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Narmalizacidn de protocolas ante la ingesta de causticos

1.- INTRODUCCION

La incidencia de graves lesiones causticas va en aumento progresivo desde la
introduccioén de los productos de limpieza alcalinos en 1960,

En el ejercicio del trabajo que se realiza de forma cotidiana en el Servicio de Informacion
Toxicologica -Instituto Nacional de Toxicologia- se comprueba la falta de un criterio
uniforme a la hora de tratar los casos de ingestién de productos causticos, en cuanto a
dilucién/no dilucién, neutralizacién/no neutralizacion, antibiéticos/no antibidticos,
corticoides/no corticoides, protectores de mucosa gastrica y anti-H2 -0 no-, entre
otras posibles medidas recomendadas, debido a los estudios contradictorios que se
encuentran en ia bibliografia que se consulta.

No todos los hospitales cuentan con un protocolo adecuado del tratamiento que debe
seguirse en caso de exposicion a productos causticos. Esta deficiencia se hace evidente
y mas patente a nivel de Centros de Salud y en el medio rural, donde la atencion clinica
que precisa el paciente se llega a basar mas en criterios personalistas y supeditados a
la gran intranqguilidad y alarma que genera el caso, donde, al primar la urgencia, no se
tienen en cuenta los resultados que una terapéutica equivocada puede traer consigo.

Existen, igualmente, diversas ideas o tendencias en el momento de tratar o recibir al
paciente en medic domiciliario, ambulatoric u hospitalario, tras consulta telefonica al
Servicio de Urgencias o al mismo Servicio de Informacién Toxicologica.

Diferentes ideas o escuelas valoran diluir o neutralizar con diferentes tipos de productos,
aspirar -0 no-, evacuar el contenido gastrico, administrar o no antibiéticos y/o instaurar
corticoterapia, entre otras posibilidades, siendo éste el caballo de batalla responsable del
interés de desarrollar esta Tesis Doctoral.

Tras revisar y estudiar una extensa bibliografia, cuya cita mas antigua data de 1924, se
desarrolia -de forma independiente- el tema de la ingestion de productos acidos causticos
y alcalis causticos -bajo en punto de vista del Doctorando- que sirve para tratar de
aproximar y concretar opiniones.

Por otro lado, se recogen los datos basados en un estudio experimental desarrollado in
vitro e in vivo, asi como los obtenidos de la revisidn de una serie de cuestionarios y
protocolos que se envian desde diferentes hospitaies nacionales y en ias conclusiones
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que, en forma de Mesa Redonda, se expresan con motivo de la celebracion de un
Symposium (Actuacion ante la ingesta de causticos) que se organiza de forma especifica
para el desarrollo de esta Tesis Doctoral.

En la bibliografia revisada se aprecia como, por una parte, se engloba el tratamiento
recomendado sin diferenciacion entre acidos causticos y alcalis causticos, y, por otra, se
protocoliza de igual forma al considerar €l tratamiento en caso de ingesta par parte de
nifos o adultos, valorandose en ciertos casos la importancia -etiologia accidental o
suicida- del volumen ingerido para realizar un tratamiento mas o menos intervencionista.

Los casos de ingestion de sustancias causticas se reflejan de forma bimodal en relacién
con la edad. Entre los casos de ingestion de sustancias acidas o alcalinas causticas
comunicados por los Centros Antitoxicos norteamericanos (mas de 80000 casos/ano)
existe un primer grupo, con nifios entre 1 y 5 afios, de etiologia accidental. Un segundo
grupo esta formado por adultos, en la segunda o tercera década de {a vida, y obedecen
a una etiologia suicida o, al mengs, representan un gesto suicida (Linden, 1992).

En Espafia existe, igualmente, un bimodismo relacionado con una etiologia accidental
donde se ven afectados con mavyor frecuencia los nifos de 1-3 afnos de edad
(especialmente varones) y los adultos en la cuarta década de la vida. La eticlogia suicida
que puede computarse en Espana es infrecuente con éste tipo de sustancias. Estos datos
estadisticos hacen referencia a las consultas telefonicas realizadas (en los ultimos anos)
al Servicio de Informacion Toxicologica (SIT), que pueden superponerse, en cuanto a
edad, a los casos registrados por los servicios de urgencias hospitalarias.

La Memoria del Servicio de Informacion Toxicolégica (SIT) de 1996 refleja que el SIT
registra un total de 68529 consultas telefonicas relacionadas con casos de intoxicacion
(lo gue representa 171 llamadas por cada 100000 habitantes, aproximadamente).
Analizando por grupos ese numeroc total de llamadas telefdnicas, el 23% (15795)
corresponde a productos que tienen caracteristicas causticas y entre los que figuran:
productos de limpieza acidos, productos de limpieza alcalis, lejia, amoniaco, agua
fuerte/salfumant y un grupo heterogéneo, denominado como "Otros", entre los que se
incluyen: cloro de piscinas, perdxido de hidrégeno de uso industrial, etc.

El ratio de exposicion a productos céusticos gue computa el SIT es de 395
consuitas/100000 habitantes.

Las Tablas | a IV reflejan una serie de caracteristicas de ese 23% de llamadas
relacionadas con productos causticos, entre las que se destaca un 15.8% (2495
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consultas) por ser las mas significativas:

Tabla i.- Se pormenoriza, por tipo de producto involucrado, el nimero de casos
y su porcentaje correspondiente. Se detalla el origen de la llamada, en funcion de
si se trata de una consulta telefdnica que realiza un particular desde su domiclio
0 un médico, bien sea desde un centro de Atencion Primaria o desde un compiejo

hospitalario.
N°Casos Consultas =
PRODUCTO '
Particular Meédico
Productos de limpieza acidos 82 (0.5%) 48.2 518
B 1
Productos de limpieza alcalis 235 (1.5%) 387 61.3
Lejia 1271 (8%) 838 16.2
1
NH, 510 (3.2%) 806 19.4
Agua fuerte. Salfumant 248 (1.6%) 77.8 222
Otros (Cloro piscina, H,0,, etc.) 148 {0.9%) 40.3 597
]

TOTAL 2495 (15.8%) Tabla |

. Numero total de llamadas & 68529

. Nurmero de casos registrados; 15795 (23%)
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Tabla li.- Se especifica quién es el sujeto intoxicado, y para ello se divide en tres
tramos la edad: lactantes (0-2 afos), nifies (2-14 afos) y adultos (> 14 afos);
tambien de identifica el sexo del sujeto afectado.

Preoductos muy tradicionales de la limpieza en Espafia, como Iejia y amoniaco,

tienen mayor porcentaje de accidentabilidad entre el sexo femenino. Llama la

atencién el gran useo que se hace del salfumant (acido clorhidrico), especialmente

en el area mediterranea, como producto de limpieza-desinfectante de inodoros y

que afecta a la mujer en una proporcion gue la identifica con el clasico rol de ama

de casa y responsable de la limpieza de ia misma. En otros paises de nuestro

ambito comunitario las intoxicaciones por salfumant no obedecen a las mismas

circunstancias gue se producen en Espafia.

N® Casos Intoxicado Sexo
PRODUCTOC . ~ i
_ . Lagtante | Nifo Adulto o i
.|
Praductos de 82 {0.5%) 85 49 86.6 549 451
limpieza acidos
Productos de 235 (1.5%) 11 17.9 71.1 545 455
limpieza alcalis
Lejia 1271 (8%) 16.2 13.2 70.6 36.5 635
NH, 510 {3.2%) 12 7.6 80.4 304 69.6
Agua fuerte. 248 (1.6%) 21 36 943 304 69.6
Salfumant
Otros (clore piscina, 149 {0.9%) 7.4 127 79.9 587 43.3
H,Q,, etc.)
Il
[
TOTAL 2495 (15.8%} Tabla ll
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Tabla lll.- Circunstancias que rodean a la intoxicacién, es decir su etiologia.

N° Gasos

Etiologia
PRODUCTO

Accidente Accidente Suicidic

Domeéstico Labhoral
Productos de limpieza 82 (0.5%) 7858 16.6 49
acidos
Productos de limpieza 235 (1.5%) 888 112 0
alcalis

— _|

Lejia 1271 {8%) 95.1 3.4 15
NH, 510 (3.2%) 947 4.4 0.8
Agua fuerte, Salfumant 248 {1.5%) 93.5 4.9 2.4
Otros (ciore piscina, H,0,, 149 (0.9%)} 71.8 26.8 1.4
etc)
TOTAL 2405 (45.8%) Tabla i

La eticlogia suicida responde del 11.1% de los casos registrados, destacando, por su

mayor empleo, la implicacion de los productos de limpieza acidos. Practicamente
anclados en nuestra historia han quedado ios casos de desfiguracion maliciosa de la cara

por lanzamiento al rostro de acido sulfurico o vitriolo (vitriolaje); sin embargo, es una
practica gque se da con inusitada frecuencia en la India. Aunque no se cuenta caon el

numero de casos, se deben tener en cuenta los incidentes producidos por adulteracion
intencional de alimentos, bebidas y productos de higiene.
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Tabla IV.- Via de entrada de diferentes productos causticos.

N® Casos Via entrada
PRODUCTO
Oral Respiratoria Ocular Cutdnea LV,
1
Productos de 82 (0.5%) 37.8 36.6 16.8 8.7 0
limpieza acidos
Productos de 235 (1.5%) 68.9 3.8 18.8 85 0
limpieza alcalis
Lejia 1271 (8%) 50.9 36.3 11.2 1.4 0.z
NH, 510 (3.2%) 24.9 63.1 10.9 09 02
Agua fuerte. 248 (1.6%) 7.7 77.8 121 2.4 0
Salfumant
Otros {cloro piscina, 149 (0.9%) 36.9 34.9 12.8 15.4 0
H,0,, efc)
TOTAL 2495 Tabla IV
(15.8%)

La via de enfrada de diferentes productos causticos se representa en la Tabla [V, donde
podemos destacar, por su frecuencia, la inhalacion de salfumant y amoniaco. En Espafia

existe la mala costumbre de mezclar lejia con amoniaco o lejia con salfumant con el

convencimiento de mejorar y potenciar las pretendidas cualidades de limpieza y

desinfeccion, lo que se traduce en un elevado numero de accidentes que podrian evitarse
con una informacion y educacion sanitaria adecuadas.
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En un estudio multicéntrico que se lleva a cabo en 1990 a partir de 48 casos de pacientes
que presentan causticaciones graves y que son tratados en las UCls de cinco hospitales
publicos espanoles se verifica el siguiente perfil:

. Edad media: 47 afos.

. Sexo: sin grandes diferencias, aunque existe un ligero predominio de hombres.

. Productos implicados con mayor frecuencia: salfumant (36 casos) y lejia (7 casos
graves).

. Eticlogia suicida; 43 casos (91.5%).

. Tiempo de llegada al hospital: 6 horas (35 casos).

. Sintomas predominantes: quemaduras orofaringeas, dolor abdominal, reaccién

peritoneal, vémitos.

. Se realiza diagnédstico endoscopico en el 43.8% de los casos. Se observan
lesiones grado lil, localizadas sobre: estémago (12), esofago (9 casos) y duodeno
(3).

. En el 62.5% de los casos se somete al paciente a intervencion quirurgica.

. La mortalidad global es del 48% (53% en los pacientes guirdrgicos y 36% en los
no quirdrgicos).

Por otro lado, la Memoria del Servicio de Informacidn Toxicolégica de 1994 refleja que los
casos registrados por el SIT sobre ingesta de sustancias causticas, asciende a un total
de 1225 consultas telefonicas, de las que 300 se deben a sustancias que contienen, entre
sus componentes, OHNa (no se valoran, por tanto, blanqueantes como lejia y amoniaco).
De esos 300 casos se tiene informacion, por la evolucion que se solicita, de 197 casos
{(65.6%) en los que se realiza una endoscopia diagndstica, aungue el fratamiento pre-
endoscopico no sigue una linea de actuacion clara y definida.

Sobre los 197 casos registrados de exposicion a sustancias causticas alcalinas

(formuladas con CHNa) se resumen una serie de datos (Tablas V a VI, como son:

. signos y sintomas observados

. tratamiento realizado/recomendado (tanto por parte de los centros asistenciales
como por los miembros del Servicio de Informacion Toxicolégica)

. datos de la evolucion clinica, donde se indican |os signos/sintomas presentados
por el paciente y el resultado de la endoscopia, junto con el tratamiento que se
lleva a cabo antes de realizar la endoscopia.
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Tabla V.- Revisidn de 197 casos por ingestion de productos causticos alcalinos

conteniendo OHNa: signos/sintomas existentes.

Casos revisados: 187

N¢ %o
Lesiones en araofaringe 134 68
Nauseasfiomitos 66 33.5
Dolor A4 223
Disfagia/odincfagia 20 102
Sialorrea 16 81
Pirosis 15 e
Edema faringo-laringec 13 6.6
Lesiones cara-térax-apdomen 9 4.8
Disnea 5] 3
Shock

-
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Entre |las posibilidades de tratamiento recomendado/protocolizado y que se llevaron a
cabo en los centros asistenciales figuran las presentadas en la Tabla VI, y entre las que
cabe destacar una serie de actuaciones acertadas y otras que estan sujetas a una gran
controversia.

Tabla VI.- Tratamientos realizados tras la ingestion de un alcali caustico conteniendo
OHNa.

Casos revisados: 197 - : : N %
Tratamiento realizado/recomendado

Endoscopia 197 100
Dilucién 182 g7.5
Corticoides 71 36
MNada par via oral 58 284
Antiespumante 57 2889
Via |-V 32 16.2
Antisecretores 29 147
R-X 28 142
Antibidticos 26 13.2
Exploracion ORL 20 10.2
Antiacidos-protectotes 19 9.8
Analgésicos 18 9.1
AINE 9 46
Carbdn activade 6 3
Sandaje NG 5 2.5
Lavado gastrico 4 2
Determinacion de pH 3 15
Lavado gastrico con ac. acetico 2 1
Purgante 1 1
Intubacién 1 1
Antiemeticos 1 1
02 1 1

En la Tabla VIl se presentan los casos de los que se dispone de informacion precisa
sobre el resullado de la endoscopia. Aungue en el 100% de los casos se realiza un
diagnostico endoscopico, tan sélo se dispone del resuitado exacto del estudio en seis
casos (0.6%). Se puede apreciar que el tfratamiento llevado a cabo es muy variado y no
exento de riesgo en algunos casos (aceite de ricino, lavado gastrico, sondaje
nasogastrico, carbon activado).
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Tabla VII.- Carrelacion entre clinica y resultados de la endoscopia tras ingesta de aicalis
causticos formulados con OHNa, asi como tratamiento realizado.

REVISION DE CASO0S CON:-RESULTADO ENDOSCGPICO

Signos/sintomas

Resultados de la
endoscopia

Tratamiento en S. Urgencias

-

Faringe hiperémica

Quemaduras linguales, sialorrea,
disfagia

L.esiones orofaringeas

Placas blanguecinas en boca con
fonde hemarragico, pirosis, sialorrea,
vomitos, epigastralgia

Lesiones orofaringeas, disnea

Vérmnitos, siglorrea

Escaras negras y
ulceraciones de todo el
esofago y estomago

Esofagitis caustica grado |l

Esofagitis caustica, grado lil

Sin hallazgos de interés

Esofagitis y duodenitis

Alos 9 dias. esdfage
normal

el - 0y

antisecretores

Dieta absoluta, via -V,
Omeprazal

Coerticoides, Omeprazol, via I-V

av astrico

Metilprednisolena, carbén
activado

Emesis inducida, corficoides,
sonda NG, ampicilina

Los datos de las Tablas V a VIl se analizan de forma global y en ellas se puede resaltar
que, del tratamiento realizado/recomendado, en el 97.5% de los casos se pracede a
realizar una dilucion del producto ingerido. Este procedimiento se considera que no es
acertado, por lo que debe contraindicarse de forma especial. Como se indica mas
adelante, en la revision que se realiza sobre exposicion a Acidos causticos y Alcalis
causticos, |a dilucion favorece la emesis y, por consiguiente, la re-exposicion de los tejidos
lesionados, aumenta la zona lesionada al ampliar la interfase de la superficie de contacto

y puede dar lugar a una reaccion exoteérmica.
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Normalizacidn de pratocalos ante fa ingesta de causticos

En el 36% de los casos se administran corticoides, cuando su utilidad esta mas que en
entredicho. La utilidad de los corticoides se apoya en estudios sobre animales de
experimentacion; por lo que puede decirse que no existen bases cientificas convincentes
sobre su efectividad en humanos en las que apoyarse.

Por otro lado, debe eliminarse la asociacion existente entre intoxicacion-envenenamiento
agudo, gue entrafia una cierta amenaza vital, y el papel que juegan los corticaides como
una clase de antidoto general perteneciente al pasado. Hay que hacer constar de forma
taxativa que, salvo la exposicion al acido fluorhidrico y/o al &cido cromico, no se produce
un verdadero cuadro de intoxicacion por exposicion a acidos causticos o alcalis causticos.

En el 13% de los casos registrados se administran antibidticos, no pudiendo valorarse si
existen indicaciones precisas para pautarlos o, bien, se administran de forma empirica.

Tan solo en el 292.4% de los casos se respeta la indicacion, gue se pretende protocolizar,
de no administrar nada por boca.

Llaman ia atencion aigunas medidas del tratamiento que se realiza, como son el lavado
gastrico con acido acetico o la colocacion de sondas nasogéstricas a ciegas, de las gque
no se tiene informacién adicional en cuante al riesgo afiadide que supone su puesta en
practica.

Aungue no se tienen datos gue permitan medir el esfuerzo terapeutico que suponen
ciertas actos médicos y/o quirargicos llevados a cabo -0 que no llegaron a protocolizarse-
si se puede inferir que el gasto sanitario directo e indirecto gue supone la atencion a estos
pacientes es exiremadamenie allo y gque la puesta en marcha de protocolos
independientes y ajustados a cada caso facilitan una mejor disponibilidad de [os recursos
sanitarios con que cuenta ia sociedad.
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1.1.- COMPOSICION-TIPO DE DIVERSOS PRODUCTOS DE LIMPIEZA CON pH
CAUSTICO

Entre los productos de limpieza y mantenimiento de uso doméstico que se encuentran
almacenados en casi todos los hogares y empresas y con 105 que se puede entrar en
contacto, por motivos accidentales o intencionales, se encuentran diversas formulaciones
que se refieren a productos con pH que se consideran como causticos o comosivos.

En ia Tabla VIl se indican los pH aproximados de distintos tipos de sustancias.

Hacer una lista con los nombres comerciales de los productos de limpieza es una tarea
compleja por la gran cantidad de productos existentes y comercializados dia a dia.
Complejidad que se ve acentuada por el hecho de poder tener diferentes aplicaciones o
usos. En muchas ocasiones existe un fabricante unico gque vende a diferentes
distribuidores que, a su vez, pueden manipular las caracteristicas fisico-quimicas de la
sustancia original con objeto de promocionar con una marca registrada particular “su”
producto especifico, al que dotan de unas propiedades de marketing idoneas que
posibilitan su mejor penetracion en un segmento del mercado al gue van dirigidos.

Parece mas adecuado, por tanto, adoptar unas composiciones-tipo de productos,
siguiendo los parametros de productos similares (con unas indicaciones de uso
concretas) que obran en la base de datos del Servicio de Informacion Toxicoldgica y que
se facilitan por ta Asociacidn de Fabricantes de Detergentes, Tensioactivos y Productos
Afines (ADTA).
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Tabla VIIl.- pH de diversas sustancias.

SOLUCION _ pH
H,S0, 10 M -1.3
HCI concentrado (37% & 10M) -1
HCI1.0M 0
HCI01 M 1
HCI0.01 M 2
Cristalizadores de suelos durcs 1-2
Blangueantes liquidos liberaderes de oxigeno 1-3
Jugo gastrico 1.2-30
Liguido de baterias {solucion 1%} 2.0
Limpiadores domésticos del WC 1-4
Zumo de limén 1.8-4
Refrescos carbcnatados 2535
Suavizantes concentrados de ropa 2.5-35
Vinos 2.8-38
Café negro 5
Suero salino 555
Ringer Lactato 6.5
Agua destilada 7.0
Sangre 7.4
Agua de mar 7.5
Lejias 85-13.2
Lavavajillas a maquina 10-14
Quitagrasas 10-14
Detergentes de ropa 11.6-12.6
Limpiadores domésticos amoniacales 11.9-12.4
Amoniaco 11-12
Desatascadores 13.3-14
OHNa 0.01 M 12
OHNa 0.1 M 13
OHNa 1 M 14
OHNa saturado (10M) 15
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{rrrodiccion

En forma de fichas-tipe se destacan las siguientes formulaciones:

1°.- Detergentes COnvencianales_ en-polvo para maquinas lavavajillas
pH en disolucidn al 10%: 1013

Metasilicato sodico
Tripolifosfato sodico
Carbonato sodico
Dicloroisocianurato sadico
Perborato sédico
Activador del blanqueante
Tensioactivo no idnico
Hidrocarburos alifaticos
Citrato s¢dico

Sulfato sddico

Enzimas

Componentes minaritarios {(perfume, colorantes, antioxidantes) total

40-70%
25-40%

_

5-35%
0-2%
0-3%
0-3%
0-2%
0-5%
0-5%

0-25%
0-2%
0-1%

-pH:en disolucidn-al 10%: 10-14

[ 2°.- Detergentes convencionales liquidos para maguinas lavavajilias

Silicato sodico

Tripolifosfato sodico

Hidréxido sodice

Hipoclorite sodico

Tensioactivo anidnico ¢ ho iénico
Componentes minoritarios (perfume) total

20-80%
15-30%
0-10%
1-5%
0-5%
C-1%
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pH en disolucion al 10%: 10-13

l 3°.- Detergentes cdncentra_dos en polvo para maquinas lavavajillas

Silicato sodieo 5-40%
Tripolifosfato sadico 0-50%
Policarboxilatos 0-5%
Carbonato scdico 0-30%
Citrato sadico 0-40%
Perborate sddico/percarbonato sédico 0-15%
Activador del blanqueante 0-5%
Tensioactivo no idnico 0-2%
Hidrocarburos alifaticos G-5%
Sulfato sodico 0-15%
Enzimas 0-6%
Componentes minoritarios (perfume, colorante, antioxidantes) total 0-2%
4°.. Abrillantadores para maquinas favavajillas
pH tal-cual: 2-3
Tensioactivos no idnicos 5-25%
Acido citrico 1-10%
Etanol 0-20%
Glicol 0-5%
Hidrotropos 0-5%
Componentes minoritarios 0-1%
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5° - Blanqueantes liquidos liberadores de oxigeno

pH tal cual: 1-3
Peroxide de hidrégeno 5-9%
Tensipactives anidnicos 0-5%
Tensioactivos no idnicos 0-5%
Fosfonatos 0-1%
Blangueantes opticos 0-1%
Componentes minoritarios (perfume, colorante) total 0-1%
6°.- Suavizantes convencionales para ropa
pH tal cual; 2.5-3.5
Tensioactive catidnico 2.7%
Tensioactivo ne idnico 0-1%
Acido graso 0-1%
Cormponentes minontarios (perfume, silicona, conservantes, colorantes) total 0.4-1%
7°.- Suavizantes concentrados de ropa
pHtal cual: 2.5-3.5
Tensioactivo catianico 10-25%
Tensioactive no idnico 0-5%
Acidc graso 0-3%
Componentes minoritarios {perfume, sificona, conservantes, colorantes) total 0.1-2%
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89.- _Limpia&ores qu.u.idos coh compuestos de cloro active
pH tal cual: 12.5-13.5

Hipoclorito sodico 1-5%
Tensioactivos anidnicos 0-5%
Tensicactivos no ionicos 0-5%
Hidroxido sadico 0.5-1.58%
Jabdn 0-2%
Compoenentes mineritarios (perfume, colorante) total 0.1%

9°.- Limpiadores liquidos para sanitarios basados en acidos organicos
pH-tal cual: 1-4

1-50%
0.5-5%
0-2%

Acidos organicos
Tensicactivo anionice

Componentes minoritarios (espesantes, perfume) J

-I_
10°.- Limpiadore's' liquidos para sanitarios basados en acidos
inorganicos . _
pH tal cual: 1-4
Acidos inorganicos 1-40%
Tensioactivo no idnico 0.5-5%
Componentes minoritarios (espesantes, perfume) 0-2%
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Introduccion

11%- Cristalizadores de suelos duros
pH tal cual; 1-2

Fluorosilicato de magnesio 15-25%
Acido fosfarico 1-5%
Cloruro célcico 1-5%

0-1%

Componentes minoritarios (perfume)

|___
" 12°.-Limpiadores de hornos en aerosol
' pHtal cual: 11-13
—__-W-_—_

Hidroxido sédico o potasico 0-5%

Tensicactivos anféterp, aniénico y/e no iénico 2-10%
Metasilicato sédico 0-5%
Carbonate sadico o potasico 0-10%
Glicoléteres 0-10%
Emulsion de silicona 0-05%
Componeantes minorifarios {perfume, espesante) 0-2%
Aeroscles coh gases licuados:
Butano/propano 5-10%
13- Limpiaplata por inmersion
pHtaicual: 1-4
Tiourea 4-8%
Tensioactivo no idnico 0.5-2.5%
Acide (fosfotico o sulflrico o clorhidrico) 4.6%
Disclventes 0-5%
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14°.- Quitagrasas basados en alcalis fuertes caustlcos
pH tal cual: 14 -
Hidroxide sodico o potasice 1-30%
Tensioactive no idnice, anidnico, anfétere o glucosido 1-10%
Secuestrantes 1-5%
Glicoléteres 5-15%
Compenentes minotitarios 0-1%
°.- Quitagrasas que no incluyen en su formula ajcalis fuertes
caushcos
- pHtaicual: 10-13
Tensioactivo anionico 0-5%
Tensioactivo no iénico 5-20%
Jabdn 0-5%
Glicoléteres 0-20%
Cargas alcalinas (fosfatos, carbonatos, silicatos, aminas} 0-10%
Secuestrantes 0-5%
Cemponentes minotitarios (perfume, colorantes, conservantes) 0-1%
J
16°.- Limpiadores anticalcareos basados en acidos organicos
pH tal cual: 1-3
—— — —=i‘
Acidos organicos 0-15%
Tensicactivos no idnicos ¢ anfoteros 0.1-5%
Gliccles 0-5%
Componentes minoritarios (perfume, colorante) total 01-1%
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17°.- Limpiadores anticalcéreos basados en acidos inorganicos
pH tal cual: 1-3-
Acidos inorganicos 0-15%
Tensioactivos no idnicos o anféteros 0.1-5%
Glicoles 0-5%
Componentes minoritarios {perfume, coforante) total C.1-1%
18°.- Desatascadores en polve
pH en solucion al 10%: 13-14
Hidréxido sodico 50-60%
Nitrato sédice 25-30%
Cloruro sodico 10-15%
Aluminio granulade 2-3%
19°.. Desatascadores liguidos
: pH tal cual: 13-14
Hidréxido sodico 15-50%
Tensioactivo no idnico 0-2%
Amoniaco 0-2%
Tierra silicea abrasiva 0-2%
Componentes minoritarios (colorante, secuestrantes) 0-1%
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20°.- Lejia
pH tal cual: 9.5-13.2.-

Hipociorito sédico (g CIL}) 35-58%
Hidréxido sodico 0.1-12%
Perfume 3-0.2%
Carbonato sédico 0.1-1.5%
21°.- Amoniaco
pH talcual: 1112
Amoniaco 1-10%
Ferfume (0-5%
Tensioactivo no idnico o aniénico 0-2%

En el Anexc de esta Tesis Doctoral se presenta un Breviario aplicativo sobre los
productos que entran a formar parte de estas fichas de composiciones-tipo, con objeto
de apreciar convenientemente las caracteristicas de cada uno de ellos.
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Acidos causticos

lLos corrosivos son compuestos que causan dafio tisular como resultado de una reaccion
guimica. Originalmente, el término se referia a acidos que tenian la capacidad de corroer
los metales, pero en la actualidad es sinénimo de caustico, término aplicado inicialmente
a una base toxica o alcali. También se incluyen sustancias quimicas gue reaccionan con
los componentes celulares por mecanismos distintos a los de la reaccion acido-base, p.e..
peroxido de hidrogeno o permanganato potasico, que son sustancias oxidantes en las
gue intervienen los mecanismos de Oxido-reduccion.

Los acidos (minerales) inorganicos y las bases inorganicas se diferencian de sus
correspondientes productos organicos en que no contienen dtomos de carbonoe (Linden,
1992).

1.2.- ACIDOS CAUSTICOS

Desde el punto de vista empirico, acido es toda sustancia que en disolucion acuosa
diluida tiene sabor agrio, cambia a rojo el color azul del tornasol y produce efervescencia
con los carbonatos.

La teoria de la disociacion electrolitica, desarrollada por Ostwald y Arrhenius en 1880,
define los acidos y bases como sustancias que son capaces de disociarse en una
solucion de agua para dar lugar a hidrogeniones, cargados positivamente (H" o protones),
e hidroxilos, cargados negativamente (OH), respectivamente. mo el proton H' no puede
tener existencia libre en disolucién, se combina con una molécula de agua formando el
ion oxonio H,O".

Bronsted y Lowry, en 1923, hacen una definicién mas avanzada. Asi, definen acide como
un compuesto gque tiene la tendencia de donar (dar, perder, ceder) protones, y base como
aquel que tiene la tendencia de aceptar (ganar) protones.

El acido, por tanto, es un dador de protones. Como el protén no tiene existencia libre,
pasa a otra sustancia que actua como base y se convierte a su vez en su acido conjugado
(Sabater, 1985). La siguiente reaccion puede servir como ejemplo:

HCI + H,0 ¢ CI + H,O"

Segun la teoria de LLewis, acido es toda sustancia que puede aceptar un par de electrones
para formar un enlace. Para ello se requiere que exista en la sustancia un atomo con el
octeto incompleto {Sax, 1987).
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Una teoria mas amplia es la de Usanovich, segun la cual acido es toda sustancia que
forma sales con las bases, que cede cationes o gue se combina con los aniones o los
electrones (Sabater, 1985).

Los acidos pueden clasificarse como monobasicos, dibasicos, tribasicos, etc., segun el
numero de iones H' disociados por molécula del compuesto original.

Una solucién moelar (M) contiene un gramo de peso molecular de un acido por litro de
agua (u otro solvente) o, lo que es lo mismo, cantidad de soluto disueito en una cantidad
dada de disolucién o disolvente,

Los acidos causticos, sea en forma liquida o sdlida, son sustancias con un pH
comprendido entre 0 y 2.

Los acidos, en solucién, reaccionan con el agua modificando la concentracion de
hidrogeniones de aguelia. El pH se define como el logaritmo negativo de la concentracion
de hidrogeniones, expresado en moles por litre (M), El pH resultante depende de la
concentracidn. Asi, p.e., una disolucién 0.1 N de HCI (3.65 g/l) produce un pH de 1; la
disolucion comercializada como salfumant, que puede Hegar a ser 10 N (365 g/l), tiene un
pH proximo a 0.

Se hace referencia a acidos fuertes o débiles segun la concentracion de hidrogeniones
que resulta de la ionizacion. Los términos acidos "fuertes" y "débiles" sefalan |a facilidad
con la que se pueden alterar o distorsionar las drbitas de los elecirones. Los acidos
fuertes presentan un elevado estado de oxidacién positiva y sus electrones de valencia
no se excitan facilmente; los acidos y bases débiles tienen una carga positiva pequefia
- 0 no tienen carga positiva y electrones de valencia facilmente excitables (Sax, 1992). Las
soluciones acidas que contienen elevadas concentraciones de hidrogeniones libres,
tienen un pH menorde 7.

Desde un punio de vista guimico, un acido fuerte es aguel gue se encuentra
completamente disociado en agua. La fuerza relativa de un acido se define por fa facilidad
con que puede ceder un protdn y es medido por la constante de disociacion (K) o su
logaritmo negativo, el pK.

Ei pK de un &cido (pKa) es igual al pH de una solucion donde la mitad del acido ha

perdido un proton. El pKa, por tantc, es un indice de la fuerza de un acido. Cuanto mas
alto sea el pKa de un acido organico, menor es su potencial de producir irritacién-lesion.
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El pKa de un acido fuerte es bajo (<0). Un acido débil o un &cido conjugado se
encuentran disociados en agua de forma incompleta (Linden, 1992; Dowsett, 1996).

Los acidos pueden encontrarse en forma de sal, en forma anhidra o en forma pura. Una
sal acida es un compuesto gue se forma al reemplazar algunos hidrogeniones (no todos)
de un acido por otro ion o radical. {p.e.. NaHSO,). La forma anhidra de un &cido es el
oxido de un metaloide gue puede combinarse con agua para dar lugar a un acido. En
general, las sales o las formas anhidras tienen las mismas propiedades que el
correspondiente acido.

La mayoria de los acidos son solidos cnistalinos en su forma pura a temperatura ambiente.
Unos pocos son gases {p.e.. acidos halogenados, cianurc de hidrogeno y sulfurc de
hidrogeno) o liquidos (p.e.: hidrazina). Todos ellos pueden encontrarse en forma de
soluciones acuosas.

El principal factor de las lesiones por causticos es el pH, mucho mas que la cantidad, a
pesar de no ser un determinante Unico de la gravedad de las lesiones producidas.

La gravedad y extension de las lesiones del tracto gastrointestinal (Gl) esta influenciado
por los siguientes factores: cantidad, forma (liquida o sdlida), concentracion, pH,
viscosidad, duracién del contacto, tiempo de transito, presencia/ausencia de comida,
presencia/ausencia de reflujo gastro-esofagico, caracteristicas premoérbidas del tracto Gl
reserva titrable acido-base (Vancura, 1980; Linden, 1992; Mencias, 1998).

La reserva titrable acido-base se define como la cantidad de una solucion estandar acida
(acido clorhidrico) o basica (hidroxido sodico) necesaria para titrar (neutralizar),
respectivamente, un alcali o un acido a un pH de 8.0 (pH normal de ia mucosa esofagica)
(Hoffman, 1985). Esto depende de la valencia y del pK del 4cido o base, asi como de la
concentracion molar y volumen de la solucién (Dowsett, 1996).

El niamero de equivalentes de CH (o H') que se requieren para conseguir la
neutralizaciéon se denomina acidez (o alcalinidad) titrabie. Representa la cantidad
disponible de &cido o base (en forma cargada o disociada) que puede reaccionar en una
solucion neutra (Linden, 1992),
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1.2.1.- Clasificacion:

Los principales acidos pueden resumirse englobados en dos grupos
Acidos inorganicos:
Acidos minerales: sulflrico, nitrico, clorhidrico, fasfarico, fluorhidrico

Acidos organicos:

Carboxilicos (contienen un radical -COOH):
alifaticos: acético, formico
aromaticos: benzoico, salicilico

Dicarboxilicos (contienen dos radicales -COOH):
oxalico, ftalico, sebacico, adipico

Acidos grasos (contienen un radical -COQOH):
alifaticos: oleico, palmitico, estearico
aromaticos: fenilestearico

Sustancias acidas gue fienen un interés especial a la hora de desarrollar esta Tesis
Doctoral son las siguientes:

Acido acético (acido etanoico, acido del vinagre, acido metanocarboxilico, C,H,0,}:
El acide acético glacial (liquido; olor penetrante) es ef nombre del compuesto pure (99.8%
minimo) que lo diferencia de Ias soluciones acuosas frecuentemente halladas y que
reciben el nombre de acido acético.

Cbtencidn; a) oxidacion catalitica de gases de petréleo en fase liquida y vapor; b)
oxidacién con aire del acetaldehido que se forma en la hidratacion del acetilenc; c)
reacciéon del metanol con mondxido de carbono; d) directamente de la nafta (Hawley,
1975).

El acido acético puro (pH= 2.4 {solucién acuosa 1.0 M) es moderadamente téxico por
ingestién e inhalacién. Las soluciones con concentracion igual o superior al 60% se
utilizan en la produccion de sombreros, linotipia-imprenta y produccion de rayon.
Soluciones diluidas (6-40%) se emplean en producios desinfectantes y como
neutralizantes de permanentes capilares en pelugueria.

Acido carbdlico (fenol, acido fenilico): Se trata de cristales incoloros o bhlancos
aciculares. Tiene un olor caracteristico, siendo aromatico en las formas concentradas;

sabor dulce en las formas diluidas.

Se usa como desinfectante general v en la manufactura del plastico: resinas fendlicas,
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resinas epoxi (bisfenol-A); como antimoho para el papel, en sintesis farmacéutica y de
colorantes e indicadores.

El pH de una solucién acuosa es de 6,0; sin embargo, las formas concentradas son
extremadamente corrosivas y pueden causar quemaduras orales y esofagicas tras su
ingesta. A concentraciones superiores al 5% desnaturalizan rapidamente todas las
protefnas con las que entran en contacto.

Puede dar lugar a manifestaciones sisiémicas; nauseas, vomitos, diarreas,
metahemoglobinemia, hipotensidn, arritmias, edema pulmonar, taguipnea, letargia,
hipotermia, canvulsiones y coma, La ingesta de 1 g puede preducir [a muerte.
Tolerancia: 5 ppm en el aire (Hawley, 1876; Sax, 1987; Budavari, 1989)

Acido citrico (acido 2-hidroxi-1,2,3-propanotricarboxitico, HCOOCCH,C{OH){COOH)
(CH,COOH-H,0): Cristales incoloros translucidos o polvo; inodero, fuerte sabor acido. La
forma hidratada es fluorescente en aire seco. Muy soluble en alcohol y agua; soluble en
éter. Combustible. No toxico (Budavari, 1989). pH= 2.2 (soiucion 0.1 N).

Obtencidn: por fermentacion degradante de carbohidratos, inciuida fermentacion
profunda; a partir del limoén, jugo de pifia, melazas.

Se utiliza en la preparacion de citratos, extractos de aromas, bebidas refrescantes, sales
efervescentes; antioxidante en alimentos; agente secuestrante; agente acondicionador
de agua y constructor de detergente, agente limpiador y pulimentador para acero
inoxidable y otros metales; resinas alquidicas; mardiente (Hawley, 1975).

Acido clorhidrico (cloruro de hidrégeno, acido muriatico): Fuede ser amarillo al estar
coloreado por trazas de hierro, cloro y materias organicas.

Obtencion: subproducto de la cloracién del benceno y otros hidrocarburos; por
combustion de cloro e hidrogenc (Hawley, 1975).

Se trata de una solucién de cloruro de hidrogeno gas en agua (Budavari, 1989). pH= 0.1
(1.0 N HCIl). Los agentes blanqueantes contienen acido clorhidrico (< 10%). El
"concentrado" comercial o dcido fumante contiene un 38% de cloruro de hidrégeno. Las
soluciones concentradas (36%) se emplean en la sintesis quimica y de colorantes,
reduccion de minerales, decapado de metales, desnaturalizante de alcohoi, acidificacion
(activacidon) de pozos de petroleo y en la industria del plomo.

El agua regia es una mezcla de acidos clorhidrico y nitrico.

El salfumant esta formulado con acido clorhidrico.

Acido crémico (tridxido de cromo, anhidrido cromico; Cr0O,): El anhidrido cromico
(99.9%) es un acido inorganico fuerte; el nombre es de uso comun, aungue e! verdadera
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acido crémico (H,CrO,) existe unicamente en solucion.

Obtencion: a) anadiendo acido sulfurico a una solucién de dicromato sodico y el producto
se obtiene por cristalizacién, b) [a cromita se funde con ceniza de sosa y caliza,
tratandose posteriormente con acido sulfurico; ¢) electrolisis (Hawley, 1975).

Los usos comerciales incluyen el plateado, galvanoplastia de cromo, manufactura y
sintesis quimica y de colorantes, fotografia, vidriado de ceramica, produccion de cemento,
mordiente de textiles y curtido de pieles.

Las quemaduras por acido cromico pueden dar lugar a toxicidad sistémica con darfo
hepatico agudo (Ellenhorn, 1988).

Acido fluorhidrico (fluoruro de hidrégeno, FH): Liquido incoloro, fumante. Ataca el
vidrio y otras materias que contengan silice.

Obtencién: gas de fluoruro de hidrégeno se destila de una mezcla de fluoruro de caicio
{espato flaor) y acido sulfurico; el gas se absorbe en agua.

La solucion concentrada (90%) se emplea como un catalizador anhidro en la gasolina de
alto octanaje, extraccion-eliminacion de tierra de los metales, refino de petrdleo,
extraccion de fluoruro de antimonio, sintesis farmacedtica y de germicidas. Las soluciones
diluidas (10-20%) se usan en el proceso del curtido y de congelacion. Las quemaduras
por fluorhidrico representan un peligro actual en la industria de los semiconductores, al
utilizarse este acido como aguafuerte en la produccién de chips.

Acido formico (acido hidrégeno-carboxilico, HCOOH): Liquido incoloro, fumante; olor
picante penetrante.

Se obtiene por: tratamiento del formiato sddico y formiato acido de sodio con Acido
sulfurico a baja temperatura y destilacion al vacio; hidrolisis acida del formiato de metilo,
y como subproducto en la fabricacién del acetaldehido y formaldehido en la oxidacion de
hidrocarburos (Hawley, 1975). Empleado en la produccion de colas-pegamentos de la
industria aeronautica, celulosas y en diferentes fases del curtido a concentraciones del
60%, plateado de vidrios, coagulante del [atex natural, plastificantes de resinas vinilicas,
flotacion de minerales,

Tolerancia: 5 ppm en el aire

Acido fosforico (acido ortofosférico; H,PO,}: Las soluciones del 85-90% se utilizan en
el pulido y limpieza de metales, produccion de superfosfatos. La solucion diluida al 10%
es un desinfectante.

Obtencion: a) por accion del &cido sulfurico sobre fosforita pulverizada; b) accion del acido
clorhidrico sobre fosfita con extraccion de tributilo fosfato; c) calentando fosforita, carbon
y silice en un horno eléctrico, quemando el fésforo elemental producido e hidratando

27



Acidos causticos

luego el anhidrido fosférico (acido de horno) (Hawley, 1975).

Se usa en la preparacion de fertilizantes, jabones y detergentes, fosfatos inorganicos,
refino de azucar, piensos para animales, electropulimentador, aditivo de gasolina,
colorante de algodén, estabilizador del suelo, carbon activado, ligante para ceramicas.
La dosis ietal humana mas baja publicada es de 220 mg/kg; por referencias se calcula
gue la ingesta de 8 ml puede ser letal.

DL., oral rata: 1530 mg/kg.

La inhalacion de acido fosférico no produce toxicidad sistémica, aunque si produce
irritacion (Caravati, 1987).

Acido nitrico (agua fuerte, acido de grabadores, acido azoico; HNO,): Liquido
transparente, incoloro o amarillento. El color amarillo se debe al desprendimiento del
dibxido de carbono al exponerlo a la luz.

Obtencian: 1) oxidaciéon de amoniaco por aire u oxigeno con catalizador de platino; la
oxidacion por aire desprende un 60% de acido. La concentracion se realiza por destilacion
con &acido sulfurico, destilacién extractiva con nitrato magnésico o por neutralizacién del
acido débil con ceniza de sosa, evaporando hasta secar y tratandolo con acido sulfurico
[ésie da como subproducto torta de nitro sintético (NaHSO,)]. 2) oxidacion a alta presion
de tetroxido de nitrégeno (desprende 98% del acido).

Usos: refine y flotacion de minerales, electroplateado, acero para grabado quimico,
sintesis organicas (colorantes, medicamentos, explosivos, nitrato de celulosa, sales de
nitrato) y produccion de fertilizantes y explosivos (Hawley, 1875).

Acido oxalico (HOOCCOOH - H,0): Se obtiene por oxidacién de carbohidratos
(procedencia: plantas semejantes a aleluya, ruibarbo y espinaca) (Hawley, 1975).

Usos: sintesis quimica, limpieza de radiadores de automéviles, curtido del cuero,
bianqueado de textiles, proceso de tierras raras, imprenta y auxiliar de tefido.

10-30 g pueden considerarse letales en el hombre, pero 5 g han sido causa de muerte en
cuestion de horas. Los efectos toxicos se deben a |la formacién de complejos de oxalato
al unirse con el calcio hematico ionizado, Jo que da lugar a hipocalcemia, con signos de
tetania, e insuficiencia renal secundaria al deposito de estos complejos en tubulos
renales.

Acido sulfurico (sulfato de hidrégeno, aceite o espiritu de vitriolo, acido vitridlico,
Acido de bateria, H,50,): Obtencion: a partir del azufre, piritas, gases de la fundicion de

sulfuros, operaciones de recuperacion de acido sulfhidrico; también a partir del yeso
{metodoe Marchon).
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Cuando se precise diluirlo con agua (aplicable a cualquier cido caustico) se debe verter
el acido sobre el agua, despacio y agitando.

Se utiliza en solucion al 95-98% en la produccion de diferentes sustancias quimicas,
municiones y fertilizantes. Las soluciones mas diluidas -al 25-30%- se utilizan en baterias
de automoviles. En formulados para limpieza de inodoros se utilizan a concentracion del
8-10%.

El acido sulfdrico concentrado es 200 veces mas fuerte que el jugo gastrico.

1.2.2.- Toxicodinamica:

El gran exceso de hidrogeniones que tisnen los acidos causticos va a producir reacciones
de ataque, muy exotérmicas, a elementos protonizables {protonacién) de |a estructura de
las proteinas de la membrana, lo que se traduce en mecanismos de deshidratacion y
oxidacién (Ferrer, 1997).

Sustancias con un pH <2 son fuertemente corrosivas; sin embargo el pH solo no es un
determinante Unico de la gravedad de las lesiones producidas, ya que tanto el zumo de
limén como de naranja tienen un pH variable entre 1.8 y 3.7, y la Coca-Cola®, Pepsi-
Cola® o Tab® de 2.4 a 3.0 {ver Tabla IX) (Budavari, 1989). La concentracion mofar, el
tiempo de contacto y el grado de afinidad a los iones hidroxilo son los principales factores
que van a condicionar la extension de la lesion (Scher, 1978; Wijburg, 1985; Ellenhorn,
1988; Gisbert, 1991).

Debido a la rapidez del transito esofagico de los acidos practicamente no se van a
producir lesiones (6-20%) esofagicas, y en éste caso se localizaran sobre su 1/3 medio
o distal. Los acidos corren rapidamente a lo largo de la curvadura gastrica menor (la
magenstrasse de los autores alemanes) hasta la region prepildrica para causar, casi de
forma instantdnea, necrosis coagulativa de una o mas capas del estémage y deshi-
dratacidn histica, con formacién de escara seca que tiende a limitar la penetracion en
estratos mas profundos; el desprendimiento posterior de ésta escara puede provocar
perforacion gastrica (Haller, 1971; Ashcraft, 1974; Scher, 1978; Maull, 1972, Penner,
1980; Wijburg, 1985; Ellenhorn, 1988; Vergauwen, 1991; Dowsett, 1996).

