acida con &lcali o viceversa, ya que la reaccion que se genera y el calor
desprendido de la misma, provoca una mayor destruccién de los tejidos que se suma a producida por la
sustancia caustica.
INDICAR.
Medidas generales de sostén, (Soporte Vital Basico)
Analgésicos, en caso de dolor intenso.
Liquidos frios segun tolerancia, por via oral.
Antiacidos: Sucralfato.
Inhibidores de la bomba de protones.
Antibidticos: no se indica la administracion profilactica. Solo ante evidencia de perforacion de tracto
gastrointestinal o de necrosis de tejido.
¢ Corticoides: nivel de evidencia 2 A, presumiblemente util en lesiones grado Ilb.

- Prednisona: 40 mg c/8 hs E.V. (adultos) 6 2 mg/kg/dia c/8hs. (nifios).

- Dexametasona: 1 mg/Kg/dia

Se indicaran corticoides desde un comienzo a los pacientes que presente injuria grado Il, y por término de 2
a 3 semanas. En este caso se recomienda asociar antibiéticoterapia.
Los corticoides estdn absolutamente contraindicados en caso de hemorragia gastrointestinal alta; ruptura
gastrica 6 esofagica.

¢ Interconsulta con Gastroenterologia y Clinica Médica.
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Recuerde:

- Las exposiciones a &cido Fluorhidrico y a 4cido Oxdlico estan asociadas a toxicidad local y sistémica
especificas. Requieren la administracion de sales de calcio.

- Enlos casos de ingesta se administraran sales de calcio (en domicilio se puede indicar leche, previo
al traslado).

Si hubiera exposicion cutanea a &cido fluorhidrico se colocara gel de gluconato de calcio. Y
eventualmente se administrara Gluconato de Calcio E.V. (10 ml), segun la calcemia o en presencia de
tetania.
Importante.

* No se intentara el vomito.

= No se pondra sonda nasogastrica.

= No se realizard lavado gastrico.

= No se administrara carbén activado.

"Queda absolutamente contraindicado el uso de sustancias neutralizantes”

€j.: (&lcalis para neutralizar acido y/o acidos para neutralizar alcalis), producen reacciones de naturaleza
exotérmica que causan destruccién adicional sobre los tejidos afectados.

PRONOSTICO.

CONSIDERAR:
= Viade ingreso
= Cantidad ingerida.
= Viscosidad.
= Concentracion ingerida.
= Tiempo de contacto.
= Motivacién: No Intencional vs. Intencional

CRITERIO DE ALTA.

- Buen estado hemodinamico.

- Lesiones de mucosas curadas o casi curadas.

- Lesiones de esofago cicatrizadas con o sin retraccion, con vigilancia ambulatoria por clinicos, quienes
definiran las interconsultas.

SEGUIMIENTO.

INTERNADOS.
- Control de signos vitales.
- Andlisis de rutina: hemograma, Eritrosedimentacién glucemia, orina, ionograma.
- Control de medio interno: Na, K, Cly Ca.
- Control de temperatura.
- Control de diuresis (en caso de ingestién de oxalatos)
- Esofagograma, control a los 7 y 21 dias.
- Endoscopia, efectuarla en las primeras 24 hs, no mas tarde por al riesgo de perforacion.

AMBULATORIOS.
- Control de las lesiones.

- Evaluar antibiéticoterapia y corticoides para evitar retracciones, (el 80% de los pacientes con estenosis
esofégica se hacen sintométicos dentro de los dos meses.
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INTOXICACION POR CAUSTICOS

INGESTA DE CAUSTICOS
I |
< de 60 minutos > de 60 minutos
Alteraciones de la deglucion Sintomatico
o0 desencadena tos o lesiones orofaringeas
I I I |
NO S| S| NO
| | | |
Sorbos de agua fresca Rx toracoabdominal Rx toracoabdominal Observacion
250 ml bipedestacion bipedestacion 2 horas
| Perforacion? Perforacion?
Sintomético | | | | - | —
0 lesiones orofaringeas NO S| NO Sl ASImAOITa“CO
a
| | | | | Sucralfato
| | Endoscopia Cirugia Endoscopia Cirugia 3 dias
NO S|
Observacion Rx abdomen
2 horas bipedestacion

Asintomatico
Alta
Sucralfato
3 dias

Endoscopia
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