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ANTECEDENTES 
La primera descripci6n de lesión corrosiva en esófago 

se remonta al siglo XVIII (1), De los accidentes por in-~ 
aestión de productos tóxicos que se informan cada año, son 
ílnroximadamente del 1 al 2% por ácidos y álcalis corrosi-­
vos según estadísticas reportadas por algunos autores(2). 

Se entiende que los caústicos son compuestos de nat~ 

raleza alcalina o ácida, dentro de los primeros existe el 
hi&róxido de sodio (lejia, sosa caústica) usada como des-­
tapacaños; el amoníaco. contenido en tintura de pelo, limp~ 
vidrios, estufas; el hipoclorito de sodio de los blanquea-­
dores; de los ácidos, el acético se encuentra en los perma­
nentes de pelo, el fórmico en tabletas desodorante, etc(3). 

Otros autores reportan que cerca del 1.7% al 9.7% de 
ingestión accidental de sustancias son por álcalis o áci-­
dos. En una serie 1 10 al 15% de los casos resultaron de -
la ingestión accidental de caústicos que estaba en botellas 
de refrescos o recipientes muy llamativos para los niños(l). 

Las edades míls frecuentes en las que se presentan' --­
éstos accidentes son entre los 2 y 6 años, edad en que por 
la curiosidad infantil toman lo que se encuentran a la mano; 
botellas de refrescos , paquetes con polvo que parece azú-­
car, etc. (4). 

El caústico más frecuentemente involucrado sigue siendo 
la sosa caústica, por el uso común en el hogar para lavar y 
limpiar hornos y destapar tuberías. Con respecto a los blan­
oueadores se ha observado que su ingestión va en aumento -­
ya que las madres lo abandonan con menos preocupación pues 
no lo consideran caústico (4). 

·La naturaleza de la sustancia corrosiva (álcali o ilcido) 
ocasionan destrucción directa de tejidos. Los ~cides produ-­
cen necrosis por coagulación que es causa de quemadura sup~ 
ficial, y no penetrante profunda. Los álcalis provocan ne­
crosis por licuefacción profunda y penetrante,que a menudo 



tienen consecuencias graves, como perforación esofágica. -­
Estas quemaduras profundas se acompañan frecuentemente de 
retracción cicatricial grave y por último formación de es-­
trecheces (3,5). 

En animales de experimentación se ha demostrado que -­
los álcalis en el esófago producen en las primeras 48 horas 
edema, hemorragia y ulceración de la mucosa. Durante la -­
rrimera semana ocurre infÍamación a~uda y necrosis de la -­
~ucosa que puede alcanzar el músculo, En la segunda y ter-­
cera semana se observa gran proliferación de fibroblastos; 
los tejidos son friables después de la tercera semana, 
transformílndose los fibroblastos en fibrocitos determinan­
do una cicatriz fibrosa (6) , 

La forma (sólida o líquida), la concentración y la~ 
turaleza química del material ingerido varia ampliamente -
en su capacidad de daño a la mucosa, así tenemos que los -­
caústicos sólidos tienden a adherirse al paladar, a la --­
región glosofaríngea y a la mucosa esofágica proximal, pro­
duciendo quemaduras irregulares profundas. Los caústicos 
l iquidos por su fácil deglución y paso rápido al esófago -­
causan daño difuso en el esófago y estómago (7), 

La historia de ingestión de una sustancia y el exámen 
físico pueden orientar hacia un diagnóstico de quemadura -
'.'ºr caústicos. 

Ante la sospecha fundada de ingestión de sustancia -­
caústica debe hospitalizarse al niño e iniciarse tratamie~ 
to de inmediato . 

La necesidad de la esofagoscopía dentro de las prim~ 
ras 11 a 24 horas es con propósitos de establecer la pre­
sencia o ausencia de la lesión esofílgica y/o lesión gás -
trica, ya que es importante evaluar la extensión y grado de 
la lesión (1). 