(Figuras 1 vy 2.- Imagenes anatdmicas, procedentes del Instituto Anatomico Forense

(Madrid), donde se aprecian afectacién esofagica y gastrica tras la ingestion de acido
clorhidrico).
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Waldeyer desarrolio el concepto de magenstrasse, via comun para el paso rapido de
liquidos desde el eséfago a lo largo de la curvadura menor hasta el piloro, y para la
comida triturada desde el estomago hasta el duodeno (Wijburg, 1985).

TABLA I1X: Grado lesivo de diferentes acidos causticos segln su concentracion.

1.- lrritantes débiles;
Acido acético 5-10%
Acido clorhidrico < 5%
Acido fosforico 15-35%
2.- Irritantes fuertes:
Acido acetico 10-50%
Acido clorhidrico 5-10%
Acido fosforico 35-60%
Acido sulfarico < 10%
3.- Corrosivos:
Acido acético >=50%
Acido clorhidrico > 10%
Acido fosforico > 60%
Acido oxalico > 10%
Acido sulfirico > 10%
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La exposicién al acido fluorhidrico es la excepcion. El acido fluorhidrico es un acido
realmente débil que se disocia poco en solucion. En realidad esta propiedad hace que
aumente [a toxicidad del componente fluoruro. Aungue ei proton libre puede contribuir al
dafio tisular, al igual que sucede con otros acidos, es el complejo fluaruro de hidrogeno
sin carga el que penetra profundamente en los tejidos. En el seno de los tejidos tiene
fugar la disociacion quimica, que va seguida por la liberacion fenta de los iones fluoruro
-intensamente negativos- gue se unen con avidez al calcio v magnesio. Por tanto, el
anioén fluoruro (no el i6n hidrégeno) produce necrosis licuefactiva al combinarse con el
calcio y magnesio a nivel tisular (Penner, 1980).

Los &cidos sulfurico, sulfurose y cromico tienen una capacidad de penetracion limitada,
pero la perforacion es mucho méas comun con el acido sulfirico que con el acido
clorhidrico (Elfenhiorn, 1988).

A diferencia de la necrosis isquémica, la necrosis de coagulacién produce cambios
tisulares rapidos que incluyen la consolidacion de la perdida del tejido conectivo,
trombosis de vasos venosos y hemdlisis eritrocitaria. La exposicion de la sangre a un
acido concentrado da lugar a una estructura proteindcea compacta, donde los eritrocitos
no son reconocibles (Fisher, 1985).

Los acidos causticos provocan el espasmo del antro y del esfinter pilérico que cierra el
paso al intestino delgado, provocando mayor lesidn gastrica (Jelenko, 1972; Maull, 1979;
Gisbert, 1991). Con el estdémago lleno se producen, iguaimente, lesiones extensas
(debido a la naturaleza hidrofilica del acido) que afectan en especial al piloro v en menor
medida
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Figura 1: Lesiones postingesta de acido clorhidrico con repercusidon sobre
esdfago (afectacion parcheada). Imagen cedida por instituto Anatomice Forense
- Madrid.
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Figura 2: Lesiones postingesta de acido clorhidrico con repercusién sobre
astdmago (region paracardial}. Imagen cedida por IAF- Madrid.
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a la curvadura menor. El estdmago vacio adopta una postura mas vertical y esta mas
contraido, por lo que el contacto prolengado con el acido se produce sobre antro y a nivel
de la regidn gastrica media (Dilawari, 1984, Ellenhorn, 1988).

Mo esta claro si los acidos causticos, que tienen una capacidad de penetracion menor,
producen el espasmo antral y pilorico con tanta rapidez como lo hacen los aicalis
causticos. Los casos ocasionales de lesidn del intestino delgado se explican por el paso
anterogrado de acido no neutralizado tras la relajacién del piloro.

Los acidos muy fuertes pueden producir una necrosis gastrica rapida con perforacion
temprana {en 2 semanas) (Penner, 1980).

Habitualmente los acidos inorganicos causticos sélo actian en superficie provocando
necrosis coagulativa, siendo |la cantidad absorbida nula o muy escasa, debido, ademas,
a su enorme polaridad.

En el mecanismo de accion del HCI intervienen tanto la formacién de sales al interactuar
el cloro con los metales presentes en la estructura organica, come el efecto proteolitico
del ion hidrogeno desprendido y la termocoagulacién proteica. De esta forma se produce
la alteracion de la estructura quimica-organica con destruccion de los tejidos y lesion
celular (Knopp, 1979; Penner, 1980).

En comparacion, la necrosis licuefactiva de los alcalis va a producir un mantenimiento en
la penetracion, por lo que sigue produciéndose la lesion cuando cesa la exposicion
{Haller, 1971).

Las escaras producidas por diferentes acidos presentan ciertas caracteristicas que
pueden orientar sobre su origen, aun dentro de unos caracteres comunes; escaras secas,
duras y opacas:

. Acido sulfurico: produce escaras grises o negras, siendo mas intenso el color
sobre piel.

. Acido nitrico: da lugar a una escara amarilla, debido a la reaccién xantoproteica
gue tiene lugar al nitrarse ¢l ndcleo bencénico de los componentes proteicos de
los tejidos.

. Acido clorhidrico: produce escaras de un color verde-grisaceo, muy circunscritas,

al ttempo que la inflamacién estad muy extendida {Gisbert, 1991; Linden, 1992).
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E! mecanismo de accion de los acidos podemos esguematizario en el siguiente cuadro;

Acidos causticos
i
Coagulacidn proteica
l
Pérdida de agua
|
Escara mucosa
|
Menor poder de
penetracion

El mecanismo lesional de los &cidos causticos también puede esquematizarse segun &l

sigutente cuadro:

H,80, — 2[H'] + [SO,7]

Lo

Protonacion Deshidratacion
Oxidacion

El exceso de hidrogeniones va a producir reacciones de atague -con produccion de calor-
a elementos protonizables de |la estructura de las proteinas de la membrana celular. El
acido sulftrico tiene ademas una intensa accién deshidratante y oxidante debido a las
caracteristicas quimicas del catién (Ferrer, 1997).

Basados en la concentracion de los 4cidos causticos, el acido sulfdrico es el mas
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corrosivo, continuando en una escala de mayor a menor agresividad local: &cidos nitrico,
fluorhidrico, clorhidrico y organicos. Tanto el acido clorhidrico como el acido nitrico tienen
arfiadido el riesgo de la volatilidad, y la neumonitis quimica puede complicar la morbilidad
secundaria a la ingestion de estos productos (Scher, 1978).

Aungue tan sélo unas gotas de acido caustico en la traquea pueden ser fataies, |a dosis
letal de un acido caustico ingerido es de aproximadamente 28.3 g, dependiendo
fundamentalmente del agente involucrado (Polson, 1959; Scher, 1978).

1.2.3.- INGESTION DE ACIDOS CAUSTICOS

En 1828 se comunicd por primera vez el caso de una ingesta de acido sulfurico que

produjo la muerte del sujeto nueve semanas después de la exposicion por obstruccion
(Fisher, 1985).

1.2.4.- Clinica:

a.- Caracteristicas precoces:
Inmediato e intensisimo dolor en boca, faringe y region retroesternal asociado con
disfagia. La disfagia inicial es debida a espasmo localizado sobre la zona de lesion
y a obstruccion, casi completa, del esofage secundaria al edema inflamatario que
se desarrolla en las primeras 48 horas (Haller, 1971).

El dolor intenso hace que sea improbable |la ingesta de grandes cantidades,
circunstancia reservada para casos suicidas, pacientes psiguiatricos o bajo los
efectos del alcohol. El dolor es tan intenso que va a producir un espasmo glético
reflejo, dando lugar a la regurgitacion del bolo intrafaringeo, produciendo graves
quemaduras intraorales, linguales y faciales. Estas guemaduras pueden
prolongarse, en forma de regueros, sobre region mentoniana, parte superior de
tdrax y/o abdomen por los vomitos (Scher, 1978: Maull, 1979).

El lenguaje puede verse afectado por el dolor, y la deglucion hacerse tan molesta
que el paciente babee constantemente.

Sed intensa, nauseas y vomitos, incluso con sangre (en posos de café o rutilante)
y restos de mucosa esfacelada (Hawkins, 1980; Zargar, 1992).
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Diarrea liquida, mezclada con sangre y a veces restos de mucosa intestinal
secundaria a efectos causticos sobre tramos sucesivos de intestino (Dilawari,
1984; Zargar, 1989).

Perforacion gastrica y esofagica, peritonitis quimica (Fisher, 1285). Las
perforaciones no tratadas pueden progresar rapidamente a shock séptico, fallo
multiorganico y muerte. Algunas perforaciones pueden recubrirse
espontaneamente para formar un absceso perihepatico (Serrano, 1997).

Puede producirse la afectacion de duodeno y yeyuno (& de 16 pacientes en un
estudio y 0 de 41 en otro}, aungue la intensidad de la afectacion es menor (Wu,
1993). Las quemaduras grado lll localizadas sobre duodeno, secundarias a la
ingesta de acido sulfurico, conllevan una elevada mortalidad (Dilawari, 1984,
Aitken, 1985).

En caso de inhalacion: ronquera, dolor toracico, estridor respiratorio, distrés
inspiratorio. Si la iritacion es intensa puede cursar con hipoxemia tras un periodo
de latencia de horas.

Edema epiglotico o laringeo que cursa con sindrome asfictico que puede conducir
a la muerte (Scher, 1978).

El fallo respiratorio puede ser debido a: guemaduras a nivel de laringe (de forma
tipica, la epiglotis y los pliegues ariepigléticos estan edematosos, ulcerados o
necroticos) traqueitis y/o neumonitis secundaria a la aspiracion de causticos
durante su ingestion o emesis. La presencia de edema pulmonar refractario puede
flevar al paciente a hipoxia severa y finalmente a parada cardiaca {Serrano, 1997).

Coagulacion intravascular, anemia secundaria a hemorragia y hemolisis
(Verstraete, 1989; Texeira, 1992).

Se objetiva aumento del anion gap, aungue puede existir acidosis hiperclorémica
en caso de ingesta de acido clorhidrico. La ingesta de acido fosférico da lugar a
hiperfosfatemia e hipocalcemia (Gosselin, 1984). También puede producirse
hemolisis, hemoglobinuria, nefrotoxicidad y edema pulmonar

Es frecuente la aparicion de un vientre en tabla, adn sin perforacion (Fisher,
1985).
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En los casos graves la lesidn de toda la pared visceral y del tejido perivisceral
lleva rapidamente a mediastinitis y/o peritonitis, colapso cardiocirculatorio y shock.
Este cuadro clinico, generalmente, se acompana de sepsis, fiebre, taquicardia,
hiponatremia, acidosis metabolica o lactica (precoz y reflejando la intensidad de
la lesian interna), necrosis tubular aguda, insuficiencia renal (por reabsorcion de
los productos de degradacion de la mucosa esdfago-gastrica), neumonitis quimica
y/o sindrome de distrés respiratorio del adulto (Okonek, 1981; Wijburg, 1985).

La mediastinitis se caracteriza por la presencia de dolor tordcico, trabajo
respiratorio, fiebre y enfisema subcutaneo del torax o del cuello. En la Rx de térax
puede aparecer ensanchamiento mediastinico, derrame pleural (generalmente
izquierdo), neumomediastino y neumotorax,

La acidosis puede estar motivada por ta absorcion sistémica del acido, por las
graves quemaduras quimicas o por el shock (Linden, 1983; Caravati, 1987).

Si el colapso cardiocirculatorio se mantiene durante horas sin ser corregido
pueden producirse lesiones isquémicas a nivel cardiaco. El colapso circulatorio se
presenta como una de fas causas inmediatas de muerte tras la exposicion a acido
clorhidrico (Gosselin, 1984; Dowsett, 1998).

Caracteristicas tardias:

. Estenosis antral o pildrica (Scher, 1978).

. Formacidn de estenosis constrictivas yeyunales.

. Aclorhidria.

e Mucocele esofagico. Aparece a los 1-5 afios en pacientes sometidos a
gastrectomia total, en los que se realiza interposicion de colon. La excisién
guirdrgica se hace necesaria en casos de crecimiento exagerado o que
produzcan compresion de las estructuras adyacentes, como la traguea.
Gastroenteropatia perdedora de proteinas,

] Carcinoma (células escamosas) gastrico (3%) (O'Donneli, 1949; Eaton,
1972; Lahoti, 1995).
. Carcinoma esofagico. Infrecuente en caso de exposicién a productas

causticos Acidos, pero si se observa en caso de ingestion de alcalis
causticos, con un periodo de latencia de 20-40 afios que, para algunos
autores, seria motivo de esofagectomia profilactica en pacientes jévenes
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con estenosis de grado lli (Sugawa, 1989).
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1.2.5.- Diagnéstico:

El diagnostico de la ingestidn se basara en la anamnesis, examen objetivo y exploracion

instrumental.

Examen O.R.L.:

Se requiere una exploracion rigurosa de orofaringe ya que en su profundidad v,
especialmente, sobre epiglotis, cuerdas vocales y encrucijada faringo-esofagica,
es donde se pueden objetivar las lesiones mas importantes.

Endoscopia:

b.1.- Endoscopia digestiva:

Hasta hace poco tiempo se consideraba que la endoscopia estaba contraindicada
tras la ingestién de productos causticos por el riesgo de perforacion esofagica y
posterior mediastinitis. Esta eventualidad era frecuente en el pasado por el uso de
esofagoscopios rigidos, pero con los actuales sistemas flexibles, tanto de fibra
optica coma elecirénicos, este riesgo es minimo en manos de un endoscopista
medianamente entrenado, pasando a considerarse la exploracién endoscdpica
como imprescindible.

El estudio endoscopico se realizara en todo caso de ingesta de sustancias con pH
< 2 (o sospecha de ingesta) (Mencias, 1998).

Antes de proceder a la exploracion debe descartarse la existencia de una
perforacidn. La exploracidn fisica -crepitacion al paipar el cuello, abdomen “en
tabla”- y radiologia simple de t{drax -signos de neumomediastine y/o
neumoperitoneo- son suficientes. No se aconseja realizar estudio esofago-gastro-
duodenal con contraste, entre otras cosas, porque la presencia de bario impedira
posteriormente el examen endoscépico.

El procedimiento suele ser bien tolerado, por lo que no suele ser necesario
someter a todos los pacientes a anestesia general (Sugawa, 1989). Si la situacion
del enfermo lo permite, se aconseja realizar una sedacién suave y administracion
encdovenosa de un antiemético (Suarez, 1997). Sin embargo, otros autores
recomiendan la intubacion endotraqueal con anestesia general (Hollinger, 1968;
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Haller, 1971; Kirsh, 1976, Hawkins, 1980).

En caso de sustancias con pH= 2-3, la indicacién de la endoscopia sera
directamente proporcional a la cantidad ingerida. La endoscopia se realizara de
forma precoz, y siempre dentro de las primeras 6-12 horas, bajo condiciones de
seguridad definidas por la disponibiidad de medidas de resucitacion
cardiopulmonar durante el procedimiento y con un estdmago vacio,

Ei tiempo o tiempos en que debe realizarse la endescopia, salvando aquellos
casos en que no se dispone de esta posibilidad diagndstica y que obliga a derivar
al paciente a un hospital de referencia, ha sido motivo de controversia. Mientras
unos autores opinan que debe realizarse a partir de ias 24 horas y hasta varios
dias después de la exposicidn, otros estiman gque debe hacerse dentro de las
primeras 24 horas.

Una razon dada para no realizarla de forma precoz es gue la intensidad de las
lesiones sdlo seria objetivable tras un periodo de tiempo considerable. Perc para
otros aufores, la gravedad de [as iesiones a nivel esofagico podria definirse
perfectamente bien pocas horas despues de la ingesta (Wijburg, 1985).

El criterio de consenso mas aceptado es gue dentro de las primeras 6-12 horas
postingesta las lesiones producidas y observadas son totalimente demostrativas
del dafio causado. Medida prudente y aconsejable es, ademds, realizar un control
endoscopico en todo paciente en que se evidencien cambios sobre el aparato
digestivo.

De esta manera se puede, ademas, clasificar a los pacientes segun su potencial
gravedad, protocolizando el tratamiento mas canveniente, al tiempo que se
disminuye, de forma sustancial, el coste por proceso al suspender la medicacion
{esfuerzo terapéutico) y hospitalizacidn innecesarias.

b.2- Indicaciones:
La endoscopia esta indicada (Howell, 1986) en casos de:

° Presencia de quemaduras orales (Figura 3).
. Pacientes sintomaticos (estridor, disfagia o sialorrea).
L Esofagoscopia controvertida en pacientes asintomaticos, en relacion con

tiempo postingesta, tipo de sustancia y extension de la exposicion.
lguaimente controvertido, y sometido a revision, es realizar una
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panendoscopia en caso de penetraciones profundas y/o existencia de
quemaduras esofagicas circunferenciales, que nunca deben
sobrepasarse.

En la Figura 3 se ohserva la afectacion por ingestién de acido clorhidrico de
lengua y primeras porciones de faringe (pieza anatémica procedente del Instituto
Antomico Forense de Madrid).

b.3.- Contraindicaciones de la endoscopia {Howell, 1986, Ellenhorn, 1988):
Casos de obstruccién de la via aérea superior.

Signos y sintomas de perforacion.

Paciente inestable.

Shock.

Casos con mas de 48 horas postexposicion (relativo).

Fase subaguda (dias 5-15 postexposicidn).

b.4.- La ciasificacion de las lesiones (Howell, 1986; Varea, 1992; Andreoni, 1993)
halladas se valora como:

] Quemaduras grado 0: examen normal.
] Quemaduras grado |- edema, hiperemia de mucosas, sin pérdida de tejido.
. Quemaduras grado lla: ulceraciones superficiales, localizadas; friabilidad,

formacién de ampollas.

[} Quemaduras grado llb: hallazgos del grado [la mas ulceraciones
circunferenciales.

. Quemaduras grado lll: ulceraciones profundas, multiples; areas de
necrosis. En este grado es posible encontrar lesiones por contacto de
estructuras y 6rganos vecinos.

Esta clasificacion también debe tener en cuenta los datos referentes a peristalsis
(presencia o ausencia de peristalsis en la zona de maxima afectacion) y tono del
esfinter, que se relaciona bien con |a profundidad de |la necrosis parietal (Tabla X)
{Andreoni, 1993).

La progresion del endoscopio debe suspenderse si se observan lesiones de grado
Il por el peligro de perforacién. Las lesiones mas importantes se aprecian sobre
curvadura menor, antro y piloro (Haller, 1971).
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Figura 3: Pieza anatomica, procedente del Instituto Anatomico Forense (Madrid).
dqnde se observa la afectacién por ingestion de acido clorhidrico de iengua "y
primeras porciones de faringe.
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b.5.- En caso de sospechar una aspiracién del producto ingerido o cuando la
clinica asf lo indique debe programarse realizar una endoscopia respiratornia.

Tabla X.- Valoracién del grado de peristalsis y tono de cardias y piloro, como apoyo al

diagndstico endoscopico.

—
Peristaisis Cardias ' Piloro
0: presente 0: normal 0: abierto
1. ausente 1. abierto 1: normal
2: espastico

Estudios radiograficos:

Dehe gbtenerse una placa de torax en hipedestacion para valorar una paosible
perforacion, mediastinitis y aspiracion (Haller, 1971).

En una revision de los esofagogramas realizados en la fase aguda y subaguda se
evidencian edema, hemorragia, ulceraciones, aionia y dilatacion en 27 de 30
pacientes con histotia cierta de ingesta de acido sulfurico. En fase crénica pueden
demostrarse las estenosis esofagicas. Los hallazgos radiologicos no difieren
significativamente de las esofagitis por alcalis causticos (Muhletaler, 1980).

Radioldégicamente, el edema y las ulceraciones de la mucosa esofagica se
ocbservan como zonas borrosas o de contornos irregulares a lo largo de los

méargenes de| esofdgo.

Debe realizarse un estudio seriado del tracto Gt superior a las 2-4 semanas para
valorar la posible presencia o ausencia de lesiones cicatrizales y/o estenosantes.
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1.2.6.- Tratamiento:

Los protocolos de actuacion para el tratamiento de la ingestién de acidos causticos estan
menos definidos que en las ingestas de alcalis. Esto es debido, en gran parie, al limitado
numero de casos de ingesiion de acidos en humanos, que en los paises occidentales
supene un 5% de las ingestiones de productos corrosivos. En Espana esta cifra es del
2.1% si se siguen los datos estadisticos facilitados por el SIT en 1996,
Experimentalmente, fanto los estudios animales como humanos han quedado
concentrados sobre la mayor prevalencia de las ingestiones por alcalis causticos. De este
modo, ias estrategias en el tratamiento de las ingestiones de acidos causticos derivan
fundamentalmente de la publicacién de casos aislados y de varias series recogidas en la
India (L.ahoti, 1995).

A pesar de la rapidez de la lesion tisular, la descontaminacion debe ser considerada
siempre; ésta debe tener prioridad sobre completar una historia ciinica detallada o el
examen fisico. Debe quedar constancia de la duracién de la exposicion, hora de inicio y
naturaleza de cualquier sintoma, y detalles de cualquier {ratamiento de descontaminacion
prehospitalario.

Como en todo pacienie grave, la instauracion de medidas de soporte vital avanzado, si
se considera necesario, es el primer paso ante un paciente causticado. Se pondran en
marcha los protocolos habituales para {rauma y soporte vital hemodinamico.

a.- Via aerea;
Debe prestarse atencidn inmediata a mantener la permeabilidad de la via aérea.
La presencia de estridor indica quemaduras hipofaringeas y la necesidad de una
evajuacién ORL inmediata.
Oxigeno (100%) mediante mascarilla.
Posible necesidad de sopaorte ventilatorio.
El distrés respiratorio requiere cricotireotomia si la intubacién endotraqueal esta
contraindicada por existir una tumefaccion excesiva. Nunca debe intentarse una
intubacion endotraqueal a ciegas. £l edema laringeo puede tardar en
desarrollarse 24 horas.
Las quemaduras de la via aérea se manejan habitualmente con tragueostomisa,
bien de forma inicial 0 secundaria.
Antibioticoterapia precoz en casos de broncoaspiracion.

b.- Via venosa:
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Deben disponerse vias venosas de grueso calibre, inmediatamente, en todos los
casos con evidencia de compromiso circutatorio.

En ciertas situaciones es conveniente colocar un catéter en auricula derecha para
control de la presién venosa central (PVC). Lo mas frecuente es encontrar una
PVC baja, reflejo de la hipovolemia, que obliga a realizar reposicién de liquidos
con sueros, expansores del plasma (albimina, polipeptidos o dextrano) y/o sangre
si se evidencia hemorragia.

Es frecuente que esta medida sea insuficiente y se pase a otra fase del shock,
con elevacion de la PVC reflejo del compromisc cardiogénico. Esta situacion
(shock evolucionado) obligara a frenar el aporte hidrico e instaurar tratamiento con
sustancias vasoactivas (noradrenalina, dopamina y dobutamina).

Cavidad oral;

Irrigar la boca con cantidades suficientes de agua o leche fria para descontaminar
la mucosa oral, maxime si se trata de acidos causticos en forma granulesa. No
debe permitirse la deglucion del liquido empleado.

Contenido gastrico;

Es motivo de fuerte controversia al no existir datos suficientemente contrastados
y carecer de protocolos de actuacion validados, Toda {a bibliografia revisada
expresa sus dudas ante el tratamiento a realizar de forma inmediata para ser
efecfivo.

d.1.- Sondaje nasogéasirico:
No existe consenso respecto al papel de la colocacidn de una sonda
nasogastrica flexible para aspiracion gastrica, ditucidn o lavado. La
perforacion esofagica es una complicacion potencial. Sin embargo, una
revision de mas de 4200 casos publicados de ingestion de agentes
corrosivos no ha mostrado ninguna perforacion relacionada con el
procedimiento (Dowsett, 1996).

Se prefiere realizar un sondaje nasogastrico por ser menos traumatico
para el enfermo, ya gue en la insercion de la sonda por boca (gue se
utilizaria como uifimo recurso) la colaboracién del paciente es
practicamente nula por producirse mas nauseas debido al estimulo de la
faringe por la sonda, con |lo que se pueden producir vémitos que
agravarian las lesiones.
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El sondaje se realiza con vision fluoroscopica o endoscdpica y aspiracion
gastrica precoz dentro de la primera hora postingesta. No obstante, Ia
insercidn a ciegas de una sonda fina, bien lubricada y realizada con
suavidad no tiene que representar especiales problemas. L.a mayoria de
las lesiones esofagicas son superficiales y la intubacién nasogastrica no
va a causar problemas (Sugawa, 1985; Kikendal, 1991). Lo que si se
requiere es fijar con seguridad la sonda con algun sistema gue impida su
movimiento o desinsercion.

En la tipica ingesta que puede realizar un nific, donde el volumen ingerido
es pequeno, el beneficio que se consigue con la succion nasogastrica del
contenido gastrico parece poco importante. Sin embargo, en aquelios
casos suicidas donde la ingesta y el potencial lesivo se presumen como
elevados, puede asumirse el riesgo de causar una perforacion yatrégena
ya que el beneficio gue se deriva de la eliminacion del contenido gastrico
es mucho mayor que aquel.

Este sondaje se indica en caso de ingesta de grandes cantidades de
acidos causticos; el riesgo de perforacion en estos casos no esta bien
confirmado. Si la ingestion es reciente algunos estudios han demostrado
gue la lesién por contacto puede producirse hasta 80 minutos postingesta
(Fisher, 1985). Debido al piloroespasmo, el acido caustico puede
permanecer en estéomago durante 30-45 minutos (Jelenko, 1972; Maull,
1979, Knopp, 1979).

En cualquier caso, la insercion de la sonda permite una descompresién
continuada de la cavidad gastrica (Penner, 1980).

Una vez extraida la mayor cantidad de acido posible {para evitar el riesgo
de reaccion exotérmica al introducir el liquido de lavado), se realizara un
lavado con abundante cantidad de agua o leche fria. La sonda debe tratar
de reposicionarse con frecuencia (suavemente) para asegurar que se
elimina todo resto de sustancia caustica (Chodak, 1978; Penner, 1980;
Fisher, 1985).

No se han realizado estudios que demuestren las ventajas o0 desventajas
de la aspiracién-lavado gastrico en caso de ingesta de acidos causticos
{Knopp, 1979).
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En caso de gue no haya signos de mediastinitis o perforacion, la
alimentacion debe comenzarse con agua esterilizada; primero a traves del
tubo nasogastrico, posteriormente por via oral.

d.2.- Otros autores:
® Aungue muchas formas de intoxicacidon pueden tratarse de forma
efectiva tras un periodo mas o menos prolongado de tiempo, las medidas
a instaurar (en funcién del tiempo postingesta) en un Centro de Atencién
Primaria y/o en un hospital tras la ingestién de un caustico son de poco o
ningun efecto sobre la extension del dafo tisular (Maull, 1985).

® Contraindicado inducir el vomito y realizar lavado gastrico.

® Contraindicada la dilucién.

In vitro se ha confirmadeo que la dilucién con agua es ineficaz para reducir
el pH (50 ml de HCl al 9.5% diluidos con 800 ml de agua cambian el pH de
0.99 a 1.73) y ademas produce un considerable aumento de la
temperatura (Rumack, 1977; Maull, 1985).

El dilema sigue vigente, hoy en dia, al tratar a un paciente con ingesta de
un acido caustico mediante dilucion (neutralizar} o no dilucién; ese es el
quid de Ia cuestion. La dilucién de una sustancia caustica puede dar lugar
a lesiones por reaccion exotérmica (Penner, 1980). En la zona de contacto
enfre el acido cdustico y agua {0 antiacidos, en caso de tratar de
neutralizar con estos) se libera una gran cantidad de calor. Asi, se
comprueba que tratar de diluir 55 ml de una solucion de acido sulfurico al
91.6% con 54 mi de agua provoca, de forma casi instantanea y explosiva,
una temperatura en la solucidn de 79°C. El resultado de la solucion diluida,
sin embargo, continua siendo fuertemente acida y altamente corrosiva
(Mauil, 1985).

Por ejempio, 54.5 mi de una solucidn de acido sulfurico al 91.6%
cantienen 1 mol (98 g) de acido sulfurico 0.5 molar en agua. El calor de la
dilucion (8.6 kcal), cuando se combina con 54 ml {3 moles) de agua, es
suficiente para elevar, de forma casi instantanea, fa temperatura de los
109 ml restantes de acido sulfurico al 61% (la densidad del acido sulfurico
es 1.84) a 79°C. La dilucion de los 55 ml hasta 1000 mi eleva la
temperatura sélo 14°C. Sin embargo, cuando el agua (incluso a 0°C) se
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afiade a un acide muy fuerte, se produce en el confacte inicial una
ebullicién y explosion subita. Los 1000 ml resultantes pueden seguir
manteniendo una molaridad del acido sulfurico iguai a 1, con un pH de 0,
manteniendo un considerable potencial efecto corrosivo (Penner, 19380).

# Contraindicada la neutralizacién con cualquier tipo de sustancia.

Los agentes buffer o tampén producen de forma importante reacciones
exotérmicas sin variar sustancialmente el pH; producen gas que puede
distender y dafar adicicnalmente 10s tejidos, y pueden provocar vémitos.
Se requieren 730 ml de hidrdxido magnésico para neutralizar una solucidn
de 55 ml de acido sulfurico al 91.6%. La neutralizacién conseguida da
lugar a una temperatura en la mezcla realizada de 62°C.

e NO se dara absolutamente NADA por boca (Mencias, 1998).

e El carbdn activado no tiene lugar en el fratamiento ya que, ademas de
ser ineficaz (la lesion es localizada y no se produce absorcion sistémica
del toxico), poder desencadenar el vomite y facilitar la aspiracion,
obscurece el campo de vision de la endoscopia (Knopp, 1979).

e | 0s catarticos estan totalmente contraindicades (Knopp, 1279).

Prevenir la insuficiencia renal (secundaria a hemdlisis y shock} mediante
administracion de furosemida y restauracion de la volemia. En caso de ser
necesario se recurre a la hemodialisis.

Mantener tension arterial:
Colocar al paciente en posicién de Trendelenburg y administrar 10-20 mi/kg de
solucion salina, via [-V.

En caso necesario puede requerirse el uso de 200-400 mg de dopamina (como
primera eleccion) diluidos en 250 ml de suero salino o glucosado al 5%.

. Dosis inicial: 2-5 ;.g/kg/minuto.

. En caso necesario puede Hegarse a 5-10 ;.g/kg/minuto.
Pueden presentarse arritmias ventriculares que obligan a reducir ¢l ritmo de
perfusian.
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La norepinefrina (NE) se considera como farmaco de segunda eleccion. 4 ml de
NE al 0.1% se diluyen en 1 L de suero glucosado al §%.

. Dosis inicial: 0.1-0.2 ;ig/kg/minuto.
. Dosis de mantenimiento: 2-4 n.g/minuto.

En caso de hipotension arterial secundaria a hemorragia Gl, el tratamiento de
eleccion es la reposicion de sangre o derivados hematicos.

Panendascopia inmediata-urgente.

Tras examen O.R.L. y endoscopia debe seguirse el siguiente criterio {Di Costanzo,

1980):
[

Si no se aprecian lesiones esofagicas (por endoscopia) debe someterse
a revisidon at paciente al mes y posteriormente a los 6 y 12 meses sj
continta asintomatico.

En caso de guemaduras grado I/lla: procede ingresar al paciente en una
unidad médica convencional para mantenerie con nutricion parenterat total
y pasar, segun evolucién, a dieta liquida a las 48-72 horas.

. Pacientes con guemaduras grado llb/ll: ingreso en UCIL Nutricion
parenteral total (0 alimentacién por yeyunostomia tras 48-72 horas) hasta
gue las lesiones Gl curen.

. Los casos de necrosis gastrica requieren laparotomia y reseccion del
tracto Gl necrotico con reparacion quirurgica.

Analgesia:

Se administraran analgésicos parenterales hasta conseguir alivio del dolor.
Los opiaceos son los agentes ideales para el control def dolor a causa de su

potente efecto analgesico y su facil reversibilidad; las dosis deben ser las
adecuadas, pero gue no impidan valorar la evolucion de |as lesiones.

Corticosteroides;

La mayoria de los estudios sobre el empleo de corticoides en las lesiones por

causticos se deben a alcalis; en gran medida son estudios retrospectivos y con

series de pacientes muy limitadas.

Los corticoides no son eficaces si se pautan 48 horas postexposicion. No
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obstante, se sigue el criterio de no indicarlos ya que enmascaran el desarrollo de
signos de peritonitis (D Constanzo, 1980; Fisher, 1985; Maull, 1985) y alteran ia
barrera de proteccidn gastrica (Knopp, 1979), a pesar de retrasar el desarrollo de
la formacion de estenosis (infrecuentes en comparacion con la ingesia de alcalis)
en quemaduras de grado il que, por otro iado, se presentarian tanto con
corticoterapia coma sin ella.

Se pauta la dexametasona a dosis de 0.1 mg/kg o prednisona, 1-2 ma/kg, durante
2-3 semanas, disminuyendo entonces la dosis progresivamente. Este régimen es
fotalmente empirico, basade en estudios no confrolados en animales (Saedi,
1973).

Como contraindicaciones formales para la corticoterapia figuran [a hemorragia Gi
acliva y evidencias de ruptura esofagica o gastrica.

En la actualidad, y contando con la fisiopatologia estudiada, se estima que no es
necesario situar los corticoides en el protocolo de tratamiento por ingesta de
acidos causticos.

j.- Otros:

. Control ECG. Son frecuentes [as complicaciones cardiocirculatorias:
hipotensidn bradicardia, arritmias y depresion miocardica,

. Antieméticos con accion a nivel central (por via parenteral) (Mencias,
1998).

. Control de liquidos, electrolitos y Acido-base, Debe vigilarse la
hiperkalemia secundaria a la hemolisis (Texeira, 1992), asi como
hiperfosfatemia, hipocalcemia e hipercloremia {Caravati, 1987).

. Las lesiones esofagicas responden hien a medidas conservadaoras por ser
superficiales mayoritariamente.

] En los casos donde se administran corticoides, sistematicamente se

suelen pautar los antibiéticos de amplio espectro. Sobre éste aspecto hay
gue decir que {Ferrer, 1987, Serrano, 1987; Mencias, 1998):
v 8Su uso en e] medio clinico no ha sido estudiado de forma
cantralada y las opiniones difieren en relacién con su valor.
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v Los antibidticos no presentan un efecto beneficiosc en la
prevencion de complicaciones causadas por infecciones.

v Asociados con los corticoides, los antibiéticos no van a tener
influencia sobre las reacciones inflamatorias locales, no teniendo
tampoco accion sobre la formacién de estencsis tardias.

v’ Dada la no indicacién de corticoides en los casos de ingestion
de acidos causticos, los antibitticos deben usarse sélo en caso de
infeccién documentada.

v Los antibidticos pueden aumentar el riesgo de infecciones
hacterianas resistentes o micéticas sobreanadidas.

Por estos motivos, [os antibioticos de amplio espectro (ampicilina, tetra-
ciclina, eritromicina, clindamicina) se administraran solo en caso de
infeccion establecida y confirmada.

El sucralfato (1 g disuelto en 30 ml de agua/6 horas) ha mosirade su
utilidad para mejorar la sintematologia debida a la lesién por acidos
causticos, aungue no acelera la cicatrizacién ni previene posibles
complicaciones {Mittal, 1989). Este tratamiento entra en conflicto directo
con el protocolo que se propone y que plantea no administrar NADA por
boca.

A largo plazo se recomienda el uso de antagonistas H, (cimetidina,
ranitidina, famotidina), para evitar lesiones por reflujo, durante 6-8
semanas. Ademas, y administrados en los estadios iniciales, al disminuir
la secrecion acida del estémago favorecen |a regeneracién de ta mucosa.

La coagulopatia que se encontrard constante en todos los casos suele ser
por CID o fibrinolisis. Tras su valoracion biologica se hara una reposicion
a expensas de factores (plasma: 20 mi/kg), plaquetas (1 U/7 kg de peso)
y fibrinégeno.

Dada la alta morbilidad debida a las perforaciones y la alta incidencia de
complicaciones gue requieren cirugia, se recomienda un tratamiento
quirurgico agresivo cuando (Garcia, 1997):
v La endoscopia revele lesiones de grado lll con necrosis vy
adelgazamiento (ennegrecimiento, mucosa ulcerada) de todo el
espesor de las capas de estdémago o eséfago.
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v Existan signos o sintomas evidentes de perforacion del tracto G
en estadios iniciales.

. Observar en 1a evolucidn la aparicion de sintomas de obstruccion pilorica
aguda (espasmo pilorice). En caso de producirse, se trata con la
administracion de liquidos y/o hiperalimentacion. Esta complicacion
aparece aproximadamente a las tres semanas de la ingestion del tdxico.
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Desde un punto de vista empirico, base es toda sustancia con sabor a lejia, que hace
recuperar el color azul al tornasol enrojecido por los acidos y que neutraliza a los acidos
(Sabater, 1985)

1.3.- ALCALIS CAUSTICOS

La teoria de la disociacion electrolitica, desarrollada por Ostwald y Arrhenius en 1880,
define las bases como sustancias que son capaces de disociarse en una solucion de
agua para producir iones hidroxilo cargados negativamente (OH).

Bronsted y Lowry, en 1923, hacen una definicion mas avanzada, senalando que base es
todo compuesto gue tiene |a tendencia de aceptar (ganar, captar) un protén. Como los
procesos acido-base son simultaneos, para gue una base capte un protéon debe existir
otra (un acido) qgue lo ceda. Cuando la base capta un protdn se transforma en su acido
conjugado.

Una sustancia se dice que es el acido conjugado con relacién a una base, si da lugar a
la base al perder un protén, como por ejemplo;

HCI & H'+ CI

donde HC! es el acido conjugado de la base Cl; H,O™ es el acido conjugado de la base
H,O. El acido y su base correspondiente forman un sistema conjugado (Sabater, 1985).

Las bases pueden clasificarse como monobasicas, dibasicas, tribasicas, etc., segln el
numero de iones OH disociados por molécula del compuesto original.

Una solucidén molar (M) contiene un gramo de peso molecular de una base por litro de
agua (u otro solvente).

Las bases pueden encontrarse en forma de sal, en forma anhidra o en forma pura. Una
sal basica es un compuesto que se forma al reemplazar algunos oxhidrilos (no todos) de
una base por otro ién o radical. La forma anhidra de una base es el 6xido de un metal que
puede combinarse con agua para dar lugar a una base. En general, [as sales o las formas
anhidras tienen las mismas propiedades gue la correspondiente base (Linden, 1992).

Las soluciones basicas tienen una baja concentracion de hidrogeniones y un pH mayor
de 7. Los alcalis causticos, sea en forma liguida o sdlida, son sustancias con un pH
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comprendido entre 11.5 y 14,

E! principal factor de ias lesiones por causticos es el pH, mucho mas que la cantidad, a
pesar de no ser un determinante Unico de la gravedad de las lesiones producidas
(Vancura, 1980).

La fuerza relativa de una base se define por la facilidad con que puede aceptar un proton,
midiéndose por la constante de disociacion (K) o su logaritmo negativo, el pK.

El pK de una base (pKb) es igual al pOH de una solucidn donde la base y el conjugado
se encuentran en cantidades iguales. El pKb, por tanto, es un indice de la fuerza de una
base. La fuerza de una base también se expresa como el pKa del conjugado; 14 menos
el pKb. Los alcalis mas fuertes son agueilos con el pKa mas alto (>14) (Dowsett, 1996).

En Espafia, el mayor nimero de lesiones producidas por causticos o corrosivos se debe
mas a la ingesta de alcalis que de acidos, debido a la mayor disponibilidad de productos
de limpieza del hogar de tipo alcalino (Mencias, 1998).

La gravedad y extension de las lesiones del tracto gastrointestinal (Gl) estd influenciado
por los siguientes factores: cantidad, forma (liquida o sdlida), concentracion, pH,
viscosidad, duracion del contacto, tiempo de transito, presencia/ausencia de comida,
presencia/ausencia de reflujo gastro-esofagico, caracteristicas premorbidas del tracto Gl,
reserva titrabie acido-base.

La forma fisica del alcali va a determinar el lugar y gravedad de |a causticacion. Asi, las
formas sdlidas cristalinas no pueden tragarse con facilidad ni escupirse con rapidez, a no
ser que se tome gran cantidad de liquido. Se adhieren a la mucosa glosofaringea, palatina
y esofagica proximal donde causan quemaduras profundas, irregulares y dolorosas.
Debido a ésta adherencia a nivel proximal la capacidad de lesionar a nivel distal se ve
disminuida (Kirsh, 1976; Rothstein, 1986}. Las lesiones sobre eséfago solo se detectan
en un 10-30% de los casos.

Las formas solidas (mas concentradas) van a dar lugar a dolor mas acusado de forma
inicial, con lesiones periorales asociadas. Las soluciones con elevada viscosidad causan
lesiones mas profundas que otras menos viscosas, posiblemente por localizarse y
producirse la reaccioén de una manera similar a la de las formas sélidas (Vancura, 1980).
Por otro lado, las formas liquidas tienen un mayor potencial lesivo sobre esdfago y
estomago, debido a que son menos dolorosos iniciaimente y se degluten con mas
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facilidad (con gran frecuencia son insipidas e inodoras, lo que facilita su ingestion
accidental). Ademas, al pasar libremente a lo largo del esofago se consideran mas lesivas
(puede detectarse la lesion en el 100% de los casos) (Howsl, 1886; Ellenhorn, 1988;
Kathryn, 1990). Las soluciones liquidas alcalinas son, con frecuencia, insaboras e
inodoras, lo que facilita su ingestion de forma equivocada.

Se estan haciendo estudios que permitan colorear, de forma estable, los preparados
domésticos o industriales liquidos de naturaleza corrosiva. No todos los preparados
admiten colorantes, ni las soluciones coloreadas conseguidas son estables en el tiempo.
Tampoco se& han conseguido colores de advertencia gue sean disuasivos y gue al mismo
tiempo coincidan con una estrategia de marketing; tratar de convencer a un ama de casa
o a un profesional del ramo de la limpieza sobre que un producto coloreado de negro deja
"la vajilla o tal prenda" mas blanca, limpia y brillante que otro incolare o colareado en
blanco, rompe los esquemas de ventas de cualquier multinacional de! sector.

Por otro lado, las formas gaseosas o que producen nieblas a temperatura ambiente
afectan de forma especial a piel y membranas mucosas de ojos, via aérea y pulmones,
especialmente si enfran en contacto con liquidos o cuerpos calientes,
1.3.1.- Clasificacién
La industria quimica y, en especial, la industria de los productos de limpieza utilizan
diferentes aicalis con distintos tipos de aplicaciones, como:
Hidroxido sédico o potasico: detergentes, decapantes de pintura, limpiadores
de sumideros, limpiahomos, tabletas de Clinitest (para realizar controles de
glucemia), timpradentaduras.

Hipoclorito sédico: lgjias, limpiadores.

Sales sédicas (boratos, fosfatos, etc.): detergentes, productos para lavavajillas
a maquina, reblandecedores del agua.

Amoniaco: limpiadores del WC, limpieza y pulimento de metales, colorantes y
tintes para el cabello, productos antiherrumbre, productos para limpieza de joyas.

Permanganato sodico: desodorante, blanqueante, colorante, curtido, reactivo en
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guimica analitica.
1.3.2.- Toxicodinamica

El gran exceso de oxidrilos (OH) que presentan las bases va a producir la saponificacion
de las grasas y captacion de protones de las proteinas.

Los aicalis causticos reaccionan con los fejidos causando una necrosis licuefactiva o
colicuativa (destruccién de proteinas y colageno) con saponificacion del tejido graso
(independiente del aumento de temperatura registrado), disolucién de proteinas y
emulsificacion de las membranas lipidicas, deshidratacion tisular y trombosis de vasos
venosos con la consiguiente necrosis de todo el espesor de la zona tisular atacada
(atague en profundidad), como puede observarse en la Figura 4 {Leape, 1971; Rumack,
1977, Knopp, 1979; Rothstein, 1986; Ferrer, 1997}. La necrosis licuefactiva se acompana
generalmente por la produccién de calor. Es importante sertalar que Ia lesiéon tisular
progresa rapidamente durante los primeros minutos, pero puede continuar durante varias
horas (Crain, 1984; Maull, 1985).

Debido a éste mecanismo de toxicidad son frecuentes fas complicaciones sistémicas.
Algunos, como los polifosfatos, iripolipofosfatos, pirofosfatos y metasilicatos, son ademas
guelantes del calcio ionico sérico.

Estudios experimentales llevados a cabe con gatos ponen de manifiesto que puede
producirse la penetracion de todo el espesor del eséfago tras su exposicion durante un
segundo con 1 ml de una solucion de hidroxido sodico al 30%. El contacto esofagico
durante 10 segundos con una solucién de sosa caustica al 3.8% produce necrosis de [a
mucosa, submucosa y fibras de la capa muscular tongitudinal. Utilizando concentraciones
progresivamente crecientes se llega al punto de perforacion franca (Leape, 1971; Penner,
1980; Rothstein, 1986).

Una solucion alcalina concentrada puede producir necrosis tisular esofagica en 10
segundos (Penner, 1980).

La trombosis venosa de los vasos adyacentes da lugar a necrosis celular, seguida por
invasidn bacteriana y saponificacion grasa que se producen a los 2-4 dias del contacto,
junto con una respuesta inflamatoria que puede causar dafio tisular adicional. A los
cuatro-siete dias después de la agresion inicial se produce el desprendimiento de la
mucosa seguida por proliferacion fibroblastica. La debilidad de la pared esofagica es
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mayor entre los dias 7 y 21 tras la exposicion a alcalis. Las lesiones estenosantes pueden
aparecer a partir de las tres semanas de la lesién, aunque, hasta et 80% de las mismas,
pueden hacerse evidentes meses o anos mas tarde (Kirsh, 1976; Howell, 1986; Kikendall,
1991). '

En caso de lesiones mucosas ulcerativas superficiales (las que no penetran a través de
la muscularis mucosae) no se producen estenosis (Zargar, 1989). Las estenosis
esofagicas que aparecen de forma precoz suelen progresar de forma rapida hacia una
obstruccién completa que requiere cirugia resolutiva (Kikendall, 1991). Igualmente,
pueden producirse estenosis a nivel de boca y faringe (Rubin, 1989).

De forma caracteristica, los alcalis lesionan el eséfago debido a la alta viscosidad, que
prolonga el contacto, y producen lesiones por salpicadura en estomago (excepto en el
20% de los casos} debido al efecto protector del acido gastrico que neutraliza
parcialmente el alcali (Scher, 1978; Pennner, 1980; Vancura, 1980). No obstante, hay que
tener en cuenta que el estémago no es resistente a la ingestion del alcali y que el efecto
neutralizante de |a acidez gastrica es insignificante si se le compara con la alcalinidad
total de peguerios voliumenes de un alcali cdustico fuerte (Kirsh, 19786).

El concepto de viscosidad implica una cierta velocidad de flujo entre las superficies o, lo
gue es lo mismo, tiempo de contacto del caustico con la pared esofagica.

No obstante, el tiempo de permanencia de la sustancia unido al espasmo pildrico son
factores determinantes de que la lesion por alcalis es también importante en el estémago
(Vancura, 1980).

Los corrosivos liguidos lesionan el esofago en ef 100% de las ingestas, mientras que las
formas cristalinas sélo lo afectan en el 10-30%.

El pH critico que causa ulceracion esofagica es 12.5, y, asi, un paciente que ingiera una
sustancia con un pH > 12 debe someterse a seguimiento por |a posibilidad de ulceracidn
esofagica (Vancura, 1980).

La lesion gastrica distal es infrecuente. El piloro suele relajarse por accién de los alcalis

causticos, permitiendo el paso de éstas sustancias tras uncs cinco minutos, afectando
posteriormente al duodenc.
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Fioura 40 Lesiones licuefactivas por ingesta de hidroxide sédico {(imdueen
procedente del TAF-Madrid)
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La historia de exposicion cierta a cdusticos requiere identificar exactamente el tipo de
sustancia/s de que se trata y determinar su concentracién. Estos datos son
fundamentales para realizar una valoracion real de la gravedad de [a situacion, siendo
vital la consulta telefonica al Servicio de Informacién Toxicoldgica. En ocasiones puede
y debe recurrirse a la determinacion directa de la pHmetria de |a sustancia toxica en su
envase original o de la dilucién ingerida, o gue proporciona una idea relativa de su
corrosividad y del alcance de las lesiones (Vancura, 1980). La valoracion del pH debe
realizarse con un pHmetro (electrodo) y no con una tira de papel reactivo de pH; el error
puede ser manifiesto, de hasta dos unidades.

El mecanismo de accidn de Iosp?llcall_is se expone en &l esquema siguiente:
calis

'

Colicuacion tisular

v v

Saponificacion Disolucién
grasas proteinas

v

Retencién de
agua

v

Gran poder de
penetracion

1.3.3.- Clinica

La primera diferencia existente entre la lesién producida por un acido caustico y un alcali
caustico se caracteriza por la rapidez de penetracion del alcali en los tejidos (Leape, 1971;
Rothstein, 1986).
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a.- Caracteristicas precoces:

Malestar oral inmediato con sensacion de quemadura en boca, sitendo el dolor
lancinante; las lesiones sangran con facilidad.

Signos de lesion tisular en labios, lengua, mucosa oral o hipofaringe (edema,
desepiteiizacion, necrosis con pseudomembranas). Hay que tener en cuenta que
pueden objetivarse lesiones esofagicas sin que existan lesiones orales (Hollinger,
1968; Haller, 1971; Hawkins, 1980; Di Constanzo, 1982).

Dolor epigastrice, vomitos (hematicos o en posos de café) y sialorrea persistente,
El paciente se niega a beber liquidos, siendo llamativo el hecho de que suele ser
incapaz de tragar su propia saliva. La emesis, ademas de reexponer el eséfago
a la accion del caustico, favorece ia aspiracion del mismo, dando lugar a grave
edema, inflamacién, ulceracion de glotis y neumonitis por aspiracion (Hawkins,
1980).

Disfagia-odinofagia. La repercusion sobre epiglotis, cuerdas vocales y traquea
puede cursar con disfonia, disnea, estridor y babeo (Kirsh, 1978; Knopp, 1979;
Zargar, 1991; Vergauwen, 1991, Zargar, 1992; Gorman, 1992).

La disfagia inicial tras la qguemadura por alcalis es debida, por un lado, a espasmo
localizado sobre la lesion, y, por ofro, a una obstruccion casi completa del eséfago
por el edema inflamatorio que se desarrolla en las primeras 48 horas. Esta
cbstruccion esofagica puede dar lugar a una neumonia por aspiracion que puede
complicarse por un componente bacteriano secundario sobreafadido (Haller,
1971).

En caso de inhalacion simultanea puede aparecer: ronquera, estridor, neumonitis
y/o sindrome de distrés respiratorio del adulto; edema laringeo o epigldtico
(bastante infrecuente en nifios) (Rothstein, 1986).

La ausencia de sintomatologia respiratoria inicial no excluye la presencia de
guemaduras laringeas que pueden precisar, eventualmente, intubacién. Epiglotis
y repliegues aritenoepigldticos pueden aparecer edematosos, ulcerados o
necroticos. El distrés respiratorio también puede ser debido a traqueitis vy
neumonitis secundaria a la aspiracion det caustico durante la ingestidn o el vomito,
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Durante la fase aguda, que dura 3-5 dias, las lesiones intramucosas o
transmurales (ulceracion esofagica y perforacidon) pueden incidir sobre tejidos
periesofagicos y estructuras del mediastino. La perforacion de la pared anterior
del esofago puede dar lugar a la formacion de una fistula traquecesofagica e
importante necrosis traqueobronquial (Gisbert, 1991).

En una serie de 79 niflos, comunicada por Crain, se evalua la presencia de tres
signos- sialorrea, vomitos y estridor- concluyendo que la concurrencia de dos o
mas signos predicen quemaduras esofagicas (50%) moderadas/graves. 65/79
tenian 0-1 signo, y en ninguno se objetive una endoscopia positiva. Se confirmo
la presencia de gquemaduras de grado Il (9%) o Il (22%) en ausencia de
signos/sintomas (sialorrea, vémitos, estridor o lesiones en [abios y mucosa
orofaringea) (Crain, 1984).

En otro estudio multicentrico, que refiere Wasserman, se concluye que sobre un
total de 701 nifios con ingesta de sustancias causticas se presenta esofagitis sin
lesion orofaringea en el 1-10% de los mismos (Wasserman, 1985).

Debido a la destruccion de las terminaciones nervicsas locales, en ocasiones, el
dolor puede ser poco acusado (Rothstein, 1986; Alonso, 1988).

En los casos graves la lesion de toda la pared visceral y del tejido perivisceral
lleva rapidamente a mediastinitis y/o peritonitis, colapso cardiocirculatorio y shock
de tipo hipovolémico. Este cuadro clinico, generalmente, se acompana de sepsis,
fiebre, taquicardia, insuficiencia renal (por reabsorcidon de los productos de
degradacion de ia mucosa esofago-gastrica) y respiratoria; ésta ultima puede ser
debida a la aspiraciéon del agente lesivo en el arbol traqueobronquial con espasmo
y edema de glotis.

Una segunda fase (dias 5-12), caracterizada por necrosis licuefactiva con edema
e inflamacion intensos, es el periodo critico durante el cual la pared esofagica es
mas susceptible de ulceracion, hemorragia y perforacion. Durante éste pericdo la
endoscopia esta formalmente contraindicada (Gisbert, 1991).

Entre los efectos sistémicos que pueden producirse, la mayoria son secundarios
a fenomenos locales, como inflamacion tisular, acidosis metabdlica y necrosis.
Pueden producirse alteraciones hidroelectroliticas masivas, que ocasionan shock
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hipovolémico, acidosis y fallo organico. La absorcion sistémica de causticos es
infrecuente ya que la sustancia quimica, generalmente, se neutraliza o agota su
fuerza al contactar con los tejides.

b.- Caracteristicas tardias:

Comienza la fase de reparacién y cicatrizacion. A las 3-4 semanas: formacién de
estenosis esofagicas (cricofaringeas, arco adrtico, carina, hiato diafragmatico
(Tucker, 1924; Stothers, 1952; Marchand, 1955; Thompson, 1987)) en zcnas de
estrechamiento anatémico, como complicaciones mas frecuentes (Gisbert, 1991).

Carcinoma esofagico de celulas escamosas, asentando sobre la bifurcacion
tragqueal comao zona de predileccidn (84%), y con un periodo de latencia variahle
entre 22 y 81 anos (58 afics: varones; 47 afios: mujeres); para algunos autores
seria motivo de esofagoectomia profildctica en pacientes jovenes con estenosis
de grado Il (Howell, 1986; Isclauri, 1989). Siendo infrecuente en caso de
exposicion a productos causticos acidos, la mayor casuistica aparece en caso de
ingestion de alcalis, con una incidencia 1000 veces mayor gue en la poblacién gue
no ha sufrido ésta agresion (Isolauri, 1989).

1.3.4.- Diagnostico:

El diagnostico de la ingestion se basara en la anamnesis, examen objetivo y exploracién

instrumental.
a.- Examen O.R.L.
b.- Endoscopia:

b.1.- Endoscopia digestiva:

Hasta hace poco tiempo se consideraba gue la endoscopia estaba contraindicada
tras [a ingestidn de cdusticos por el riesgo de perforacion esofagica y posterior
mediastinitis. Esta eventualidad era frecuente en el pasado por el uso de
esofagoscopios rigidos, pero con los actuales sistemas flexibles, tanto de fibra
optica como electronicos, este riesgo es minimo en manos de un endoscopista
medianemente entrenado. En la actualidad, se considera la exploracion
endoscopica como imprescindible (Suarez, 1997).
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El estudio gastroesofagico debe realizarse en todo caso de ingestas de sustancias
con pH >12 (o sospecha de ingesta) (Mencias, 1998).

El procedimiento se realiza bajo anestesia general o con sedacion suave y
administracion de un antiemético endovenoso. Ef tiempo iddneo para llevarla a
cabo sera dentro de las primeras 12 horas, teniendo en cuenta que la intensidad
de la reaccion caustica es maxima en la primera hora postexposicion (Di
Costanzo, 1980). La endoscopia es demostrativa del dafo causado a las 4-6
horas de la ingesta. Una endoscopia realizada antes de ese tiempo puede
incrementar el dafio tisular sufrido ya que puede ser desencadenante de estimulos
nausesos gue pueden producir ia regurgitacion o el vomito franco.

La técnica endoscopica que se sigue en estos casos utiliza un endoscopio
pediatrico flexible bajo vision directa y con la minima insuflacién posible de aire.
Nunca debe realizarse una retroversion o retrofiexion del endoscopio. Ante la
primera aparicion de una imagen esofagica de lesion severa (grados Il o lil) debe
detenerse la prueba.

Si en la observacion inicial, tras 1a ingesta de un alcali caustico, el darfio esofagico
es bajo debe repetirse 1a prueba a las 24 horas por el riesgo de minusvalorar las
lesiones; en los demas casos debe repetirse al cabo de una semana (Suarez,
1997).

Durante las primeras 24-48 horas el riesgo de perforacion es menor, pera
pasadas 48 horas la pared se debilita con lo que aumenta este riesgo, haciendo
muy peligroso el procedimiento (Di Costanzo, 1980; Howell, 1986). El riesgo de
perforacién en manos inexpertas es extremadamente alto.

En caso de sustancias con pH 11-12 la indicacion de la endoscopia es
directamente proporcional al volumen ingerido y/o cuadro clinico.

En el diagnastico endoscdpico debera tenerse en cuenta que:

. En el 53% de los pacientes con historia de ingesta suicida se objetivan
lesiones durante la endoscopia, mientras que las ingestas accidentales
tienen endoscopia positiva en el 20.8% (Di Costanzo, 1980; Hawkins,
1980).

. La presencia/ausencia de gquemaduras gquimicas orofaringeas no se
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correlaciona directamente con la presencia/ausencia de lesiones esofa-
gicas.

Diferentes autores valoran entre el 29-37% la correlacién entre la
presencia de guemaduras orales y esofagicas (Middlekamp, 1969; Haller,
1971 Wijburg, 1985). El reflejo de deglucion de sustancias irritanties es tan
rapido que dichas sustancias permanecen en boca durante muy poco
tiempo.

En nifios, la presencia/ausencia de sialorrea, vomitos o estridor puede
ayudar al clinico a determinar la necesidad de endoscopia (Gaudreault,
1983; Crain, 1984).

En la poblacion adulta, la presencia/ausencia de sintomas/signos no
contribuye necesariamente a recomendar la necesidad de endoscopia. En
muchos de estos casos puede haber afectacion psiquidtrica yio
intencionalidad suicida, por o gue pueden minimizar sus sintomas. Por
otra parte, las cantidades de caustico ingeridas en este grupo de pacientes
son mayores, por lo que cabe esperar que resulten en lesién. En general,
deberia realizarse endoscopia a todos los pacientes adultos en los que se
sospeche ingestion caustica voluntaria, independientemente de que se
frate de psiquiatricos y/o suicidas con o sin sintomas.

Debe aprovecharse la endoscopia para aspirar el contenido gastrico.
Deben evaluarse endoscdpicamente tanio esdfage como estdomago vy
duodeno ya que las guemaduras esofagicas no lienen el mismo correlato
que las de estomago.

La ausencia de lesiones en la endoscopia esodfago-gastrica, o 1a ausencia
de gravedad de las mismas, permite el alta con tan sélo tratamiento
sintomatico y observacion domiciliaria (Tarquis, 1997).

b.2.- La clasificacidn de las lesiones halladas (Di Costanzo, 1980; Howell, 1986;

Varea, 1992) se valora como:

Grado 0: normal.

Quemaduras de grado I: hiperemia, edema, descamacion superficial
mucosa.

Quemaduras de grado Il hiperemia, formacion de lesiones ampoliosas,
ulceracion superficial, exudado fibrinoso.

Quemaduras de grado ill: hiperemia, ulceracién profunda, friabifidad,
formacidn de escara.

Quemaduras de grado [V: lesiones con pérdida de sustancia; perforacion,
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La clasificacién de la profundidad de la lesion, aungue siempre deseable, no es
necesaria, pero la presencia de exudacidn o ulceracion representa al menos una
quemadura de grado ll o Il (Rothstein, 1986).

Deben tenerse como puntos de referencia, para considerar la gradacién de fas
lesiones, los siguientes niveles: faringe, esofago proximal, esdofage distal,
estomago proximal, estomago distal y duodeno.

Debe tenerse en cuenta que la progresion del endoscopio debe suspenderse si
se observan lesiones de grado ! por el peligro de perforacion (Hawkins, 1880).

Las guemaduras de grado | no progresan a estenosis, pero las de grado il pueden
estenosar en el 15-30% de los pacientes. Mas del 90% de las quemaduras grado
iIt producen una estenosis clinicamente significativa (Mowell, 19386).

Las lesiones circunferenciales esofagicas (en comparacidn con 1as lesiones
lineales) son las que van a dar mayor nimero de problemas deglutorios.

b.3.- En caso de sospechar una aspiracién del producto ingerido o cuando la
clinica asi lo indique debe programarse realizar una endoscopia respiratoria.

Estudios radiograficos:
Deben realizarse radicgrafias de térax y abdomen. Pueden ser evidentes las
lesiones pulmonares, el aire intraabdominal libre o un neumomediastino.

c.1.- Se realizaran estudios con contrastes hidrosolubles en casos de sospecha
de perforacion del tracfe Gl, presencia de graves quemaduras hipofaringeas,
endoscopia incompleta o imposibilidad de realizaria pero teniendo cuidado con la
aspiracion. Con frecuencia sobreestiman la extension de las lesiones y su utilidad
en la fase aguda es escasa (Campbell, 1877, Range, 1983, Howell, 1986).

c.2.- De forma rutinaria se administrara contraste baritado 10-20 dias después de
la ingestion, tras haber realizado el diaghdstico endoscopico. Este estudio ofrece

informacién sobre la extension y gravedad de las quemaduras {Howell, 1986),

En caso de guemaduras graves pueden apreciarse:
. margenes esofagicos borroses, sugiriendo ulceracion mucosa
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. coleccion del material de contraste en placas, expresivas de necrosis
o alteraciones de la motilidad.
d.- Laparotomia exploradora:
Este procedimiento esta indicado en casos de:
] guemaduras esofagicas de grado [l o |l endoscdpicamente documentadas
. historia de ingesta de liquido alealino con un pH gastrico persistentemente
alcalino.

1.3.5.- Tratamiento

Evidentemente, desde el siglo XVII, el tratamiento que se realiza en los casos de ingestion
de sustancias cdusticas ha avanzado en sofisticacidn y efectividad. La esofagoscopia
precoz y el tratamiento con corticoides tienden a mejorar el grado de diagnostico y
tratamiento de las estenosis esofagicas. Sin embargo, algunas tecnicas de tratamiento
utilizadas en la actualidad en los casos de exposicidbn a sustancias toxicas se
contraindican en la ingestion de causticos alcalinos.

Al igual que hemos visto en el caso de la ingesta de acidos céusticos NO existe un
protocolo de tratamiento estandarizado.

a.- Via aérea;
. Mantener permeabilidad de la via aérea.
] Intubaciéon endotragueal con visualizacién directa, cricotircidectomia en

pacientes que no pueden intubarse, tragueostiomia en caso de amenaza
vital por edema faringeo o traqueal.

. Corticosteroides en caso de edema laringeo (?).

. La fistulizacion tragueoesofagica requiere diagnéstico y tratamiento
guirdrgico inmediato.

b.- Cavidad oral:
Con una gasa embebida ligeramente en agua retirar los restos del caustico,

evitando |la autocontaminacion.

frrigar la boca con cantidades pequefas, pero suficientes, de agua o leche fria
para descontaminar la mucosa oral, sin permitir su deglucion.
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C.-

Contenido géstrico:
Contraindicado:

. difucién o neutralizacion
] inducir emesis

. realizar aspiracidn

. realizar lavado gastrico

La dilucién o neutralizacion, con cualquier tipo de sustancia, esta formal y
expresamente contraindicada ya que el riesgo de reaccién exotérmica aumentaria
las lesiones y propiciaria, ademas, la emesis (Leape, 1971; Ashcraft, 1974;
Rumack, 1977; Sioris, 1979; Rothstein, 1986). NO se dara absciutamente NADA
por boeca. "Excepcion” a ésta regla serian los casos de ingestion de particulas
solidas, donde se podria recomendar diluir con no mas de 150 mt (60 ml en nifcs)
de agua, leche o bebidas no carbonatadas, ya que el caustico puede adherirse a
las paredes esofagicas, penetrando en todo su espescr; las consideraciones
anteriores sobre un mayor riesgo existente son igualmente validas (Mencias,
1998).

Honcharak comunica gque en 4 de 7 casos en los que se produce la ingesta de
sustancias corrosivas y en los que se diluye se produce el vémito. En dos casos
que cursan con vomitos se produce el exitus tras diluir con algo menos de medio
vaso de leche (Honcharak, 1989).

5i se parte de un caso practico que toma como gjemplo una solucidn concentrada
de OHNa 10 M con un pH de 14, su dilucién con 10 partes de agua da lugar a una
concentracion molar de 1, manteniéndose el pH en 14. Si se diluye con 100 partes
de agua, se obtiene una concentracion 0.1 M y el pH se mantiene en 13. Esto
quiere decir gue se mantiene un pH sumamente lesivo para los tejidos cuando se
diluye con un volumen equivalente a cien veces la cantidad problema.

La sustancia alcalina al llegar al estomago se neutralizara por el acido gastrico
existente. El tejido gastrico es resistente a las guemaduras por pequefas
cantidades de estas sustancias {(Penner, 1980).

Mantener esta apreciacién/decision/terapéutica nihilista de NO dar NADA por boca

puede resultar dificil, sobre todo ante la presencia fisica del paciente y/o su familia
que demandan una respuesta, si no inmediata, precoz.
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Para los gque mantengan dudas cientificas o de praxis medica, razonables a todas
luces por la falla de estudios controlados, podemos comentar que se han
deierminado experimentalmente, in vitro, -en el Instituto Nacional de Toxicologia-
las modificaciones que sufre el pH de una solucién de OMNa 1N, pH:13.3, al diluir
con diferentes sustancias. En la Figura 5 se presentan las variaciones de pH que,
con diferentes diluyentes, sufre dicha solucion.

Hay que tener en cuenta que el zumo de limon (recién exprimido) produce una
reaccion exotérmica importante, reaccion que se obvia diluyéndolo al 1:10.

La variacion de pH es muy similar cuando se diluye tanto con leche como con
leche albuminosa que, segun la bibliografia consultada, serian los diluyentes de
eleccion (un vaso (250 ml) de leche fria, a pequefios sorbos, segun peso y estado
del paciente), siempre y cuando no exista compromiso respiratoric (Rumack,
1977; Knopp, 1979).

Sin embargo, hay que llamar la atencion sobre el potente efecto diluyente-tamponador-
neutralizador que representa, sobre el papel, la Coca-Cola® al disminuir el pH a 8.31
cuando se afiaden 250 ml de la bebida convenientemente desgasificada; la Coca-Cola®
no da lugar a reaccidn exotérmica, 1o que la situaria como el diluyente de eleccion.

El uso de diluyentes lleva implicito el peligro de lesionar de forma difusa todo el
tejido esofagico, en comparacién con la afectacidén parcheada (localizada en
bandas) del mismo cuando no se administran diluyentes (Sdnchez de Ledn,
1995).

igualmente, in vitro, se ha determinado |la temperatura que se alcanza al diluir
(neutralizar) con diferentes liquidos una tableta de Clinitest® (usadas para
determinar glucosuria), compuesta por hidréxido sodico (232.5 mg), carbonato
sodico (80 mg), sulfato de cobre (20 mg) y acido citrico (300 mag).

Asi, observamos que, en 15-30 segundos, se llega a;

. 80°C al diluir con vinagre diluido
L 68°C al diluir con zume de limén
. 65°C al diluir con agua
. 38°C &l diluir con teche

A los 2 minutos de realizada la dilucion (neutralizacion) la temperatura final, tanto
con leche como con los otros diluyentes mencionados, es similar.
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Variacion del pH de una solucién de OHNa (1N, pH:13.3) con diferentes diluyentes
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En las Figuras 6, 7, 8 y 9 se presentan los datos que se extraen de un estudio
realizado por Maull, donde se concluye que la dilucion como medida de primeros
auxilios no es efectiva, mientras que la administracion de un buffer es inutil e
incluso peligrosa. La neutralizacion es eficaz para variar el pH, pero con una
produccion de calor importante que agrava las lesiones producidas (Maull, 1985).

Figura 6: Cambios en temperatura y pH de una solucién de OHNa
1.5% a la que se anade un acido débil (Acido acético al 5%}).
Comenzando el estudic a una temperatura basal de 24 °C, la
adicion de un acido débil da lugar a un pico de temperatura de
26.2 °C después de anadir 30 ml de un agente neutralizante. Al
seguir titrando (neutralizando) se observa un descenso en [a
temperatura de la solucion (de hasta 25.8 °C) mientras gque se
consigue la neutralizacion con un volumen total de acido débil de
800 ml.

Figura 7. Cambios en la temperatura y pH cuando se anade un
buffer (hidroxido de aluminio e hidroxido de magnesio) a una
solucién acida fuerte (HCI, 8.55%). Partiendo de una temperatura
basal de 24.2 °C, la adicion de 60 mi de un buffer a un acido fuerte
causa de forma inmediata un incremento de temperatura hasta
36.7 °C. No se aprecian cambios en el pH. Al anadir cantidades
mayores de buffer se consigue un aumento del pH y una caida en
la temperatura de la solucién, pero la neutralizacion se mantiene
incompleta aun cuando se administra un volumen total de 200 ml.

Figura 8: Cambios que se producen en la temperatura y pH de una
salucion de HCI (2.55%) cuando se anade un diluyente {agua). Al
anadir agua se consigue un aumento de temperatura de 25 °C a
25.5 °C, que se sigue por el descenso de 0.5°C por debajo de la
linea basal. Sin embargo, a pesar de anadir 800 ml de diluyente,
el incremento de pH es inferior a una unidad.

Figura 9: Cambios en la temperatura y pH de una solucion de
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OHNa (1.8%) cuando se le afade un diluyente (agua). Al anadir
agua a una base fuerte se produce un incremento en la
temperatura de 23.5 °C a 24.2 °C, que se mantiene durante todo
el experimento. El pH sdélo cae ligeramente, desde 11.8 3 10.5,
después de anadir 800 ml de diluyente.

Analgesia;

Opioides/opiaceos; pero gue no impidan valorar la evolucion de las lesiones. En
cualquier caso los efectos opiaceos se pueden revertir con Naloxona®. Si es
preciso, en adultos se usa ia morfina (2-10 mg/4 horas, via sc)

Tras examen O.R.L. y endoscopia (que se realizara dentro de las 6-12 horas
postingesta), la situacion medico-quirdrgica en que queda el paciente depende de:

Quemaduras de grado | alta hospitalaria a los pacientes capaces de
deglutir y tomar liquidos por boca.

Quemaduras de grado Il: ingresar al paciente en una unidad medica
convencional para mantenerle con nutricion parenteral total durante |a fase
hipercatabodlica; a partir del séptimo (?} dia se valorara la {olerancia a
ligquidos y a sélidos posteriormente segun grado de tolerancia.
Quemaduras de grado lll: ingreso en UCI, siendo sometidos a nutricion
parenteral total (o0 alimentacién por yeyunostomia} hasta que las lesiones
Gl curen. Debe considerarse la conveniencia de realizar una
hiperalimentacion.

Los casos de necrosis gastrica requieren laparotomia vy reseccién del
tracto G necrético.

En caso de no poder realizar la esofagoscopia en 1as primeras 24 horas se iniciara
el tratamiento con corticostercides, quedando supeditado su mantenimiento -o no-
al resultado esofagoscépico. La corticoterapia iniciada 48 horas postingesta se ha
demostrado totalmente ineficaz.

Otros:

Control ECG. Son frecuentes las complicaciones cardiocirculatorias;
hipotension, bradicardia, arritmias y depresion miocardica.
Oxigenoterapia.

Antieméticos (via parenteral) (Mencias, 1998).

En caso de lesiones severas pueden administrarse anticolinérgicos para
disminuir las secreciones gastricas y salivares (Di Costanzo, 1980).
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Figura 6: Cambios en T* y pH de una solucion cuando se afiade un 4cido débil a
una base fuerte
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Figura 8: Cambios en T* y pH de una solucion al afiadir un diluyente a un 4cido
fuerte
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Controlar repetidamente la temperatura corporal.
Administrar antibidticos de amplio espectro sélo en casos de perforacion
gastrica o esofagica. El empleo profilactico de los mismos no es necesario.
Deben usarse concomitantemente con los corticoides (Howell, 1986).
En la actualidad, si se decide usar antibioticos, los clinicos se decantan
por recomendar una cefalosporina de tercera generacién, o la
combinacién de ampicilina con un aminoglucésido. Una vez iniciada la
antibioticoterapia, la mayoria estima que debe mantenerse durante 2-3
semanas por el peligro de perforacion tardia del tubo digestivo (Tarquis,
1997).
Fiuidoterapia con glucosa 5% y Ringer Lactato.
La complicacién cardiocirculatoria mas frecuente es la hipotension. El
shock se tratara, inicialmente, con expansores del plasma y albumina, y
en caso de hemorragias con transfusiones hematicas. Puede ser
necesario el uso de dopamina, dobutamina y/o norepinefrina.
Es necesario disponer de varias vias venosas, inciuida aiguna de gran
calibre.
Control dei equilibrio acido-base. Al neutralizarse el aicali ingerido por ef
acido gastrico no llega a absorberse practicamente, por o que las
alteraciones metabdlicas no son frecuentes. La acidosis lactica se
presenta en caso de ingesta de grandes cantidades. La acidosis es debida
a las quemaduras tisulares y shock (Eflenhorn, 1988).
Control de las series roja y blanca, veiocidad de sedimentacidon, efectroiitos
séricos, calcio (reposicidén del mismo con lactogluconato calcico), fésforo,
albumina y proteinas totales. Obtener test de funcién renal.
El papel de los corticosteroides estd sometido a discusion (Rosenberg,
1951; Tucker, 1974; Scher, 1978; Hawkins, 1980; Fisher, 1985; Howell,
1986) debido a:
falta de -o variabilidad en- clasificacién de las quemaduras, sienda
dificil la diferenciacion endoscépica entre quemaduras de grado
Ity 1, al mismo tiempo que se emplean pautas de corticoterapia
con o sin antibioticos y con o sin dilatacién esofagica.

E! principal efecto de los corticoides es la prevencion de la respuesta

inflamatoria. Dado que el efecto lesivo inflamatorio es maximo durante las
primeras 24-48 horas, debe iniciarse el tratamiento con esteroides antes
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de este tiempo y mantenerlo durante ias fases iniciales de la lesion para
prevenir tas complicaciones asociadas {(Spain, 1950).

Los corticoides persiguen reducir la fibrosis y ruptura esofagica tras la
ingestion del alcali. Su uso esta basado en estudios en animales de
experimentacion (Spain, 1950), gue muestran gue los corticosteroides, en
las primeras 48 horas postexposicion, reducen la formacion de colageno,
tejido fibroso y consiguiente formacion de tejido cicatricial estenosante.

Los corticoides son mas efectivos para prevenir procesos estenosantes en
caso de lesiones grado (I (Howell, 1992); han demostrado ser menos
efectivos en el tratamiento de lesiones grado | (Webb, 1970; Zargar, 1989;
Howell, 1992), y se cusstiona su utilidad en el tratamiente de guemaduras
grado I} a nivel esofagico (Knopp, 1979; Oakes, 1982; Hoffman, 1994).

Los estudios experimentales realizados por Rosenberg en 1951 y 1953,
utilizando conejos, demuestran la formacion de menores lesiones
estenosantes, tras producir lesiones esofagicas por quemadura quimica
caustica, cuando se somete al animal a un tratamiento con conticoides
(administrados por via subcutanea). Sin embargo, durante el estudio se
evidencia que se produce una mayor mortalidad secundaria a la infeccion.
En un seguimiento posterior, se confirma una mener mortalidad cuando se
asocian antibidticos a los corticoides; al mismo tiempo se determina que
el grado y numero de estenosis es mucho menor (Rosenberg, 1951;
Rosenherg, 1953).

La duracion minima que se requiere para que un tratamiento con
esteroides sea efectivo es de tres semanas; tratamiento gue debe
continuarse de forma prolongada en caso de quemaduras exiensas. El
80% de ias estenosis se hacen evidentes en [as primeras 8 semanas tras
la quemadura (Bosher, 1951; Reyes, 1874. Andreoni, 1993). En estas
circunstancias habra que tener en cuenta que pueden producirse
estenosis a las 2-3 semanas de suspender el tratamiento con esteroides.

La formacién de estenosis se correlaciona mejor con la gravedad de las

gquemaduras quimicas en el momento de su produccion (Hawkins, 1980;
Anderson, 1990).
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La pauta con corticoides se iniciard en las primeras 48 horas (ya que
iniciada 48 horas postingesta es ineficaz) solo si la endoscopia muestra
tesion transmucosa (erosion moderada). Las lesiones superficiales no
progresan a la formacion de estenosis {(Hawkins, 1980).

La corticoterapia puede disminuir la necesidad de tratamiento reparador
quirargico de las estenosis debidas a quemaduras de grado Il o Ill cuando
s& maneja asociada a dilatacién esofagica anterdgrada y/o retrograda
(Middelkamp, 1969; Anderson, 1990; Basu, 1995).

Altas dosis de corticoides favorecen la infeccion yf/o perforacion, y
enmascaran sintomas de peritonitis {Hawkins, 1980).

En adultos se preconiza la administracion de metilprednisolena (40 mg/8
horas, via I-V) y en nifios prednisolona (2 mg/kg/dia, via I-V) hasta que se
reinicie la ingesta oral; posteriormente se administrara el equivalente oral
de la dosis de prednisolona disminuyéndose progresivamente, hasta su
retirada, durante 3-6 semanas (Haller, 1871; Marshall, 1979).

Simultaneamente se administrardn antibidticos de amplio espectro como
cefalosporinas de segunda generacion o una combinacidn de ampicilina
con gentamicina (Haller, 1964; Saedi, 1973).

Los corticoides estan contraindicados en caseo de hemorragia activa del
tracto GI supericr ¢ evidencia de ruptura esofagica o gastrica (Howell,
1987).

El uso de esteroides en el tratamientoc de la ingesta de causticos en
humanos puede estar asociado con perforacion gastrica (Cleveland, 1963)
y embolismo pulmonar fatal (Aceto, 1870).

La corticoterapia se discontinuara segun criterios endoscopicos.
En un metaanalisis que realiza Howell sobre 361 pacientes que presentan
lesiones esofagica corrosivas -trabajos publicados en lengua inglesa

desde 1956 (10 estudios retrospectivos y 3 prospectivos)- se concluye que
ningun paciente con lesiones grado | desarrolla estenosis. De 228
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pacientes con lesiones grado |l o lll tratados con corticoides y antibioticos,
54 (24%) desarrollan estenosis. De 25 pacientes que presentan lesiones
similares y que no se tratan con esteroides y antibidticos, 13 (52%)
desarrollan estenosis (Howell, 1992).

Algunos estudios controlados (numero pequefio) cuestionan la utilidad de
los estercides, pero deben interpretarse con precaucion (Ferguson, 1989,
Anderson, 1990) . Asi, en un estudio retrospectivo, Ferguson compara 10
pacientes que no reciben antibioticos ni corticoides, con 31 que reciben
tanto antibidticos como esteroides, sin encontrar diferencias significativas
en fa incidencia de estenosis esofagicas entre ambos grupos.

e A largo plazo se recomienda el uso de antagonistas H, (cimetidina,
ranitidina, famotidina, roxatidina) o inhibidores de |a bomba de protcnes
{omeprazol) para evitar lesiones esofagicas por reflujo gastrico y disminuir
los factores que predisponen a la formacion de estenosis. Este tipo de
tratamiento debe mantenerse durante 6-8 semanas (Rothstein, 1986).

. Se realizara un esofagograma a las tres semanas para evaluar la
formacién de estenosis,

Las estenosis esofdgicas secundarias se trataran con dilataciones, no
antes de las tres semanas de la ingesta, y si no hay respuesta o se trata
de una estenosis gastrica se recurrird a la cirugia (Rothstein, 1986).

. Monitorizacion ECG.
° Medir diuresis (sondaje vesical).
g.-- Alternativas terapéuticas:

g.1.-Colocar solo sonda nasogastrica o stent (Reyes, 1974; Mills, 1979;
Hawkins, 1980; Penner, 1980; Wijburg, 1985, Dowsett, 1996); precisa
vision directa de la zona y pacienfe consciente y colaborador. La parte
distal de |la sonda debe estar convenientemente lubricada.

Este sondaje esta indicado en caso de quemaduras esofagicas de grado
II'y lll. Puede utilizarse también para nutricién, ademas de prevenir las
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adherencias y mantener la iuz durante la fase de formacién de colageno.

En una revision realizada sobre mas de 4200 pacientes, no se comunica
ninguna complicacion perforativa durante el procedimiento de la insercion
de la sonda {Graeber, 1992; Linden, 1992, Dowsett, 1996). En pacientes
colaboradores se puede colocar la sonda con ayuda fluoroscopica o
endoscopica, aunque la insercidon a ciegas de una sonda fina, bien
jubricada y realizada con suavidad no tiene que representar especiales
problemas (Sugawa, 1985; Kikendal, 1991). Lo que si se requiere es fijar
con sequridad la sonda con algin sistema que impida su movimiento o
desinsercién.

En caso de que no haya signos de mediastinitis o perforacién, la
alimentacion debe comenzarse con agua esterilizada; primero a través del
tubo nasogastrico, posteriormente por via oral.

Existen autores que se oponen a este procedimiento al alegar que la
insercidn es traumatica para una pared esofagica auemada, hasta el punto
de verse aumentado el riesgo de infeccién y formacion de estenosis
constrictivas.

Una complicacion potencial secundaria a la colocaciéon de un stent es la
presencia de reflujo gastroesofagico (Serrano, 1997).

g.2.- Latirdégenos (beta-aminopropionitrilo, penicilamina o colchicina).
Actuan sobre el metabolismo del colageno (Reyes, 1974; Gehanno, 1981,
Liu, 1985; Thompson, 1987: Ehrenpreis, 1988). Previenen la formacion de
puentes de colageno covalentes, evitando las estenosis. La penicilamina
quela fos grupos aldehido lisin-derivados y previene los enlaces cruzados.
Tienen maxima utilidad cuando se asocian a |la dilatacidn semanai con
bujias cuando existen estenosis constrictivas (Keiser, 1967; Gehanno,
1981, Haney, 1973).

El beta-aminopropionitrilo es un inhibidor de los enlaces cruzados
intermoleculares en colageno recién formado (Keiser, 1967); actua por
inhibicidn de la enzima lisiloxidasa que es esencial para la produccion de
los grupos aldehido necesarios para la formacion de enlaces covalentes
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que favorecen la maduracién del colageno (Madden, 1973; Saedi, 1973;
Pasquali-Ronchetti, 1981; Hoffman, 1983). El uso del beta-
aminopropionitrilo queda limitado por su toxicidad sistémica (Thompson,
1987). Como efectos secundarios se pueden destacar: pérdida de peso,
cifoescoliosis, formacion de nuevo tejido oOseo subperiostial, artritis
degenerativa, aneurisma disecante, aceleracion de la ateroesclerosis,
teratogenicidad y hernias (Barrow, 1972; Kida, 1980).

g.3.- N-acetilcisteina (en ratas parece disminuir la formacion de estenosis).
Interfiere con la union de grupos disulfuro, teniendo una accion similar a
los farmacos latirégenos (Liu, 1985; Thompson, 1987).

g.4.- Poliacrilato sédico (PANa). Se trata de un polimero sintético
hidrosoluble, de elevada viscosidad, que se adhiere a la mucosa
gastrointestinal formando una barrera protectora contra la lesion por el
acido gastrico. También ha demostrado cierta actividad antipepsina. En
ratas disminuye el area de la quemadura pero no su profundidad
(Ehrenpreis, 1988).

g.5.- Sucralfato: 1 g disuelto en 100 ml de agua. Aungue se necesitan mas
estudios, mejora la pirosis y odinofagia (50%) cuando se asocia con
cimetidina (Reddy, 1988). Sobre este tratamiento, al igual que con PANa,
hay que matizar gue el protocolo por ingestion de causticos plantea la
conveniencia/necesidad de no administrar NADA por boca, por lo que se
contraindicaria iniciar un tratamiento de forma precoz con esta terapéutica.
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1.3.6.- Valoracién y tratamiento quirtirgico de la ingesta de causticos en edad
pediatrica.

La cirugia constituye un arma mas en el tratamiento multidisciplinario del paciente
causticado. La causticacidn esofédgica por la ingesta de sustancias corrosivas
continia siendo una de las situaciones mas dramaticas a las que debe
enfrentarse el cirujano,

En este tipo de pacientes, la cirugia juega un papel importante en dos momentos
de la evolucion del proceso patologico:
e En |la fase aguda, cuando las lesiones son muy importantes, la cirugia
es un procedimiento necesario en el ambito del tratamiento urgente, con
unas indicaciones precisas que cuando se establecen obligan a ejecutar
el acto quirdrgico lo més precozmente posible, pues esta demostrado que
dicha precocidad se acompafia de una disminucién considerable de |a
morbimortalidad (Mosca, 1992).
e [n el tratamiento de las secuelas -estenosis- a medio, largo plaze, asi
como para la reconstruccion de la continuidad del tubo digestivo en
aguelios pacientes que precisaron reseccion esofagica en la fase aguda.

Segun datos estadisticos del Hospital La Paz (Madrid), el nifio que acude por este
motivo a urgencias ha ingeride un alcali potente, con mas de un 38.5% de
hidroxido sédice y/o potasico, generalmente utilizado como detergente para el
lavado de planchas de cocina o de vajillas.

La region del musculo cricofaringeo, el arco adrtico y el esfinter esofagico inferior
son las de menor calibre y, por tanto, aguellas en las que, incluso, poca cantidad
de caustico produce lesiones circunferenciales con mas frecuencia.

Tras una primera valoracién, consistente en revisar la cavidad orofaringea vy el
estado general del nifio, todo aguel que presenta lesiones mucosas o afectacion
respiratoria es ingresado.

Una vez se instaura una via intravenosa y se realiza analitica completa y examen
radiolégico de térax se practica, en las primeras 12 horas, un examen
endoscépico completo del eséfago y estomago, bajo anestesia general. Hasta que
éste no se haya realizado el nifio debe permanecer a dieta absoluta. Desde su

30



Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

llegada a Urgencias debe evitarse la administracion oral de cualquier sustancia,
incluida medicacion, con el fin de prevenir el vomito, ya que éste provocaria una
repeticion del contacto del agente corrosivo con la mucosa esofagica.

Toda sustancia diluyente o neutralizante de alcalis {(p.e. acido acético) deberia
administrarse, para ser efectiva, en cantidades que provocarian el vomito y
agravarian las lesiones, por lo que se contraindica, de forma absoluta, su
utilizacidn; ademas debe tenerse en cuenta la reaccién exotérmica gue complica
mas las lesiones.

Actualmente y a pesar de gue estudios experimentales y clinicos demostraron en
el pasado mejoria evolutiva en los pacientes tratados con corticoides vy
antibiéticos, estos aspectos se han revisado y el ensayo clinico de mayor
relevancia -de los realizados recientemente- demuestra estadisticamente que la
administracion de prednisona no mejora la evolucion de las lesiones (Webb, 1970;
Hawkins, 1980; Andreoni, 1993).

Durante anhos, el tfratamiento de eleccion para las lesiones agudas era
conservador {esperar y ver}. Como consecuencia, el paciente era operado solo al
existir complicaciones agudas como peritonitis secundaria a perforacion gastrica,
mediastinitis secundaria a perforacién esofdgica, fistula aero-digestiva y
enterorragia de intensidad variable; sin embargo, el tratamiento quirurgico de tales
complicaciones agudas conlleva una elevada incidencia de mortalidad
perioperatoria.

También se procedia al tratamiento quirirgico de forma tardia tratande los
procesos cicatriciales estenosantes y neoplasicos (Andreoni, 1993).

Sin embargo, en la actualidad y basados en indicaciones clinicas y endoscopicas
mas precisas (contando con un servicio de urgencias equipado con laboratorio
radiologico y de endoscopia las 24 horas del dia, UCI, departamento de cirugia de
urgencias, servicio de digestivo de urgencias y departamento de endoscopia
respiratoria), se opta por terapéuticas quirurgicas mas agresivas en fases
precoces, consiguiendo no solo reducir las complicaciones agudas sino, tambien,
minimizar la formacién de tejidos cicatriciales y de lesiones neoplasicas (Andrecni,
1993).
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Por otro lado, el riesgo de someter a un paciente a una operacin es irrelevante,
ya gue una cirugia precoz no significa necesariamente reseccion (Andreoni,
1993).

Si en el examen endoscopico no se aprecian lesiones esofagicas o éstas son de
escasa entidad se inicia la alimentacion oral hasta que 1a tolerancia sea completa,
siendo alta hospitalaria. Sin embargo, debe mantenerse un seguimiento del
paciente, ya que la presencia tardia de disfagia puede poner de manifiesto
lesiones desapercibidas previamente, en cuyo caso debe realizarse un transito
digestivo con contraste o repetir la endoscopia si fuera preciso.

Si, por el contrario, tras el primer examen las lesiones esofigicas son severas con
ulceraciones y desprendimiento de la mucosa, el nifio permanecera ingresado,
orientado el tratamiento a evitar en lo posible la formacién de estenosis cicatricial.
Para ello hay dos posibilidades: la realizacién de una gastrotomia para la
alimentacion enteral, manteniendo el esdfago en reposo durante tres semanas,
o la introduccion de una sonda de calibre 28F aproximadamente, mediante
visualizacion directa, que se deja in sifu durante las tres semanas y que cumple
dos requisitos: permitir la alimentacion a su través y distender la pared asofagica
para evitar estenosis.

Una vez superado este margen de tiempo, se realiza un esofagograma con
contraste para evaluar los resultados de la cicatrizacién. Si el paciente esta
asintomatico y no hay signos de estenosis, se inicia la alimentacién oral. Si hay
disfagia debe repetirse Ia endoscopia y si el transito muestra dificultades para el
paso de solidos o liquidos, se inicia un programa de dilataciones esofagicas gue
pueden ser neumaticas o mediante el paso de dilatadores desde nasofaringe a
estdomago, exteriorizandolas por el orificio de gastrostomia (Othersen, 1988).

La localizacién mas frecuente de las estenosis en esdfago se situan en primer
lugar en la zona de cruce del bronquio izquierdo sobre esodfago, seguido por la
region cricofaringea y por el nivel hiatal {Tucker, 1924). La revisién de 133
pacientes situa el asiento de las lesiones a nivel o por debajo del arco adrtico
{Marchand, 1955), No es infrecuente hallar mas de un punto con formacion de
estenosis (Tucker, 1924; Stothers, 1952; Rothstein, 1986; Thompson, 1987).

82



Normalizacién de protocolos ante la ingesta de causticos

La extension de la fibrosis en la pared esofagica es un factor determinante de la
gravedad de la estenosis y puede tener una influencia importante sobre [a
respuesta a la dilatacién (Lahoti, 1995).

Iniciar un programa de dilataciones antes de la segunda semana postingesta esta
asociado con un aumento de ia incidencia de perforaciones y de estenosis. Esto
altimo puede deberse a dano repetido por aumento de la cicatrizacion (Serrano,
1997)

Los dilatadores mas usados son los de Tucker, aunque también son utiles los de
Hurst o los de Savary. No hay estudios que demuestren mayor eficacia de unas
respecto a olros, pero cada dia gana mas adeptos la dilatacion neumatica por su
mayor rapidez y simplicidad.

La dilatacién retrégrada sobre una guia metalica colocada via gastrostomia es el
meétodo preferido. La dilatacion se considera mas segura cuando se realiza sobre
guia metalica, pero aun asi puede complicarse con perforacion esofagica,
especialmente cuando esta se realiza de forma anterograda (Hogan 1986; Treem,
1987; Gundogdu, 1992; Garcia, 1997; Serrano, 1997)

El programa de dilataciones se hace semanalmente hasta que se consigue una
luz esofagica de 15 mm con mejoria completa de la disfagia (dilatacion adecuada).
En caso de recidivar la disfagia se repite la dilatacién (Lahoti, 1995).