En 1950 con el descubrimiento de los esteroides como 
notente desinflamatorio y agente que retarda la actividad 
fibroblástica, varios reportes aparecen sugiriendo que 
ésta droga actúa durante la curación de la lesión esofágl 
ca, disminuyendo la incidencia de estenosis producidas 
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por la quemadura .de. sustancias qu1m1cas. La estandarización 
del trat_anifento.de esofagitis caústica de este modo inclui­
ría: endostopia temprana, seguida de antibióticos y este 
roides con dilataci~nes tempranas en casos de estenosis(B) • 

Previa a la introducción del esofagoscopio de luz di-­
recta por el Dr. Chevalier Jackson en 1902, el tratamiento 
para ingestión de caústicos se limitó a dilatación "ciega" 
de las estenosis esofRgica crónicas o en casos extremos a 
la alimentación por gastrostomía . En 1920 Saltzer reporta 
el uso temprano a ciegas de dilataciones en el tratamiento 
de 13 niños con erosiones esofágicas. Subsecuentes reportes 
por Bokar (1924) y Sal~zer (1923) atestiguaron la aparente 
eficacia de ~ste método de tratamiento. 

En 1966 Fell y cols. demostraron que la ferulación del 
esófago al término de 15 dias después de la lesión por 
caústicos puede proteger al esófago contra la estenosis , 
Reyes y cols. en 1975 lo confirman . En 1967 Ashcroft y 
Holder trataron estenosis pequeñas en perros con inyección 
intraluminal de triamsinolone con beneficios variables. -­
Davis y cols. en 1971 fueron capaces de prevenir la esteno­
sis esófagica despues de lesión caústica por inyección de -­
betaaminopropionitrilo (BAPN) la cual inhibe especificamente 
la formación de enlaces intermoleculares cruzados con la --

colágena de nueva síntesis (1). 
Aparentemente desde el año de 1980 no existen reportes 

en la literatura acerca de quemaduras por caústicos, la -­
evolución de las mismas y su seguimiento a largo plazo, por 
ello nuestro objetivo es analizar en retrospecto y de manera 
consecutiva los expedientes clínicos y radiológicos de todos 
los casos de esofagitis por caústicos comprobados, atendidos 
en el Instituto Nacional de Pediatría en el lapso de 10 años 
y los resultados del tratamiento a largo plazo en nuestro,, 
r.iedi o 
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MATERIAL Y METODOS 

Nuestro material de estudio comprende el aníllisis de --
17 2 casos es tu d fados en e 1 In s ti tu to Na c i o ria 1 .de Pediatría 
en el periodo comprendido de 1974 a 1985. Las variables que 
se reunen son : edad, sexo, tiempo de evolución, el tipo de 
caústico , si hubo o no anteced~nte de tratamiento, asi 
como datos de exploración física. Al ingreso al hospital se 
r.rescriben antibióticos y esteroides porque está demostrado 
que la incidencia de estenosis es mayor en presencia de in­
fección agregada, y por el reconocido efecto antiinflamato­
rio de los esteroides. La radiografía de tórax y la biome-­
tría hemática nos permiten descartar complicaciones sumam~ 
te graves del orden de la perforación esofágica o de la me­
diastinitis. En todos los casos de sospecha fundada de in -­
gestión de caústicos se practica panendosocpia porque éste 
es el único procedimiento que permite confirmar o descartar 
con certeza la presencia de lesiones en el esófago. 

En base a los hallazgos de la endoscopia se define la -
ruta a seguir, si se descarta la presencia de esofagitis se 
suspenden los medicamentos y se da de alta al paciente, si 
se confirma lesión en esófago se continúa el desarrollo del 
protocolo para lesiones por caústicos. 

Todo lo anterior es revisado y expuesto en nuestro tra 
bajo observando además el porcentaje de pacientes que pre­
sentan complicaciones en el curso del padecimiento llegando 
al final a recalcar la importancia que tiene el hecho de 
instituir un tratamiento pronto y agresivo al paciente con 
sospecha fundada de quemadura por caústicos. 