Tras la dilatacidon, debe observarse cuidadosamente al paciente para descartar
complicaciones como hemorragia o perforacion. En caso de sospecharse una
perforacion, debe realizarse radiografia de tdrax y esofagograma con contraste
hidrosoluble de forma urgente. En caso de confirmarse la perforacién se iniciara
fluidoterapia y antibioticoterapia parenteral, y succidén-aspiracion faringea. Por
boca no se dara absolutamente nada. El tratamiento quirurgico se hara en
consonancia con el cuadro objetivado (Lahoti, 1995)

Hay que tener en cuenta, por otra parte, que cualguiera gue sea el método de
dilatacion que se utilice, hay un riesgo reconocido de septicemia, especialmente
por S. aureus, por lo que se recomienda realizar este procedimiento bajo profilaxis
antimicrobiana,
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El resultado del tratamiento con dilatadores puede valorarse, en funcion de la
mejoria de la disfagia, como (Lahoti, 1995):

0: dieta normal

1: incapaz de deglutir ciertos sdlidos

2: capaz de deglutir solo una dieta semiliquida

3: capaz de deglutir sélo liquidos

4: incapaz de deglutir liquidos en cantidades adecuadas.

Si, a pesar del sistematico y controlado proceso de dilatacion, el paso de

alimentos a través del eséfago es dificil o imposible, debe valorarse la sustitucion

quirdrgica dei esofago. Esta sustitucién puede realizarse con tres porciones del
tubo digestivo:

. Colon: la mas usada tradicionalmente. Presenta el inconveniente de tener
una mucosa sensible al pH gastrico, por lo que a veces se ulcera si hay
reflujo gastrico al segmento implantado (Chien, 1974, Reyes, 1974,
Othersen, 1986; Litile, 1988; Tran Ba Huy, 1988).

. Estémago: puede utilizarse parcial o totaimente. En |a primera modalidad,

se realiza un tubo a partir de la curvadura mayor, que se une al esdfago
superior. Tiene la ventaja de que se evitan los problemas de reflujo acido,
aungue se reduce considerablemente el tamario del estomago.
En ocasiones puede utilizarse el estémago completo ascendiéndolo dentro
del mediastino hasta el esdfago sano, pero en nifios provoca un aspecto
de masa dada su menor capacidad toracica, por lo que sdlo se utiliza en
adultos (Spitz, 1992).

° Yeyuno: tiene como gran inconveniente gue su vascularizacion es mucho
mas precaria que en los otros casos y es mucho mas dificil calcular la
longitud precisa sin gue luego haya redundancia. Ademas, se afade el
riesgo de su sensibilidad al reflujo acido gastrico.

En todos los casos se intenta quitar el esofago causticado para evitar el riesgo de
degeneracion futura.

Hay 130 casos descritos de aparicién de carcinoma esofagico de 20 a 40 afios
después de la ingestion del caustico, generalmente a nivel del arco adrtico,
coincidiendo con el punto en que la quemadura fue mas profunda. Este tipo de
lesion degenerativa es, en comparacion con el adenocarcinoma convencional,
mas facilmente extirpable, de diagnéstico mas precoz vy, por tanto, de prondstico
mas favorable (Andreoni, 1993).
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Habituaimente, la sustitucion se realiza con el colon derecho o el izquierdo, ya sea
isoperistaltico o antiperistaltico, sin que esto tenga repercusion alguna sobre la
funcién del mismo.

Las vias mas utilizadas son la retroesternal y la transdiafragmatica, también
llamada de Waterston. En el primer caso se realiza por laparotomia y en el
segundo por foracotomia izquierda.

Durante el cuidado postoperatorio hay que resaltar que deben administrarse
antibidticos y alimentacién por via parenteral durante ios primeros dias.
Posteriormente se cambia ésta por alimentacion enteral a través de gastrostomia
cuando el estudio radicldégico con contraste es normal, para finalizar con tolerancia
oral dias después.

Finalmente y como complicaciones, cabe resefiar:
' La pérdida del segmento intestinal interpuesto por isquemia {en cuyo caso
debe repetirse ia intervencion con otro fragmenta),

* La dehiscencia o estenosis de la anastomosis (generalmente debidas a
isquemia o a reflujo gastrico) y que se trataran con dieta absoluta y
dilataciones respectivamente.

L La ulceracion de la mucosa provocada por reflujo gastrico, que obliga al
tratamiento con antidcidos de forma prolongada o a la correccion
quirurgica, asociando a la coloplastia un procedimiento antirreflujo y una
piloroplastia.

De esta forma, y en manos experimentadas, es posible que el nific llegue a

alimentarse con normalidad alcanzando un desarrollo fisico e intelectual similar
al de cualguier otro.
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Objetivos

2.- OBJETWVOS

El punto de partida inicial para desarrollar esta Tesis Doctoral se basa en la falta de un

criterio uniforme a ia hora de tratar los casos de ingestién de productos causticos, en

cuanio a la conveniencia -0 no- de llevar a cabo pautas de dilucidn, neutralizacidn,

antibioticoterapia, corticoterapia, proteccion de mucosa gastrica, administracion

de antisecretores y fiempo/s para llevar a cabo la endoscopia, con la posible

repercusion sobre la evolucion clinica y pronostico del paciente. Por ello, se plantean los

siguientes objetivos:

19.-

2°.-

3¢ -

4o -

5°.-

Comprobar si existen marcadores histopatoiogicos que, a nivel
experimenial, hablen a favor de la dilucidon o ia contraindiquen.

Integrar las respuestas de los cuestionarios sobre “Ingesta de causticos”
que se solicitan a hospitales publicos y privados con objeto de estimar
diferentes items relacionados con la exposicion oral a causticos y que
revelan el estado de la asistencia sanitaria (por dicho motivo) en nuestro
pais,

Contrastar las tendencias reflejadas en los protocolos de tratamiento que
se siguen en diferentes hospitales nacionales -publicos y privados- con
objeto de detectar o determinar los puntos de acuerdo o discrepancia y si
existen medidas que deban desaconsejarse de forma rotunda, en cuanto
al fratamiento que se considera estandar para este tipo de lesion.

Cuestionar si entre los protocoios de fratamiento recibidos se pueden
entresacar datos significativos para la puesta en marcha de un protocolo
Unico, adaptado a la ingesta de cualquier tipo de sustancia caustica. O si,
como parece mas légico, el protocolo debe diferenciarse totalmente en
cuanto a:

] Ingesta de Aacido caustico o alcali cdustico, e incluso tipo de
producto implicado.
Ingesta de la sustancia por un nifio o un adulto.
Eticlogia o, lo que es lo mismo, volumen de sustancia ingerida.

Contrastar la informacion obtenida y protocolizada previamente con la que
se presenta durante el Symposium Actuacidon ante la ingesta de
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6°.-

causticos (organizado ex profeso para este fin). El objetivo es adaptar el
protocolo de tratamiento a la revision y posible consenso que pueda
obtenerse durante la Mesa Redonda que pone fin al Symposium
Actuacion ante la ingesta de causticos.

Proponer la protocolizacion de un algoritmo diagnastico y terapéutico para
causticos -diferenciando acidos y alcalis causticos- e interesar a los
organismos responsables con objeto de conseguir la maxima difusién
entre los profesionales sanitarios.
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3.1.-

ESTUDIO EXPERIMENTAL

La probiematica expuesta mueve a plantearse ia posibilidad de llevar a cabo un
estudio experimental centrado en realizar: dilucidon-neutralizacion/no dilucién-no
neutralizacion. El objetivo del estudio es tratar de haliar y estudiar [a existencia de
marcadores histopatoldégicos gue hablen a favor -0 no- de diluir/neutralizar,
instaurar corticoterapia, antibioterapia, anti-H2, etc., aunque la idea inmediata que
se persigue es comprobar o valorar la idoneidad de diluir el velumen de sustancia
caustica ingerida.

Tras realizar una exhaustiva revision bibliografica, y dado 1o controvertido de este
tema, se aborda la creacion de diferentes modelos jn vitro e in vivo que permitan
aclarar las dudas planteadas sobre la idoneidad de realizar 0 no una dilucion-
neutralizacion de la sustancia ingerida, teniendo en cuenta que son medidas de
aplicacion y recomendacion cuasi inmediata y que van a condicionar fa extension
y profundidad de Ias lesiones y [a evolucion de |as mismas.

3.1.1.- Material y métodos

L Sustancia caustica a ensayar:
solucidén de OHNa 1N
pH: 13.3.
. Diluyentes:
agua corriente
Coca-Cola
leche
leche albuminosa
zumo de limén 1:10.
L Reactivo biolégico:
conejo New Zeland
sexo: hembras
peso recepcion; 2.5 kg.
L Anestésico utilizado:
Pentobarbital sodico (Sigma P-3761)
Equitesin
Sondas de caucho (RUSCH n®6)
pHmetro (Crison 2001)
Bafo de 6rganos (Letica)

&8



3.- MATERIAL Y METODOS



Normalizacién de protocoios ante la ingesta de custicos

. Microscopio Nikon Labophot
. Camara fotografica Canon AE-1

3.1.2.- Protocolizacién

Este estudio, que solicita el Servicio de Informacion Toxicologica, se prepara por |a
Seccidn de Experimentacion Toxicoldgica (protocolo N°: EH-93002) del Instituto Nacional
de Toxicologia, Departamento de Madrid (C/ Luis Cabrera, 9 [28010 Madrid]. Como
responsable de la Seccion de Experimentacion Toxicolégica figura la Técnico Facuitativo
D? Pilar Gasco Alberich, que cuenta, como personal auxiliar, con D. Francisco J. Piga de
la Riba y D. José L. Fernandez Sacristan.

El protocolo se supervisa y aprueba, finalmente, por la Unidad de Garantia de Calidad,
siendo su responsable la Técnico Facultativo D? Josefina Goémez Fernandez. Ademas,
los procedimientos del estudio se supervisan e inspeccionan periodicamente por esta
Unidad de Garantia de Calidad.

Como personal responsable asociado al estudio se cuenta con la colaboracién de la
Técnico Facultativo D? M2 Sol Sanchez de Ledn, de la Seccién de Histopatologia.

El Servicio de informacion Toxicologica participa en el asesoramiento y desarrollo del
estudio a traves de los Técnicos Facultativos D? Rosa Martinez Arrieta y D. Emilio
Mencias Rodriguez.

3.1.3.- Reactivo biolégico

Diferentes tipos de animales de laboratorio sirven como modelo para investigar la
patofisiologia de las lesiones producidas por productos causticos. Como antecedentes
importantes se cuenta con los siguientes estudios:

- Bosher (1951) induce la produccion de lesiones causticas en perros (que coioca
en bipedestacién) tras introducir, a través de una sonda, una solucion caustica
gue neutraliza un minuto después con acido clorhidrico 0.1 N. En estos estudios
se objetivan; edema e inflamacién de la submucosa con trombosis, necrosis de
tas capas musculares, fibrosis de las capas profundas vy, finalmente,
reepitelizacion tardia (Bosher, 1951).
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- Utilizando conejos, Krey (1952) determina el grado de fa lesidn caustica que
producen diferentes concentraciones de hidroxido sodico sobre eséfago. Asi,
encuentra que el contacto durante 10 segundos con OHNa (1 N) al 3.8% produce
necrosis de la mucosa y submucosa, con extension a la capa interna de la
muscular, y que [a exposicion durante 10 segundos a una concentracion 7 N del
26.6% de OHNa causa destruccion total de la pared esofagica, con afectacion de
los tejidos vecinos. E! estudic de Krey también compara la evolucion de las
guemaduras producidas por OHNa ai 26.6% en conejos tratados -0 no- con
penicilina, sulfonamidas y estreptomicina. Concluye con que la infeccion
secundaria juega un papel importante en la persistencia del tejido de granulacion
y posterior formacién de estenosis (Krey, 1952).

- Butler (1974) produce guemaduras causticas aislando quirlrgicamente un
segmento del esdgafo en una serie de perros, sobre los que instila (bajo presion)
un alcali. El estudioc demuestra que las estenosis aparecen a las pocas semanas,
pero solo en aquellos animales gue presentan una lesion que afecta todo el
espesor de la muscular. £f estudio concluye resaltando que la formacién de
estenosis no se correlaciona, necesariamente, con ia ulceracién persistente de la
mucosa (Butler, 1974),

- Aschraft y Padula se decantan por utilizar gatos para estudiar las lesiones que
se producen en la mucosa esofagica con un producto caustico. Para ello someten
el esofago -durante 30 segundos- a la accion de hidroxido potasico al 8.0%,
hidréxido sodico al 8.3% o Aacido sulfurico al 9%, encontrando lesiones
significativas por guemadura en todos los animales. Aungque el hidroxido sodico
es el que causa la menor lesion, produce inflamacidn, pérdida superficial de la
mucosa y trombosis transmural de los vasos sanguineos. Estos autores alertan
sobre el significativo efecto lesivo sobre esafago que pueden tener, incluso, en su
forma diluida (Aschraft, 1974).

Para el desarrollo de la fase experimental de esta Tesis Doctoral se considera que el

conejo New Zeland parece un animal apropiado para ser objeto del estudio; cuenta con

veniajas respecto a animales mas pequenos, como la rata, y sin los inconvenientes de
animales mayores como gato y perro.

a.- Ventajas:
Entre las ventajas de tomar como reactivo bicldgico al conejo New Zeland, se
pueden sefialar las siguientes:
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° Precic adecuado.

. El esofago del conejo es similar al humano, contando con tres capas de
musculo esquelético, una externa y otra interna longitudinales y una capa
media circular, con lo que se dificulta la perforaciéon por sustancias
corrosivas.

* La longitud del eséfago del conejo nos permite disponer de una estructura
de la gue pueden obhtenerse diferentes cortes de 3 cm de longitud cada
uno para realizar un estudio in vitro.

L En el estudio in vivo pueden apreciarse nitidamente los efectos que
produce una solucion caustica cuando se administra por boca o a traves
de sonda (como se va a realizar el estudio experimental).

b.- Inconvenientes:
Entre los inconvenientes de trabajar con otros animales diferentes al conejo se
pueden sefalar los siguientes:
. Escasa longitud del eséfago de rata, que requeriria un elevado numero de
animales para poder llevar a cabo el estudio,
Mayor dificultad en la manipulacion de animales como el gato.
Mayor precio (perro).

En el estudio experimental que se lleva a cabo para realizar esta Tesis Doctoral se
utilizaron un total de 6 conejos -hembras- de la cepa New Zeland, suministrados por
Biocentre, S.A. (Barcelona).

Los animales se pesarcn a la recepcion, siendo su pesc aproximado de 2.5 kg;
posteriormente se pesaron con una periodicidad semanal y a la salida de |la cuarentena,
comienzo del experimento y sacrificio.

Tras el periodo de cuarentena, los animales son marcados individualmente y alojados en
jaulas de acero inoxidable (Paniab; 55.5x54x32 cm) colocadas en estanterias y con su
correspondiente codigo de identificacion. Las jauias disponen de suelo perforado de acero
inoxidable y limpieza periédica por arrastre de agua. Ei cuidado de los animales se realiza
de acuerdo con los apropiados Procedimientos Standard de Trabajo (SOP-E013). La
temperatura de la sala se mantiene en 19+1°C y la humedad relativa en 60+10%. El grado
de iluminacién se controla para poder proporcionar 12 horas luz/12 horas oscuridad. La
alimentacion que se utiliza es dieta estandar de conejos de Panlab (controlada por el
distribuidor). Antes de comenzar los experimentos se mantiene a los animales en ayunas
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durante 24 horas y con agua ad fibitum.

El nimero de conejos que se utiliza en esta fase, a todas luces insuficiente, esta limitado
por las dificuitades técnicas encontradas para poder llevar a cabo el estudio, aun estando

plenamente justificado por la importancia del tema y por las consecuencias gue se derivan
de su aplicacidn practica inmediata. El articulo 7° del Convenio Europeo de 18 de marzo
de 1986, publicado en el BOE de 25 de octubre de 1990, expresa que: Al elegir entre
procedimientos, se optara por los gue utilicen el nimero minimo de animales, causen

menos dolor, sufrimiento, angustia o dafios duraderos y tengan mas probabilidades de
dar resultados satisfactorios. No se considera util ni interesante o factible -en esos

momentos-utilizar otros métodos alternativos de experimentacion animal.

Estudio in vitro
c.1.- Estudio de neutralizacion del caustico

Partiendo de un volumen fijo de 10 mi de OHNa 1N, pH 13.3 a una temperatura
de 25°C, se fueron adicionando los diferentes diluyentes en un volumen constante
{25 mi cada vez), hasta neutralizar la solucidbn de OHNa, no afadiendo un
volumen total superior a 500 ml {equivalente a dos vasos de agua). En la practica
clinica habitual, en ningun caso es deseable dar grandes cantidades de liguido
para no favorecer la emesis.

Durante todo el proceso se mantienen los liquidos en agitacion constante y se
lleva a cabo un controi de pH (Figura 5) y de temperatura, con el fin de detectar
posibles reacciones exotérmicas.

En la Figura 5 se relacionan los volimenes de diluyente necesarios para
neutralizar el pH del caustica. Se contemplan los datos aportados por las
sustancias diluyentes: agua corriente, Coca-Cola® (desgasificada), leche, leche
afbuminosa y zumo de limén 1:10.

La Coca-Cola® se desgasifica para evitar que el CO, pueda dar lugar a distension
e incremento de presion en las zonas dafadas (durante el estudio in vivo).

El zumo de limén se utiliza a una dilucién 1:10, pues en un experimento previo se

comprueba gue el zumo concentrado produce una reaccion exotérmica, no
deseable, que se evita con esta dilucién.
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Con el resto de diluyentes no se aprecia un cambio significativo en 1a temperatura.

Se puede comprobar que 100 ml (algo menos de medio vaso} de zumo de limon
diluido son suficientes para neutralizar la sosa; con un volumen de 500 ml (dos
vasos) se alcanza un pH inferior a 4.

Con 250 ml (un vaso) de Coca-Cola® se llega a pH neutro y con un volumen de
500 ml el pH no desciende por debajo de 6.

Tanto en el caso del agua como en el de la leche y leche albuminosa, no se llega
a alcanzar un pH neutro tras la administracion de un volumen de 500 ml.

¢.2.- Estudio de esdfago aislado en baio de érganos

Para este estudio se utilizan dos conejos que son sacrificados con una sobredosis
de anestésico (pentobarbital sodico, intravenoso),

Se aisla el esofago y se introduce en liquido nutricio de Krebs a 37° C y oxigenado
con carbégeno.

Se procede a realizar el montaje de ocho secciones de esofagoe {cuatro por cada
animal y numeradas para su identificacion del 1 al 8), de aproximadamente 3 cm
de longitud cada una, en una bateria de bafo de organos. Se mantienen las
seccicnes del érgano en el liguido nutricio hasta el momento de la administracion,
gue se realiza mediante embolada de 2 mi de OHNa 1N, para provocar el dafio
caustico. Cinco minutos después se procede a lavar la preparacién con 10 ml de
diluyente, que se hace pasar a través de la luz del esofago mediante goteo con
una pipeta Pasteur durante aproximadamente 10 segundos.

Dos de estas preparaciones se mantienen, tras el paso del caustico, durante un
tiempo de cinco minutos sin ser lavadas con ningun fipo de diluyente. Estas
muestras sirven como control positivo del dafio producido por el caustico.

Las muestras de esofago se fotografian durante su estudio macroscdpico;
después se seccionan longitudinalmente y a continuacion se fijan en formol neutro

al 15% con el fin de proceder al estudio microscdpico.

Se seleccionan cortes longitudinales de las muestras, y se procesan de forma
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convencional para microscopia optica: inclusién en parafina, obtencién de cortes
de 5-10 micras y tincién con las técnicas de hematoxilina-eosina-floxina, tricrémico
de Masson y Weigert. Las muestras se estudian con un microscopio de luz
incidente Nikon Labophot.

Estudio in vivo.

En el estudio i vivo se utilizan cuatro animales cuya anestesia se induce con 0.4
ml/kg de una solucion de pentobarhital sédico a una concentracion de 75 mg/ml
por via intravenosa. La anestesia se mantiene con [a administracion por via
intraperitoneal de Equitesin (30 mg/kg), administrando en caso necesario una
dosis mayor. El animal va a permanecer anestesiado durante todo el experimento.

Teniendo en cuenta que un nifio de unos 15 kg de peso -en un accidente- puede
tomar aproximadamente 5 ml de liquido, se decide administrar 1 mi de la solucion
patréon al animal.

Asi, se administra 1 ml de OHNa 1N por via oroesofagica (dosis unica), tras
humedecer la zona previamente con 1 ml de agua destilada, utilizando para ello
una sonda de caucho cuyc extremo terminal se mantiene en la primera porcion del
esofago. Transcurridos cinco minutos se hace pasar, a través de la sonda, un
volumen de 10 m| de diluyente.

El volumen de diluyente administrado trata de aproximarse a las condiciones
reales que pueden extrapolarse a la ingestion de causticos de forma accidental
en humanos. En estos casos las fuentes bibliograficas consultadas aconsejan
beber un vaso de agua (250 ml), pues un volumen mayor puede inducir mas
facilmente el vomito. Asi, se calcula un volumen equivalente, conforme al peso del
animal, de 10 ml,

El articulo 8° del Convenio Europeo de 18 de marzo de 1986, estipula que: En
todo procedimiento y a lo large de todo el mismo se aplicard la anestesia o
analgesia general o local u ofros mefodos destinados a eliminar, en fa mayor
medida posible, el dolor, el sufimiento, la angustia 0 los dafios duraderos. Asi, los
animales permanecen anestesiados durante 3 horas y 30 minutos antes de
proceder a su sacrificio con una sobredosis de pentobarbital sodico por via
intravenosa.  Posteriormente  se realiza la  autopsia, observando
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macroscopicamente las lesiones producidas. Las muestras de eséfago, fueron
fotografiadas y fijadas en formol neutro al 15% para su estudio por parte de la
Seccion de Histopatologia.

Problemas técnicos inherentes al funcionamiento del INT y el sometimiento a las
Normas de Buenas Practicas de Laboratorio (Good Laboratory Practice} impiden
maniener la supervivencia del animal de experimentacion por un tiempo mas
prolongado.

Se seleccionan secciones longitudinales de cada uno de los tercios del eséfago
(proximal, medio y distal) que, a continuacion, se procesan segun el protocolo de
técnicas de microscopia optica resenado anteriormente.

Este estudio se lleva a cabo de acuerdo con las Normas de Buenas Practicas de
Laboratorio, que afectan totalmente al trabajo en Experimentacion Animal y que
estan formalmente legisladas:
] Organitation for Economic Corporation and Development (OCDE).
Principles of Good Laboratory Practice. C(81) 30 Final, adoptados
el 12 de mayo de 1981,
° Convenio Europeo 18 de marzo 1986. Animales. Proteccidn de los
vertebrados utilizados con fines experimentales y otros fines
cientificos. Ratificado en Espafia BOE 25 de octubre 1980.
. Real Decreto 223/1988, de 14 de marzo, sobre proteccion de los
animales utilizados para experimentacion y otros fines cientificos.
. Real Decreto 822/1993, de 28 de mayo, por el que se establecen
los principios de buenas practicas de |aboratorio y su aplicacion en
la realizacién de estudios no clinicos sobre sustancias y productos
quimicos.

Mas recientemente, los centros de investigacidon se estan adaptando a la nueva
normativa de 8 de agosto de 1997, por la que se ordena la creacidn de Comités de Etica
gue velen por los animales y por las buenas practicas de laboratorio. Esta circunstancia
hace que los requisitos exigidos para poder llevar a cabo un estudio experimental, como
el descrito, sean mas rigurosos, examinandose el protocolio previo de forma exhaustiva.
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3.2.-

ESTUDIO DE DIVERSOS CUESTICNARIOS Y PROTOCOLOS DE
TRATAMIENTO POR INGESTA DE SUSTANCIAS CAUSTICAS QUE SE
UTILIZAN EN HOSPITALES A NIVEL NACIONAL

Se procede al envio de una carta personalizada, firmada por el Director General
det Instituto Nacional de Toxicologia (Dr. D. Manuel Sancho Ruiz), que se dirige
a la atencian del Director Médico de centros clinicos y hospitalarios nacionales,
con objeto de salicitar ei envio del protocolo de tratamiento seguido en caso de
ingesta de acidos causticos y alcalis causticos..

Al mismo tiempo, se envia un escueto cuestionario para tratar de identificar qué
tipe y numero de documentos protocolizados pueden encontrarse o manejarse en
un mismo hospital, qué tipo de meédicos son responsables de la valoracién inicial,
tratamiento, seguimiento y alta del paciente.

En el cuestionario se incluyen datos que permitan identificar o valorar una ingesta
COMO COrrosiva o no.

El envio se realiza tanto a centros pubiicos y privados, como médicos y/o
quirdrgicos, gque cuentan con un minimo de 100 camas.

El envio de cartas se realiza durante 1a primera quincena dei mes de octubre de
1996,

E) numero total de cartas y cuestionarios gue se envian es de 368.

l.as respuestas a cuestionarios y protocolos se procesan en base de datos
dbaselll.Plus, bajo manejo interrelacional de LOTUS SMARTSUITE APPROACH.
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Instituto Nacional de Toxicologia
HOSPITAL DEL §.V.5. VEGA BAJA
Attn. Sr. Director #adico

Luis Cabrera, 9 - 28002 Madrid - Tel. (31} 562 84 69 - Fax (91} 563 69 24 Ctra. Orihuela-Almoradi, s/n

03314 - ORIHUELA (Alicante)

Madrid, 9 de octubre de 1996

Estimado compafiero:

El Instituto Nacional de Toxicologia a través del Servicio
de Informaciédn Toxicoldgica, ha detectado la falta de un
criterio uniforme de actuacidn en los casos de ingestidn de
productos &cidos cdusticos y alcalis causticos.

Dentro de las funciones de asesoramiento e intervencidn en
materia toxicolégica pretendemos llevar a cabo un estudio
nacional de los protocolos de tratamiento gque se estan
instaurando en los casos de ingesta de causticos, a fin de
consensuar los mismos y evitar, .en la medida de lo posible,
las discrepancias gue estamos comprobando.

Por este motivo recabamos su colaboracién con objeto de
solicitarle el/los protocolos que se estan utilizando en el
Hospital de su direccidn, tanto en boxes de urgencias como
en el sequimiento del paciente en UCI, Cirugia, Medicina
Interna o Pediatria.

Igualmente nos permitimos adjuntarle un peguefio cuestionario
referente a la ingesta de céusticos gque, junto a 1los
mencionados protocolos, nos permitira llegar a conclusiones
practicas que le haremos llegar en su momento al validar los
datos recibidos.

Su colaboracidn nos permitird indicar un tratamiento mas
adecuado que le agradecemos con toda sinceridad.

En espera de su contestacidn, cordialmente le saluda

Fm

Dr. M. Sancho
Director del I.N.T.
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Ministerio de Justicia ©

S/Ref.

Instituto Nacional de Toxicologia

Luis Cabrera, § - 28002 Madrid - Tel. (91) 562 84 69 - Fax (91} 563 69 24

2°.

3e.

4° -

5°.-

6°.-

7°.-

8¢.-

.- ;Existe un protocolo de tratamiento para casos de ingesta de sustancias corrosivas o ciusticas? si [] no [J

¢ Existe un protocolo de tratamiento diferenciade para:

* la ingesta de dcidos custicos y dlcalis ciusticos? si L1  no O

* nifios y adultos? si 1 no (I

* ingestas accidentales (escaso volumen) e ingestas suicidas (volumen elevado)? si Tl no O

iSe considera la lejia (independientemente de su marca comercial, el pH es variable entre 11.5-13.2) como
si fuera un alcali céustico? si [0 no O

¢Se considera el amonfaco (independientemente de su marca comercial, el pH es de 12) como si fuera un lcali
caustico? s{ [] no [

(En boxes de urgencias quién/quiénes deciden el tratamiento a instaurar en caso de ingesta de un producto
chustico o potencialmente ciustico?

Medicina Interna a Cirugia Digestivo [
Mé&dico de Urgencias 0l Cirugia Infantil ]
Pediatria O Cirugfa General (]
UcCI O Aparato Digestivo [J
Departamento de Endoscopia [J

Valoracién en equipo O (sefialar los servicios implicados)
Otros C} Indicar:

Al dar el alta al paciente, la evolucién y revisiones sucesivas se centralizan por:
Medicina Interna O Cirugfa Digestivo [
Aparato Digestivo | Cirugia General O
Pediatria d Cirugia Infantil O
Otros O Indicar:

(Existe algin médico o estamento especialmente interesado en éstos casos? Identifiquelo
Teléfono de contacto:

(Nuimero de casos/afio atendidos en urgencias y registrados en su Hospital por ingesta de sustancias cdusticas?:
* Acidos causticos:

Alcalis cdusticos:
* Total:

9%
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3.3.- ORGANIZACION DEL SYMPOSIUM "ACTUACION ANTE LA INGESTA
DE CAUSTICOS" (12 de junio de 1997)

3.3.1.- Introduccion

Como consecuencia de la dificultad para llegar a un acuerdo de tratamiento uniforme por
parte de los integrantes del Servicio de Informacion Toxicolégica, se considera oportuno
organizar una reunion cientifica con objeto de reciclar y actualizar los conocimientos que
supone la patologia por ingestién de causticos y donde se puedan poner de manifiesto
las apiniones o tendencias seguidas por distintos especialistas relacionados con esta
problematica.

A la vista del interés del tema y por las oportunidades que se brindan para ello, con la
aprobacién del Director General del Instituto Nacional de Toxicologia, se solicita permiso
al Director General de Relaciones con la Administracion de Justicia para celebrar la
reunion cientifica, optandose por la forma de Symposium seguido por una Mesa Redonda
abierta a todos los asistentes.

Se pretende contar con los puntos de vista médico y quirdrgico de profesionales que
trabajan en hospitales de puntos geograficos distantes, con objeto de contrastar de forma
suficiente su actividad clinica o quirdrgica. Para eilo, se considera basico contar con un
meédico de urgencias, un pediatra, un médico de digestivo especializado en endoscopia,
un toxicologo, un intensivista y un cirujano digestivo.

La organizacion técnica del Symposium corre a cargo del personal del Servicio de
Informacion Toxicologica. El importe de la inscripcién se ajusta al menor precio posible,
con objeto de poder cubrir gastos y hacer atractiva la oferta cientifica al mayor niumero de
interesados.

Se disefia un cronograma para ajustarse a |a infraestructura logistica que requiere la
organizacion de un evento de este tipo. Concedida la autorizacion necesaria, se manda
un primer mailing por coreo o fax (marzo-97) a todos los Centros de Salud y Consultorios
del INSALUD situados en Madrid capital y provincia, asi como a las provincias proximas
de Guadalajara, Segovia, Soria, Avila, Toledo y Cuenca. Igualmente, se envia el mailing
a los servicios de urgencias de todos los hospitales nacionales a los que se remite,
previamente, el cuestionario de ciusticos objeto de esta Tesis Doctoral. Un segundo
mailing recordatorio se envia durante el mes de mayo.
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Tras insertar diferentes anuncios en las Agendas de Congresos de revistas o periédicos
médicos especializados, se manda informacion individualizada a quienes, asi, lo solicitan,

El nimero total de programas anunciadores del Symposium que se distribuyen supera los
mil ejemplares.

3.3.2.- Sede del Symposium

Como sedes para ceiebrar el Symposium se puede elegir entre dos opciones: Ministerio
de Sanidad y Consumo e Instituto Nacional de Toxicologia; por mera logistica organizativa
se opta por celebrarlo en ésta dltima (C/ Luis Cabrera, 9, (Madrid-28002).

Como resefia histérica cabe citar que en febrero de 1971, y adscrito al Instituto Nacional
de Toxicologia (Departamentc de Madrid), comienza a funcionar el Servicio de
Informacion Toxicologica como drgano auxiliar de la Administracidn de Justicia. E| inicio
de su actividad viene a dar solucion al problema planteado por la inexistencia de un
Centro Antitéxico en nuestra nacidén que asuma las funciones de informacion y
asesoramiento en relacién con las intoxicaciones. Necesidad que, desde ios afios
cincuenta y en virtud del desarrolio tecnoldgico del mundo occidental, se hace sentir en
todos los paises mas o menos desarrollados.

Al mismo tiempo se posibilita el cumplimiento de parte de las funciones del Instituto
Nacional de Toxicologia para las que esta facultado segun el art. 4 del Decreto
1789/1967 de 13 de julio y el RD 3061/1982, vigentes en el momento de llevar a cabo
ésta Tesis Doctoral.

El Servicio de Informacidn Taoxicoldgica tiene -desde su inicio- un hararic cantinuado las
24 horas del dia, durante 365 dias al afnoc.

3.3.3.- Ponentes y participantes en el Symposium

La seleccion de ponentes se realiza siguiendo un criteric de dispenibilidad, distribucién
geografica y diversidad de especialidades, contando, para ello, con especialistas en
Urgencias, Endoscopia y Cirugia Digestiva, Cuidados Intensivos y Toxicologia Ciinica
procedentes de distintas Comunidades Autdnomas v hospitales diferentes en el caso de

los participantes de Madrid.

Los conferenciantes, segun su orden de intervencion y comunicacion presentada en el
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Symposium, son los siguientes:

Ponentes:

limo. Sr. D. Manuel Sancho Ruiz

Director General del Instituto Nacional de Toxicologia
Madrid

Presentacién del Symposium.

Dra. D?. Ana Ferrer Dufol

Jefe Seccion Toxicologia Clinica

Hospital Clinico Universitario "Lozano Blesa"

Zaragoza

Problematica que conlleva Ia ingestion de productos causticos o0 corrosivos.

Dr. D. Emilio Mencias Rodriguez

Técnico Facultativo del Servicio de Informacion Toxicologica
Instituto Nacional de Toxicologia

Madrid

Protocolo de cdusticos: revision en hospitales estatales.

Dr. D. Pedro Targuis Alfonso

Jefe Unidad de Urgencias

Hospital Clinico Universitario "San Carlos"

Madrid

Tratamiento en Urgencias del paciente que ingiere una sustancia caustica.

Dr. D. José Manuel Suarez de Parga

Adjunto Aparate Digestivo. Unidad de Sangrantes
Haspital "La Paz"

Madrid

Valoracién endoscépica de las lesiones causticas.

Dr. D. Nicolas Serrano Hernando

Adjunto UCI. Hospital Universitario de Canarias
Universidad de La Laguna

Tenerife

Cuidados Intensivos tras ia ingesta de causticos.
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Dr. D. Javier Garcia Borda

Adjunto Cirugia del Aparato Digestivo

Hospital 12 de Octubre

Madrid

Abordaje quirdrgico del paciente causticado.

Moderador de la Mesa Redonda:
"Protocolo de tratamientc en caso de ingestién de productos causticos”
Dr. D. Pere Munné Mas
Jefe Seccion Urgencias y Toxicologia Clinica
Hospital Clinic i Provincial
Barcelona

En cuanto a las caracteristicas de los asistentes al Symposium, se pueden destacar las
siguientes:

1%.- La participacion de los meédicos de los Centros de Salud y Consultorios del INSALUD
a los que se remite el programa es nula. Sorprende que no resulte atractivo el Symposium
ni por la importancia del tema a tratar ni por el reducido importe de la inscripcion.

2°.- E! 57.7% de los asistentes trabaja en el medio hospitalario, encontrando, como datos
relevantes, que el 31.1% son medicos de Medicina Familiar y Comunitaria que trabajan
en puertas de urgencias, el 8.9% son internistas, el 6.7% son intensivistas y el 11.1% saon
especialistas en cirugia. A pesar de que los accidentes con causticos son mas frecuentes
en la edad pediatrica, unicamente se cuenta con la presencia de un pediatra vinculado
a un centro hospitalario.

3%- Tan s0lo el 26.6% de los asistentes tienen su residencia laboral en Madrid. Llama la
atenciéon el hecho de que el 73.4% de los participantes en el Symposium procedan de
Comunidades Autonomas diferentes de la madrilefia, cuando la publicidad mayor se
concentra en Areas del Insalud-Madrid.
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4.- RESULTADOS

4.1.-

RESULTADOS DEL ESTUDIO EXPERIMENTAL

4.1.1.- Eséfago aislado en bafio de organos

Los resultados que se obtienen tras el estudio del esdfago aislado en bano de
érganos se identifican en las muestras 1a &

Muestra n®1.- eséfago control: Macroscépicamente no presenta alteraciones.
Al microscopio tampoco se observan alteraciones morfolégicas en ninguna de las
capas de la pared esofagica.

Muestras n°2 y n°7.- eséfagos a través de los cuales se hacen pasar 2 mi de
OHNa 1N: Las muestras presentan, macroscdpicamente, reblandecimiento, con
color amarillo blanquecino y/o desaparicion de la mucosa con aspecto transitcido
de la pared (Figura 10). Al microscopio se aprecia aspecto degenerado en la
mucosa, con caracteristicas morfolégicas de necrosis colicuativa, fucsinofilia y
focos de necrosis por bandas de contraccion en la muscular interna.

Muestra n°3.- esdfago a través del cual se hacen pasar 2 mi de OHNa 1N y
posteriormente 10 ml de zumo de limén 1:10: Macroscdpicamente presenta
mucosa reblandecida y translicida (Figura 11). Al microscopio se observan
alteraciones morfoldgicas muy similares a {as descritas en el eséfago tratado con
OHNa: necrosis colicuativa de la mucosa y focos de necrosis por bandas de
contraccion en la capa muscuiar interna.

Muestras n°4 y n°5.- eséfagos a través de los cuales se hacen pasar 10 mil de
zumo de limén 1:10: Macroscépicamente sin alteraciones. Al microscopio,
tampoco se observan alteracicnes morfologicas en ninguna de las capas de la
pared esofagica.

Muestra n°6.- eséfago a través del cual se hacen pasar 2 mlde OHNa 1INy
posteriormente 10 m|l de Coca-Cola®; Al microscopio Optico se observa
espongiosis limitada en la mucosa y focos de bandas de contraccién en la capa
muscular interna.
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Figura 10: Porcién de esofago a traves del cual se hacen pasar 2 cc de OHNa 1N

Figura 11: Porcion de eso6fago a través del cual se hacen pasar 2 cc de OHNa 1Ny
posteriormente 10 cc de zumo de [imén 1:10
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Resultados

Muestra n°8.- esofago a través del cual se hacen pasar 10 ml de Coca-Cola®™:
Aspecto macroscopico y microscédpico sin alteraciones morfoldgicas evidentes.

En la Tabla Xl se muestran los resuitados macroscépicos y microscdpicos en
esdfago aislado en bafio de 6rganos.

Tabla XI.- Resultados del estudio de esofago en bafo de drganos.

MUESTRA

Control (n® 1)

ASPECTO MACROSCOPICO

Sin alteraciones

ASPECTO MICROSCOPiCO

Sin alteraciones

Zumo de limon 1:10 {10
ml) (n® 4y 5)

Sin alteraciones

Sin alteraciones

Coca-Cola® 10 mi (n° 8)

Sin alteraciones

Sin alteraciones

OHNa IN2ml(n°2y 7)

OHNa 1N 2 mly zumo
de limén (n° 3)

OHNa 1N 2 mly Coca-
Cola®(n® 6)

Mucosa reblandecida, color
amarillento-blanguecino, con
zonas de destruccion total,
aspecto traslucido
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4.1.2.- Estudio in vivo

Los resultados que se obtienen del estudio in vivo son los siguientes:

CONEJO N°1: Individuo al que se administra 1 ml de OHNa 1N; 3 horas y 30
minutos de supervivencia y sacrificio con sobredosis de anestésico.

*

Observacion macroscopica (Figura 12):
Tercio proximal del esdéfago: aparece respetado, con pared de
caracteristicas normales, y se considera control.

Tercio medio: la mucosa tiene color amarillento-blanguecino, turgente, con
intenso edema y congestién de la submucosa.

Tercio distal y su transicion hacia la region cardial: presenta idénticas
caracteristicas que en el tramo medio, y ademas se observa un punteado
equimatico en anillo. No se evidencian perforaciones.

Estudio microscopico:

Tercio proximal: se considera como control. No presenta lesiones
microscépicas. La pared esta integrada por tres laminas: mucosa,
submucosa y muscular y limitada por una serosa. La lamina mucosa esta
constituida por un epitefio escamoso estratificado minimamente
queratinizado, a continuacién un estrecho corion o lamina propia y una
muscufaris mucosae estrecha de musculo liso. La submucosa esta
constituida por conectivo laxo y red vascular, con algunas glandulas
submucosas (propias del tercio proximal y distal). A continuacién se
identifican las capas musculares estriadas: una longitudinal, otra circular
y otra externa longitudinal, limitada por la serosa.

Tercio medio y distal: necrosis por licuefaccion o necrosis colicuativa de
la mucosa, de distribucion parcheada, con desprendimiento de su
membrana basal y acumulo de edema subepitelial, acompafiada de
discreta infiltracion de polimorfonucleares. Extravasaciones hemorragicas
en el corion y aspecto degenerativo y/o necrético de la muscularis
mucosae. En la submucosa se observan extravasaciones focales, edema
de intensidad variable, trombos plaquetarios intravasculares e infiltrado
inflamatorio difuso y laxo de polimorfonucleares. Las capas musculares no
muestran alteraciones morfolégicas en el tercio medio y en el distal
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aparecen imagenes focales de bandas de contraccion.

CONEJO N°2: Individuo al que se administra 1 ml de OHNa 1N; muere a los
5 minutos (sintomas previos de disfuncion).

*

Observacion macroscopica:

Afectacion de toda ia longitud del eséfago, pared muy congestiva, con
restos semidesprendidos de mucosa en el tercio medio con edema de la
pared. No se observa el anillo de punteado equimotico en el cardias (tal
como se aprecia en el conejo N°1).

Estudio microscopico:

Tercios proximal, medio y distal: necrosis colicuativa en el epitelio de Ia
mucosa, de distribucién parcheada, con edema subepitelial focal. La
muscularis mucosae muestra aspecto degenerativo en campos aislados.
La submucosa tiene un leve edema y vasos hiperémicos con algunos
trombos plaguetarios. No hay afectacion de las capas musculares en el
tercio proximal. De forma focal, se aprecian bandas de contraccion en la
muscular interna del tercio medio. Ausencia total de reaccion inflamatoria.

CONEJO N°3: Individuo al que se le administra 1 ml de OHNa 1N y
posteriormente 10 m] de zumo de limén 1:10; supervivencia de 3 horas y 30
minutos.

*

Observacion macroscopica (Figura 13):

LLa mucosa aparece blanquecina; llaman la atencién la presencia de zonas
alternas de hiperemia de la submucosa, estando mas congestivo el tercio
distal. Minima congestién de vasos en region cardial.

Estudio microscépico:

Tercio proximal y medio: necrosis de licuefaccion que afecta de forma
difusa a la mucosa, con edema subepitelial e intraepitelial focal e
imagenes de infiltrado de polimorfonucieares a nivel intraepitelial y de
corion. La muscufaris mucosae tiene aspecto degenerativo. La submucosa
muestra una discreta exudacidn serofibrinosa, hipgremia vascular con
trombos plaquetarios; reaccion leucocitaria focal y focos minimos de
extravasacion. Las capas musculares no se ven afectadas en el tercio
proximal, imagen aislada de bandas de contraccion en la muscular interna
longitudinal del tercio medio.
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Son lesiones idénticas a las descritas en el conejo n°1, excepto [a necrosis
por licuefaccién de la mucosa que, en este individuo, es difusa en los tres
tercios.

Tercio distal: en general se muestra mas dafiado que los dos anteriores,
debido a la presencia de mayor grado de edema y reaccién leucocitaria
subepitelial, con exudado serofibrinoso en submucosa, afiadidas al resto
de alteraciones descritas. Ademas, aparece un infiitrado inflamatorio de
polimorfonucleares que interesa a la capa muscular tongitudinal interna,
en menor medida a la circular intermedia y a [a longitudinal externa, e
incluso llega a alcanzar la serosa.

CONEJO N° 4: Individuo al que se le administra 1 ml de OHNa 1N y
posteriormente 16 ml de Coca-Cola®; supervivencia de 3 horas y 30 minutos.

*

Observacion macroscopica (Figura 14).

Aspecto de congestion difusa en los tercios medio y distal, con mucosa
blanguecina y turgente en la region cardial, donde hay moderada
hiperemia de vasos submucosos. El tercio proximal se preserva, debido
al método de administracion.

Estudio microscopico:
Tercio proximal: puede considerarse control, ya que no presenta lesiones
en la mayoria de su longitud (debido al alcance conseguido por la sonda).

Tercios medio y distal. mucosa con necrosis colicuativa difusa en tercio
medio. Edema y desprendimiento subepitelial parcheado en el tercio distal.
Submucosa con discreta exudacion serchematica e hiperemia. En el
tercio distal, ademas, se observa reaccion leucocitaria leve y focal: las
capas musculares muestran imagenes aisladas de necrosis por bandas
de contraccion en capa interna, intermedia y externa. Igualmente, se
observan focos aislados de infiltradeo inflamatorio de polimorfonucleares
gue no alcanzan la serosa.

En la Tabla Xil se presentan los hallazgos microscopicos del estudio in vivo. La estructua
histologica del esdfago de conejo y el humano son similares: Asi, de forma comparativa
se describen tres capas de musculo esquelético, una externa y otra interna longitudinales
y una capa media circular, con lo que se dificulta la perforacién por sustancias corrosivas
(Figuras 15 y 16). N las Figuras 17, 18 y 19 se presentan cortes microscépicos del
esofago medio del conejo lesionado con hidroxido sédico donde se aprecia necrosis
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colicuativa.

Al objetivar variaciones impartantes en el protocolo de tratamiento realizado, se plantea
la posibilidad/necesidad de Hevar a cabo el estudio en animales de mayor volumen y
manteniendo su sobrevivencia durante un periodo de tiempo prolongado, respetando las
Normas de Buenas Practicas de Laboratorio. Sin embargo, las posibilidades de trabajar
con estas premisas se consideran inviables en esos momentos, por 1o gque se opta por
valorar la posibilidad de repetir el estudio en el futuro con una mayor numero de animales
para que éste sea mas demostrativo.
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Figura 12: Conejo al que
se administra 1 cc de
OHNa 1N.

Supervivencia: 3.30 h.
Sacirificio con sobredosis
de anestésico.

Figura 13: Conejo al que
se administra 1 cc de
OHNa 1N, seguido a los
5 minutos por 10 cc de
zumo de iimoén 1:10,
Supervivencia: 3.30 h.
Sacrificic con sobredosis
de anestésico.

Figura 14: Conejo al que
se administra 1 cc de
OHNa 1N, seguide a los
5 minutos por 10 cc de
Coca-Colal®
desgasificada.
Supervivencia: 3.30 h.
Sacrificio con sobredosis
de anestésico.
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Figura 15: Corte de esdfage de conejo
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Figura 16: Corte de esofago humano (N X 10}
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Figura 17: Detalle
microscopico (N x
4): esofago medio
de congjo
lesionado con
OHNa {zona de
menor afectacion)

Figura 18: Detalle
microscépico {N x
4} eséfago medio
de conejo
lesionado con
OHNa (zona de
mayor afectacion)

Figura 19: Corte
con mayor detalle
(N x 10): necrosis
colicuativa con
infitrado
inflamatorio




Resultados

Tabla Xil.- Resultados microscopicos del estudio in vivo.

INDIVIDUO

Conejo n°1
(OHNa, supervivencia 3h 30"

” TERCIO PROXIMAL

Sinllesiones

l TERCIC MERIO

TERCIO DISTAL

- Mucosa’ Necrosis colicuativa dela mucosa, distribucidn parcheada e

infiltracion inflamatoria.

|

- Muscular interna: Necrosis focal.

Congjo n®2
(OHNa, muere a los §')

- Mucosa: Necrosis colicuativa, distribucion parcheada enilos tres tercios. No infiltrado inflamatorio.
Submucosa: Leve edema, vasos hiperémicos y frombos plaguetarios en ios tres tercios.

- Muscularinterna: Necrosis
focal.

Conejo n®3
(OHNa y zumo de limon,
supervivencia 3h 30

Mucosa: Necrosis colicuativa de distribucion difusa en los tres tercios con infiltrado inflamatcrio.

inflamatorio mas intenso.

Submucosa: ldénticas lesiones que en el conejo n®1{extravasa-
ciones focales, edema de intensidad variable, trombos plaquetarios
intravascutares e infiltrado inflamatorio difuso y laxo de PMN)

- Muscular: Focos de necrosis en muscular interna con infiltrado

- Bubmucosa: Mayor grado de
dema y de infiltrado
nflamatorio.
- Muscular: Necrosis aislada en
as tres capas musculares e
infiltrado hasta capa serosa.

Conejo n°4
{OHNa y Coca-Cala®,
supervivencia 3h 30"

Sintlesiones.

- Submucosa: Idénticas jesione
inflamatoria.

- Muscular: Necrosis aislada en

|

- Mucosa: Necrosis colicuativa difusa. Menor reaccion inflamatoria.

gue en el conejo n°1). Menor reaccion

las tres capas musculares.
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4.2.-RESULTADOS DEL ESTUDIO DE DIVERSOS CUESTIONARIOS Y PROTOCOLOS
DE TRATAMIENTO POR INGESTA DE SUSTANCIAS CAUSTICAS QUE SE UTILIZAN
EN HOSPITALES A NIVEL NACIONAL

Esta fase del estudio consta de la revision de dos tipos diferentes de documentas. Por un
lado, se revisan los cuestionarios enviados por diferentes centros sanitarios y, por otro,
se valoran los protocolos de atencién médica y/o quirdrgica que facilitan estos mismos
centros.

4.2.1.- Revision de cuestionarios

Se reciben cumplimentados un total de 136 cuestionarios (368 enviados) hasta el 31 de
enero de 1997, fecha que se considera como limite para comenzar a evaluar y procesar
estadisticamente, a través de un programa informatico que utiliza como base de datos el
dbaselll.Plus bajo manejo interrelacionai con el el sistema APPROACH del programa
LOTUS SMARTSUITE-97, los diferentes cuestionarios y protocolos de actuacion
solicitados vy recibidos.

El porcentaje total de respuesta obtenido es del 36.96%; porcentaje que, siendo bajo, no
puede considerarse como malo para el tipo de respuesta o colaboracién que cabe
esperar en estos casos.

gualmente, se reciben trece comunicaciones escritas por parte de Directores o Gerentes
de diferentes hospitales excusando la impasibilidad del envio del cuestionario por tratarse
de centros que no cuentan con servicio de urgencias, ser hospitales de media o larga
estancia (11) o, bien, por tratarse de centros monograficos, con especialidades como
ginecologia (1) o psiquiatria (1), a los que por error se remite el cuestionario y en los que
la patologia que interesa al estudio resulta totalmente ajena. En caso de considerar
también esta respuesta como positiva el porcentaje final de contestaciones se eleva al
40.48%.

Algunos complejos hospitalarios (11) envian multiples cuestionarios independientes,
diferenciando las distintas especialidades que pueden tratar este tipo de procesos
{(urgencias, pediatria, UCI, aparato digestivo, etc.) a su ingreso y observacion o durante
sus revisiones.

Al revisar sus protocolos llama la atencion el hecho de gue no se trata de protocolos
homogéneos o previamente consensuados entre los diferentes equipos, presentando
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claras discrepancias que pueden disculparse por considerar la atencién de nifios o
adultos y la valoracion que hace cada una de las especialidades médicas o quirtrgicas
sobre sus pacientes.

De los cuestionarios recibidos se consideran nulos once de ellos por no estar totalmente
cumplimentados o por no identificarse de forma adecuada el centro responsable de su
envio. Por tanto, el nUmero total de cuestionarios aceptados por cumpilir las condiciones
exigidas es de 125, lo que supone el 33.97% de los enviados.

En relacion con la Tabla Xlil se pueden hacer una serie de comentarios:

1°.- Se presentan una serie de datos que hacen referencia al nimero de hospitales (N°
HOSP), tanto publicos como privados, con gue cuenta cada Autonomia y gque figuran
a 31 de diciembre de 1995 en el Catalogo Nacionai de Hospitales, publicado por el
Ministerio de Sanidad y Consumo. De éste Catalogo, igualmente, se opta por
seleccionar aquellos hospitales que cuentan con mas de 100 camas y que representan,
por tanto, un numero potencialmente elevado de admisiones e ingresos de pacientes
con la patologia objeto de esta Tesis Doctoral. En la Tabla Xl figuran bajo el
encabezado "> 100 CAMAS".

2°.- Bajo el encabezado "CARTAS" se indica el numero total de cartas enviadas a cada
Comunidad Auténoma. El nUmero reflejado en esta columna puede discrepar
ligeramente con el numero que figura en la columna "> 100 CAMAS" debido a haber
considerado la conveniencia de no dejar fuera del estudio a algunos hospitales con 95-
100 camas y que son muy representativos de la asistencia sanitaria prestada en su
provincia correspondiente

3°.- En la columna epigrafiada como "CUESTIONARIOS" se resefian el nimero de
cuestionarios devueltos desde cada Comunidad Auténoma, indicando, igualmente,
entre paréntesis el porcentaje de respuesta.

4°.- La columna "PROTOCOLOS" expresa el niimero y porcentaje de protocolos que se
envian desde los diferentes hospitales. De los 63 protocolos que se recopilan, se
encuentran repetidos ocho de ellos; por tanto, el nimero de protocolos independientes
que se vanh a valorar es de 51.

Resulta curioso, por no decir que paraddjico, comprobar como algunos hospitales
mandan diversos protocolos elaborados por diferentes servicios médicos o quirdrgicos
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con indicaciones o recomendaciones que son antagdnicas en ei tipo de tratamiento que
van a poner en marcha. Esto puede hacer pensar que segun donde, en que servicic o
quién sea el médico responsable de la asistencia del paciente se seguira una norma o
guia de tratamiento mas ¢ menos adecuada.

El 93% de los protocolos que se reciben esta escrito en castellano; el resto en catalan.
No se sigue (manda) ningun protocolo escrito en inglés, aungue la bibliografia
mayoritaria en la que se apoyan &s anglosajona.

La mayor antiguedad de los protocolos recibidos es de 1990.

En su mayoria suelen ser textos esquematicos, de una o dos hojas, donde con una
ojeada rapida se obtiene una vision de conjunto gue siempre es inexacta e insuficiente.
Asi, p.e., ninguno indica que deba administrarse un antiemético, pocos sefiaian que no
es util ni esta indicado el carbén activado, por lo que dejan la puerta cerrada para hacer
recordar que es preceptivo administrar un antiemético, y abierta para que sea
administrado carbén activado.

Algunos protocolos se centran en los pasos que deben seguirse en la exploracidon que
se realiza, pero no desarrollan los aspectos del tratamiento inicial.

No obstante, también se encuentran documentos que estan muy elaborados y un

numero importante de copias de articulos de revistas médicas espafiolas gue permiten
profundizar sobre 1a exposicién a productos causticos.
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Tabla XIII: Hospitales con mas de 100 camas que envian cuestionarios y protocolos.

L

N® HOSP.

|

CCAA | >100camas | carTas | CUESTIONARIOS | proToCOLOS
“ ANDALUCIA " 85 | 47 | 54 | 21(38.8%) l 6 (28.6%) [
” ARAGON “ 27 l 19 I 12 | 4 (33.3%) I 3 (75%) "
" - ASTURIAS ” 23 | 8 | 13 | & (46%) l 0 [
“ BALEARES A 21 | 10 8 | 0 l 0 H
" CANARIAS ” 48 | 28 l 20 | 6 (30%) | 3 (50%) |
I . CANTABRIA - | 11 | 8 1 6 l 1 {16.6%) | 0 "
" _CLM ” 31 | 17 I 18 I 5 (27.7%) | a “
I CAST-LEON | 56 40 | 32 | 6 (18.7%) | 4 (66.7%) "
| CATALUNA . ” 177 86 l 65 | 37 (56.9%) | 23 (62.2%) "
‘ VALENCIA | “ 58 39 | 31 | 10 (32.2%) | 9 (90%) “
" .EX'I:’REMA[')URA_ _ " 18 l 10 | 12 ] 4 (33.3%) ’ 1.{25%) |
" GALICIA | 61 T 26 l 28 | 5 (17 .8%) l 8 (120%) "
" MADRID | 73 l 51 | 29 | 9 (31%) l 2(22.2%) ”
"3 MURCIA | 23 | 13 | 10 | 3 (30%) | 1(33.3%) "
" N.AVARRA | 14 l 9 ] 5 | 3 (50%) l 2(66.7%) J'
I PAIS VASCO I 51 | 32 | 18 | 7 (38.8%) | 3 (42.9%) "
" LA RIOJA , 5 | 3 | 3 ! 0 ' 0 |
" CEUTA Y MELILLA I 4 | 4 | 3 l 2 (66.6%) | 0 |
li TOTAL | 787 | 380 l 368 L 129 ‘ 63 ,
[ PORCENTAJE ” | 48.3% L 96.8% l 35% ] 48.8% l
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En relacion con la Tabla XIV, también registrada por Comunidades Auténomas, se
destacan una serie de datos:

1°. Se mantiene la columna CUESTIONARIOS para poder comparar ciertos aspectos
que pueden ser relevantes.

2° - La columna EXISTE PR? cuestiona en qué hospitales existe un protocolo
especialmente disefiado para tratar un caso de ingesta de sustancias causticas o
corrosivas.

3° - Las columnas DIF AC/ALC, NINO/ADULTO, ACCIDENTE/SUICIDIO, interpelan
sobre la existencia -0 no- de un protocolo de tratamiento diferenciado para:

° la ingesta de dcidos cdusticos y dfcafis causticos

. nifios y adultos

. ingestas accidentales (escaso volumen) e ingestas suicidas (volumen
elevado).

Como datos globales figura que, con porcentajes muy aproximados, del 27.1 al 33.3%
de los casos no se cuenta con protocolos disefiados de forma especifica para tratar la
ingesta de causticos. Los protocolos enfocan con la misma perspectiva la ingesta
suicida de un acido caustico, por parte de un adulto, que fa ingesta accidental de un
alcali caustico por un nifio. Este dato exige pensar en replantearse la estrategia de
atencion y observacion reflejada en un protocolo y que puede ser necesaria en ¢asos
concretos,

4° - Las dos columnas finales, LEJIA y AMONIACO, plantean el interrogante de si se
considera como productos causticos a la lejia y el amoniaco. En el cuestionario se
matiza que no son productos que tengan un pH Gnico; las diferentes lejias comerciales
de uso doméstico pueden tener un pH variable entre 11.5y 13.2. £l pH depende de (a
concentracion, expresado en g/l de Cl activo, que oscila entre 40-50 g/l para las lejias
normales y hasta 110 g/l en las concentradas (Base de Datos del Servicio de
Informacion Toxicologica).

Las respuestas a estas dos preguntas concretas llaman la atencién por diversos
motivos:
® En el 85% de los casos se considera que 1a lgjia es una sustancia caustica,
porcentaje que se eleva hasta el 88.4% para el amoniaco.

® Se sabe que el pH no es un determinante Unico de la gravedad por exposicién
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a un producto caustico.

e Es conocido que en un porcentaje elevado de casos, que se puede cifrar en
mas del 90% de las ingestas accidentales por lejia o por amoniaco, se sigue un
tratamiento que nada tiene que ver con el que requiere un cdustico. Esta
circunstancia es extensiva tanto a nivel de Atencién Primaria como hospitalaria.

® En un estudio realizado por los Centros Antitdxicos europeos en colaboracion
con Procter & Gamble se constata que la toxicidad que conlleva la ingestién de
blangueantes a base de hipoclorito (lejias) es baja y comparable con la de otros
productos del hogar con reconocidas propiedades de seguridad. En la mayoria de
los casos, la exposicion accidental (e incluso intencional) da lugar a minimos o
hulos efectos sobre el organismo. Cuando se preducen son siempre reversibles,
sin necesidad de iniciar ningun tipo de tratamiento, o, en el peor de los casos,
precisando un minimo tratamiento de mantenimiento. El tratamiento médico mas
importante va a ser preciso en aquellos casos donde se produce una ingestidn
deliberada (Raccioppi, 1994).

El valor que tiene el estudio citado no debe hacer clvidar o dejar de tener en
cuenta gue hay casos documentados, especialmente en nifios, donde la ingestion
de lejia domestica ha sido responsable de graves lesiones esofagicas. l.esiones
gue han sido tributarias de tratamiento quirdrgico y revisiones medicas
prolongadas en su evolucidon y ftratamiento, con un gasto sanitario
desproporcionado. Estos casos que tienen dificil explicacion, en cuanio a su
mecanismo intimo de lesién, pueden producirse por una especial susceptibilidad
de los tejidos atacados por la iejia.

e Experimentalmente se ha demostrado que las esofagitis secundarias a Ia

exposicion a causticos van a requerir |a ingesta de grandes volimenes o durante
un tiempo superior a diez segundos (Yarrington, 1970).
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Tabla XIV: Valoracion de diferentes items en relacién con el cuestionario de causticos.

!l CCAA | cuestionarios | Existe pro l DIF AG/ALC ? l NINO/ADULTO l ACCIDENTE/SUICIDIO | LEJIA l AMONIACO "
” - ANDALUCIA I 21 (38.8%) | 12 (57.1%) | 4 | 8 ] 3 | 17 | 18 ”
” ARAGON I 4 (33.3%) | 4 (100%) | 0 | 0 | 2 | 4 | 4 ”
” . ASTURIAS I 6 (46%) | 3 (50%) | 3 | 3 | 2 I 4 | 5 ”
“ BALEARES I 0 | 0 I 0 | 0 | 0 | 0 | 0 “
I CANARIAS I 6 (30%) | 4 (66.7%) | 2 l 3 | 0 | 6 | 6 |
| CANTABRIA Il 1(16.6% | 1(100% | 1 | 1 | 1 | 1 | 1 |
{ ) ( )
i 7%
I cLM I 5 (27.7%) | 2 (40%) | 0 | 0 | 1 | 4 | 4 "
| CAST-LEON | 6 (18.7% | 5 (100% | 4 | 3 | 2 | 6 | 6 ”
{ ) ( )
| CATALUNA | 37 (56.9%) | 31 (83.8%) | 16 | 13 | 11 | 30 | 30 ”
. (<] %
" VALENCIA | 10 (32.2%) | 7 (70%) | 1 | 3 | 2 | 8 | 9 “
|| EXTREMADURA | 4 (33.3%) | 3 (75%) | 2 | 1 | 1 | 4 | 4 |
|| GALICIA l 5 (17.8%) | 5 (100%) | 5 | 4 | 5 l 5 l 5 |
|| MADRID | 9 (31%) | 6 (86.7%) | 1 | 2 | 1 | 8 | 7 ||
” MURCIA | 3 (30%) | 2 (66.7%) | 1 | 1 ] 1 | 3 | 3 |
I NAVARRA | 3 (50%) | 2 (56.7%} | 1 | 0 | 1 | 2 | 3 ”
I PAIS VASCO ]l 7 (38.8%) | 3 (42.9%) | 1 | 1 | 1 | 6 | 7 ”
| LA RICJA I 0 | 0 l 0 | 0 | 0 | 0 | 0 ||
| ceuravmeia 2 (66.6%) | 1 (50%) | 1 | 0 I 0 l 2 1 2 |
e P ————————— e I"l-'--'--'-'l
| TOTAL I 129 (35%) | 92 (71.3%) | 303339 | 1% | 35 (27.1%) | tio@swy | 114 @8
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e Hay que considerar que la lejia se emplea habituaimente diluida en el medio
doméstico, dando lugar al caso mas frecuente de nifios que ingieren un sorbo del
producto en estas condiciones de dilucion. De cara al pronostico y tratamiento e incluso
a la hora de valorar la oportunidad de iniciar determinadas medidas diagnosticas como
la endoscopia, hay que valorar la capacidad real de lesionar que tiene el producto
implicado.

La Tabla XIV-a contiene datos similares a los de la Tabla XIV, pero se hace una
diferenciacion individualizada por centros hospitalarios (indicando €l numero de camas
con que cuentan).

En la Tabla XV' se refleja, por Comunidades Auténomas, quiénes son los especialistas
meédicos 0 servicios gue se encargan de realizar la atencidn del paciente causticado en
boxes de urgencias. En los datos estadisticos que se recogen no se ha cuantificado qué
numero de hospitales son pediatricos ni cuantos complejos hospitalarios cuentan con
urgencias pediatricas y de adultos.

De la Tabla XV se pueden destacar los siguientes datos:
19.- El 27.2% de los cuestionarios enviados indican que es el médico de urgencias el
gue atiende al paciente en boxes y decide la necesidad de tratamiento concreto. A este
porcentaje puade sumarsele el 15.2% de casos en que es el pediatra el que hace esta
valoracion inicial, con lo que el porcentaje de médicos adscritos a urgencias y que
marcan ia pauta del tratamiento que debe seguirse inicialmente puede elevarse al
42 4%.

2° - Los cirujanos van a establecer las normas de actuacion y seguimiento inicial en el
17.4%.

La encuesta hace referencia al tratamiento inicial en boxes de urgencias (se supone,
por tanto, que es a lo que se esta respondiendo), por lo que este porcentaje se refiere
a casos que aparentan una mayor gravedad o bien a que los pacientes se derivan in

' Leyendas:

CCAA: Comunidad Autbnoma CUEST: Cuestionarios

M.INT: Medicina Interna M.URG: Médico de Urgencias

PED: Pediatria UCH; Unidad Cuidados Intensivos
CGIA. INF: Cirugia Infantil CGIA. DIG; Cirugia Digestivo

CGIA. GRAL: Cirugia General A. DIGEST. Aparato Digestivo
ENDOS: Departamento de Endoscopia VAL. EQUIPO: Valoracén en Equipo
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situ a estos especialistas.

Si se diferencia a los cirujanos segun su especialidad, puede decirse que los cirujanos
infantiles se hacen cargo del 2.8% de casos, los cirujanos digestivos del 6.5% y los
cirujanos generales del 8.1%. Considerando que en la gran mayoria de centros
sanitarios las especialidades de cirugia general y del aparato digestivo estan integradas,
el porcentaje de pacientes que atienden estos cirujanos (no infantiles) es del 14.6%.

3°.- Segun parece, el trabajo en equipo no esta implantado en los servicios de urgencias
ya que, segun reflejan los cuestionarios, la valoracion por parte de un equipo
multidisciplinar (5.6%) es baja. Por tanto, puede decirse que la atencién que recibe el
paciente se basa en la formacidn y experiencia previa del profesional sanitario, asi
como en la posibilidad de consultar bibliografia o los protocolos ad hoc que se siguen
en cada hospital.

4° . E| 9.3% de los pacientes es ingresado directamente en la UCI. Estos ingresos
obedecen a criterios de gravedad, relacionados, probablemente, con una etiologia
suicida. Esta etiologia se superpone porcentualmente (11.1%) con los casos suicidas
por ingestidn de productos causticos registrados por el Servicio de Informacién
Toxicoldgica durante 1996 (ver Tabla Iil}.

5° - Aungue en los cuestionarios enviados no figura de forma especifica el especialista
en ORL, se da la oportunidad de reflejar 1a colaboracion de otros facuitativos en el
apartado "Otros". Sin embargo, en ninguno de los cuestionarios recibidos se indica que
participe el médico ORL en {a valoracidn de las lesiones iniciales sobre hipofaringe y
estructuras proximas, circunstancia que en muchas ocasiones es demostrativa de la
capacidad de lesionar otras estructuras o a otros niveles.

6°.- El Departamento de Endoscopia se hace cargo de la valoracidn inicial del paciente
en el 10.1% de los casos. Porcentaje que puede parecer bajo en un principio, pero gue
se explica porque es necesario un periodo de latencia para poder identificar
convenientemente |as lesiones producidas.

No obstante, [a gravedad de las lesiones producidas tras la ingestion de un producto
caustico puede ser infravalorada si se tiene en cuenta que una encuesta realizada a
nivel nacional por la Sociedad Espafiola de Patclogia Digestiva (SEPD) y publicada en
1997, revela que el 42.1% de los hospitales espafioles carece de servicios especificos
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para atender dolencias o procesos gastroenterologicos. El mismo estudio senala que
los médicos generalistas tratan el 53% de los casos que afectan al aparato digestivo,
y los internistas lo hacen en el 34%. Por falta de recursos, los cirujanos generales se
ven obligados a ocuparse del 8% de los cuadros gastroenterologicos, y facultativos de
otras especialidades tienen gue ocuparse del 5% restante.

El estudio no menciona cuantos hospitales, dotados con Unidad de Endoscopia, pueden
realizar la endoscopia siete dias a la semana y si esta posibilidad cubre también las 24
horas del dia. Este hecho tiene mayor importancia cuando se trata de la ingesta de
acidos causticos, ya que una de las medidas terapéuticas que se barajan como posible
es la aspiracion del contenido gastrico a través del canal de trabajo del endoscopio. En
los hospitales que no disponen de esta técnica diagnostica durante los fines de semana,
por descanso del personal, se impone derivar estos pacientes a otros centros
asistenciales para establecer un diagnostico de lesion por causticos y poder iniciar y
mantener el tratamiento mas adecuado.

La Tabla XVI hace referencia a quiénes son los medicos o servicios responsables del alta
hospitalaria, y de ella podemos entresacar los siguientes datos:
® Como dato significativo se puede sefialar que quienes de forma mayeoritaria dan el
alta hospitalaria son los especialistas del aparato digestivo, como parece 10gico,
llegando al 35.4% de los casos. Por otro lado, hay que destacar -por comparacion- que
en el tratamiento inicial su participacion es del 6.5%.
e Con un porcentaje del 32.8% de las altas hospitalarias figuran, en segundo lugar, los
cirujanos; considerando de forma conjunta al cirujano general y al de digestivo, el
porcentaje de altas llega a ser del 25.5%.
® Los pediatras se encargan tanto del tratamiento inicial como de programar el alta en
unos porcentajes similares, 15.2% y 18.2% respectivamente. En general, la pediatria
clinica y gquirdrgica responden del 25.5% de las altas.
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Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

Tabla XVI: Médicos o servicios responsablles del alta hospitalaria tras la Ingestion de causticos.
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Resulfados

4.2.2.- Valoracion de protocolos

Se realiza un andlisis de los protocolos recibidos, valorando un total de diecisiete puntos
concretos de puesta en marcha de diversas medidas de atencion medica. Estos items se
presentan de forma global en ia Tabla XV, presentandose una informacién mas concreta
en los casos oportunos, para tener una vision pormenorizada.

Las apreciaciones sobre la pregunta o medida adoptada se consideran en tres categorias:
e afirmativas: cuando siguen o proponen una medida concreta
e negativas: cuando contraindican la medida
® neutras: cuando no se decantan o indican una postura concreta (expresadas por 0).

De la Tabla XVIII se pueden comentar los siguientes aspecios:

a.- AC/ALC?: Hace referencia a cuantos protocolos exponen alguna matizacién o
diferenciacién en los aspectos toxicodinamicos o terapéuticos tras ta exposicion a un
acido caustico o alcali caustico. En el 66.6% de los protocolos gue se revisan no se
reflejan diferencias a la hora de decidir qué medidas deben adoptarse tras la exposicion
a cualquier tipo de caustico.

El 19.6% de los protocolos que llegan a diferenciar los causticos -alcalis y acidos- lo
hacen, Unicamente, a efectos del mecanismo lesional, y dos protocolos (3.9%) hacen
la observacion relativa a la hipocalcemia brutal que puede producir el contacto cutaneo
o la ingestion de acido fluorhidrico, donde indican de forma clara la necesidad de
tratamiento con sales de calcio.

No mencionan otfras diferencias que pudieran tener mayor trascendencia de cara al
tratamiento.

b.- NPO {(no administrar "nada" por boca): Esta Tesis Doctoral defiende la
indicacion taxativa de no administrar nada por boca, al creer que representa una
actuacion de vital trascendencia a la hora de decidir su aplicacidn -0 no- como
tratamiento inicial en el hogar o en el cenfro sanitario. Séio el 5.8% de los protocolos
manifiestan de forma clara la necesidad de no dar absolutamente nada por boca.

c.- EMESIS: De forma coincidente y afortunada ningin protocolo recomienda
provocar el vomito, mientras que el 66.7% expresa su contraindicacién formal.

126



Normalizacién de protocolos ante la ingesta de causticos

Tabla XVIII: Revisién global de protocolos

Si NO 0
AC/ALG? 10 7 34
NPO 3 0 48
EMESIS 0 34 7
28-2
DILUIR 6-2 17
A=15 AA=8 LA=6 L=12 VARIOS=15
NEUTRALIZAR 4-2 30-2 | 17
gH 3 o} 48
CARBON 0 11 40
SONDA-STENT 7-2 232 | 21
LAVADO 3-1 261 | 22
396
CORTICOIDES Solo para ALC Edema Gilotis Salvo.Edema Glotis 12-6 8
1 14 B
42
ANTIBIOTICOS P ' 3 8
23 6
PROTECTORES 11 3 a7
24
ANTISECRETORES c R o CR co RO CRG | o 27
1 4 1 5 1 2 4
ANALGESICOS 186 0 35
ANTITETANICA, 4 a 47
VIA 3 o 48
Sin tiempo 4-8 h. <12 h. 12-24 h 24-48 h >48h
ENDOSCOPIA ; ;
14 5 8 17 4 3
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Sin embargo, el 33.3% restante no acierta a expresarse de forma clara y rotunda contra
esta técnica, quedando la puerta abierta a poner en marcha una medida que siempre se
ha considerado como adecuada ante cualquier tipo de ingesta de productos toxicos.

En el punto opuesto de la terapéutica propuesta, ningun protocolo menciona la necesidad
de administrar un antiemético por via parenteral y con accion central, hecho gue debe
recomendarse y llevarse a la practica en el 100% de los casos y de forma prioritaria.

d.- DILUIR: Esta Tesis Doctoral tiene su origen al colisionar con la idea -
practicamente generalizada- de tener que diluir cualquier volumen de ingesta de
sustancias causticas, al considerar que es una medida errdbnea y que debe evitarse de
modo radical en la gran mayoria de casos.

Los datos extraidos de la Tabla XVIli reflejan las siguientes caracteristicas:

. El 33.3% de los protocolos olvida realizar algun tipo de comentario afirmativo o
negativo sobre la idoneidad de diluir o no.

. Seis protocolos rechazan la idea de diluir, pero en dos de ellos se matiza que si
la cantidad ingerida es elevada se deberia recomendar una dilucién con gran
cantidad de liquido, con lo cual el porcentaje real de contraindicacién de diluir el
producto es del 7.8%.

° En el extremo opuesto se encuentran el 54.9% de los protocolos, que
recomiendan diluir con diferentes tipos de liguidos o soluciones, como agua (A),
agua albuminosa (AA), leche albuminosa (LA) o leche (L); el 53.6% de los
protocolos recomiendan diluir con cualquiera de ellos.

. La cantidad reflejada como negativa (-2) cbedece a protocolos que mantienen la
idoneidad de la dilucién, salvo en caso de tratarse de ingestas suicidas en las que
se sospecha una cantidad elevada y en las que indican que debe procederse a
realizar un lavado gastrico (j!).

Sl NO 0

28-2

DILUIR 6-2 17
A=15 AA=8 LA=6 L=12 VARIOS=15

e.- NEUTRALIZAR: En la revisidbn realizada comprobamos que se siguen
recomendando muy variados tipos de neutralizantes, entre los que encontramos:
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Normalizacién de protocolos ante la ingesta de céusticos

hidroxido de aluminio

hidréxido de magnesio

magnesia calcinada (éxido de magnesio)
yeso de pared

creta

sacarato de cal

* & @ & & 9

. hiposulfito sodico al 20% (para neutralizar lejia)

vinagre al 50%
acido clorhidrico (10 ml en 250 ml de agua)
zume de limén o naranja

Sl NO 0

NEUTRALIZAR 4-2 30-2 17

Afortunadamente, el porcentaje de indicacién de productos neutralizantes es bajo (3.9-
7.8%), siendo mas relevante el porcentaje donde directamente se dice que no debe
utilizarse ningun tipo de neutralizante quimico por el riesgo de reaccién exotérmica que
comportan.

f.- pH: En caso de tratarse de un producto desconocido, del que se sospecha una
cierta lesividad causticante, parece acertado obtener el pH de la sustancia incriminada
por medio de un electrodo o pHmetro. Se considera un métode adecuado, barato (o de
rapida amortizacion) y de facil disponibilidad y aplicacion en cualguier hospital, con lo
que se pueden inferir los pasos a seguir en la evaluacién y tratamiento del paciente.

La utilidad de esta determinacién se menciona sélo en el 5.9% de los protocolos,
pasandose por alto en el resto de los protocoios que se revisan.

Aunque en la mayoria de casos el Servicio de Informacion Toxicologica (Instituto
Nacional de Toxicologia) dispone de la ficha de seguridad y de los datos quimico-
toxicologicos del producto responsable del cuadro, con lo que puede conocerse su pH,
en otros se trata de trasvases no controlados desde el envase original a pequenas
botellas p.e., que pueden propiciar el accidente con el toxico.
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g.- SONDA-STENT: Este apartado hace referencia a la colocacion ciega o bajo
control fluoroscoépico de una sonda nasogastrica para proceder a realizar una aspiracion
seguida -0 no- por lavado gastrico. Esta metddica, que tiene alguna logica clinico-
toxicologica en los casos de ingestion de acidos causticos (no en caso de ingesta de
alcalis causticos), solo se recomienda en el 9.8-13.7% de los casos, En dos protocolos
se hace la matizacion de que sélo deberia colocarse en caso de ingestas de volumenes
elevados.

También hace referencia a la colocacion, bajo visién directa, de un stent con objeto de
evitar o disminuir, en lo posible, la produccién de fibrosis localizadas sobre esofago. La
sonda de sylastic se mantiene en su posicién durante 3-6 semanas y hace innecesario
administrar corticoides. Esta sonda permite vigilar la aparicion de hemorragias, suprime
la necesidad (a veces) de nutricion parenteral y sirve de guia para posibles programas
de dilataciones.

st | NO. 0

SONDA-STENT 7-2 23-2 21

h.- LAVADO GASTRICO: Mas gue recomendar o no la sistematica de realizar un
lavado gastrico, llama la atencién el heche de no aportar ninguna luz sobre la
necesidad-conveniencia de realizar -0 no- el mismo, en un porcentaje bastante elevado
(43.1%). En el 49-50.9% de ios protocolos se rechaza la idea de llevar a cabo un lavado
gastrico por los riesgos afiadidos que entrafia su realizacion. So6lo en cierto tipo de
casos de ingesta de acidos causticos puede valorarse la conveniencia de llevar a cabo
el lavado gastrico precoz, previa aspiracién maxima del contenido gastrico.

i.- CORTICOIDES: Si se tiene en cuenta que el principal efecto de los corticoides es
la prevencion de la respuesta inflamatoria, se comprueba gue, de forma rutinaria, se
prescriben en casi cualquier situacién clinica que entrafie un cierto compromiso vital,
debido a sus tedricas propiedades como "antidoto universal"”,

De los protocolos que se revisan se pueden destacar una serie de apreciaciones:

* Algunos protocolos indican que no deben usarse corticoides en nifos y que su
empleo en adultos es mas que discutible.

] En el 23.5% de los protocolos se desaconseja el uso rutinario de corticoides salvo
en caso de existir edema de glotis.
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. Un unico protocolo estima conveniente administrar corticoides solo si se trata de
la ingesta de dlcaiis; valora como innecesario su administracion en caso de
ingesta de acidos causticos.

] El 64.7% de los protocolos (33) considera adecuado el empleo sistematico de
corticoides. A este porcentaje hay que sumarle un 11.7% de otros protocolos (6)
que consideran su uso farmacoldgico innecesario, excepto si se produce edema
de glotis, con lo que totaliza un 76.4% el porcentaje de respuesta que considera
(til su empleo, independientemente de tratarse de la ingesta de un &cido caustico
o de un alcali caustico.

Como indicaciones precisas, asi mencionadas, figuran: edema de glotis y
esofagitis grades i, Il y IV.

] Algunos protocolos indican que, para evitar enmascarar las complicaciones
inmediatas tras la ingestién del caustico, deben administrarse a partirde las 72 h.

sl ' . NO 0
. - —f——
3e 12
CORTICOIDES
Solo para ALC Edema Glotis Salvo Edema Glotis 6
1 14 6
— —

En cuanto a qué tipo de corticoide y posologia debe administrarse, tanto en nifios como
en adultos, tampoco existen datos uniformes y concordantes. Tal vez el empleo y la
dosis de un determinado corticoide obedezca a criterios propios de cada centro o
investigador. Entre los protocolos analizados se encuentran las siguientes
manifestaciones:
. En caso de compromiso respiratorio por edema de glotis o broncoespasmo
reactivo se inyecta, de forma inmediata, un bolus de 50-100 mg de hidrocortisona
[cortisol] (Actocortina®) por via intravenosa.
. Inicialmente: 0.7 mg/kg/dia de dexametasona [9-a-fluoro-16-a-
metilprednisolona] (Decadran®), seguido por prednisona a dosis de 2-4 mg/kg/dia
en la fase de mantenimiento, si es que se observan lesiones esofagicas.
. Otra pauta con dexametasona [8-o-fluoro-18-a-melilprednisolonal
(Fortecortin®) es tratar con 0.7 mg/kg/dia durante cuatro semanas. La retirada de
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dosis se establece a un ritmo de 0.1 mg/kg/dia, hasta llegar a 0.1 mg/kg/dia o,
bien, disminuir 0.25 mg cada 15 dias.

] Utilizando prednisona [A'-cortisona] (Dacortin®) se encuentran las
siguientes recomendaciones:
v A partir del segundo dia: 1 mg/kg/dia, con descenso progresivo
hasta la tercera semana en que se llega a 10-20 mg/dia.
v 1 mg/kg/dia al inicio del tercer dia, ya que la fibrogénesis se inicia
a partir de las 48 horas, y disminuir la dosis en 4-6 semanas.
® La 6a-metilprednisolona (Urbasén®, Solu-Moderin®) se utiliza bajo diversas
connotaciones:
v Posologia empirica mas aceptada: 60-100 mg.
v Casos donde no se puede hacer endoscopia: 1 mgfkg/dia durante
siete dias y disminuir, progresivamente, en 2-4 semanas.
v Pacientes con compromiso respiratorio: 1 g por via iv.
j-- ANTIBIOTICOS: En teoria la guemadura quimica conlleva un riesgo de infeccion

que precisa ser tratada con antibioticos. Los protocolos analizados se muestran
bastante coincidentes en la indicacion de antibidticos que cubran tanto aerobios como
anaerobios, y asi se encuentra que el 82.3% los emplean de forma sistematica.

Fero... ;realmente son imprescindibles desde las fases iniciales?.

Algunos protocolos (54.8%) llegan a discriminar mas y defienden el uso de antibidticos
de forma profilactica, frente al 14.3% que séfo los indica en caso de constatar una
infeccion ¢ dependiendo del grado de la lesion.

Tan solo en el 5.9% de los protocolos se desaconseja utilizar, de entrada, cualquier tipo
de antibidtico, y en el 11.8% no se hace ninguna indicacién sobre los mismos.

lgual que sucede con los corticoides, los protocoios recomiendan el uso de diferentes
tipos de antibioticos basados en apreciaciones o guias de sus propios Comités de
infecciosas o, bien, en la amplia bibliografia existente y que se presentan de forma
esquematica;

v Ampicilina: 50-100 mg/kg/dia.

v Amoxicilina: 50 mgfkg/dia.

v Penicilina G sodica:

Dosis: 12.000.000 U/dia durante 7-14 dias.
2.000.000 U/6 horas, mas 100 mg/12 horas de tobramicina,
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Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

v En caso de alergia a penicilina puede optarse por:
- Clindamicina: 2400 mg/dia
- Tetraciclinas: 1-2 g/dia
- En caso de perforacion y/o infeccion secundaria se tratara de
cubrir la contaminacion por aerobios y anaerobios utilizando
metronidazol o clindamicina, junto a aminoglucosidos (gentamicina
o tobramicina).
En protocolos recientes se hace referencia al uso intravenoso de
piperacilina (4 9/8 h) mas tazobactam (0.5 g/8 h).
v Se hace una matizacion sobre la ingesta de acidos causticos y la indicacion de
bencilpenicilina al sefialar que sbélo se usara si hay infeccion probada.

Sl NO 0

42

ANTIBIOTICOS

23 &

En las Guias de antimicrobianos o en tratados de Infecciosas no existe un apartado
especial para valorar las causticaciones ni que haga referencia a que tipo de farmacos
deben utilizarse en estas situaciones. El tipo de patdégenos que se encuentran
habitualmente en esofago (10* ufc/ml?) y estomago son bacterias del tracto respiratorio
superior (mycobacterias sp) y las que pueden ir vehiculadas en los alimentos.

En cirugia dental u oral convencional se recomiendan, en funcion del riesgo que entrafie
la intervencion, los siguientes medicamentos:
1°.- Riesgo moderado:

v Amoxicilina: 3 g por via oral una hora antes de la intervencion, y 1.5 g seis
horas después de la misma.
v En caso de alergia a amoxicilina, se usa eritromicina: 1 g por via oral dos

horas antes de la cirugia y 500 mg seis horas después, o clindamicina 300
mg oral una hora antes y 150 mg 6 horas después.
2°.- Alto riesgo o via oral no adecuada:

7 . .
“ ufc: unidades formadoras de colonias
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v Ampicilina: 2 g por via iv o im, junto con gentamicina: 1.5 mg/kg iv o im 30
minutos antes de la cirugia
v En caso de alergia: vancomicina 1 g en infusion iv a pasar en una hora,

empezando una hora antes, o clindamicina 300 mg iv 30 minutos antes y
150 g iv seis horas después de la dosis inicial.

Hay que tener en cuenta gue en cirugia gastroduodenal, de forma generalizada, se
emplean cefalosporinas por via parenteral, a dosis elevadas, treinta minutos antes de
la cirugia.

k.- PROTECTCRES GASTRICOS: Este campo hace referencia a farmacos que
tapizan y protegen la mucosa gastrica o esofagica de la accion directa o de los efectos
localizados del caustico, como puede ser el reflujo gastrico. Destaca un nimero elevado
de protocolos (72.5%) que no hacen referencia a estos gastroprotectores, frente al
21.5% que recomiendan instaurar 0 mantener tratamiento con estos productos. Sin que
obedezca a la maxima de no administrar nada por boca, existe un 5.8% de protocolos
que desaconsejan estos medicamentos por ineficaces.

s | NO 0

PROTECTORES L 3 37

Entre los protectores mas utilizados figuran sucralfato y magaldrato, siendo las dosis

orientativas:
X lactantes: 2.5 cc/8 h (1/2 sobre)
X escolares y adultos: 5 c¢/8 h (1 sobre)

.-  ANTISECRETORES: En linea con el epigrafe de PROTECTORES GASTRICOS
existe un amplio grupo de protocolos que no se decantan, en sentide positivo o
negativo, sobre la utilidad inmediata de iniciar un tratamiento con antisecretores (anti-H,
o inhibidores de fa bomba de protones), llegando su porcentaje al 52.9%. El porcentaje
de protocolos (47.1%) que se inclina por recomendar este grupo de farmacos, no
muestra preferencia por ningun producto especifico. Bajo las columnas C, R, O, CR,
CO, RO, CRO se pueden identificar, de forma aislada o asociada, cimetidina, ranitidina
y emeprazol.
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Sl : NO 0

24

ANTISECRETORES
C R O CR CoO RO CRO

Las dosis recomendadas son:
v Cimetidina: 20 mg/kg/dia; recomendado por sonda nasogastrica cada 8 h.
v Ranitidina: 50 mg/12 hvia iv.
1.5 mg/kg/6 h via iv.
v  Omeprazol. 40-80 mg/dia via iv.

m.- ANALGESICOS: Si bien con la farmacopea actual se puede y debe evitar todo
tipo y grado de dolor, conviene decir que el plano de analgesia conseguido no debe
enmascarar la evolucion de ciertos signos y sintomas. Esto no quiere decir que se tenga
que soportar el dolor, ya que se puede antagonizar el efecto de un analgésico opiaceo
con naloxona si es necesario.

No obstante, sélo el 31.4% de los protocolos que se estudian indican la conveniencia
de conseguir una analgesia que permita mantener de forma confortable al paciente,
aunque se considera que este extremo se cuida de forma adecuada en un porcentaje
mucho mayor.

¢.Con qué tratar el dolor?. Los protocolos indican que se hace buen uso de los
opiaceos, cuyos efectos se pueden revertir, pero que también se emplean potentes
agentes analgesicos que son rapidamente gastrolesivos, como es el ketorotaco; este
efecto secundario exige que deba evitarse y valorar una alternativa de tratamiento mas
adecuada.

Sl NO 0

ANALGESICOS 16 0 35
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Como farmacos mencionados figuran:
v Propacetamol {desechar uso de Paracetamol por ser su administracion oral).
v/ Ketorolaco (a evitar en tratamientos prolongados por su gastrolesividad).
v Metamizol (Nolotil®): 1/5 de ampaolla por cada 10 kg de peso/6 h.
2 g/6-8 h.
v Meperidina: 50-100 mg/6 h via iv.
v Petidina (Dolantina®)
v Morfina: 5-10 mg/4 h via sc.

n.- ANTITETANICA: Es imprescindible someter a estos pacientes a una cobertura
antitetanica de forma profilactica, pero sélo un 7.8% de los protocolos indican esta
cbiigacion que pasan por alto todos los demas.

fi.- VIAVENOSA: No hace falta decir que en cualquier servicio de urgencias se coge
una via a todo paciente que presenta un cuadro que conlleva una morbi-mortaiidad
acentuada, como es el caso de la exposiciéon a productos causticos. Aungue sélo el
5.9% de los protocolos mencionan la necesidad de disponer de una via, conviene
significar la importancia de ejecutar este paso del protocolo. Importancia gue se deriva
de una posible perforacion y shock que obligaran a la perfusion de elevadas cantidades
de liguidos y solutos. Mejor que una via, por tanto, sera coger dos; una de ellas debiera
ser una vena central.

Sl NO | O

VIA VENOSA 3 0 48

o.- ENDOSCOPIA: La necesidad de realizar una endoscopia es clara (100%) y se
justifica por ser diagndstica del dafo causado y permitir instaurar y mantener el
tratamiento adecuado en cada caso. Lo que no esta tan claro es cuando o en qué
tiempos hay que realizarla y/o repetirla. Asi, encontramos un abanico herario amplio,
donde ne se diferencian ingestas de causticos acidos o causticos alcalinos, y que en
muchos casos va a estar marcado por las disponibilidades laborales, por horarios del
personal, de cada centro. Si se tiene en cuenta que el 42.1% de los hospitales
espanoles carece de servicios especificos de digestivo para atender dolencias o
procesos gastroenterciégicos, como revela una encuesta de la Sociedad Espariola de
Patologia Digestiva publicada en 1997, se puede aventurar que muchos pacientes van
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a ser derivados a hospitales de referencia para ser diagnosticados convenientemente;
en caso contraric su diagndstico seria inexacto y su tratamiento no quedaria sujeto a
la Jex artis.

Sin tiempo 4-8 h <12 h 12-24 h 24-48 h =48 h

ENDOSCOMA

14 5 8 17 4 3

El periodo de tiempo que aparece como mas frecuente para realizar la endoscopia es
el comprendido entre las 12-24 horas. Sin embargo, éste tiempo parece ser excesivo,
ya se trate de acidos ¢ de alcalis causticos.

Si se tiene en cuenta que los acidos causticos van a producir la lesion de forma
inmediata, entonces el plazo horario es extremadamente largo. Si se toma en
consideracion el tiempo postingesta de un alcali caustico, también; las lesiones por
alcalis causticos, pese a no producirse en el mismo momento del contacto con los
tejidos, pueden progresar en el tiempo y hacer variar sustancialmente el diagnéstico
visual dado en una primera observacidn, pero nunca hasta el punto de tener gue
demorar la endoscopia durante tanto tiempo.

Los que apoyan realizar la endoscopia a partir de las 24 horas se basan en la
posibilidad de desencadenar vomitos, en la existencia de manifestaciones respiratorias
(o sus complicaciones) y en que es necesario un periodo de latencia para dejar que las
lesiones se cubran de fibrina.