Cabe hacer la aclaración que no todos los expedientes -
de los casos analizados fueron recopilados del departamento 
de cirugía de tórax; algunos de ellos fueron obtenidos de -­
los archivos del departamento de urgencias del I.N.P. 

RESULTADOS : 

La serie consta ?e 172 pacientes que fueron hospitali­
zados en un período de 10 años (1974-1985) por SOSPECHA 
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FUNDADA DE INGESTION DE CASUTICOS. Los datos generales se 
concentran en el cuadro num 1 . 

Se comprobó la esofagitis caústica en 103 casos (60%) 
y se descartó la presencia de lesiónes esofágica y/o gast~o 
intestinales en 69 casos (40%). El estudio endoscópico per­
mitió confirmar el diagnóstico de quemadura por caústicos 
en 103 casos de los 172 constituyendo el 60% de los mismos. 
cuadro num 2), 

El mayor número de casos se concentran entre la etapa 
de lactante y preescolares (98%) ; hubo 2 casos en el grupo 
de recién nacidos, y en el grupo de escolares y adolescen· 
tes es cada vez menos frecuente este tipo de accidentes. 
(gráfica num l ) . 

En relación al tiempo de evolución llama la atención 
que en 69 casos (67%) ingresaron las primeras 48 horas en 
la etapa aguda y que 21 casos (20%) ingresaron entre los ·· 
3 a 21 días; aquellos que llegaron al hospital después de 
3 semanas fueron solo 13 casos (13%) (cuadro num. 3) . 

En ningún caso se recogió el antecedente de tratami~n 

to especifico en las primeras 48 horas después de ocurrido 

el accidente. 
Con respecto al agente causal de la esofagitis el 82% 

correspondió a la sosa caústica (42% liquida y 40% sólida) 
lo cual está apoyado con lo reportado en la 1iteratura(4); 
le siguen el clarasol en el 6% de los casos; el ácido mu· 
riíltico en 2% ; sólo reportan l caso con formaldehído y 10 
casos corresponden a causas diversas : callicida, acetona, 
detergentes, amoníaco, y otros 3 casos en los que no se pudo 
determinar el agente causal. (griífica num. 2). 

De los pacientes con esofagitis en un 65% se encontra­
ron lesiones periorales y bucofaríngeas y en un 35% no 
hubo evidencia de ellas . (cuadro num. 4) . 

Considerando los exámenes practicados al ingreso de 
los pacientes a este instituto, la biometria hemática en 76 
casos (74%) se encontró. normal; en 21 casos (20%) se docu­
mentó inflamación y solo en 6 casos (4%) se encuentran da-
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tos de infección • Todos los casos recibieron tratamiento 
intrahospitalario. En relación a la.radiografía de t6rax 
se encuentra que en los 98 casos (95%) es normal, solo en 
1 caso (1%) se encuentra ensanchamiento de mediastino y 4 
casos con datos de neumonía (4%). (cuadro num. 5) • 

La esofagoscopia permitió comprobar la presencia de -
eso~agitis caGstica en 85 de los 154 casos (55%) de ~ospe­
cha fundada de ingestión de caústicos; es decir que en el 
45% de la serie de endoscopias descarta con certeza la pr~ 
sencia de lesiones esofágicas •. (cuadro num. 6) • 

La imágen endoscópica permitió definir la mucosa eso­
fágica normal o anormal, asi como datos de inflamación 
aguda y crónica. No se cuantificó en grados la intensidad 
de la esofagitis por considerarse un criterio muy subjeti 
vo. ( cuadro num. 7) . 