Pocos protocolos cuestionan hasta dénde hay que llegar en ia exploracion endoscopica.
Esta bien protocolizado que debe lliegarse hasta el limite superior de la primera lesion
de grado elevado. Sin embargo, se comprueba que algunos protocolos plantean la
necesidad (curiosidad ?) de realizar una exploracion completa, prescindiendo de la
gravedad del dafio objetivado.

p.- OTROS:

Algunos protocolos consideran la lejia como producto que tiene un potencial lesivo no
despreciable, por lo que hacen alguna indicacion del tratamiento que exige su ingestién;
eso si, diferenciando ingestiones accidentales de las suicidas y el grado de dilucion de
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la sustancia. Aunque todos recomiendan la dilucién y administracion de antibiéticos
{ampicilina), ninguno recomienda el ingreso del paciente (es suficiente la cbservacion
domiciliaria) ni la practica de endoscopia, pero plantean la conveniencia de realizar un
esofagograma a los siete dias o antes si aparece sialorrea.

Algun protocolo indica elevar la cabecera de la cama del paciente con objeto de aliviar
o disminuir la clinica por reflujo.

4.3.- RESULTADC DEL DESARROLLO DE LA MESA REDONDA DEL SYMPCSIUM
“ACTUACION ANTE LA INGESTA DE CAUSTICOS”

A continuacién se transcribe -de forma integra- el contenide de lo comentado durante el
desarrollo de la Mesa Redonda que se celebra tras finalizar el Symposium “Actuacitn
ante la ingesta de causticos”, respetandose en la medida de lo posible la literalidad de lo
hablado, salvo pequefios matices, coletillas empleadas coloquialmente o terminologia
imprecisa que se ha preferido modificar ligeramente, sin que ello signifique afectar la
esencia de lo dicho.

Dr. Munné: Vamos a establecer un orden de prioridades terapéuticas para intentar ajustar
a un método esta Mesa Redonda.

El objetivo es conseguir un cierto protocolo que pueda ser (til tanto en los servicios de
Urgencias como en las Unidades de Cuidados Intensivos, aunque basicamente en los
servicios de Urgencias. Esta es la idea que los organizadores del Symposium nos han
transmitido.

Aunque, ciertamente, de agui no podra salir un protocolo de accion totalmente definido,
si creo que saldra el tejido para elaborarlo de una manera mas definitiva a través de lo
que salga de aqui, de la discusién entre Mesa y publico, que pido que sea lo mas agil
posible.

Podemos establecer como fase 0 aguella en la que el intoxicado causticado agudo, grave,
precisa un soporte vital, sobre todo, de via aérea y hemodinamico, y la contemplacion de

138



Nornmalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

posibles efectos sistémicos y su tratamiento precoz. En esta fase 0 creo que las posibles
controversias son minimas.

La necesidad de intubar o de hacer una traqueostomia dependera de la posibilidad de
hacer una u otra técnica; en principio es mas aconsejable la traqueostomia por la
dificultad de la intubacion. Nadie duda que la aplicacion de corticoides en esta fase 0
pueda ser efectiva, perc siempre teniendo en cuenta que no pueden suplir la necesidad
de una traqueostomia.

Por supuesto, la contemplacion de hipocalcemias e hiperpotasemias y otros trastornos
metabolicos, asi como hemélisis y trastornos hemodinadmicos estan en el contexto de la
valoracion de un enfermo grave, de alto riesgo, condicionado por el trauma que
representa la agresion quimica.

En la fase | vamos a comentar los aspectos digestivos, entre los que hablaremos de la
dilucién, neutralizacion y aspiracion,

Dilucidn. Tenemos que dar agua 4,0 no?. Parece ser que el diluyente con el que todo el
mundo esta de acuerdo es el agua; es lo mas sencillo, lo mas asequible y [o que menos
dificulta la exploracion endoscopica posterior. Esta dilucion se basaria solo en estudios
experimentales.

Creo que lo Unico que no se ha comentado esta mafana es que el tiempo en gue se inicia
o produce una lesién caustica es muy corto, de segundos, y, por tanto, el tiempo en que
tenemos la posibilidad de interferir la continuidad de esta lesion es igualmente corto. Por
consiguiente, la utilidad de dar diluyentes o no, debe referirse al tiempo en gue vemos al
paciente.

A pesar de 1a existencia de multiples estudios experimentales, he revisado uno donde se
evidencia que a partir de los 30 minutos, las lesiones histologicas que se producen en
esofago de rata no presentan ninguna diferencia se utilicen o no diluyentes. Sobre {a base
del dato experimental, si vemos un enfermo que ha sobrepasado la barrera de los 30
minutos considero que no es muy ortodoxo dar agua, ya que este tiempo define una
lesion come practicamente irreversible, y todo lo que se producira después estara
condicionado mas por el tipo de lesidn que por el tipo de tratamiento.

Tambien se ha dicho esta mafiana una cosa que deberia figurar en cualquier protocolo
y es gue en esta fase es conveniente que se tenga en cuenta el tipo de toxico. Si el
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caustico es sélido y, especialmente, si se presupone que puede alojarse a nivel de
cualquier estenosis fisiolégica del esdfagoe (como sucede, p.€., con las pilas de botdn que
necesitan ser extraidas por técnica endoscopica), parece ortodoxo dar agua, mas como
arrastrador que como diluyente, para prevenir una lesidén que seria, localmente, mas
profunda. Podriamos considerar como una excepcion la dilucion, tiempo-dependiente, en
caso de considerar un caustico sélido.

Estimo que los enjuagues de boca, que no se hacen habitualmente, son una buena
medida a no olvidar, junto con la medicién del pH de la saliva. Si se comprueba alguna
lesion en la boca hay gue continuar los enjuagues para evitar que esta lesion bucal
progrese.

Y, por Ultimo, hay que tener en cuenta las reacciones exotérmicas que pueden producirse
al diluir un caustico, especialmente si se trata de acidos. Creo que esta en el animo de
todos que cualquier reaccion: acido mas agua genera calor, y que se convierten en una
objecién mas a la hora de indicar la administracion de algun diluyente.

En caso de recomendar fa administracion de diluyente, creo que este debe ser agua y
hunca en cantidades mayores de 250 mi en un adulto y 120 ml en nifios (10-15 ml/kg de
peso).

En definitiva, le pregunto a la Dra. Ferrer si esta primera aproximacion gue he expuesto
es adecuada y suficiente o si le parece gue podemos profundizar en ello y decir que la
dilucién no es efectiva en funcion del tiempo en que, generalmente, vemos al paciente,
pasados los 30 minutos de la ingesta y que, por lo tanto, el no administrar nada -como
comentaba el Dr. Mencias al principio- seria lo correcto, con lo que estariamos de
acuerdo al no existir estudios en humanos que lo puedan confirmar.

Dra. Ferrer: Basicamente, estoy de acuerdo con lo que has dicho. Sin embargo, si
estuvieramos en una situacion de indicacién de un diluyente en funcién del tiempo o por
tratarse de causticos solidos, salvo para el efecto concreto de arrastre, yo creo que 250
mi de diluyente no hacen absolutamente nada; seria una dilucion sin ningln efecto
objetivable sobre la variacidn del pH. No sé por qué establecemos esa limitacion de dar
250 ml de diluyente, ya gue cuando uno se pone a diluir deberia utilizar la mayor cantidad
posible de diluyente,

Yo, mas bien, me plantearia como opcién la posibilidad de diluir y aspirar, pero 'no lo
tengo claro;. Diluir con abundante cantidad de liquido, puestos a hacerlo, y luego aspirar.
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Cantidades elevadas de liquidos disminuyen las reacciones exotérmicas. La posible
reaccién exotérmica no seria importante, salvo en casos de ingestion de acido sulfurico.

Mi opinién es que deben hacerse protocolos diferenciados en cuanto a tipos de
productos, ya que la ingestién de acido clorhidrico no tiene nada que ver con la de acido
sulfarico. En el caso del acido sulfdrico no se debe diluir, pero no opino lo mismo en caso
de tratarse del acido clorhidrico. Voy a decir una cosa que no habia hecho nunca, y es
decir que habria gue diluir toda ingestién de acido clorhidrico, porgue la reaccion
exotérmica no justifica no utilizar |a dilucion si no hay otros criterios que |a contraindicuen;
el tiempo, evidentemente, si lo es.

Dr. Munné: Entiendc que tu pretension de hacer protocolos individualizados es perfecta,
pero agui, en todo caso, tenemos que separar acidos de alcalis e ingestas accidentales
de ingestas copiosas. En un segundo tiempo si que poedremos pormenorizar.

Creo que tienes razon, por la que has explicado sobre la elevacion de la temperatura, en
que en funcién del tipo de acido la cantidad y cualidad de la reaccion exotérmica seran
distintas.

L.a limitacién de agua hasta 250 mi se debe a que la ingesta de cantidades mayores, en
un estomago lesionado, puede provocar el vomito y, por tanto, reagudizar la lesion al bajar
y subir el caustico. Por tanto, la dosis de diluyente a administrar tiene que ser
forzosamente pequefa, y por ese motivo serd ineficaz.

En estos casos debemos hacer algo, ya que da la impresion de que nos cuesta mucho
no hacer nada frente a un enfermo. Como comentaba el Dr. Sancho, tal vez cierto
nihilismo terapéutico puede ser muy positivo; por tanto, la dilucién habria que ponerfa en
entrediche y pasar a la aspiracién como algo complementario.

¢ Tiene alguien experiencia en la aspiracién del contenido gastrico tras una ingesta acida
copiosa?.

(No hay respuesta concreta por parte de ia audiencia)
Dr. Suarez: Creo que, aqui, el problema fundamental es valorar el factor tiempo; vemos

muy pocos enfermos antes de que hayan transcurrido 30 minutos. No soy partidario de
poner sondas porque esta accién conlleva la produccion de nauseas, por muy habil que
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sea una, de ahi el riesgo de reflujo y causticacion de retorno. Lo que st he hecho alguna
vez al realizar la endoscopia es aspirar el contenido existente en estdémago.

Vemos muy pocos casos por ingesta de acidos causticos y la mayoria son por CIH. He
visto dos casos por ingesta de acido sulfirico, uno de ellos muria y el otro ingirié poca
cantidad, presentando fesiones en boca. Creo que en ias ingestas de acido clorhidrico se
podria justificar la administracion de un neutralizante.

Por alcalis causticos, sin embargo, si vemos muchos casos, pero siempre bastante mas
tarde que esos 30 minutos que hemos mencionado. La realidad es que el tiempo que
tardamos en ver al enfermo es mucho mayor.

Dra. ?: ; Se podria recomendar la dilucién como un primer auxilio para dar en casa?
Dr. Munné: Si, esto es evidente que si.

Dr. Mencias: Estoy de acuerdo con la Dra. Ferrer en gue habria aue estabiecer distintos
protocolos para diferentes tipos de productos. Primero habria que establecer uno para
acidos y otro diferente para alcalis, uno para nifios y otro para adultos, considerando,
igualmente, las ingestas accidentales y [as suicidas por el volumen ingerido.

En el instituto Nacional de Toxicologia hemos comprobado experimentalmente en
conejos, aungue no ha sido una serie amplia y no puede extrapolarse en ningtin caso al
ser humano, que tras administrar una solucion de sosa caustica -pH:13,2-, a través de
una sonda posicionada en la primera porcién del esofago, se producen lesiones idénticas
-micro y macroscépicamente- con supervivencias de 3.30 horas y similares cuando la
supervivencia es de 5 minutos, como en un conegjo que presenté una broncoaspiracion
y murié de forma rapida. No obstante, hay que tener en cuenta que la lesion de un alcali
se va produciendo en el tiempo progresivamente, no es como la de un acido que es casi
inmediata, por lo que habra que valorar el riesgo que significa introducir o no una sonda
a ciegas, sobre una mucosa mas friable.

Por otro lado, insistir en el tema de la dilucion, que es algo que a los miembros del
Servicio de Informacion Toxicolégica nos preocupa de forma muy especial cuando nos
llaman desde un domicilio y nos demandan una respuesta ante una ingestién que,
ademas, debe ser inmediata; 4 no hacemos nada?... y que "se siga guemandg” el nifo,
mandandolo al hospital ¢, bien, diluimos.
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En el mismo estudio experimental con conejos comprobamos gque al pasar la sosa
caustica a través del esofago, se apreciaban lesiones localizadas o zonales,
correspondientes a la peristalsis esofagica, con afectacion de mucosa y muscularis
mucosa, y capas musculares en ocasiones. Cuando se diluia, independientemente del
tipo de diluyente utilizado, la lesién sobre eséfago, en lugar de estar localizada, era difusa
con afectacion de los tres tercios esofagicos, vy profundidad de [a lesion idéntica que
cuando no se diluia. La pregunta a responder es la siguiente: ; es preferible dejar y tratar
las lesiones localizadas por no diluir, 0, bien, diluir extendiendo 1a tesion de arriba a abajo
por todo el eséfago?. Diluir con poca © con mucha cantidad de agua, independientemente
de favorecer la emesis, no va a permitir disminuir el pH en cantidad suficiente como para
que no sea lesivo. Habria gue administrar una cantidad excesiva de agua, lo cual no es
posible, para disminuir el pH -gue es lo que lesiona, entre otros factores-, por lo que
considero como algo inutil tratar de diluir el producto con 250 ml de agua. Yo no soy
partidario de diluir.

En ultimo lugar, y en relacién con los diluyentes, consideramos que la Coca-Cola
desgasificada es superior en su efecto diluyente y a la vez tamponador gue el agua o
agua albuminosa. En caso de optar por diluir, pequefias cantidades de Coca-Cola son
suficientes para disminuir sustanciaimente el pH. Como comentario podriamos decir que,
tal vez, seria interesante contar con ampollas de Coca-Cola desgasificada en los
botiquines caseros, laborales o de urgencias.

Dra. ?. ;Habia diferencia en la profundidad de las lesiones cuando se diluia que cuando
no se administraba nada por boca?.

Dr. Mencias: Se veia practicamente la misma afectacidén sobre esdéfage. La unica
diferencia estribaba en que sin diluyente se localizaban las lesiones de forma zonal, tal
vez relacionadas con las ondas peristalticas esofagicas, mientras que al usar diluyentes
la afectacidon era de todo el esdfago, de armba a abajo.

Dr. Munné: Estos estudios son, practicamente, similares a los realizados por Howman
{(1993-1995), utilizando Coca-Cola y jugo de naranja, con observacién al minuto, 5
minutos y 30 minutos y con demostracién anatomopatologica de la lesion, de profundidad
de la lesién, y saca conclusiones parecidas. A los 30 minutos ya no hay diferencia. Hay
alguna diferencia en cuanto a profundidad de la lesion, no en cuanto a tamafio y
extension si se diluye. Experimentalmente, quizas, lo diluyen con un chorro de suero
fisioldgico o de agua, siendo distinto el deglutirio que irrigario a través de sonda; por Io
tanto no sé si es reproducible. Lo que si creo es gue diluirlo -a pesar de que la
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contestacion, en una proporcion bastante alta, de todos los servicios de informacion
toxicologica es decir: (diliyalo, déle agua!- tal vez no consiga nada. Dar menos de 250 ml,
para evitar el vomito, posiblemente sea ineficaz. En los hospitales no vemos a nadie antes
de los 30 minutos de la ingesta. Por lo tanto, si tenemos que decir gue no hay que diluir,
pues lo decimos y se ha acabado. Pero, eso si, con algunas excepciones, como por j.
cuando se trata de la madre de un nifio que ha ingerido algun caustico sélido y telefonea
al Servicio de Informacién, y se le dice gque puede dar una cantidad de liquido
determinada en funcion del tipo de producto de que se trate. Yo diria que esto es lo que
deberiamos definir en principio.

En cuanto a la aspiracion, |a justificacién creo gue esta en los acidos porque se dice que
nadie ha demostrado que produzcan espasmao pildrico, que permanecen bastante mas
tiempo en estémago, que la escara es seca y rapida no continuando la profundizacién de
la lesién; que hay una posible absorcion sistémica por parte de los acidos que es
inexistente con los alcalis, gue hay acidosis metabdlica e incluso hemglisis y ademas se
dice que, como lesionan mas raramente el eséfago, la infroduccién de una sonda
nasogastrica, tedricamente, no seria de un riesgo importante como para perforar el
esofago.

E! Dr. Suarez nha puntualizado muy bien que intentar poner una sonda nasogastrica es
provocar el vomito, aungue se administre antes un antiemético.

La bibliografia cita esta tecnica, pero yo no lo he hecho nunca. Ademas, cuando llega un
paciente al hospital tras haber ingerido un acido fuerte, viene en tales candiciones de
gravedad que pasa a manos del cirujano; aungue son poco frecuentes estos casos. Lo
mas frecuente es que se ingiera clorhidrico y sean ingestas voluntarias. Por lo tanto, hay
poca opcion de poder aspirar el contenido gastrico.

En cuanto a la posibilidad de neutralizacién se esta poniendo otra vez encima de la mesa,
teniendo en cuenta que durante afios se ha dicho que produce reacciones exotérmicas
importantes y que, por tanto, no habia que hacerlo. No sé qué opinién tenéis. En mi
opinidn y en base a estos estudios, siempre experimentales, cuando se da Coca-Cola,
que es acida y zumo de naranja, parece ser gue hacen lo mismo -si se contemplan los
mismos pericdos de tiempo- que la dilucién. Por lo tanto, ignoro si puede ser efectivo,
porque los 30 minutos son fatidicos; algunos dicen segundos para poner un poco mas de
presion sobre el asunto. No me puedo definir en este punto en cuanto a la neutralizacion
con un acido débil como puede ser un zumo de naranja o una Coca-Cola.
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Si tenéis alguna opinion al respecto me gustaria oirla. Hay que tener en cuenta que
neutralizantes se han dado en ocasiones, pero nunca se sabra si la lesion posterior es
efecto de la ingesta del caustico o esta condicionada por el neutralizante, Es alge que no
se puede controlar y el modelo experimental seria el Unico que nos puede ofrecer algo de
fuz.

El modelo experimental mas reciente que he leido, de 1995, define como idénticas la
dilucion y ia neutralizaciéon.

Dr. 7. Antes de hablar de neutralizacion, me cuestiono si no nos estaremos olvidando de
la albumina, del agua albuminosa, en la dilucién. En todos los protocolos de ayer,
considerando este ayer como hace 10 afos o ayer mismo, figuraba el agua albuminosa
como algo que "consume” el caustico, no como neutralizante, y no sé si se ha escrito algo
reciente sobre el particular. "Escalfarle” en el estbmago a alguien una clara de huevo es
algo que parece tener cierto sentido comun por gastar el caustico y no sé si ésta idea se
estd olvidando en el protocolo; es decir, ;podemos seguir utilizandolo o no?. Creo
recordar que se recomendaban 6 claras de huevo en un litro de agua, aunque ya existen
preparados farmacéuticos en forma de bolsas que contienen albumina y es méas coémodo
de usar. ;Coémo esta la cuestion sobre el tema?.

Dr. Munné: Tengo que reconocer que en mi propio hospital seguimos utilizando el agua
albuminosa y ademas en forma de bolsas liofilizadas para facilitar su uso. Personaimente
creo que hacemaos, probablemente, muy poca cosa, porque el efecto mayor seria la
dilucién y a las cantidades en que lo damos no diluimos lo suficiente como para bajar la
agresividad del caustico. En cuanto al papel de la albumina, no te puedo dar referencias
de ningun estudio que io valore con la profundidad suficiente como para poder mantener
en este foro que es conveniente o no su uso.

Si alguien ha leido algo al respecto que lo comente. Aunque tal vez sea una de tantas
historias que vamos repitiendo de forma rutinaria por que nos vamos copiando unos a
otros, en el mejor sentido del término, y que se va, asi, manteniendo. Es logico pensar
que la atbumina absorbe cierta cantidad de caustico, pero la cantidad que damos no creo
que sea suficiente como para que tenga accién.

Dr. Serrano: Seria interesante, como medida de choque a realizar precozmente en el
medio doméstico, recomendar la toma de albumina, que se tiene tan a mano en el hogar
en forma de clara de huevo, algo de lo que se puede disponer de forma inmediata y antes
de que pasen los primeros 30 minutos. Si se hace la dilucién en el domicilio, mejor es que
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se haga con una clara de huevo. En el ambito hospitalario esta accion posiblemente tenga
poca utilidad por llegar el paciente ya transcurridos 30 minutos; pero creo que podria ser
una medida adecuada para recomendarse telefénicamente desde los Servicios de
Informacion Toxicolégica.

Dr. Mencias: ;Qué es primero: el huevo o la gallina?. Diluimos ¢ no diluimos. Si diluimos
-y Yo creo gue no es bueno- habria que aprovechar el efecto de la albumina y dar por
tanto agua albuminosa, aunque no defiendo esta postura. Desde mi punto de vista, no
habria que dar nada.

Dr. Serrano; En principio, si diluimos antes de los 30 minutos, la dilucién puede ser
efectiva.

Dra. Ferrer: Creo que no. Creo gue dar un vaso de agua con albumina a domicilio no vale
para nada si estamos, realmente, hablando de una sustancia caustica de verdad.
Otra cosa seria si hablamos de algo que se comporta como irritante y en este caso si
evitaremos en parte la irritacién, pero este no es el problema.

En caso de la ingesta de dcido clorhidrico, sosa caustica o cualquier sustancia con
capacidad para hacer un agujero, un vaso de agua con 2 claras de huevo no vale para
nada y lo mas facil es que consiga provocar nauseas y vomitos en un nifio.

La dilucién es eficaz incrementando el volumen una barbaridad, y la albimina no llega a
ser una cantidad significativa. Lo mismo sucede con una sustancia neutralizante. Titrar
0 neutralizar, si, ...pero ¢qué cantidad de zumo de naranja o Coca-Cola se necesita
realmente para variar sustancialmente el pH de una solucion de sesa?. El volumen que
se precisa, y ése es el problema, es tremendo. Cuando se revisa bibliografia y se
puntualiza sobre las reacciones exotérmicas, se deberian valorar los criterios de eficacia,
y si no es eficaz el resultado, entonces ne habria que hacerlo.

Dr. Serrano; El papel de la dilucidn con agua o leche puede no ser efectiva a menos que
se realice en los primeros minutos de la lesign.

Dra. Ferrer: Considero que es un problema de cantidad. Para conseguir que el pH:14 de
una solucion de sosa baje lo suficiente hay que dar 10 | de agua.
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Dr. Serrano: Al margen del hecho de diluir, lo que estabamos discutiendo inicialmente es
la administracion de albumina.

Dra. Ferrer: Pero es que |la alblumina per se vale para bien poco.

Dr. Serrano; Ya sé que no hay referencias. Pero hoy, aqui, se ha dicho que cuando
alguien consulta por teléfono lo mejor es indicarle que tome agua albuminosa y no solo
agua. Tal vez debiéramos concretar una respuesta o la alternativa de no dar nada.

Dr. Munne: Lo que es evidente es que parece mejor dar agua albuminosa que solo agua,
cuando lo que se pretende es dar un diluyente. Haran lo mismo diluyendo, pero con las
ventajas de la albumina.

Si se decide, por las razones expuestas y como pretension de una decisién, que la
dilucién ni siquiera es efectiva cuando se responde con inmediatez a una consulta
telefonica por los Servicios de Informacion Toxicolégica, entonces la cosa esta clara: ni
agua, ni agua albuminosa. El problema es que, quimicamente, la Dra. Ferrer tiene razén
cuando dice que se requieren grandes volumenes para diluir y neutralizar o titrar el
producto caustico. A nivel de cuestién técnica habria que aconsejar no dar nada, ya que
el beneficio/riesgo puede ser distinto del pretendido. El beneficio puede ser poco preciso
y el riesgo importante por poder provocar el vomito, al menos con los conceptos y
conocimientos con que contamos. El que sea agua o agua albuminosa no me hace
cambiar el planteamiento. Lo cambiaria en todo caso a favor del agua albuminosa. Sea
como sea, en el hospital yo pienso que no habria que hacerlo. A uno le quedan ganas de
decir por teléfono, a los 3-5 minutos de la ingesta del caustico, déle un poco de agua con
una clara de huevo, por el mero hecho de pensar que "algo" va a diluir, aungue realmente
sera muy poca cosa, a excepcion de tratarse de productos poco causticos.

En funcion de las particularidades de cada ingesta se podria aconsejar o no.

Dr. Tarquis: Se podria plantear, resumiendo, una postura légica. En el paciente grave,
gue ha ingerido una cantidad elevada, la dilucién posiblemente no consiga nada, aunque
tal vez previniese dafios mayores mientras se traslada al paciente a los servicios de
urgencias. Por otro lado, en caso de pacientes que se encuentran bien, yo creo que es
una medida que tranquiliza y no va a hacer dafo, por lo que creo que tiene su papel y
especialmente si se acompafa de albumina. En cualguier caso, si esta asintomatico, no
va a provocar el vomito y por tante no se hace mal aconsejandolo.
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Es una postura...
(se observa cierta discusion en la sala).

Dr. Suarez; Aungue parezca muy duro, yo creo gue no hay que hacer nada. Alguna vez
he visto a un nifo recién guemado, florando como un macabeo en la urgencia y tosiendo
y lo tnico gue hemos conseguido tras darle agua albuminosa, como dice el Dr. Serrano,
ha sido una neumonitis aspirativa, ya que era tal la odinofagia que tenia el chiquillo que,
cuando se le dio la solucidn albuminosa no la pudo tragar porgue le dolia, y parte se fue
alos bronguios. Tal vez esta es la vision que me queda de la dilucién, pero fue realmente
patético. Puedo imaginar una escena con un sefor o una sefora en su casa, nerviosos
porgue su hijo ha tomado un producto que saben que puede ser peligrose v a 1os que se
les dice que tienen que hacer que su hijo beba agua con clara de huevo. No sé si alguno
de los presentes ha probado a tomar un poco de agua con clara de huevo, pero no es
agradable.

Dra. Ferrer: En un caso banal he presenciado como un ATS, al que se le indico que tenia
gue dar esta solucion, metia agua albuminosa, jeringuilla tras jeringuilla, a una criatura
gue en principio estaba bien y gue acabd con una agitacion nerviosa intensa y vomitando,
con el riesgo que elio supone.

Dr. Garcia: En nuestro caso, como integrante del SAMUR vy por las particularidades de
nuestro servicio, al igual que les pasa a los integrantes del 061, recibimos una llamada
ala que fenemos que dar respuesta inmediatamente. Nosotros tenemos una costumbre:
no hacer aguelio gue no sea estrictamente necesario y hacer aquello que sea ciertamente
beneficioso para el paciente, ya que lo demas, en todo caso, puede dilatar la legada al
hospital.

En este sentido también guiero preguntar si de forma rutinaria tendriamos que administrar
en el medio domiciliario un antiemeético, administrar anti-H2, ademas de colocarle en una
posicion adecuada o administrarle oxigeno en caso de cierta dificultad respiratoria, coger
una o dos vias venosas, y que suerc sera de eleccion en esa fase aguda.

Dr. Serrano: En principio todo lo que has dicho me parece tremendamente acertado y
razonable. El antiemético intravenoso de accién centrai debe administrarse de forma
precoz, lo mas precoz posible, porque asi, cuando se administre la analgesia, no va a
haber ese tipo de efectos secundarios. Canalizar vias y poner oxigeno, son actuaciones
todas ellas que, en principio, son efectivas. Los anti-H2 sdlo proporcionan alivio
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sintfomatico, no han demostrado favorecer ni la curacion tisular ni disminuir ia tasa de
complicaciones, pero disminuye la acidez gastrica.

Volviende al tema anterior -dilucidn/albumina: si/ho-, creo gque debemaos actuar
basandonos en la evidencia y que |la forma de actuar deberia ser rigurosa, en el sentido
de que si decidimos recomendar no dar nada, no demos nada; aungue nos guedemaos
pensando gque quiza se podria haber hecho otra cosa. Si decir que deba darse algo puede
suponer confusion y dispersion del concepto, habra que adoptar una postura unitaria
basada en {a evidencia disponible.

Dr. Munné: Realmente, es oportuno lo que has preguntado y lo que ha contestado el Dr.
Serrano. Los antieméticos se usan poco, menos de lo que se deberia. Pienso que hay
que introducirlo en los protocolos porgue, conceptualmente, tiene mucha légica su
administracion. Nosotros damos anti-H2 por las mismas razones, da la impresién de que
la mucosa gastrica va a curar antes, pero no tenemos ningun estudio, ni siquiera
experimental, que lo apoye.

Dr. Mencias: .Y sies por reflujo?.

Dr. Munné: Bueno, gquiza para prevenir el reflujo gastrico que puede ser gue exista a nivel
del tercio distal del es6fago.

{Avancemos!. Vamos a la fase |I: endoscopia. Voy a tratar de ser muy sintético. No hay
correlacién fiable entre sintomatologia y necesidad de hacer una fibroscopia. A pesar de
lo que ha dicho el Dr. Serrano de que en los nifos..., imaginemos que tenemos a un
endoscopista, no sé si te gusta que te llamen endoscopista, me parece que has dicho que
no, perdoname...

Dr. Suarez... . medico digestivo...

Dr. Munne: ... muy bien, gastroenterélogo, que ademas es un experto en endoscopia
digestiva, que ha dicho gue siempre, y lo ha dicho no por defoermacion de su especialidad
sino por conciencia, hay que graduar la lesion para actuar terapéuticamente; ésta es la
cuestion. En cambio, el Dr. Serrano nos ha dicho que si un nifio no tiene estridor, disnea,
salivacion o alguna otra cosa, no hay que hacer endoscopia. Yo tengo mi idea formada
al respecto, en principio no comulgo con una afirmacion tan rotunda, pero desearia que
alguien dijera algo al respecto.
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Dra. ? (H. Nifio Jesus): Soy cirujano infantil y trabajo en el H. del Nifio Jesus. En la
guardia recibimos todos los casos de ingesta de caustico y, tras historiar al nifio, vemos
que la clinica inicial no tiene relacién con las lesiones que vamos a encontrar. Desde
luego, yo no podria descartar una lesién esofagica en un nifio que llega al cuarto de
guardia sin clinica.

Dr. Munné: Muy bien, por lo tanto en toda ingesta, o presumible ingesta caustica, harias
endoscopia.

Dr. Duefias: Trabajo en el Hospital Universitario del Rio Hortega, Valladoelid. Coincido
totalmente con lo que has dicho antes. Hace una semana hemos tenido un nifio
absolutamente asintomatico con el antecedente de Ia ingesta de un caustico de tipo
alcalino: el nifo estaba perfectamente y en la endoscopia gque se indicé aparecian
lesiones en grado lll y que el endoscopista pensaba que podian progresar a grado IV, y
fue necesario remitir al Hospital La Paz. Por lo tanto, mucho cuidado con los nifios
asintomaticos, auténticamente asintomaticos y absolutamente felices.

Dra. Ferrer: Considero que no hay que dar nada, absolutamente nada, porque seguro
gque vomitan. Al nifio que se le da algo en casa, cuando llega al hospital seguro que ha
vomitado.

Dr. Castaio: Trabajo en un Hospital Comarcal, en el Hospital de Cabuefes, Gijon. No
tenemos ni cirugia infantil ni endoscopia. Yo preguntaba antes por la lejia; en los libros
de uso habitual dice que la lejia es un irritante; bueno, pero hay que hacer diferencias ya
que hay diferentes tipos de lejias. Me planteo una pregunta: ;tengo que derivar a mi
Centro de referencia a todo nifioc gque dice haber ingerido lejia sin saber precisar la
cantidad?. Ademas, nuestro Centro de referencia, generalmente nos devuelve a los nifios,
diciendo que ; para que mandais esto?. Entonces... me gustaria saber ;qué pasa con la
lejia?, ison todas las lejias iguales?.

Dr. Munné: Bien, por lo tanto, estas estableciendo algun tipo de limitacién a esta
indicacién del "siempre endoscopia’.
Tengo un pequerio esquema de indicaciones para la endoscopia:
En ingestas voluntarias: siempre; independientemente de tratarse de nifios o
aduitos.
En ingestas accidentales sintomaticas, en adultos o en nifios: siempre.
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En ingestas accidentales asintomaticas: siempre, excepto si se puede comprobar
gue el pH del producto, sabiendc gue el pH no es el todo, es inferior o igual a 11,5
o superior a 2, como limites lesionales.

Y en este Ulfimo casoe entrariamos en conflicto con la lejia; y no {odas las lgjias entran. Se
han dicho aqui dos marcas: ACE y ESTRELLA, p. e., pero no todas tienen el mismo pH.
Por lo tanto no se puede decir que ante una ingesta accidental de lejia no se debe hacer
nunca una endoscopia.

Par ejemplo en un Hospital pediatrico de Barcelona, después de 100 casos correlativos
de ingestas accidentales de lgjia en nifios, no vieron ni una lesion. Han dejado de hacer
endoscopia. No sé si hacen bien ¢ no, perc en San Juan de Dios, que es un Hospital que
esta ya en el ambito del Hospital Clinico, no hacen endoscopia en estos momentos en
caso de ingesta accidental de lejia. No la hacen parque han visto que no hay fesian, o si
hay lesién es en grado | y por lo tanto no es preciso someterle a una anestesia, porque
el nifio precisa anestesia general ya que si no, no se puede hacer.

Por lo tanto, ¢todas las lejias?. Le he dicho al Jefe del Servicio de Urgenicias de S. Juan
de Dios, sy las que tienen un pH distinto?. Todas las lejias no son del tipo Neutrex que
indica tu protocolo, ni son concentradas; si ponemos "lejia" en el protocolo puede causar
error. Quiza tengamos que definir lgjia; pero que su pH no traspase el 11,5. Una buena
medida seria decir; endoscopiar siempre; una endoscopia nc es un acto que tenga que
proporcionar, en casos leves ni en manos expertas ni en casos graves, complicaciones.

Por tanto, las indicaciones de la endoscopia en ingestas accidentales de lejia,
espectalmente si hay limitacién de recursas, obligarian a tipificar correctamente el
producto.

Dr. Duefias: Has dicho una cosa muy importante, en la que me gustaria nsistir y gue
nuestro Hospital tiene protocolizado y es que se puede medir el pH del liquido que nos
llevan con las tiras de Merck. Hay tiras que midenpH de 1a7 yde 7 a 14. Con ellas
puede uno hacerse bastante idea del grado de pH del producto, y eso ayuda a valorar el
caso por una lado y, por otro, a tomar decisiones. Ya sabéis que nos pagan
fundamentaimente por tomar decisiones, En funcidén de una serie de parametros, el pH
es uno gue hay que tener en cuenta y es algo mas que orienta al clinico que esta en la
puerta del hospital. No hace falta pHmetro.
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Dra. Gémez: Pero esas tiras no valen para las lejias, porque las lejias liberan cloro y
blanquean el papel.

Dr. Duefias: Estoy hablando del liquido que me traen, no de las lgjias.

Dra. Gémez: Pero el liquido que traen, si es un componente con lgjia, hace que la tira se
ponga de color blanco, no vira a otro color. No vale para tomar el pH.

Dr. Munné: Es decir, que el pH de |a lejia no es dato suficiente para valorarlo con tiras de
papel.

Dr. Mencias: Es necesario, por tanto, contar con un pHmetro en todo servicio de
Urgencias.

Dr. Munné: Un pHmetro es un aparato al alcance de mas del 30% de los laboratorios, por
peguefio que sea el Centro hospitalario donde atienden at paciente.

En cuanto a fibroscopia, dos cosas que ya se han dicho por parte del Dr. Suérez:

¢ Hasta ddnde entra el fibroscopio?: Hasta donde se pueda; hasta donde el fibroscopista
pueda entrar y vea una lesion de suficiente tamafio y gravedad como para no progresar
mas.

&Cuando y con qué periodicidad?: ; Cuando?, me parece que se ha dicho; tiene que ser
precoz, no sélo para evitar la lesion de perforacién que puede pensarse que se hara o
que es mas facil que se haga a las 48 horas, sino porque depende de la fibroscopia el dar
o no dar corticoides (al menos en nuestro caso y supongoe que en el de [a mayoria). Los
corticoides hay que darlos de forma precoz, al igual que establecer nutricion parenteral
y otras pautas de tratamiento necesarias.

En las ingestas de sustancias acidas no hay problema, la cosa esta clara. Pero en caso
de tratarse de sustancias alcalinas, si hacemos la endoscopia antes de las B horas la
lesién no estara bien o totalmente establecida; pero tampoco debemos hacerla después
de las 24 horas. El tiempo ideal para realizarla seria entre las 6 y las 12 horas postingesta.
Hay que tener en cuenta que una lesion catalogable de grado | puede transformarse a las
24 horas en un grado Il o grado |li; esto cambia mucho desde mi punto de vista y es algo
gue no tenia claro en mi protocolo y que el Dr. Suarez nos ha clarificado.
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Parece loégico que, en una ingesta por un alcali, se establezca por sistema hacer la
endoscopia después de [as 12 horas, hacerla entre las 12-24 horas, ya que el tiempo para
poderla realizar es amplio {(12-24 horas). Es una propuesta que se me ha ocurrido
mientras lo matizaba el Dr. Sudrez. Lo digo para no hacer dos endoscopias, ahorrandonos
una.

Dr. Suarez: Bueno, yo hice una salvedad inicial. A nosotros la primera endoscopia nos
vale para confirmar, de entrada, si hay dafic o no. Otra cosa es la intensidad del dafio, si
es valcrable o no, y no es valorable en los alcalis. Muchas veces decidir un ingresa o no,
no es lo mas complicade, ya que muchas veces faltan camas, hay problemas con las
listas de esperas, etc. Cuando llega un paciente a Urgencias y dice..."he tomado lgjia"...
y resulta que no le ves lesiones en la boca y no aprecias lesion en eséfago y estomago,
quizas la respuesta es mandarie al psiquiatra, y te estas evitando un ingreso. Quiero decir
gque no hay que minusvalorar la lesion esofagica en los pacientes dafiados por alcalis
causticos. A veces ves un grado | y dices.. los grados | a la semana estan todos curados,
los grados | de verdad. Ahora bien, un grado 1, a lo mejor al dia siguiente, si le repites la
endoscopia, se te ha transformado en un grado 11; el dafio endoscdpico inicial no es fiable
en los casos de ingestién de alcalis.

Dra. Ferrer: Ya he comentado que tenia establecido claramente en los protocolos un
intervalo, para cualquier tipo de sustancia, para realizar la endoscopia, y, sin embargo, es
algo que me estoy replanteando. En el caso de fos acidos parece gue |la cosa esta clara
y que debe realizarse de forma inmediata; luego el endoscopista dira cuando hay que
repetiria. Pero, en el caso de los alcalis, dado que la minusvaloracién es aparentemente
posible en cualquier momento, ;no seria mas razonable hacerla de inmediato, a ver qué
pasa en ese momento, sabiendo que en cualguier caso vamos a tener que repetirla?, mas
bien la pregunta seria; ;qué problema hay en hacerla en el momento de la llegada? y
despues sobre eso sentar una valoracion prondstica y repetirla a las 24 horas.

Dr. Suarez: No. En el momento de la llegada no hago endoscopia por el peligro del reflujo
y el riesgo de quemar cuando tiene una nausea, regurgitacion o reflujo durante la
exploracién. Yo la hago a las 4-6 horas, y si es un grado ll} no se la repito al dia siguiente,
ya sé que es un grado I!l, o si es un grado II-1ll tampoco estan tan definidas las lesiones
al principio. Sin embargo, en las que yo no veo apenas lesidn, a esas es precisamente a
las gue se las repito al dia siguiente; aquellas en las que digo: agui hay poca cosa, un
discreto exudado, sangra un poco af roce con el extremo distal del endoscopio; ahi si que
repito al dia siguiente. Al que le veo un dafo muy evidente no se o repito.
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Dra. Ferrer: Esto nos impone hacer dos endoscopias en todas las lesiones grado | por
ingesta de alcali.

Dr. Munné: Me parece muy bien; es un replanfeo para mi mismo.

Dr. Suarez: Eso se traduce en una mayor seguridad de lo que esta haciendo uno y
también redunda en la estancia hospitalaria y sobre todo en la adopcion de determinadas
medidas terapéuticas. Si yo tengo un grado Il sé que, casi con toda seguridad, va a
acabar en una estenosis. Me tendré que estar planteandao hacer dilataciones y demas, y
otro tema que de momento no se ha tocado. Nos estamos planteando si, en algunas
esofagitis causticas graves con estébmago normal, proceder ya en fa misma endoscopia
o en la del dia siguiente a practicar una gastrostomia, lo hemos hecho en 2 casos, con
colocaciéon de una sonda de yeyunostomia a través de la gastrostomia. Porque esos son
enfermos que van a estar con reposo digestivo alto mucho tiempo; son enfermos que, con
una nutricion parenteral total tanto tiempo, van a tener problemas, y, sobre todo,
pensamos muy poco en la nutricion de este enfermo, siendo pacientes que se desnutren
facilmente y que conllevan alteraciones inmunitarias. En las lesiones esofagicas graves
nos planteamoes hacer, ya que hemos metido e tubo, una gastrostomia de entrada;
prolonga la exploracién un poco mas, pero son 10 minutos y con un riesgo minimo de
complicaciones. Es mucho mejor que llamar mas tarde al cirujano y que nos haga una
gastrostomia. No es por quitarles trabajo a los cirujanos, gue me encanta verles trabajar,
pero la morbilidad es menor.

Dr. Serrano: Con respecto a las lesiones grado |: alta del paciente a consulta psiquiatrica,
si es capaz de deglutir sus propias secreciones o ingerir liquidos. Yo limitarfa la segunda
endoscopia al grupo de pacientes con lesiones grado | que no son capaces de deglutir
sus secreciones ni de ingerir liquidos. Pero repetirlas para todos, me parece excesivo.

Dr. Suarez: Son pocos enfermos. Estamos hablando, tal vez, en un hospital gque atiende
un area de 350.000 pacientes, de 6 enfermos.

Dr. ? {H. Comarcal). Trabajo en un Hospital Comarcal y contamos con servicio de
endoscopia, de lunes a viernes y de 08.00 a 15.00 horas; tenemos el problema de los
fines de semana y el horarioc de tardes-noches. Pregunto: ,merece la pena, en el caso
de un caustico alcali y alta afectacion esofagica probable, no esperar mas de 6-7 horas
para esa primera endoscopia?. Esto, a nosotros, nos obliga a solicitar un traslado al
hospital de referencia o a esperar, si ese plazo es mas o menos cercano, al dia siguiente.
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Dr. Suarez; Si sospechas una causticacion grave jremitelo pronto! para empezar de
forma precoz los esterocides, aunque es muy discutible su uso, y no digamos gque pueda
haber una perforacion o fraguandose una perforacién. Los corticoides si son eficaces es
empezando a darlos pronto. Yo esperaria al dia siguiente en un caso leve, o que
sospeches gue es leve, aungue la correlacion clinica-hallazgos no es muy exacta. Si
sospechas que ha tomado escasa cantidad de lejia puedes esperar al dia siguiente. Si
sospechas gue ha tomado un sorbo importante yo no esperaria 12 o 15 horas.

Dr. Garcia Borda: Dos puntualizaciones. Estoy totalmente de acuerdo con la
gastrostomia endoscdpica. No porque me quite trabajo, sine porque considero que es
adecuado; no hay que dormir luego al enfermo, no hay que anestesiarlo, etc. Me gustaria
decirle al compafiero de Asturias que ha dicho que cuando manda al paciente a su Centro
de referencia se lo devuelven, diciéndole ignorante, que si yo estuviera en su fugar
preferiria que me llamasen ignorante siempre por 2 motivos muy importantes: primero, por
lo que se esta diciendo de que no hay correlacién enfre la clinica y los hallazgos
endoscdpicas, etc., y, en segundo lugar, por una cosa que no se ha dicho aqui: por la
situacion legal y juridica que hay ahora mismo; el acoso, acoso al médico. Situ a un nifo
0 a un adulto le dices que su ¢aso es leve y que se va a mantener asintomatico, y a os
3 dias le hacen una endoscopia porque ha empezado con odinofagia, disfagia y le
encuentran una lesion y le dicen ;cdmo es que no le han hecho una endoscopia antes?;
ya tienes el problema, tal vez un serio problema.

Dr. ? (H. Comarcal). No me importa que me llamen ignorante un milldn de veces si yo soy
consciente de que lo estoy haciendo bien. Lo que quiero saber es cuando lo estoy
haciendo bien y cuando mal.

Dr. Munné: Site esperas un poco mas, o sabras.

En cuanto al tema endoscopia, 1as dudas que teniamos se han clarificado. A mi me ha
sorprendido lo del grado | y lo del alcali; creo que hay gue tenerlo en cuenta porgue
cuando miras bibliografia se dice 6 horas, porque no hay ningun tipo de lesidén que
evolucione lo suficiente como para hacer variar la gradacién de la lesion en las primeras
6 horas. Esto es un axioma. Pero cuando estas a pie de endoscopio te das cuenta de que
esto no es asi y seguramente no hay estudios controlados que lo puedan demostrar. Por
lo tanto, ojo con los alcalis grado | que puedan limitar el grado Il, y hacer una segunda
endoscopia a las 24 horas.
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Una Uitima cosa de endoscopia. ¢ Con qué periodicidad, posterior a la primera, crees que
deberiamos hacer una segunda endoscopia?, no para definir el grado de lesion sino para
definir posible curacion de la lesién.

Dr. Suarez: A ios 10 dias la mayoria de los enfermos con grado |, incluso muchos grados
[I, estan practicamente curados y si hay estenosis no se debe empezar a hacer la
dilatacién hasta mas o menos los 15-21 dias. Al empezar la diiatacién de forma muy
temprana se corre el riesgo de una rotura de eséfago, pero dilatarla meses después hace
gue ese tejido tan fibroso responda poco a la dilatacion. Mientras que si es un grado |ll,
como s& que, casi con seguridad, me va a llevar a una es{enosis, la siguiente se la hago
a las 3 semanas con el fin de hacerle la primera dilatacion en la misma actuacion.

Dr. Munneé: Lo digo porque hacer una fibroscopia a la semana de haber diagnosticado
una lesién grado Il o lla y una lesion [l no tiene objeto.

Dr. Suarez: Hay quien lo propugna. Yo personalmente no.

Dr. Munné: En mi hospital se hace, y se hace mal; los gastroenterélogos acostumbran
a querer ver como anda el asunto. Antes de los 10 dias no ha empezado el tejido de
granulacion, la lesidn sigue siendo exudativa; es un problema de tiempo. Por lo tanto, yo
creo que antes de los 10 dias no debe hacerse. Me gusta que digas que lo que hay que
hacer es esperar a las 2-3 semanas, y, en todo caso, hacer una esofagografia que es
cuando quiza tenga algo de interés para intentar ver algo.

Dr. Serrano: No sé si el tema de la endoscopia en nifos quedo resuelto. Agui tengo
documentacién al respecto. Los estudios de Christesen, del Acta Paediatrica de 1995,
"Prediccion de complicaciones siguiendo la ingestion, no intencional, de causticos en
nifios ¢ es la endoscopia siempre necesaria?", concluyen que nos podriamos confiar solo
ante casos de ingesta no intencional en nifos asintornaticos y obviar la endoscopia.

Or. Munné: Pero si no recuerdo mal, cuando lei esto, dicen gque cuando se ingiere
detergente lavavajillas a maquina, cosa con la que en absoluto estoy de acuerdo, no es
necesario hacer endascopia. Estoy totalmente en desacuerdo porgue es un caustico real
y verdadero.

Dr. Boyero: Trabajo en el Hospital Ntra. Sra. de Aranzazu, San Sebastian; no guiero
quedarme con una duda. Estais diciendo que el mejor momento para hacer una
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endoscopia seria entre las 4-8 primeras horas; jantes de ese tiempo no tiene ningun
sentido, sea lo gue sea?.

Dr. Suarez: Yo, personalmente, antes de ese tiempo no la hago. Porque si es un caustico
y esta en el estébmago (en 4 horas se supone que se ha vaciado un estémago) y ha
danado el estfago, por muy bueno que sea el sefior que haga la endoscopia no conozco
a nadie gue no tenga alguna arcada durante la endoscopia. Entonces, en esa arcada te
va a hacer un refiujo que quema de nuevo el esofage e inclusc te puede hacer una
aspiracion.

Nosotros tenemos guardia de 24 horas. Muchas veces, cuando te viene un sefior a las
12 de la noche gue ha tomado un caustico te piden que hagas la endoscopia de
madrugada, aunque te serfa mucho mas comodo hacerlo a las doce y cuarto. Alguna vez
lo hemos hecho, pero creemos que lo hemos heche mal. Nosotros damos ese plazo de
4-6 horas porque se supone que es el tiempo en que se ha vaciado ya ese estémago, que
el contenido que hay en &l ya no es caustico, y aunque refluya ya no va a hacer dafio en
el eséfago. Pero, ya sabemos gue todo es discutible.

Dra. Ferrer: Pero... no ha quedado clarc. En el caso de los acidos 4 no existe un posible
beneficio por realizar la aspiracion a traves del endoscopio?.

Dr. Suarez: Si es un acido y hace muy poquito que lo ha tomado, cuanto antes se la
hagas mejor. j Por qué?. Pues, porque tal vez tienes la suerte de que quede todavia acido
en el estdmago y |0 puedes aspirar a través del canal de trabajo. Pero tienes que estar
seguro de que es un acido. Muchas veces el paciente llega al hospital y dice "si, he
tomado un liquido de color amarillo o he tomado...", pero no saben queé; sabemos que no
tode el mundo tiene la precaucidn de acudir al hospital con el bote o envase del producto,
¢ si vienen con el botecito muchas veces no tiene ninguna etiqueta identificativa de su
composicion. Llamamos al Servicio de Informacion Toxicolégica y, mas o menos, nos lo
aclaran; pero en esa gestion se pierde mucho tiempo.

Dr. Munné: Creo que, queda claro, tiene que haber un periodo inicial hasta la endoscopia
de 6 horas. Como excepcitn tenemos la ingesta importante vy voluntaria de una sustancia
acida, donde la aspiracion, en lugar de hacerse por via ciega a fraves de una sonda
nasogastrica, se haria por un endoscopista. Les daremos mas trabajo a los endoscopistas
con esa aspiracion, y no sé si habria gue lavarlo ademas; pero, como minimao, si aspirarlo.

Habria que diferenciar por lo tanto dos tipo de protocolos: acidos y alcalis.
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Estas 6 horas para alcalis, sobre todo, o para acidos en poca cantidad (accidental) se
pueden alargar, en funcién de la disponibilidad, hasta las 24-48 horas. La otra excepcion
seria el alcali clasificade, en un primer momento, como lesién grado |, donde el
endoscopista puede presumir que puede progresar, y donde se puede repetir a las 24
horas.

Creo que la fibroscopia, con esto, queda bastante cerrada.

Dra. Ferrer: Dices, hacer endoscopia a las 4-6 horas de la ingesta, no de llegar al
hospital.

Dr. Munné: De |a ingesta, de la hora estimada de la ingesta.
Pasamos al tema corticoides-antibidticos.

En aras a la brevedad expondré cosas que, creo, no son motivo de controversia y que
pueden resultar, ya, afirmaciones rotundas:

. Primero: si se dan corticoides, en el supuesto de que se den corticoides, hay que
dar corticoides mas antibidticos. No hay que dar corticoides sdélo. Esta es una
afirmacioén.

. Segundo: Los corticoides se iniciaran lo antes posible. Si se pautan después de
las 48 horas el resultado no es éptimo, si es gue hay resultado.

. Tercero: La dosificacién de prednisona se establece en 2 mg/kg durante 3
semanas.

Dr. Serrano: No sé muy bien por qué se prefiere la prednisona en nifios y la 6-
metilprednisolona en adultos.

Dr. Munné: Pienso que es poco relevanie.

Dr. Serrano: Si, pero en grandes series, como las recogidas en el metaanalisis de Howell
de 1992, me ha llamado la atencion que a los nifos se les administre prednisona y a los
adultos 6-metilprednisolona.

Dr. Munne: Quiza sea por cuestiones ligadas a los hospitales. En todo caso, se utilizara

la prednisona: 2 mg/kg peso durante tres semanas cuando esté indicado. Y... jcuando
esta indicado?. Yo creo que esta indicado en cualquier lesién grado H -luego veremaos si
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es util o no ya que ésta es una discusion- y en lesiones grado |l circunferenciales. En
cuanteo al riesgo-beneficio, el riesgo, segun el articulo de Howell, es realmente pobre.
Tanto a nivel de infeccidn, como de hemorragia o perforacion parece ser que es pobre,
segun estos estudios. En cambio el beneficio, aunque también hipotético, es mayor. Yo
tengo tendencia, quiza por aquello de hacer algo, a decir que si, que hay que dar
corticoides cuando hay una lesién grado ill o grado |l circunferencial. ; Por que?, pues
porgue los estudios experimentales de Spain, de los afios 50, parecen demostrar que la
fibrogénesis es menor y la lesion de cicatriz sera mas susceptible de hacer dilataciones
con mejores resultados y mas facilidad.

Ahora bien, cuando se revisa un estudio serio, como el de la Dra. Anderscn, que es un
estudio controlado de pocos casos, donde en un grupo control no dan corticoides y en
otro si, se observa que agrupan las lesiones grado Il y grado lll. Este agrupamiento es
preocupante, porque no todas las lesiones de grado Il dan estenosis. No obstante, no hay
significacién estadistica entre la aparicidon de estenocsis cuando se dan corticoides que
cuando no se dan. En cambio hay una tendencia a que las dilataciones sean mas
efectivas en el grupo tratado con corticoides cuando aparece estenosis; existe una
tendencia, pero no hay significacion estadistica. El analisis de Howell, sin embargo, es
bastante mas duro al afirmar que hay significacién estadistica a favor de los corticoides.
Por o tantc tendencia, aunque no hay una certeza absoluta, tendencia a pensar que
probablemente influyen en ia aparicién de menor nimero de estenosis (probablemente),
y, sobre todo, gue el grado de fibrosis de esta estenosis la hace mas ductil y mas
maleable a las dilataciones posteriores.

He pretendido sintetizar el asunto, en aras a la brevedad, pero si tenéis algo que decir...

Dr. ? {H. Princesa): No me queda claro, en absoluto, el tratamiento con antibidticos. No
me queda claro por que acabas de decir, primero, que en ése trabajo las complicaciones
secundarias por el tratamiento con corticoides son bajas, y, entonces, no se puede aducir,
por otra parte, que se deben dar antibidticos para evitar las infecciones por corticoides.

Tampoco me queda ciaro qué es lo que queremos evitar, qué infecciones queremos evitar
y en qué casos -donde no se han dado corticoides- el tipo de infecciones que han
aparecido y microbioloégicamente gué germen patdgeno las produce. Con gqué antibiotico
empirico tenemos que tratar como profilactico y, luego, si lo vamos a asociar
permanentemente al uso de corticoides ;vamos a dar un tratamiento profilactico durante
tres semanas que dura el tratamiento con corticoides a dosis plena?, ;vamos a continuar
otras tres semanas manteniendo ese tratamiento antibittico?.
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Yo entiendo gue ia profilaxis se realiza un dia, en un primer momento el primer dia o &l
segundo dia. Pero si lo asociamos permanentemente al tratamiento con corticoides, hisé
para gué lo hago, ni qué queremos prevenir, ni a qué dosis, ni a qué microorganismos
vamos a atacar.

Dr. Mencias: Yo sigo un esquema adaptado a las revisiones que he realizado. Soy
partidario de que si los corticoides se administran se tienen que administrar precozmente.
Antibidticos: Unica y exclusivamente en el case de que haya una infeccién constatada; si
no hay pruebas, nunca recomiendo poner antibiéticos. Corticoides solo si son precoces;
en caso contrario no los recomiendo nunca por el mero hecho de poder prevenir
fibrogénesis mayores o menores, Pero ya digo que esto es una idea personal.

Dr. ? (H. Princesa). En mi opinion, creoc que no debemos asociar €l tratamiento con
corticoides al tratamiento con antibiéticos, o al revés, no antibidticos siempre que demos
corticoides.

Dra. Civeira: Yo creo que esta absolutamente contraindicada en microbiologia la palabra
profilaxis antiséptica, porgue no solo no se hace ninguna profilaxis sino que a enfermos
(estamos hablando de enfermos graves, no del que no le pasa nada y se va a curar) que
van a tener el aparato digestivo inutil, 1o Unico que se consigue es favorecerie el
desplazamiento de la flora banal intestinal si se hace un tratamiento antibidtico durante
tres semanas y de forma indiscriminada, y a fa hora de fratarle no sabré con qué. Por lo
tanto, yo creo que el tratamiento antibidtico esta contraindicado, a no ser que haya una
indicacion concreta, porgue lo unico que hay en estos enfermos es una broncoaspiracién,
En caso de una broncoaspiracion puede haber anaerobios, puede haber o no haber sélo
una agresion quimica. Y desde luego nec estoy de acuerdo tampoco con la utilizacion tan
indiscriminada de los corticoides y menos en un protocolo...

Dr. Munné: De los corticoides 0 de lo antibidticos?

Dra. Civeira: Totalmente en desacuerdo con los antibioticos, de forma rotunda. Y de los
corticoides en menor medida. Creo que tampoco se puede sentar una indicacién de los
corticoides tan a largo plazo como lo estais haciendo, sobre todo para un protocolo de
atencién extrahospitalaria o de entrada. Y, sobre todo, si gque hay que hacer una
diferenciacion clarisima entre el acido y el alcali. Yo creo gue en los acidos nunca hay que
dar corticoides y esta en discusién gue pueda prevenir realmente las estenosis de los
alcalis en el esofago; en mi opinidn esta en discusion. ..
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Dr. Suarez: Vamos a ver. Lo gue pasa es que aqui estamos hablando y dando
demasiado bombo a la endoscopia. Por eso decia que yo no soy endoscopista, que soy
un médico de digestivo que hace endoscopia, que es distinto. Estamos hablando de un
sefior que viene al hospital; que esta grave; que le coges vias centrales y/o periféricas;
gue a alguno, taf vez, le intubas; que le haces unas pruebas invasivas, como es la
endoscopia y que en un esdfago o estdémago normal no contamina, pero en un estémago
herido si.

Dra. Civeira: Yo soy intensivista, yo meto tubos a todas horas y nunca, jamas en la vida,
ponemos antibidticos profilacticos; es mas, estan contraindicados.

Dr. Suarez: Nosotros cuando haciamos esclerosis de varices y no poniamos una
cefalosporina teniamos un porcentaje de bacteriemias de un 20%. Ahora, utilizande una
cefalosporina ese porcentaje te diria que es casi anecdético; tal vez lo hacemos mejor,
de otra forma mas limpia, no lo sé. Pero en un tegjido que esta anfractuoso, no discufo lo
de los anaergbios, yo creo que la justificacidn de poner los antibioticos no es solo en base
a los corticoides, sino a todo lo demas también,

Nosofros sélo les tenemos una semana con antibioticos. Pero también hay que decir una
cosa, es mas facil que una persona en tratamiento con corticoides coja una infeccidn
hospitalaria con mayor facilidad.

Dra. Civeira: Si, pero un enfermo corre el riesgo de |la sobreinfeccion hospitalaria por un
germen muchisimo mas virulento al cargarle de antibiéticos indiscriminadamente, eso si
que es horrible. Un bichito de nada se va con una ampicilina o se va solo si un enfermo
esta sano. Pero, sin embargo, si a un enfermo le pones durante tres semanas una
cobertura antibiética tan amplia, el germen que sobreinfecta no te lo cargas con nada, y
ese si que se carga al enfermo. Esa es un poco la filosofia de la profilaxis, a no ser que
este equivocada. Ahora bien, si tu me dices: es que no se lo pongo con una finalidad
profilactica, es que se lo pongo porque siempre que a un enfermo le pongo un gotero le
meto un germen, entonces ya no es profilactico.

Dr. Suarez: Bueno, es que eso no es real...

Dr. Serrano: Puedo terciar en la discusion..., ¢por favor?
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En relacion con la ingesta, sobre todo, de alcalis, y en relacion con los corticoides, se ha
publicada que los pacientes deben tambien recibir antibidticos para prevenir [a invasion
bacteriana de los lugares de quemadura. La justificaciéon para el uso ordinario de los
antibidticos solo esta basada, empiricamente, en la alta incidencia de infeccidn en
estudios animales y su uso en ei medio clinico no ha sido estudiado de forma controlada
y las condiciones de estudio difieren en todos los sentidos.

Hay experimentos controlados en animales que han demostrado que la combinacion de
corticoides con antibidticos da buenos o mejores resuitados. Y por tanto, de forma
empirica, los autores que escriben sobre esto recomiendan el uso de antibidticos. Aunque
luego se puede opinar lo que se quiera. Y yo estoy de acuerdo con que el antibidtico,
quizas, no deberia darse si no hay infeccion documentada. Pero si hay una evidencia,
aungue sea en estudios animales, de que el anjmal tratado con corticoides y antibidticos
va mejor que el animal tratado con corticoides solo, pues...es una eleccién que nos
debemos plantear aqui.

Dr. ? {H. Princesa): Al hilo de la conversacion y ya que he sido el responsable de la
discusion, queria hacer algunas consideraciones, aungue estoy de acuerdo con la Dra.
Civeira. Lo que comentaba el Dr. Suarez, de poner un tratamiento antibidtico es por
manipulacién, no porgue el enfermo este ...

Dr. Suarez: Por varias cosas. Ya no es el riesgo de la no asepsia. Supongamos gue la
via se coge muy bien y que no se infecta, pero estoy trabajando en un eso6fago cruento,
con boquillas vasculares abiertas, gue le estoy metiendo un aparato que se supone
esteril, aunque eso es mucho decir, y donde a veces estoy haciendo alguna dilatacion.
Nosotros, eso si, no les tenemos 21 dias con antibidticos, nosotros tratamos con
antibidticos una semana, que no digo que sea correcto, digo que es 1o gue hacemos.

Dr. 7 (H. Princesa). Eso es lo que pretendo decir. A cualguier enfermo gue se le
manipula, en una puerta de entrada a una posible infeccion, hay gue hacer un tratamiento
donde se pretende hacer una profilaxis antibidtica, independientemente de que ef agente
causal sea un caustico o cualquier otra noxa. Es como suponer gque también hay que
hacerle una cistoscopia con la adecuada cobertura de profilaxis antibidtica y que se
realiza en cualquier cistoscopia por el mero hecho de la exploracidén y no por estar tratado
con corticoides.

Dr. Suarez: No, ng; “cuidado!, he hecho la salvedad de que no es lo mismo hacer una
endoscopia sobre un esofago limpio, normal, donde se hace la endoscopia para valorar
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una posible Ulcera de duodeno, o un esdfago que tiene quemaduras graves y boquillas
vasculares abiertas. Yo no hago profilaxis cuando hago una endoscopia, salvo en un
sustituido valvular, p.e.; en los demas casos no hago profilaxis.

Dr. ? (H. Princesa): Vamos a ver. Estas diciendo que el endoscopio introduce un
microorganismo hasta la puerta de entrada, que es la herida esofégica. Por otra parte, el
Dr. Munné ha comentado acertadamente un articulo de 1995 donde Ias complicaciones
por infecciones son bajisimas,

Dr. Munné. Complicaciones relevantes. No quiere decir que el corticoide no propicie
alglin tipo de infeccion por manipulacion. Lo digo para aunar, en todo casg, criterios.

Dr. 7 (H. Princesa). Me gustaria saber, cuando se habla de infecciones, de gué estamos
hablando: de bacteriemia, de infecciones locales o de sobreinfeccién, o se localice en un
sitio 0 s una septicemia...

Dr. Munné: Para concluir... el Dr. Tarquis quiere aportar algo.

Dr. Tarquis: Aungue no es un hecho totalmente aceptado, ni mucho menges, la realidad
es que en casi todos los protocolos figura la penicilina G sédica; se incluye la
guimiprofilaxis en base al alto riesgo de infeccién que tienen estos enfermos, pero no es
una razdn de peso. Es algo parecido a la teofilina, que no se demuestra que actie, pero
gue en gran parte de los sitios se sigue utilizando.

Mantener el tratamiento durante 3 semanas me parece un tiempo amplio, mucho mas de
lo que parece aconsejable. En cualquier caso, lo que habria que hacer es un estudio para
ver gue utilidad real tiene.

Yo creo que no se puede imponer el hecho de utilizarlo por ser algo protocolizado.
Tenemos también el hecho de que el médico tiene la sensacion de que debe cubrir al
maximo las expectativas y posibilidades, y en algo que no esta protocolizado tampoco se
puede desechar. Yo, ante esa duda, personaimente, creo que utilizarlo no estaria mal. No
condenaria a nadie por utilizarlos o por dejar de hacerlo.

Dr. Munné: Parece ser que el tipo de corticoide esta claro; la dosis y el tiempo de inicio

también. Los antibiéticos pueden, con sumos interrogantes, tener algun tipe de beneficio
y, por supuesto, cuando se habla de profilaxis (en plan critico, como es natural y muy

163



Resultados

acertadamente) y se habla de que se esta seleccionando al germen y puede haber una
sobreinfeccion, esto realmente es asi. Hay que tener en cuenta que en series largas no
se ha demostrado que esto sea asi.

Los defensores de mantener tratamiento con antibidticos y corticoides es porque
consideran que, incluso sin bacteriemias, siempre hay una infeccidn local, y que la propia
infeccion dificulta y agrega todavia mas posibilidades de que el tejido de granutacion y la
fibrogénesis sea mayor. Por este motivo, durante 7-10 dias, no durante 3 semanas, se
mantiene el tratamiento.

No sabemos si esto es trasiadable a la clinica humana, ya que no hay ningun estudio o
modelo humano que lo justifique, ni siquiera el modelo de |la Dra. Anderson {1990} que
es el Unico que tenemos a mano; no hay ningun estudio controlado posterior.

Dr. Serrano: Este problema con los antibidticos en la ingesta de causticos se encuenira,
posiblemente, en el mismo nivel de evidencia que el tratamiento con Imipenem en la
pancreatitis aguda necrohemorragica.

Dr. Munné: Si realmente de esta Mesa, de esta reunidén, va a salir posteriormente un
protocolo de consenso, los que se encarguen finalmente de disefiarlo deberan ponerio
con interrogantes, o no ponerio, ya que no se tratara de un protocolo de maximos, sino
de intermedios, no de minimos.

Dr. Mencias: Quisiera saber ;qué dosis de corticoides usais en caso de edema laringeo?.
Las citas bibliograficas que he consultado no aportan nada concreto y las dosis a utilizar
apuntan a una base empirica, mas bien basada en la teoria que en la practica.

Dr. Munne: El corticoide empezara a actuar a las 3-4 horas, cuando el enfermo se habra
ahogado si no se le intuba o hace una traqueostomia. Por lo tanto, la dosis que yo usaria
en un adulto es de 120 mg de prednisolona.

Dr. Mencias: ;Utilizarias 120 mg y no 1 g, directamente?. ;Porqué no 1 g?

Dr. Munné; Me parece que una dosis plena no tendria mayor utilidad.

Dr. Serrano: Existe un techo terapéutico a partir del cual, posiblemente, no se obtienen
mayores beneficios.
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Dr. Munné: Si me dices que guieres doblar la dosis y poner 4-5 mg/kg de peso, no puedo
objetar nada. Pero pienso que si das una dosis plena, actuara como antiinflamatorio en
cantidad suficiente como para no tener que dar mas y sabiendo que no va a actuar de
forma inmediata.

No obstante, no creo que esté establecido. Es igual que si consideramos una picadura
de abeja en el cuello y valoramos administrar una dosis de 120 mg de prednisolona, me
imagino que, extrapolando, puede ser una dosis aceptable,

Dr. Mencias. Gracias.

Dr. Munneé: Dirijo una pregunta al Dr. Garcia Borda, sobre algo gue no me ha quedado
claro de su exposicidn. jQué opina en cuanto a la cirugia "preventiva” de la perforacion?.
Hay autores que ante una necrosis gastrica importante abogan por hacer una cirugia
simpie, argumentando que ante la muy probable perforacion posterior es mejor hacerlo
profilacticamente y con un enfermo en mejores condiciones, a la vez que permite poner
un tubo de gastrostomia ¢ yeyunostomia, sabiendo que el enfermo tardara en conseguir
una deglucién alimenticia.

Dr. Garcia Borda: Has puntualizado muy bien, y en eso estoy de acuerdo, la necrosis
gastrica. La cirugia gastrica tiene una morbi-mortalidad que no tiene nada que ver con la
esofagica.

Si el gastroenterdlogo me dice que hay una necrosis gastrica de tal magnitud que, por su
experiencia personal y por la lesion existente, no se va a recuperar, y, por otro lado, el
enfermo esta en buenas condiciones, sabemos que la cirugia le va a mejorar. Le va a
mejorar y no vamos a llegar a una fase en que tengamos que hacer una cirugia deprisa
y con un enfermo en malas condiciones. Insisto en lo de cirugia géastrica; 1a cirugia
esoféagica no obedece a los mismos planteamientos, salvo que me digan que la lesion es
tan importante que si se insufia algo mas de aire se perfora. La cirugia esofagica tiene
una morbi-mortalidad importantisima.

Dr. Munne: ;Alguna cuestion mas?
Dr. ? (H.Carlos Haya (Malaga): Trabajo en el area de Urgencias del H. Carlos Haya,

Malaga. Para dejar el tema quirargico clare, podriamos decir que:
. Si hay perforacién, siempre se opera.
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. Si hay lesiones gastricas exiensas, tipo {H, y el endoscopista dice que
posiblemente su Unica solucion seria una intervencion profilactica o de excluir el
estdmago.

. El esofago, salvo perforaciéon, no se toca.

Le pregunto al cirujano 1o siguiente: ;jcuando estd sobrepasada la intervencibon
guirdrgica? Paciente con perforacion, en shack, con escasas expectativas... y roces entre
especialistas ; es indicacion quirirgica o es un enfermo sobrepasado?.

Dr. Garcia Borda: Entramaos en el problema gue camentaba el Dr. Serrano, gue cuando
habila con el cirujano roza y roza; yo no digo que no roce con él, porque es intensivista,
si es que rozamos. Pero entramos en un circulo vicioso de. ..

- i...qué te parece para operaria?

- a mi me parece que esta en muy malas condicionas, sobrepasado

- ... iyal; pero, si no le operas, yo no le puedo mejorar, ni sacar adelante.
Y ahi esta la discusion de ia urgencia de todos los dias. No digo que yo tenga razén, ni
que ellos tengan razoén; todos tenemas razdn. Silo meto en quirdfano se muere y sino
lo meto en quirdfano también se muere; y se muere porque tu no le has aportado lo Unico
que le queda, ia cirugia.

Desde el punto de vista quirtrgico hay enfermo sobrepasado, claro que lo hay. Volvemos
al mismo punto cuando comentabamos que tras una llamada domicitiaria, solicitando
ayuda, le decimos a la madre gue le tiene que dar -o no- agua. Para el cirujano es o
mismo, le cuesta mucho decir: no le voy a tocar porque sé gue se muere, Claro que hay
enfermos sobrepasados.

He visto un caso sobrepasado en el hospital. Un caso concreto, con ingesta de Aacido
sulfurico, con necrosis completa, desde amigdala a pilore, y se metié en guirdéfano. Casi
seguro gue sabemos de antemano el resultado: ef paciente se llevara al cementerio una
cicatriz, pero nada mas.

Dr. Munné: Lamentablemente se nos ha hecho muy tarde, por lo que con esto vamos a
concluir, no sin pedir al organizador de éste Symposium, Dr. Emilio Mencias, que cierre
el acto.

Dr. Mencias: Han quedadc pendientes de tratar algunos puntos conflictivos, como es el
tema de los [avados y/o aspiracion, colocacién de sonda o stent, por lo gue si alguno de
los presentes esta interesado en formar parte de un grupo de trabajo que aporte mayor
claridad al problema que representa la ingesta de cAusticos, esta invitado formatmente
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para hacerlo. Para ello podéis contactar directamente conmigo, con objeto de ultimar el
desarrollo del protocolo de tratamiento, a través de la seccion de Toxicologia Clinica de
la Asociacion Espafiola de Toxicologia, contar conmigo, igual que yo cuento con vosotros.

Espero y deseo que la sesion haya sido provechosa para todos y que podamos ofreceros,
en breve y por escrito, los resultados de o hablado en el dia de hoy en eéste Instituto.

Gractas por vuestra presencia y por las aportaciones que habéis realizado a la Mesa.

Finalmente, quisiera agradecer al Dr. Sancho ia amabilidad que ha tenido al cedernos el
Instituto de Toxicologia para organizar 1a reunidon, y a todos los ponentes que nos han
acompafiado en el dia de hoy para poner al dia un tema que todavia sigue bastante
calentito.

Gracias a todos.

Como colofédn al Symposium se celebra una comida de trabajo con los ponentes. En el
transcurso de la misma se propone llevar al Congreso de la Asociacién Espanola de
Toxicologia, que se celebra en Zaragoza durante los dias 17-19 de septiembre de 1997,
la posibilidad o necesidad de lievar a cabo un estudio multicéntrico nacional relacionado
con la ingesta de causticos.

Durante el Congreso se reune la Seccidn de Toxicologia Clinica y se propone a sus
miembros estudiar la posibilidad de recoger en un formulario las caracteristicas clinicas,
los procedimientos empleados en el tratamiento y la evolucién de las intoxicaciones por
sustancias causticas atendidas en los Servicios de Urgencias. El formulario que se
presenta es revisado, sometido a discusién y madificado con puntualizaciones concretas,
para hacerlo mas eficaz en cuanto a los datos finales que pueda aportar. Siendo
conscientes de que se trata de un formulario amplio y con datos que exigen un trabajo
sobreanadido, se decide llevarlo a ia practica. El periodo de estudio va a estar
comprendido entre el 1 de enero y el 30 de junio de 1898; finalmente el plazo se amplia
hasta el 31 de diciembre de 1998 por los escasos dates recogidos.

Los datos que se van a recoger en este estudio prospectivo se muestran en el formulario
F1 que se presenta a continuacion.
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Resultados

INGESTA DE CAUSTICOS - DATOS GENERALES

N¢ de caso:
Sexo:

Ingreso:

Hospital:
Edad:

No
en planta (especificar especialidad)
en UCI

Fecha de ingreso;.  en Hospital

Ingesta:

en planta
en UCI

accidental
intencional tentativas previas n®:
otra causa {especificar):

Cantidad ingerida:

Nombre comercia! del producto:
Composictdn del producto:

pH del producto:

Intervalo ingestidn-asistencia:

Situacidon gastrica en el momento de la ingesta: en ayunas
con alimentos
desconocido

CLINICA

Sintomas y signos:

Vomitos Disfagia Sialorrea

Dolor: boca retroesternal epigastrico abdominat
Presencia de lesiones orofaringeas

Peritonismo Hipotensidn Disnea

Otros:

Ninguno

Grado de gravedad: puntuacion APACHE li
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Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

Datos analiticos:
Hemoglobina
Bicarbonato

Complicaciones:

No
Si. Shock
Peritonitis
DIAGNOSTICO
Rx torax; No
Rx abdomen: No

Hematocrito
Exceso de bases

Insuf. respiratoria
Otras;

Sin patologia

Sin patologia

pH plasmatico
PO,

Insuf. renal

pCO,

Con patologia (especificar):

Con patologia (especificar):

Endoscopia digestiva (datos de la primera endoscopia):

No se realiza

Si se realiza: Tiempo desde la ingesta
Sin patologia
Con patologta:

ENDOSCOPIA

"ESOFAGO

" ESTOMAGO

DUQDENO

GRADO O

GRADO (

GRADO

GRADO I

GRADO IV

« Grado 0; ausencia de lesiones
« Grado |: inflamacion simple

+ Grado I ulceracicnes escasas, necrosis focal limitada a una parte del eséfaga o estémago con hemarragia leve.
« Grado |l ulceras multiples, necrosis extensa afectando todo e esdfago ¢ estdmago con hemarragia masiva.

« Grado V' perforacion

Endoscopia respiratoria:

No
Sin patologia

Con patologia (especificar tipo de lesion):
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Resultados

TRATAMIENTO

1.- EVACUANTE/NEUTRALIZANTE
¢ Dilucion: No
Si (especificar liquido y volumen)
Lugar: Domicilio
Ambulancia/UV] mavil
Urgencias hospital
Planta
UcCl
Intervaio desde la ingesta:

- Neutraiizacion: No
Si {especificar liquido y volumen)
Lugar; Domicilio
Ambulancia UVI movil
Urgencias hospital
Planta
UClI
Intervalo desde la ingesta

» Aspiracion: No
Si (especificar liquido y volumen)
Lugar: Domicilio
Ambulancia/UVI mévil
Urgencias hospital
Planta
ucCl
Intervalo desde la ingesta

« Lavado gastrico:  No
Si {especificar liquido y volumen)
Lugar: Domicilio
Ambulancia/UV! mdvil
Urgencias hospital
Planta
UClI
Intervalo desde la ingesta
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Normalizacion de protocolos ante fa ingesta de causticos

» Endoscopia + aspiracion:  No

Si Intervalo desde [a ingesta:

2.- MEDICO (medidas iniciadas en las primeras 24 horas)

Antibidticos: No
Si

Glucocorticoides:

Tipo y dosis (mg/kg/dia)

No
Si Tipo y dosis (mg/kg/dia)

Cristaloides: MNo Expansores de plasma: No
Si Si
Farmacos vasoactivos: No
Si Tipo y dosis {(mg/kg/dia)

Antiacidos inespecificos:  No

Sucraifato: No
Si

Anti-H,; No
Si

Omeprazol: No
Si

Antiemeéticos;

S

Tipo y dosis (mg/kg/dia)

Tipo y dosis {mg/kg/dia)

Tipo y dosis {mg/kg/dia)

Tipo y dosis (ma/kg/dia)

No
Si Tipo y dosis (mg/kg/dia)

Morfina/otros analgésicos: No

Si Tipo y dosis (mg/kg/dia)
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3.- NUTRICION (indicar intervalo desde la ingesta)
Parenteral: Completa
Periférica
No
Enteral

4.- QUIRURGICO

+ Hallazgos:
Inflamacidn Necrosis Perfaracidn

ESOFAGO

LESTC)I\/UBLG‘-O

DUODENO

-
YEYUNO-ILEON

Afectacidn de organos vecinos:
Bazo Pancreas Higado-vias biiiares Colon

» Procedimientos quirurgicos:
Inmediatos:  No
Si (especificar tecnica e intervalo desde la ingesta)
Técnica:

Intervalo:
Diferidos: No
St (especificar técnica e intervale desde la ingesta)
Técnica:

Intervalo;

Anatomia Patologica (especificar resultado)
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Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

EVOLUCION

Complicaciones: No
Si (especificar):

Tiempo de hospitalizacion:  en UCI:
en planta;

Mortalidad: No
Si causa:
tiempo desde ingesta:
fugar de fallecimiento:

Secuelas: No
Si (especificar)

Fecha de alta: en el hospital:
en planta:
en UCH
Fibrogastroscopia al alta: No se hace
Si:  fecha de realizacion:

resultado (especificar):

OBSERVACIONES

Formulario F1 -
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Resultados

4.4.- ALGORITMOS PROTOCOLIZADOS DE TRATAMIENTO

De forma independiente para acidos causticos y alcalis causticos se presentan una serie
de algoritmos de tratamiento y de resultados endoscopicos basados en lo expuesto en
esta Tesis Doctoral.

Desde el Instituto Nacional de Toxicologia se pretenden difundir estos algoritmos a los
hospitales nacionales con objeto de gue puedan figurar, si lo estiman adecuado, entre sus
protocolos asistenciales. Igualmente, a través de la prensa médica especializada se
realizaran acciones puntuales dirigidas a dar a conocer los puntos claves de tratamiento
del paciente causticado, siguiendo |a maxima del primun non nocere.

A pesar de las exigencias del trabajo rutinario y del agobio que puede liegar a suponer la
presion asistencial en un servicio de Urgencias, se considera esencial e imprescindible
disponer de una historia clinica completa en la que deben recogerse una serie de datos
basicos que permitan realizar estudios retrospectivos y prospectivos y gue posibilitan un
mejor control del paciente.

Los datos basicos se presentan -a continuacion- en el Formulario 2.
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Normalizacion de protocolos ante Ia ingesta de cdusticos

VALORACION CLINICA INICIAL: Fecha: [ /

Tipo de caustico:  acido U alcali O
liquido O solido O

Nombre comercial:
Composicion guimica:

1.- Lesiones bucales: No O Moderadall Grave [

2.- Sialorrea: No 0 Moderada (] intensa U

3.- VVomitos: No [ Alimentarios [ Hematicos &

4.- Dolor:. No O Cavidad oral O Toracico O Abdominal O
5.- Disfagia: No [0 Liquidos OJ Solidos O

6.~ Distrés: No O Moderado O Intenso [

7.- Observaciones;

VALORACION ENDOSCOPICA INICIAL:

Fecha: / / Hora: /

Extension de las lesicnes (valorar de 0 a IV)

Esofago

Estomago

Duodeno
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Peristalsis - Cardias Piloro
0: presente ] : normal O 0: abierto |
1. ausente | 1: abierto O 1: normal [0
2: espastico |
Diagnostico:
CONTROL CAUSTICADQOS:

Valoracion a las tres semanas:

1.-TILS:

2.- Endoscopia:

3.- Programacion:

Gastrostomia endocépica: Si O No O

Dilataciones:

Primera dilatacion:

1.- Valoracion de la estensosis;

Diametro: mm
Longitud: cm
Localizacion: cm
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Normalizacion de profocolos ante la ingesfa de causticos

2.- Tipo de dilatadores:

3.- Profilaxis:

4 - Cbservaciones:

5.- Proxima dilatacion:

Dilatacion numero:

1.- Valoracion de la estensosis:

Diametro: mim
Longitud: cm
Localizacion: cm

2.- Tipo de dilatadores:

3.- Profiiaxis:

4 - Observaciones;

5.- Proxima dilatacion:
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Resuitados

4.4.a.- Acidos causticos: Algoritmo

tngestion
acido faustic

Peoidentad
—— T
Sospechosa
r

Sintomas
/’

-
Si

.

—

e
No

T -
Observacion cli
«

7
e

Ohservacion 24-36 h
Y p
sintomas
Recuperacion
Protocolc de tratamiento

permeabilidad via aérea
Descantaminar cavidad oral
Exploracion ORL

“ia venosay control PVC
Antiemético (ascion central)
Determinar pH
gondaje nasogastrico
Analgesia {opiaceos)
Antisecretores
Mantener cifras tensionales
fonitorizacion ECG { funcion renal

Analifica _—

-aspiracic'.n-lavado i

RX torax (bipedestacian) VSGE
RX simple abdomen Gases artel|
RX abdomen + contraste hidro ca, P. K, Cl

soluble ?

Panendoscopid Proteinas

Cirugia agresiva - —

pica continua 77

Soporte vent] atorio
Intubacion n sotraqueal ciega = NO

Intubacion el dotragqueal= si edema g
Cricotireotoria=
Antibioticote[apia prec

Precisa visid

Reafizac en |
Reservado farainge

gerie roja/blanca

I: Algoritmo diagnéstico—terapéutico tras Ingesta de acidos causticos.

]

T guicida

4_/_%__"#_:____1__“_”_’_’ contraindicaciones absolutas (A)/ relativas (R}

o
I Emesisfipecacuana
A Meutralizar
|otis o cuerdas wocales 4 Carban activade
cuerdas vocales © epigloti:A: Laxante salino
A: Diluir
R: Lavado gastrico (s
R: Corticoides
R: Antibigticos profilaciicas {ampicilina + aminoglucos

5i edema de tefidos blandos.
oz en broncoaspiracion
slo indicado en ingestas suicidas]| con acidos)
fuorascopica o endoscapica
primera hora (soLo)

stas suicidas

dos; cefalosporinas 3 generac.ién]

jales
hiales

gospecha pecforacion Gl

|

!

-
inmediata / 6-12 horas
experiencia endoscopisia
detenerse ante 1° lesion grave

Lesiones grado Il

Signes / sinfomas pettaracion Gl

Quemaduras hipofaringeas graves
Endoscopia incompleta/no realizada/no realizable

individuatizar tipo de adido caustice

— — ica

e — par posihls afectacion sistém

A » )
perforacion No perforacién

v
Cirugia de yrgencias
Lendoscopia intraoperatoria)

Endos.:q_ﬁ?%



Nommaiizaci n de protocolos ante la ingesta de ¢ usticos

Algoritmo II: Algoritmo diagndstico-terapéutico, segun gradoilesional endoscépico, tras ingesta de acidos causticos

J_' Examen Endoacob ) ( 12 h) )]
_ v o
T B — __ Grado Lesional (acidos causiicos) N -fi—f — kl

l— Srado O I r Grado | Grado 1a Grado Ilb I Girado 1) I
— Hudrlotan parciierat tnta BT o dbets Hauids = tas 4872 ’ T Bieta T o )
fimemtacion Crieta liquiida Picta blanda durante 7-10 dias Por pastrostomia 0 vonda (Cun visuabizacisn

direcan). durante 14 yumanas.

miiemsticos L = 7Y L TsT - S L s T T

Hosprtalizacicon Uhservacion 74 horas | ‘Unidad médies convancianal. y hasta reslizar endoncopls (grados iy 1) - U v/ 3 asimanas UCI: = 3 semaqas
—L L . . — . Unidad médica c renlizar endoseopls - JCH: +/: 3 agnan, __UCI: = 3 semas

Carticoides l C e C I S — P — T—— R — T —
nerpistcos ‘ L T T T U srgavams ) I "sima0 giam ] [ st roams ]
miisecrefores s T ] ) =1 ] (T = T '

Endoscopia comtrod [ b tra sctat ) T Alas 4872 horn T Enfa Primera f Sedunda semana ]
en la 1’ fomans

R T

—_ ] L 4"\'_“ a ss':ﬂ__a---s T ( TAlax 3 semanes y

hasts los 12 meses

Mano/pHmetrfa T " we T

- man T [ aiaa gine tiy distagiz I [~ ) )
l"05=|tlvo ] ......... . Aginto m athee
"n.u_ulinuel“o h;l PAacisnte MO siﬂllnl\- de e:‘zmuu

- N..mcum Parcnieral ~ on-serua..mn t:uvia
Fotal (NFT) - ..,F.T

" Raposo digestive { Dllataclnnes esatagicas
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3
w
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3
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[
[
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[ Revistan: 1642 mo

3 sumanas |neurnalu:af ﬂetn(luna)’

— - o @t o
r




Resulftados

4.4.b.- Alcalis causticos: Algoritmo Ilil: Algoritmo diagndstico-terapéutico tras ingesta de alcalis causticos

Ingestién
alcali caustico
- T T T
Accidental Suicida
T
Sespechosa Ciarta
N,
™,
Sittomas AN
e '\
No Si_ ™,
“a 4
Observacién clinica continua
Observacién 24-36 h . -
¢ e

Sintomas

Recuperacién
Protacols de tratamlaﬁto'— Y Conraimdicaciones abpselutas (A)/ relativas (R)
- \

Permeabitidad viz aérea ——— i Sopaite ventilateria A EMmesisipecacuzha
Descontaminar cavidad oral Intubacién nasetraqueal ciega = NQ Az Beutralizar
Expforacién ORL Intubacién endotraqueal= §5i ederta giotis o cuerdas vocales Al Carbén astivado
V¥ia venosa y control PYC Cricotireotomia= si edema de tejides blandes, cuerdas vocales o epiglotis A AEpiracidn gaserica
Antiemétice {accidn centrai) Antikbioticoterapia precoz en broncoaspiracidén A Lavado gastrice
Determinar pH R: DHuir (aceptakle en dicalis séhdos (agua’teche}
Antisecretores R: Corticoides (dosis unica= 1-2 mg/kg en ingesta de Alcalis)
Mantener cifras tensjenales —————————# Fluideterapia R: Antibigticas profilacticos (ampicilina + aminoglucdsides; cefalesperinas 3° generacion)
Manitorizacién £CC y temperatura Aminas vasvactivas
Sonda-stant —————————— = Precisa visién directa
Anticolingrgiceos ndicaciones — o Cuethaduras grade Iyl
Analitica — - Serie roja‘blanca Praviene adherencias y mantiehe Uz esofagica
Analgesia (opidceos) YSG Parmite nutricién
RX térax (hipedestacién) Gases arteriales
RX simple abdomen Ca, P, K, Cl
RX abdomen + contraste hidrosoluble # Proteinas totales
Panendoscopia - T—
Cirugia agresiva - Sospecha perferacion G

inmediata/ 612 horas Quemaduras hipofaringeas graves

ezperiencia endgscopista Endoscopld incompietane reaiizada/ne realizable ———p Iniciar gerticoterapia

detanerse ante 17 lesian grave - — T T T T — .

Perforaclén No perferacien

Lesiones grade IV
Signes / sintomas perforasion Gi Cirugia de urgandias Endoscapia

-‘{endoscopia intracperatoria)
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Normalizacion de protocolos ante la ingesta de céusticos

Algoeritmo IV: Algoritmo diagnostico-terapéutico, segun grado:lesional endoscépico, trasingesta de alcalis causticos

AdEmecntacion

Antfeméiicos

Fospitaltzocidn
L. prticoides

Antfbidticos

Anficecretores

Endascamia cortral

R

Mono pHmedric

_Dieta liguida

Observarion 24 horas

Resul ado

[m—c;"‘rado n_ |

“Tutrivien p:u-emeral total - dieta 1ic ilqllld'l alas48-72 b
Dicta blanda durante 7-10 dias

EFSL_i

Tridad wedica sonveniional, s
2w alizay #xivdo oo opia

A las 4872 horas;
en la 1* gemana

-

Neg-ui‘o

- — 1
= HMutricidn Farenteral

" Heposu digestivi

v Qbservacion
- NFT .
* Endoscopia a las 43552 Liovas
» Frobar tolerancia a liquides (7" dia ™ |

R

i Gradoli | [ Grado v j

pnr gastrdstomia o sonda (eon viswalizacidn
<1lrerrn) durante 1-4 Semanas.

( Dle(a albrsgluta, Alimcntacion par enterﬂl,

l T A/ 3 sermanas }V LRZT = 3 seriranas

Asintomatico
™ signos de estennsis
ol s

Enducnpm u los
e P .- 12 meses

lsull‘ndn negativo |
vy—

mtlun ion guirargios
: {Inntrules vsolagu {cnlon
l[i __perigdicos

estomago, yeyumo)
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Discusion

5.- DISCUSION

1¢.- Los productos conocidos corno causticos o corrosivos son sustancias dotadas de una
gran agresividad sobre las membranas celulares; agresividad que se traduce en un
comportamiento tipicamente lesional en la puerta de entrada que va a conducir a la
destruccion de los tejidos expuestos.

Los dos mecanismos mas importantes que subyacen a la produccion de estas lesiones
son reacciones acido-pase y reacciones de oxide-reduccion,

2°- Ademas dei pH de la susiancia caustica intervienen en la produccion de ia lesion otra
serie de factores, como: concentracion molar, forma de presentacion (liquida o solida),
viscosidad, tiempo de coniacto o transito digestivo, presencia o ausencia de alimentos
en cavidad gastrica, presencia/ausencia de refiujo gastroesofdgico, caracteristicas
premorbidas del tracto gastrointestinal, reserva titrable acido-base.

39 - Los acidos causticos producen una necrosis por coagulacion, mientras gue los alcalis
causticos producen necrosis colicuativa o licuefactiva.

4° - |La etiologia suicida relacionada con la ingestién de sustancias causticas es
infrecuente en Espana. La eticlogia accidental es mas frecuente en varones y en los
grupos de edad comprendidos entre 1-3 afios vy en la cuarta década de la vida.

5° - Debido a gue existen grandes diferencias enfre las distinfas situaciones clinicas
{accidemntales/suicidas) que se producen tras la ingesta de sustancias causticas, debe
considerarse la necesidad de elaborar y sequir distintos protocolos diferenciados de
actuacion;
. protocolos especificos para alcalis causticos
. protocolos para acidos causticos, incluso individualizando aigunos de elios
por sus especiales caracteristicas y posibilidad de desencadenar efectos
sistémicos (p.e.: acido fluorhidrico)
y, tambien importante, llegar a diferenciar el protocolo de tratamiento que debe sequirse
en caso de tratarse de nihos o de adultos.

6°- Los protocolos de actuacién que se siguen en caso de ingesta de un producto
cdustico acido estan menos definidos o son mas incompletos que los desarrollados para
alcalis causticos.
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Normalizacién de protocolos ante la ingesta de céusticos

7° - Del material recopilado para llevar a cabo ei estudio de los cuestionarios y protocolos

de tratamiento por ingesta de sustancias causticas que se utilizan en hospitales estatales,

se obtienen {os siguientes datos:

70.-1-

79.-2-

7°.-3-

7°.-4-

7°-5-

7°.-6-

Tras solicitar la colaboracidn de diversos hospitales para que remitan el
cuestionario relacionado con la ingestion de causticos se obtiene un
porcentaje final de contestaciones del 40.48%; tan sdlo se considera como
valido el 33.97%.

E! numero total de protocolos de tratamiento independientes que se
reciben es de 51, de los que el 100% esta escrito en espanol,

El 71.3% de los hospitales cuenta con protocolos de fratamiento para
tratar los casos de ingesta de productos causticos; tan solo el 27.1% de
tos mismos diferencia entre acidos y alcalis causticos.