Las directivas del tratamiento en forma general com­
prenden lo siguiente 

I: LESION AGUDA • 
a) La detección temprana de neumonía, mediastinitis 

y/o perforación de víscera hueca. 
b) Prevención de sepsis y evitar la formación de es­

tenosis , tomando una serie de medidas que se des 
criben más ampliamente en el cuadro num. 8 

II: LESION CRONJCA. 
a) Siempre debe referirse a los servicios de cirugía 

donde serán valoradas las siguientes opciones: 
a.1: Restablecer la luz del órgano cuando la se -

cuela es reciente . 
a.2: Practicar una plastia del esofago (6) . 

Se encontró que en los 85 casos de esofagitis aguda, 
60 pacientes (70%) curaron mediante tratamiento médico -­
conservador. En 13 pacientes (16%) fué necesario practicar 
dilataciones esofágicas guiadas con resultado final satis­
factorio, y solo se realizó tratamiento quirGrgico en 12 
pacientes, (14%) ( cuadro num 9). 

6 



~ir:r.-: ... ~ 

Los resulta dos del tratamiento en los casos agudos se 
describen en el cuadro num 10 encontrando curaci6n en 70 -
nacientes (82%) siendo el 67% para tratamiento médico con­
servador y 15% para tratamiento médico combinado con gas­
trostomia y dilataciones guiadas. En 8 pacientes (10%) se 
realizó tratamiento quirúrgico {sustitución de esofágo, -­
Nissen intratoráccico, tubo gástr1co,esofagoplastía); con 
una mortalidad de 1%( l paciente ) y consignándose como 
deserción 5 pacientes (6%) de los cuales 2 casos fueron 
enviados al IMSS para continuar tratamiento y evolución por 
ser derechohabientes, por lo tanto solo 3 pacientes no re­
gresaron a control como externos. Por último 1 de estos pa­
cientes continúa con programa de dilataciones y por ello -­
aún está bajo observación . 

O ISCUSION 

Un acierto de 49% en el diagn6stico de esofa~itis pa­
rece sugerir que se están haciendo esofagoscopias de más • 
. Es decir que habrla que afinar el término de "Sospecha -­
Fundada de Lesión por Caústicos" con el fin de disminu,r 
el número de endoscopias • 

Llama la atención que en la clasifiación endosc6pica 
no se utiliza la nomenclatura primero, segundo y tercer 
arados , esto se debe a que los términos son muy subjeti­
vos; sobre esta base podemos discernir entre lo que se 
considera mucosa esofágica normal y anormal, y de ésta úl­
tima si es aguda , crónica o incluso en algunas endosco ~ 

pias especificar los hallazgos como podrían ser el encon­
trar acalasia, cuerpo extraño, etc. 

Asi entendemos que la esofagoscopia complementada con 
l~ biopsia transendoscópica permitiría una aproximación -­
al diagnóstico en la totalidad de los casos . 

En nuestra serie no encontramos diferencias signific~ 

ti vas en relación al seno, pero en cuanto a la edad el 
problema predomina en la etapa de lactantes y preescolares. 
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Se demostró la presencia de quemaduras por caústi­
cos e~ el 60% de los ¿asos y por lo tanto es útil el 
rPalizar la endoscopia en forMa temprana lo cual lleva 
implícita la hipótesis enunciada y apoyada por otros -
~utores (1) , 

El médico general debe estar mfis sensibilizado a~ 
tualmente para lle~ar al diagnóstico oportuno e insti­
tuir un tratamiento inmediato ante la sospecha fundada 
de quemadura oor caústicos. 

Desde el punto de vista clínico no sabemos qué -­
clase de caústico ocasiona la quemadura esofágica. 

La presencia de lesiones periorales no indica ne­
cesariamente que el esófaoo se encuentre lesionado o 
viceversa. 

La endoscopia es indispensable para descartar de­
finitivamente la lesión esoffi9ica . 

No se deben realizar maniobras como provocar vó~i­
tos, administrar neutralizantes, ni colocar sondas nas~ 
nástricas para lavados y sí debe darse un tratamiento -­
inmediato ante la sospecha de ingestión de caústicos. 