El 85% de los cuestionarios consideran gue la lejila es un caustico,
consideracidon gue aumenta hasta el 88.4% para el amoniaco. No
obstante, el tratamientc que se sigue difiere sustancialmente del
recomendado tras la ingesta de un producto caustico.

Un estudio realizado por los Centros Antitoxicos europeos en colaboracidn
con Procter & Gamble sefiala que la lejia presenta una toxicidad haja,
comparable con la de otros productos del hogar con reconocidas
propiedades de seguridad. Sin embargo, existen casos documentados
donde, tras la ingestién de lejia, las lesiones producidas han precisado
tratamiento quirdargico,

El médico de urgencias es directamente responsable del 42.4% de los
casos de ingesta de productos causticos que se atienden en boxes del
servicio de Urgencias. Los cirujanos establecen las normas de
seguimiento y actuacion en el 17.4%.

La valoracion del paciente, cuando llega al servicic de Urgencias, a través

dei trabajo en equipo o mulidisciplinar ne estad implantada en los
hospitaies espanoles, siendo su porcentaje el 5.6%.
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7°.-7-

7°.-8-

7°.-9-

7°.-10-

7°.-11-

7e-12-

7°.-13-

Relacionado con criterios de gravedad, se observa que el 9.3% de los
pacientes es ingresado diretamente en UCI. Los criterios de gravedad
pueden superponerse con una etiologia suicida que, practicamente, es
ceincidente con los casos suicidas de ingesta de productos causticos
regisirados por el Servicio de Informacion Toxicoldgica durante 1996
{11.1%),

Los Departamentos de Endoscepia solo se hacen cargo del 10.1% de los
casos. No se puede cuantificar el nimero de hospitales que cuentan con
Ja posibilidad de realizar una endoscopia de forma continuada y mantenida
durante toda la jornada laboral. Esta circunstancia tiene especial interés
terapéutico cuando se habla de la ingesta de un acido caustico,

De forma mayoritaria se produce ei alta hospitataria a través de ios
servicios de Aparato Digestivo (35.4%) y de Cirugia (32.8%).

El 66.6% de los protocolos recibidos no discriminan los criterios de calidad
asistencial que deben sequirse a la hora de tratar la ingesta de un alcali
caustico o de un acido caustico; entre estos Gltimos sdlo se matiza [a
posibilidad de producir efectos sistémicos que tienen algunos productos
en el 3.9% de los protocolos que sé siguen.

Sdlo el 5.8% de fos proiocolos se manifiesia en contra de administrar
cualquier sustancia por boca. El 33.3% de |os protocolos no hace ningun
comentario sohre la idoneidad de diluir -0 no- cualquier cantidad de
caustico que se haya ingerido, mientras que el 54.9% recomiendan diluir
con diferentes tipos de tiquidos.

Ningun protocolo recomienda inducir la emesis y el 66.7% lo contraindica
de forrma expresa. Sin embargo, el 32.3% no se decanta en sentido
positive ni negativo sobre la oportunidad de provocar el védmito,

En los protocolos sigue figurando la conveniencia de neutralizar con

sustancias guimicas antagonicas (3.9-7.8%), aunque lo mayoritario es
contraindicar su uso por la reaceidn exotérmica que producen.
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7°.-14-

7°.-15-

70.-16-

7°.-17-

7°,-18-

7°.-19-

Conviene insistir en la utilidad de 1a informacion que puede obtenerse con
la determinacién directa del pH de la sustancia involucrada (pHmetro),
posibilidad que solo se indica en el 5.9% de los protocolos.

La insercion de una sonda -con objeto de aspirar el contenido gastrico o
hacer un lavado de estomago- se indica en el 9.8-13.7% de los protocolos.
Conviene matizar que esta actuacion tiene cierto interes clinico, cuande
se realiza de forma precoz, tras [a ingesta de grandes volumenes de
acidos causticos; no se indica tras la ingestion de alcalis causticos.

Con idénticos porcentajes (9.8-13.7%) se menciona la colocacion de una
sonda de sylastic o stent que permite vigilar la aparicion de hemorragias,
evita la alimentacion parenteral vy facilita llevar a cabo el programa de
dilataciones.

Si el 49-50.9% de los protocolos revisados contraindica realizar un lavado
gastrico, el 43.1% no se expresa de forma clara sobre la utilidad de llevarlo
a cabo.

El 76.4% de los protocolos considera util 1a administracion de corticoides
en cualquier tipo de ingesta de sustancia ciustica. Como indicaciones mas
especificas figuran: edema de glotis y esofagitis grados 11, 1l y V.

No existe una pauta especifica de corticoterapia que pueda recomendarse
en cuanto a principio activo ni sobre posologia.

El 82.3% de los protocolos analizados coinciden en recomendar
antibidticos -de forma profilactica- que cubran tantc aerobios como
anaerobios. Tan solo el 14.3% discrimina a la hora de indicar la necesidad
de pautar antibidticos a aquellas situaciones en gue se constata la
existencia de infeccion.

No existe un protocolo de antibioticoterapia definido y fa pauta se basa en
recomendaciones de los propios Comités hospitalarios de infecciosas.

El 21.5% de los protocolos recomienda iniciar ftratamientc con
gastroprotectores; un 5.8% los desaconseja por ineficaces y el resto no
hace ninguna referencia a los mismos.
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70.-20-

El 47.1% de los protocolos se manifiesta a favor de mantener tratamiento
con antisecretores, aungue no existe una preferencia clara por ninguna de
las sustancias comercializadas en la actualidad.

7°.-21- Aungue puede suponerse gue 1os analgésicos se usan de forma adecuada

7°.-22-

7°.-23-

70.-24-

al grado e intensidad del dolor, sélo el 31.4% de los protocolos expresa
gque debe conseguirse una analgesia que permita mantener de forma
confortable al paciente.

No existen preferencias por ningun tipo concreto de analgésico, aunque
se observa que también se utilizan moléculas que son rapidamente
gastrolesivas y que pueden agravar la clinica.

La conveniencia de proteger al paciente con profilaxis y vacunacion
antitetanica soélo se menciona en el 7.8% de los protocolos.

El esfuerzo terapéutico que supone tener acceso a la via venosa solo se
expresa en el 5.9% de los protocolos estudiados, aungue la gravedad
implicita que se reconoce ante la ingesta de un caustico permite conjeturar
gue se coge una via en el 100% de los pacientes.

La valoracion endoscopica del paciente es clara para el 100% de los
protocolos, pero no, asi, el tiempo en que debe llevarse a cabo. Tiempo
que es muy laxo, tanto si se trata de |a ingesta de un acido como de un
alcali caustico.

Como periodo de tiempo preferido o mas frecuente para llevar a cabo esta
exploracion figura el comprendido entre las 12-24 horas.

7°.-25- Algunos protocolos hacen una reflexion sobre el potencial riesgo gue

entrafa la ingesta de lejia, especialmente si el volumen ingerido es alto
(suicidas) y la dilucion inexistente. En los demas casos recomiendan
diluciéon y observacién domiciliaria, sin que sea necesario someter al
paciente a una endoscopia.
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6.- CONCLUSIONES

A la vista de lo expuesto en este trabajo se concluye lo siguiente:

15.- No existen protocolos hospitalarios uniformes y concordantes en relacién con la

ingesta de causticos.

2s.- Es necesario elaborar y seguir protocolos -de diagnédstico y tratamiento-

independientes para la ingesta de alcalis causticos y acidos causticos, llegando inciuso

a la diferenciacion de éstos ultimos por sus posibles efectos sistémicos.

35.- El protocolo que debe seguirse en caso de ingesta de causticos debe adaptarse de

acuerdo a los siguientes puntos:

A nivel experimental se evidencia que existen marcadores histolégicos que
desaconsejan la utilizacion de sustancias diluyentes tras la ingestion de
alcalis céusticos.

Salvo en los casos de ingesfa de sustancias causticas sélidas -cristalinas
o granulosas- se contraindica, de forma absoluta, |a dilucion,

Contraindicada en todos los casos ta neutralizacion.

Introducir, de forma precoz, la administracion de antieméticos parenterales
y con accidn central.

Sondaje nasogastrico, unica y exclusivamente, en caso de ingesta
cuantiosa de acidos causticos, seguido por aspiracion y lavado gastrico.
En cualquier otro tipo de ingesta de causticos se contraindica formalmente
esta sistematica.

Los corticoides no son eficaces cuando se ingiere un acido caustico: su
uso &s mas gue cuestionable tras la ingesta de dicalis causticos.

La indicacién de corticoterapia obedece sélo a los cuadros en que existe
compromiso respiratorio.

El diagnostico y calidad de tratamiento que debe seguirse se apoya en la
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endoscopia. No existe un criterio unico que defina en gué momento
(tiempo postingesta) es més conveniente llevarla a cabo, aunque todo
parece indicar que el periodo de tiempo comprendido entre las primeras
6-12 horas es el mas adecuado.

g.- Los antisecretores a largo plazo favorecen la regeneracion de la mucosa
y disminuyen las lesiones por reflujo. Su indicacion principal se basa en las
ingestas por acidos causticos, y es mas dubitativa en el caso de los alcalis
causticos.

h.- La colocacion de un stent dehe valorarse en caso de ingesta de alcalis
causticos, con objeto de prevenir la formacion de estenosis y facilitar |la
nutricion enteral.

i- La cirugia agresiva se recomienda en caso de lesiones endoscopicas
grado lll 0 cuando se objetivan sighos o sintomas de perforacidn en
estadios iniciales.

45 .- Se ha puesto en marcha un estudio multicéntrico hospitalario -a nivel nacional- con
objeto de obtener informacién completa sobre tos procedimientos empleados en el
diagnostico y tratamiento, asi como en la evolucion, de los pacientes que ingieren

causticos.

5s.- Se presenta un protocolo independiente de diagnédstice y tratamiento -en forma de
algoritmo- que debe seguirse tras la ingesta de acidos causticos ¢ alcalis causticos.

188



7.- BIBLIOGRAFIA



MNarmalizacidn de protocolos ante fa thgesta de causticos

7.- BIBLIOGRAFIA

- Aceto T, Terplan K, Fiore RR et al. Chemical burns of the esephagus in children
and glucocorticoid therapy. J Med 1970;1:101-109.

- Aitken RJ. The management of an ingested acid injury extending into the jejunun.
Burns 1985:12:132-135.

- Alanso Franch M, Calve Romero C, Del Real M et al, Pautas diagnésticas y
terapéuticas ante la ingestion de un caustico. Bol Pediatr 1988;29:173-178,

- Anderson W.J, Anderson JR. Hydrofluoric acid burns of the hand. Mechanism of
imury and treatment. J Hand Surg 1988;13:52-57.

- Anderson KD, Rouse TM, Randolph JG. A controlled frial of corticosteroids in
children with corrosive injury of the esophagus. N Engl J Med 1990;323:637-640,

- Andreoni B, Marini A, Gavinelii M et al. Emergency management of causiic
ingestion in adults. Jpn J Surg 1993;25:119-124.

- Andreoni B, Farina ML, Biffi, R et al. Esophageal perforation and caustic injury:
emergency management of caustic ingestion. Diseases of the esophagus

1997;10:95-100.

- Ashecraft KW, Padula RT. The effect of dilute corrosives on the esophagus.
Pediatrics 1974;53:226-232.

- Barclay GR, Finlayson ND. Severe esophageal injury caused by Steradent.
Postgrad Med J. 1985;61:335.

- Barrow MV, Simpson CF. Caution against the use of lathyrogens. Surgery 1972;
71.309-310.

- Base de Datos del Servicio de Informacién Toxicologica. BRS Software Products,
Infopro Technologies Inc. Instituto Nacional de Toxicologia. Madrid.

- Basu P. Corrosive esophageal strictures: predictors of response to endoscopic

189



Biblicgrafia

dilation. Gastrointest Endosc 19895;41:186-200.

Bentivegna PE, Deane LM. Chemical burns of the upper extremity. Hand Clin
1990,6:253-256.

Bosher L, Burford T, Ackerman L. The pathology of experimentally produced lye
burns and strictures of the esophagus. J Thorac Surg 1951,21:483-489.

Bott S, Prakash C, McCallum RW. Medication induced esophageal injury. Survey
of the literature. Am J Gastroenterol 1987,82:758-768.

Boysen PG, Modell JH. Pulmonary edema. En: Textbook of Critical Care
Medicine, 2™ ed. Shoemaker WC, Ayres S, Grenvik A et al (Eds), WB Saunders
Company, Philadelphia, PA, 1989;515-518.

Bozza Marrubini M, Ghezzi Laurenzi R, Ucceli P. Intossicazioni acute. Mecanismi,
diagnosi e terapia. 2%ed. Organizzazione Editoriale Medico Farmaceutica. Milan,
1987 ,880-893.

Brown SI, Akiya S, Weller CA. Prevention of the ulcers of the alkali-burned comea.
Preliminary studies with collagenase inhibitors. Arch Ophthalmol 1969;82:95-97.

Budavari S. The Merck Index, 11"ed. Merck & Co, inc, Rahway, New Jersey,
1989.

Burns FR, Paterson CA. Prompt irrigation of chemical eye injuries may avert
severe damage. Occupational Health & Safety 19889;58:33-36.

Butler C, Madden JW, Davis WM et al. Morphologic aspects of experimental
esophageal lye strictures. Pathogenesis and pathophysiologic correlations. J Surg

Res 1974;17:232-244.

Campbell GS, Burnett HF, Ransom JM et al. Treatment of corrosive burns of the
esophagus. Arch Surg 1977;112:495-500.

Caravati EM. Metabolic abnormalities associated with phosphoric acid ingestion.
Ann Emerg Med 1987;16:904-906.

190



Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

- Catalogo Nacional de Hospitales. 31 de diciembre de 1995. Ministerio de Sanidad
y Consumo. Secretaria General Teécnica. Centro de Publicaciones. Subdireccion
General de Epidemioiogia. Promocidn y Educacidn para la Salud. 1996.

- Chien KY, Wang PY, Lu KS. Esophagoplasty of corrasive stricture of the
esophagus. Ann Surg 1974,179:510-515.

- Christesen HBT. Caustic ingestion in adults - epidemiology and prevention. Clin
Toxicol 1994:32:557-568.

- Chodak GW, Passaro E. Acid ingestions. JAMA 19878;239:225-226.

- Chung JH, Fagerholm P, Lindstrom B. Hyaluronate in healing of corneal alkali
wound in the rabbit. Exp Eye Res 1989;48:569-5786,

- Civeira E. Traitment de l'ingestion de substances caustiques. J Toxicol Clin Exp
1992:12:346-352.

- Convenio Europeo 18 de marzo 1986. Animales. Proteccion de los vertebrados
utilizados con fines experimentales y otros fines cientificos. Ratificado en Esparia

BOE 25 de octubre 1990.

- Crain EF, Gershel JC, Mezey AP. Caustic ingestions. Symptoms and predictors
of esophageal injury. Am J Dis Child 1984;138:863-865,

- Davis AR, Ali QH, Aclimandos WA et al. Topical steroid use in the treatment of
ocular alkali burns. Br J Ophthalmol 1197:81:732-734.

- Di Costanzo J, Noirclerc M, Jouglard J et al. New therapeutic approach to
corrosive burns of the upper gastrointestinal tract. Gut 1980;21:370-375,

- Dilawari JB, Shing S, Rao PN et al. Corrosive acid ingestion in man: a clinical and
endoscopic study. Gut 1984:25:183-187,

- Donshick P, Berman M, Dohiman C et al. Effect of topical steroids on ulceration
in alkali burned comeas. Arc Ophthalmol 1978;98:2117-2119.

- Dowsett RP, Linden CH. Corrosive poisoning. En: Rippe JM, Irwin RS, Fink MP,

191



Bibficgrafia

Cerra FB eds. Intensive Care Medicine. 3% ed. Boston: Litfle, Brown & Co,
1996;1558-1568.

Eaton H, Tennekoon GE. Squamous carcinoma of the stomach foliowing corrosive
acid burns. BrJ Surg 1972;59:382-386.

Ehrenpreis ED, Leikin JB. Use of oral sodium poliacrylate in rat gastrointestinal
alkali burns. Vet Hum Toxicol 1988;30(2):135-138.

Ellenhorn MJ, Barceloux DG. Medical Toxicology. Diagnosis and treatment of
human poisoning. Elsevier, N.Y. 1988,924-933.

Ferguson MK, Migliote M, Staszak VM et al. Early evaluation and therapy for
caustic esgphageal injury. Am J Surg 1989;157:116-120.

Ferrer Dufol A. Probiematica que conlleva la ingestién de productos céusticos o
corrosives. Cemunicacion oral presentada en el Symposium "Actuacion ante la
ingesta de causticos”. Instituto Nacionai de Toxicologia. Madrid, 1997.

Fisher R, Eckhauser M, Radioyevitich M. Acid ingestion in an experimental model.
Surg Gynecol Obstetr 1985;161:91-99.

Francois J, Cambie E, Feher J et al. Collagenase inhibitors (penicillamine). Ann
Ophthalmoel 1973;5:391-408.

Garcia Borda FJ. Abordaje quirurgico del paciente causticado. Comunicacion oral
presentada en el Symposium “Acfuaciéon ante la ingesta de causticos". instituto
Nacional de Toxicologia. Madrid, 1997,

Gaudreault P, Parent M, McGuigan MA et al. Predictability of esophageal injury
from signs and symptoms: a study of caustic ingestion in 378 children. Pediatrics

1983,71:767-770.

Gehanno P, Guedon C. Inhibition of experimental esophageal lye strictures by
peniciiamine. Arch Otolaryngol 1981;107;145-147,

Gisbert Calabuig JA. Medicina Legal y Toxicologia. 42 ed. SALVAT. Barcelona,
1991.755-761.

192



Nermalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

- Goldman LP, Weigert JM. Corrosive substance ingestion: a review. Am J
Gastroenterol 1984,;79-85

- Gorman RL, Khin-Maung-Gyi MT, Klein-Schwartz W et al. Initial symptoms as
predictors of esophageal injury in alkaline corrosive ingestions. Am J Emerg Med
10:189,1982.

- Gossel T, Douglas Bricker J. Principles of Clinical Toxicology. 3“ed. Raven Press.
New York, 1994:215-228.

- Gosselin RE, Smith RP, Hodge HC (eds). Clinical toxicology of commercial
products. 5"ed. Williams & Wiikins. Baltimore, 1984.

- Graeber GM, Murray, GF. Injuries of the esophagus. Semin Thorac Cardiovasc
Surg 1992;4.247-250.

- Grant WM. Toxicology of the eye. 3" ed. Charles C Thomas, Springfield IL,
1986;46-49.

- Gruber RP, Laub DR, Vistnes L M. The effect of hydrotherapy on the clinical course
and pH of experimental cutaneous chemical burns. Plast Reconstr Surg
1968:21:337.

- Gumaste VV, Dave PB. Ingestion of corrosive substances by adults. Am J
Gastroenterol 1992;87:1-5.

- Gundogdu HZ, Tanyel FC, Buyukpamukcu N et al: Conservative treatment of
caustic esophageal strictures in children. J Pediatr Surg 1992;27.767-770.

- Haller JA, Bachman K. The comparative effect of current therapy on experimental
caustic burns of the esophagus. Pediatrics 1964:236-245.

- Haller JA, Andrews HG, White JJ et al. Pathophysiology and management of acute
corrosive burns of the esophagus: results of treatment in 285 children. J Pediatr

Surg 1971,6:578-583.

- Hamel R, Ford-Hutchinson AW. Puimonary and cardiovascular changes in
hyperactive rats from citric acid aerosols. J Appl Physiol 1985;59:354-359.

193



Bibliografia

Haney AF, Peacock EE, Madden JW. The effect of multiple lathyrogenic agents
upaon wound healing in rats. Proc Soc Exp Biol Med 1973;142:289-292,

Hanson W. Toxic Emergencies. Churchill Livingstone. New York, 1984;240-243.

Hawkins DB, Demeter MJ, Barnett T. Caustic ingestion: controversies in
management. A review of 214 cases. Laryngosc 1980;80:98-109.

Hawley Gg. Diccionario de Quimica y de productos quirmicos, Barcelona, 1975.

Herbert K, Lawrence JC. Chemical burns. Burns 1989;15:381-384.

Hoffman DL, Owen JA, Chevapil M. Healing of skin incision wounds treated with
topically applied BAPN free base in the rat. Exp Mol Pathol 1983;35:42-56.

Hoffman RS, Howland MA, Kamerow HN et al. Comparison of titratable
acid/alkaline reserve and pH in potentially induced esophageal lye injury. Ann Otol
Rhinol Laryngol 1985,94:477-482.

Hoffman RS, Howland MA, Kamerow HN et al. Comparison of titratable
acid/alkaline reserve and pH in potentially caustic household products. Clin Toxicol
1989;27:241-261.

Hoffman RS. Caustics and batteries. En; Goldfrank LR, Flomenbaum NE, Lewin
NA et al (Eds). Toxicologic Emergencies, 5th ed. Appleton & Lange, Norwalk,
Connecticut, 1994,1245-1249.

Hogan RB, Polter DE. Nonsurgical management of lye-induced antral stricture with
hydrostatic balloon dilation. Gastrointest Endosc 32:228-230.

Hollinger PH. Management of esophageal lesions caused by chemical burns. Ann
Otol Rhinol Laryngol 1968;77:819-822.

Homan CS, Maitra SR, Lane BP et al. Effective treatment of acute alkali injury to
the esophagus by neutralization therapy with orange juice and cola. Ann Emerg
Med 1993; 22:215-219.

Honcharak L, Marcus S. Dilution in corrosive ingestions: primum non nocere?

194



Normalizacion de protocolos ante la ingesta de céausticos

(Abstract 35). Vet Hum Toxicol 1989;31:338.
- Howell JM. Alkaline ingestions. Ann Emerg Med 1987:15:820-825. 91.

- Howell JM. Alkalinity of non-industrial cleaning products and the likelihood of
producing significant esophageal burns. Am J Emerg Med 1991;9:560-562.

- Howell JM, Dalsey WC, Harstell FW et al. Steroids for the treatment of corrosive
esophageal injury: a stadistical analysis of past studies. Am J Emerg Med
1991;10:421-425.

- lp M, Wong KL, Wong KF et al. Lung injury in dimethyl sulfate poisoning. J Occup
Med 1989:31:141-143.

- Isolauri J, Markkula H. Lye ingestion and carcinoma of the esophagus. Acta Chir
Scand 1989;155:269-271.

- Jelenko C. Acid trip to the stomach. Emerg Med 1972;11:83-85.
- Kathryn DA. Alkaly injury in esophageal burns. En: Clinical management of
poisoning and drug overdose. Haddad LM, Winchester JF (eds), Saunders Co.

Philadelphia 1990;10.56-10.64.

- Keiser HR, Harris ED, Sjoerdsma A. Studies on beta-aminopropionitrilo in animals.
Clin Pharmacol Ther 1967;8:587-592.

- Kida K, Thurlbeck W. Lack of recovery of lung structure and function after the
administration of beta-amino-propicnitrile in the pestnatal period. Am Rev Respir

Dis 1980;122:467-475.

- Kikendall JW. Caustic ingestions injuries. Gastroenterol Clin North Am
1991,20:847-851.

- Kikendall JW. Phill-induced esophageal injury. Gastroenterel Clin North Am
1991:20:835-837.

- Kikendall JW, Friedman AC, Oyewolw MA_ Pili-induced esophageal injury: case
reports and review of the medical literature. Dig Dis Sci 1983;28:174-176.

195



Bibliografia

Kirsh MM, Peterson A, Brown JW et al. Treatment of caustic injuries on the
esophagus: a ten years experience. Ann Thorac Surg 1978;188:675-677.

Kirsh MM, Ritter F. Caustic ingestion and subsequent damage to the
oropharyngeal and digestive passages. Ann Thorac Surg 1976;21.74-79.

Knopp R. Caustic ingestions. JACEP 1979,8:329-326.

Krey H.On the treatment of corrosive lesions in the cesophagus. An experimental
study. Acta Otolaryngol (suppl) 1952:102:1-49.

Lahoti D, Broor SL, Basu PB et al. Corrosive esophageal strictures: predictors of
response to endoscopic dilation. Gastrointest Endosc 1995;41(3):196-200

Leape LL, Ashcroft AW, Scarpelli DG et al. Hazard to health: liquid lye. N Engl J
Med 1971;284:578.

Linden CH. Inorganic acids and bases. En: Sullivan JB, Krieger GR (eds).
Hazardous Materials Toxicology: Clinical Principles of Enviromental Health.

Baltimore, Williams & Wilkins, 1992;762-764,

Little AG, Naunheim KS, Ferguson MK et al. Surgical management of esophageal
strictures. Ann Thorac Surg 1988;45:144-147.

Liu AJ, Richardson MA. Effects of N-acetilcysteine on experimentally induced
esophageal lye injury. Ann Otol Rhinol Laryngol 1985;94.477-482.

Madden JW, Davis WM, Bultler C et al. Experimental esophageal lye burns.
Correcting established strictures with beta-aminopropionitrile and bouginage. Ann

Surg 1973; 179:277-284.

Marruecos L, Nogué S, Nolla J. Toxicologia Clinica. Springer-Verlag |bérica.
Barcelona. 1993;183-196

Marchand P. Caustic strictures of the oesophagus. Thorax 1955;10:171-181.

Marshall F. Caustic burns of the esophagus: ten-year results of aggressive care.
South Med J 1979;72:1236-1237.

196



Normalizacién de protocolos ante la ingesta de causticos

- Martinez Arrieta R, Mencias Rodriguez E. Intaxicacion por blanqueadores. En:
Intoxicaciones en el ambito doméstico. JANO Med Hum 1996;1169:51-53,

- Martinez Arrieta R, Mencias Rodriguez E. Intoxicaciones por productos de
limpieza domésticos. En: Intoxicaciones en el ambito doméstico. JANO Med Hum

1906;1169:43-50.

- Mattax JB, McCulley JP. Corneal surgery foliowing alkali burns. Int Ophthalmol Clin
1988,28.76-82.

- Maull KI, Osmand AP, Mauii CD. Liquid caustic ingestions. An in vitro studie of the
effects of buffer, neutralization and dilution. Ann Emerg Med 1985;14:1160-1162.

- McCord GS, Clouse RE. Pill induced esophageal strictures: Clinical features and
risk factors for development. Am J Med 1990,88:512-514.

- Mc Rae D, Premachandra DJ, Gatland DJ. Button batteries in the ear, nose and
cervical esophagus: a destructive foreign body. J Otolaryngol 1989;18:317-319.

- Memoria del Servicio de Informacion Toxicologica 1995, INT-Repsol. Madrid.
- Memoaria del Servicio de Informacion Toxicolégica 1996. INT-Repsol. Madrid.

- Mencias Rodriguez E, Mayero Franco L. Manual de Toxicologia Basica. Ed. Diaz
de Santos, 1998 {(en prensa).

- Messersmith JK, Oglesby JE, Mahoney WD et al. Gastric erosion from alkali
ingestion. Am J Surg 1970;119:740-742.

- Mills LJ, Estrera AS, Platt MR. Avoidance of esophageal stricture following severe
caustic burns by the use of and intraluminal stent. Ann Thorac Surg 1979;28:60-

62.

- Middiekamp JN, Ferguson T, Roper CL et al. The management and problems of
caustic burns in children. J Thorac Cardiovasc Surg 1969;57:533-536.

- Mittal PK, Gulati R, Sibia SS et al. Sucralfate therapy for acid-induced upper
gastrointestinal tract injury (letter). Am J Gastroenterol 1989;84:204-205.

197



Biblicgrafia

Mizus [, Summer W, Farrukh | et al. Isoproterenol or aminophylline attenuate
pulmenary edema after acid lung injury. Am Rev Respir Dis 1985;131:256-259.

Moran KD, O'Reilly T, Munster AM. Chemical burns: a ten-year experience. Am
Surgeon 1987:53:652-653.

Masca F, Consali A, Portale TR et al. |l trattamento in urgenza delle lesioni da
caustici del tratto digestivo superiore. Giorn Chir 1992;13:366-370.

Mozingo DW, Smith AA, McManus WF et al. Chemical burns. J Trauma
1988;28:642-647.

Muhletaler CA, Gerlock AJ, de Soto L et al. Acid corrosive esophagitis:
radiographic findings. Am J Gastroenterol 1980;134:1137-1140.

Nelson J. Chemical injuries to the eyes. Postgrad Med 1987;81:62-65.

Nirankari VS, Varma SD, Lakhanpal V et al. Superoxide radical scavenging agents
in treatment of alkali burns. Arch Ophthalmol 1981:99:886-887.

Ozkes DD, Sherck JP, Mark JB. Lye ingestion: clinical patterns and therapeutic
implications. J Thorac Cardiovase Surg 1982;83:194-198.

Okonek DD, Bierbach H, Atzpodien W. Unexpected metabolic acidosis in severe
lye posioning. Clin Toxicol 1981;18:225-230.
Qrganitation for Economic Corporation and Development (OCDE). Principles of

Good Laboratory Practice. C(B81) 30 Final, adoptados el 12 de mayo de 1981,

Othersen HB, Parker EF, Smith CD. The surgical management of esophageal
stricture in children: a century of progress. Ann Surg 1988;207:590-596.

Othersen HB, Smith CD. Coion-patch esophagoplasty in children: an alternative
to esophageal replacement. J Pediatr Surg 1986;21:224-226.

Pahlitzsch T, Sinha P. The alkali burned cornea: electron microscopic, enzyme
histochemical, and biochemical observations. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol

198



Normalizacién de protocoles ante la ingesta de causticos

1985:223:279-286.

- Pasquali-Ronchetti |, Fornieri C, Castellani | et al. Alterations of the connective
tissue components induced by beta-aminopropionitrile. Exp Mol Pathol
1981,35:42-56.

- Penner GE. Acid ingestion: Toxicology and Treatment. Ann Emerg Med
1980;9:374-378.

- Pfister RR, Friend J, Dohlman CH. The anterior segments of rabbits after alkali
burns. Arch Ophthalmol 1971;86:189-193.

- Pfister RR, Paterson CA. Additional clinical and morphological observations on
the favorable effect of ascorbate in experimental ocular alkali burns. Invest
Ophthalmol Vis Sci 1977;16:478-487.

- Pfister RR, Koski J. Alkali burns of the eye: pathophysiclogy and treatment. South
Med J 1982;75:417-422.

- Pfister RR. Chemical injuries of the eye. Ophthalmology 1983;90;1246-1253.

- Polson CJ, Tattersall RN. Clinical Toxicology. Philadephia, J.B Lippincott, 1959,

- Racioppi F, Daskaleros PA, Besbelli N et al. Household bleaches based on
sodium hypochiorite: review of acute toxicology and Poison Control Center
experience. Fd Chem Toxic 1994;32(9):845-861.

- Range DR, Hirokawa RH, Bryarly RC. Causiic ingestion. Ear Nose Throat J
1983,62:.46-63.

- Rajan KG, Davies BH. Reversible airways obstruction and interstictial prieumonitis
sue to acetic acid, Br J Ind Med 1989:46:67-88.

- Real Decreto 223/1988, de 14 de marzo, sobre proteccion de los animales
utilizados para experimentacion y otros fines cientificos.

- Real Decreto 822/1993, de 28 de mayo, por el que se establecen los principios de

buenas practicas de laboratorio y su aplicacién en Ia realizacion de estudios no
clinicos sobre sustancias y productos quimicos.

199



Bibliografia

Reddy AN, Budhraja M. Sucralfate therapy for lye-induced esophagitis. Am J
Gastroenterol 1988;83:71-73.

Reim M, Bahrke C, Kuckelkom R et al. Investigation of enzyme activities in severe
burmns of the anterior segment. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 1893;231:308-
312,

Reyes HM, Chung-Yuan L, Cheslunk F et al. Experimental treatment of corrosive
esophageal burns. J Pediatr Surg 1974,9:317-327.

Ropper-Hall MJ. Thermal and chemical burns. Trans Opthalmol Soc UK
1965;85:631-634.

Rosenberg N, Kunderman PJ, VVroman et al. Prevention of experimental lye
strictures of the esophagus by cortisone. Arch Surg 1951;63:147-149.

Rosenberg N, Kunderman PJ, Vroman et al. Prevention of experimental
gsophageal strictures by cortisone. Conirol of suppurative complications by
penicillin. Arch Surg 1953;66:593-598.

Rothstein FC. Caustic injuries to the esophagus in children. Pediatr Clin North Am
1986,665-673.

Rubin MM, Jui V, Cozzi GM. Treatment of caustic ingestion. J Oral Maxillofac Surg
1989;47:286-289.

Sabater Garcia B, Jimenez Rioja A, Fuentes Garrido L. Diccionario de Quimica.
Anaya Ed. 1985.

Saedi S, Nyhus LM, Gabrys BF et al. Pharmacological prevention of esophageal
stricture: an experimental study in the cat. Am Surg 1973;39:465-469.

Saini J8, Sharma A. Ocular chemical burns; clinical and demographic profile.
Burns 1993;19:67-69.

Sanchez de Ledon MS, Gasco P, Piga J et al. Estudio experimental "in vitro" e "in
vivo" de las lesiones esofagicas por ingestion de alcalis causticos, Evaluacion de

diferentes diluyentes y neutralizantes. Comunicacion presentada en el 3%

200



Normalizacion de protocelos ante la ingesta de céusticos

Congreso iberoamericano de Toxicologia y IX Jornadas Toxicologicas esparniolas.
25-28 de setiembre de 1995, Tenerife.

- Sarfati E. Management of caustic ingestion in adults. Br J Surg 1987,74:146-148.

- Sawhney CP, Kaushish R. Acid and alkali burns: considerations in management.
Burns 1989,15:132-136.

- Sax NI, Lewis RJ. Diccionario de Quimica y de productos quimicos. Omega, ed.
1992.

- Saydjari R, Abston S, Desai MH et al. Chemical burns. J Burn Care Rehabil 1986;
7:404-408.

- Scher L, Maull KI. Emergency management and sequelae of acid ingestion.
JACEP 1978,7:206-208.

- Seedor JA, Perry HD, McNamara TF et al. Systemic tetracycline treatment of
alkaly-induced corneal ulceration in rabbits. Arch Opthalmol 1987;105:268-275.

- Serrano Hernandez N. Cuidados Intensives tras la ingesta de causticos.
Comunicacion oral presentada en el Symposium "Actuacion ante la ingesta de

causticos". Instituto Nacional de Toxicologia. Madrid, 1997.

- Siegel DC, Heard JM. Intra-arterial calcium infusion for hydrofluoric acid burns,
Aviat Space Environ Med 1992:63:206-211.

- Sioris L4, Peterson CD, Krenzelok EP. Acid ingestion neutralizing agents (letten)
JACEP 1979;8:124.

- SIT-ADTA. Productos de limpieza y mantenimiento de uso domeéstico.
Medidas de actuacidn en caso de accidente. Madrid, 1996.

- Slansky HH, Berman MB, Dohiman CH et al. Cysteine and acetylcysteine in the
prevention of corneal ulcerations. Ann Ophthalmol 1970;2:488-491.

- Spain DM, Molomut N, Haber A. The effect of cortisone on the formation of
granulation tissue in mice. Am J Pathol 1950;26:710-711

201



Bihiliografia

Spain DM, Molomut N, Haber A. Biological studies on cortisone in mice. Science
1950;112:335-337.

Spitz L. Gastric transposition for esophageal substitution in children. J Pediatr Surg
1882;27:252-259,

Steentand K, Schnorr T, Beaumont J et ai. Incidence of laryngeal cancer and
exposure to acid mists. BrJ Ind Med 1988,45:766-776.

Stothers H. Chemical burns and strictures of the esophagus. Arch Otolaryngol
1952;56:262-276.

Stueven H. A hazardous material episode: sulfur irioxide. Vet Hum Toxicol
1992;34:357-358.

Suarez Parga JM. Endoscopia en la ingestion de causticos. Comunicacién oral
preseniada en el Symposium "Actuacion ante la ingesta de causticos". Instituto
Nacional de Toxicologia. Madrid, 1897,

Sugawa C, Lucas CE. Caustic injury of the upper gasirointestinat tract in adults:
a clinical and endoscopic study. Surgery 1989;106:802-809.

Tarquis Alfonso P. Tratamiento en urgencias del paciente que ingiere una
sustancia cdustica. Comunicacion oral presentada en el Symposium "Actuacion
ante la ingesta de causticos”. Instituto Nacional de Toxicologia. Madrid, 1997.

Texeira £, Morgan J, Kikeri D et al. Hemolysis followng 80% acetic acid ingestion.
Vet Hum Toxicol 1992:34:340-341,

Thompson JN. Corrosive esophagea!l injuries. An investigation of treatment
methods and histochemical analysis of esophageal strictures in a new animal
model. Laryngoscope 1987.87:1191-1202.

Tran Ba Huy P, Celerier M. Management of severe caustic stenosis of the
hypopharynx and esophagus by lleocolic transposition via suprahyoid or
transepiglottic approach. Ann Surgery 1988;207:439-445.

Treem WR, Long WR, Friedman D et al. Successful management of an acquired

202



Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

gasiric outlet obstruction with endoscopy guided balloon dilatation. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 1987:6:992-996.

- Tucker G. Cicatricial stenosis of the esophagus, with particular reference to
treatment by continuous sifring, retrograde bouginage with the author's bougie.
Trans Am Laryngol Rhinot Otof 1824,3:255-287.

- Vance M, Curry S, Gerkin R et al. An update on the treatment of digital hydrofluoric
acid bums intra-arterial techniques. Ann Emerg Med 1986;15:890-896.

- Vancura EM, Clinton JE, Ruiz E et al el. Toxicity of alkaline solutions. Ann Emerg
Med 1980:9:118-122.

- Varea V. Protocolo diagnostico terapéutico. Ingesta de causticos. Acta Pediatrica
Espafola 1992;53:191-195.

- Vergauwen P, Moulin D, Buts JP et al. Caustic burns of the upper digestive and
respiratory tracts. Eur J Pediatr 1991;150:700-703

- Viceellio P. Handbook of Medical Toxicoiogy. Little, Brown & Co. USA. 1993;249-
263,

- Warren JB, Griffen DJ, Olsen RC. Urine sugar tablet ingestion causing gastric and
ducdenal ulceration. Arch Intern Med 1984;144:161-162.

- Wasserman RL, Ginsburg CM. Caustic substance injuries. J Pediatr
1985;107:169-174.

- Webb WR, Kontras P, Ecker RR et al. An evaluation of steroids and antibiotics in
caustic burns of the esophagus. Ann Thorac Surg 1970;9:95-102.

- Wijburg FA, Beukers MM, Bartelsman JF et al. Nasogastric intubation as sole
treatment of caustic esophageal lesions. Ann Otol Rhinol Laryngol 1985,34:337-
341.

- Wijburg FA, Heymans HS, Urbanus NA. Caustic esophageal lesions in childhood:
prevention of stricture formation. Journal of Pediatric Surgery 1989;24(2):171-173.



Bibliografia

Wu M, Lai W. Surgical management of extensive corrosive injuries of the
alimentary tract. Surg Gynecol Obstet 1993;177:12-16.

Yarrington CT. The experimental causticity of sodium hypochlorite in the
esophagus. Ann Gtof 1970,79:895-901.

Zargar SA, Kochhar R, Metha 8. The role of fiberoptic endoscopy in the
management of corrosive ingestion and medified endoscopic clasification of burns.
Gastrointest Endosc 1921;37(2):165-169.

Zargar SA, Kochhar R, Nagi B et al. ingestion of corrosive acids: spectrum of injury
to upper gastrointestinal tract and natural history. Gastroenterology 1989;97:702-
708.

Zargar SA, Kochhar R, Nagi B et al. Ingestion of strong corrosive alkalis: spectrum

of injury 1o upper gastrointestinal tract and natural history. Am J Gastroenterol
1992,87:337-341.

204



8.- ANEXO



Normalizacion de protocolos ante la ingesta de causticos

8.- ANEXO

BREVIARIO APLICATIVO SOBRE COMPGCSICION DE LAS FICHAS-TIPO DE
PRODUCTOS DE LIMPIEZA CON pH CAUSTICO

En forma de breviario aplicativo presentamos, a continuacion, el uso o aplicaciones y los
constituyentes basicos de las composicicnes de las fichas-tipo de productos de limpieza
que tienen por su formulacion un pH caustico.

Abrasivos: pequefias particulas insolubles que favorecen la limpieza por accion
mecanica (p.e.: carbonato calcico, silice).

Acidos organicos: eliminan manchas calcareas e incrustaciones de cal (p.e.: acidos
clorhidrico, fosforico, sulfamico, citrico).

Activadores de blanqueante: activan el desprendimiento de oxigeno, al lavar a bajas
temperaturas e incluso a temperatura ambiente, cuando se mezclan con los blanqueantes
liberadores de oxigeno, aumentando la efectividad del blanquec (p.e.. tetra-acetil
etilendiamina).

Agentes antirredeposicion: componente de los detergentes para ropa; impiden que
vuelva a depositarse sobre |os tejidos la suciedad desprendida de los mismos durante el
lavado (p.e.: carboximetilcelulosa sédica).

Alcoholes y glicoles: utilizados en formulados liguidos de detergentes, suavizantes
(concentrados) y lavavajlllas como fluidificantes (p.e.: alcohol etilico, alcohol isopropilico).

Antiespumantes: compuestos que reducen, impiden o estabilizan la formacion de
espuma (p.e.: emulsiones acuosas de dimetilpolisiloxano, cargas inertes y emulsionante
no isdnico).

Bases organicas e inorganicas: |a alcalinidad conseguida en los productos de limpieza
(limpiahornos, lavavajillas a maquina liquidos) mejora el efecto desengrasante por
saponificacion de las grasas (p.e.. hidroxidos sodico y potasico, amaniaco,
alcanolaminas).

Blanqueantes épticos: facilitan un blanqueo adicional de los tejidos (p.e.:. derivados
sulfonados del diestiribifenilo, diaminoe- estilben-disulfonico).
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Carbonatas y bicarbanatos: permiten ajustar la alcalinidad del bafio y disminuyen la
dureza del agua; se adicionan a detergentes y productos de limpieza.

Compuestos de cloro activo: consiguen la desinfeccién y el blangueo quimico (p.e.:
hipoclorito sadico (lejias), derivados clorados del acido isccianUrico); se encuentran en
productos lavavajillas para maquina, abrasivos y lejias.

Emulsionantes/solubilizantes: permiten |la difusién de una fase acuosa en una grasa
o viceversa. Se trata de tensipactivos no idnicos de alto peso molecuiar.

Enzimas: generalmente, en los detergentes, se usan proteasas (0.5-1%), amilasas,
lipasas y celulasas para eliminar las manchas proteinicas de [a ropa.

Espesantes: aumentan la viscosidad de los productos de limpieza liquidos {p.e.: sales
inorganicas (cloruro soédico), polimeros de origen natural (algquilcelulosas e
hidroxialquilcelulosas), polimeros sintéticos).

Fosfatos: utilizados como coadyuvantes en los detergentes para el lavado de ropa,
lavavajillas para maquina y en algunos otros productos de limpieza (p.e. tripolifosfato
sbdico) al tener un efecto sinergético con los tensioactivos: refuerzan la accién de los
tensioactivos, emulsionan las grasas, dispersan las particulas sdlidas de |la suciedad,
disminuyen la dureza del agua (secuestran iones calcio y magnesio} y mantienen
alcalinidad idénea en el bario de lavado.

Glicoéteres: disolvente de grasas, presente en algunos productos de limpieza (p.e.:
butilglical).

Hidrétropos: aumentan la solubilidad y miscibilidad de los tensioactivos en agua (p.e.:
urea, sales sodicas o aménicas del cumeno sulfonato, xilensulfonato y toluensulfonato).

Perborato y percarbonato sddicos: actian como blangueantes (por desprendimiento
de oxigeno) y bactericidas en el lavado de ropa.

Polimeros sintéticos: policarboxilatos: aditivo dispersante, secuestrante, espesante,
agente antirredeposicion y abrillantador utilizado en detergentes y productos de limpieza
(p.e.: polimeros y copolimeros de acidos policarboxilicos y/o hidroxipolicarboxilicos y sus
sales; polimeros y copolimeros derivados de los acidos maléico, acrilico y/o estirénico).
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Secuestrantes: secuestran o quelan iones calcio y magnesio del agua dura, asi como
los cationes metdlicos que podrian causar un efecto no deseado en formulaciones
liguidas (p.e.’ fosfatos, tripolifosfato sédico, sales sodicas de los acidos etilendiaminotetra-
acético, nitrilotriacético y acido citrico).

Silicatos y metasiliciatos sédicos: se trata de coadyuvantes gue mantienen la
alcalinidad del bafo de lavado, actuando también como inhibidores de corrosion de las
superficies metalicas.

Siliconas: se trata de polimeros que tienen una molécula de silicio. Los fluidos ¢ aceites
de silicona (dimeticona o polidimetilsiloxano) lubrifican y confieren brillo y repelencia al
agua, son practicamente indcuos desde el punto de vista toxicoiogico.

Sulfatos y otras sales inorganicas: se utilizan como cargas o auxiliares de
presentacion. Asi, p.e., el sulfato sodico evita el apelmazamiento de los granos de
detergentes, mejora sus propiedades de escurrido y controla su densidad.

Tensjoactivos: son materias organicas, superficialmente activas, formadas por una parte
hidrofila (con afinidad por las superficies polares) y otra parte hidréfoba (con poca afinidad
por el agua). La parte hidréfoba estd constituida, principalmente, por una cadena
hidrocarbonada y 1a parte hidrofiia, segun el tipo de tensoactivo, es un sulfato o sulfonato
(tensoactivo anidnico), un grupe amonio cuaternario (tensoactiva cationico), un grupo
amida o una cadena oxietilenada (tensoactive neo idnico), o un grupe anfétero,
principalmente betaina o sulfobetaina (tensioactivos anféteros).

Los tensioactivos disminuyen la tension superficial de un liguido (generalmente agua)
cuando se disuelven en él, facilitando, de ésta manera, la eliminacion de la suciedad
adherida por métodos fisico-quimicos. Su funcion esta basada en su poder humectante
y emusionante de la humedad, propiedad que depende del tipo de tensoactivo y de su
porcentaje en una composicion.

Zeolitas: son alumino-silicatos sodicos cristalinos, insolubies en agua. Se incluyen en las
formulaciones de detergentes para el lavado de ropa por su capacidad para ablandar el
agua de lavado, mediante un proceso de intercambio idnico; intercambio de iones calcio
paor iones sadio. Los iones sodio no afectan negativamente a los procesos de detergencia.
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