En la lesión crónica encontramos que los pacientes 
~resentan algunos datos orientadores como disfagia, de! 
nutrició~., anemia y regurgitación entre los más impor­
tantes {6) • 

CONCLUSIONES 

Se encuentra que el problema de quemadura por caÚ! 
tices ha aumentado por varias razones : 

a) Reglamentación insuficiente para la comerciali­
zación de ~reductos caústicos • 

b) Uso de envases inapropiados por parte de los co 
merciantes que venden nroductos éáusticos, 

c} Ignorancia y descuido de los padres. 
d} Desconocimiento del manejo médico correcto en 

las primeras horas que siguen al.accidente 
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Es importante señalar que en el grupo de pacientes -
crónicos las características clinicas y radiológicas de -
las lesiones son más severas que las agudas , además el 
porcentaje de curaciones con tratamiento conservador es ;­
menor que en el grupo de los casos agudos. El número de 

operaciones del tipo de la sustitución del esófago es mayor 
y la mortalidad también es mayor; por ello se ratifica 
la importancia que deja éste trabajo : que es el de sensi­
bilizar al médico general o al pediatra que trata al pa 
ciente en las horas inmediatas al accidente porque ésta 
será la mejor manera de obtener los mejores resultados. 
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EDAD 

CUADRO NUMERO 1 

ANALISIS DE 172 CASOS DE SOSPECHA 
FUNDADA DE !Nr.EST!ON DE CAUSTICOS 

SEXO M SEXO F 

1-28 .di as o 3¡1.7%~ 
1-23 meses 57(33%) 45 26% 
2- 5 años 18(10%) 34¡19,7%) 
6-11 años 4¡2.3%~ 8 4.6%) 

12-17 años 3 1. 7% o 

CUADRO N UtlERO 2 

DIAGNOSTICO DE ESOFAGITIS EN 172 CASOS DE 
SOSPECHA FUNDADA DE !NGESTION DE CAUSTICOS 

SE COMPROBO LA SE DESCARTO LA 
ESOFAGITIS 

103 CASOS/172 =60% 69 CASOS/172=40%. 

r,RAFICA NUMERO 1 
ANALISIS DE 103 CASOS DE ESOFAGITIS 

POR INGESTJílH DE CAUSTICOS. 

CLAVES: A= 
B= 
C= 
D= 
E= 

1 

B 

c 

D 
A 

2 ca sos 
62 11 

29 11 

17 11 

3 1 

E \ 
RN LACTANTE' PREESC. ESC. ADOLESC. 

E T A P A 

10 



1 

'f 

' 
t 
1 

.. 

1 
3 

CUADRO .· NUMERO 3 
ANALISIS DE 103 CASOS .DE ESOFAGITIS 
POR.INGESTION DE CAUSTICOS. 

TIEMPO DE EVOLUCION 

a 48 horas 69 casos .. '6'1%. 
a 21 días 21 casos 20% 

más de 3 semanas 13 casos 13% • 

RRAFICA NUMERO 2 

TIPO DE CAUSTICO 

B 

A 

-
c 

1 
D E 1 !=' 1 

41 43 9 6 2 

NUMERO DE CASOS 

CLAVES A: SOSA CAUSTICA SOLIDA 
B: SOSA CAUSTICA LIQUIDA 
C: OTROS: callicida, acetona, 

D: 
detergente, amoniaco, 
AC. CLORHIDRICO (CLARASOL). 

E: AC. MURIATICO 
F: FORMALDEHJDO . 
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CUADRO NUtlERO 4 
ANALISIS DE 103 CASOS DE ESOFAGITIS 
POR INGESTION DE CAUSTICOS. 

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE LESIONES ORO­
FARINGEAS Y LA EXISTENCIA DE ESOFAr,ITIS , 

Sin lesiones periorales y 
bucofaríngeas, 

Con lesiones periorales y 
bucofaríngeas . 

CUADRO NUMERO 

EXAMEN ES PARACLIN ICOS 

EXAtlEN HALLAZGOS 

BH NORMAL 
INFLAMACION 
INFECC ION 

RX TORAX NORM!IL 
NEUMONIA 
ENSANCHA-
MIENTO DEL 
MEDIASTINO. 

y 

36 casos 35% 

67 casos 65% 

5 

DE GABINETE . 

CASOS PORCENTAJE 

76 74% 
21 20% 
6 43 

98 95% 
4 4% 
l 13 
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C U A D R O N U M. 6 

ANALISIS DE 172 CASOS CON SOSPECHA FUNDADA DE INGESTION DE CAUSTICOS 

R E S U L T A D O S D E L A E N D O S C O P I A 

CON SOSPECHA FUNDADA DE INGESTION 
DE CAUSTICOS EN LA ETAPA AGUDA. 

a)Se comprobó Esofagitis Aguda 

b)Se descartó la presencia de 
Esofagitis . 

CON LESION CRONICA COMPROBADA 

154 ·CASOS 

85 

69 

l 8 CASOS 

T O T A L 172 CASOS 

55% 

45% 

, 7% 
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CUADRO NUMERO 7 

ANALISIS DE 172 CASOS DE SOSPECHA FUNDADA 
DE INGESTION DE CAUSTICOS. . . . . . 

CLAS IFICACION 

NORMAL 
AGUDA MINil1A 

' AGUDA SEVERA 
ESTENOSIS CRONICA 
SEVERA 

EN DOS CQP.I CA 

69 CASOS 
62 
17 

18 

CUAOP.O NUMERO 9 

40% 
39% 
10% 

11% 

ANALISIS OE 85 CASOS DE ESOFAGITIS POR 
INGESTION DE CAUSTICOS EN ETAPA A11UDA 

TI PO DE TR/l.TAMIENTO CASOS PClRCENT /\JE 

1. MEDICO CONSEPVADOP. 60 70% 
( ESTEPOIDES + ANTIBJO-
( TI COS ) . 

2. MEOICO MAS DILATACIO 
NES Y G/\STP.OSTOMIA.-· 13 16% 

3. ílUIRURl1ICC1 : 
~USTITUCIC1N DE ESOFA 
GO , TOPACOTOHI/\, --
LAPAPATOMIA, ETC. 12 14% 

---
TOTAL = 85 l 00% 
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1 

1 

~.U .~.D R P N U M. 8 

n I R E e T r V A s . D E T ~ A T A H 1 E N T O 

A. DETECCION TE~PPANA ílE NEUMPNIA , MEnIASTINITIS Y/O PE~FOPACION 
DE VISCERA:HUECA . 

l. RX PA y Lateral de T6rax 
2. Biometría Hemática 

B. PPEVENIP SEPSIS y EVITAR FnPMACION nE ESTENOSIS . 
l. Hosoitalización 
2. Susoender la via oral . 
3. Administraci6n intravenosa de líouidos v electrolitos v nutrientes 
4. Finildimetilnirazolona 50 mn. XknXdfa (~n 4 dosis) . · 
5. Amoicilina IV 200 moXkxXdia ( en 6 dosis) oor 4 semanas 
6. Dexametasona .5mnXknXdía (en 2 dosis) nor 6 semanas . 
7. Rastrostomía: · 

a) Si el niro con lesión esofánica tolera líouidos claros 
en las nrimeras 72 hrs, se le da via oral 

b) Si el niro no tolera via oral a las 72 hrs., se hace 
la nastrostomía . 

8. Dilataciones : 
En la cuarta semana de evolución se renite la esofaooscooía 
a) No lesiones: Se susnende el tratamiento con antibióticos 

y los esteroides se continQan nor 6 semanas 
desnues se hace esofanonrama . 

b) Lesiones Dilataciones ouiadas 1 vez nor semana nor 
3 meses desnues nueva valoración con esofa~ 
nonrama y esofanosconia . 

* Completar información en referencia biblionráfica seralada como la num. 6 
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CUADRO NUMERO 10 
ANALISIS DE 85 CASOS DE ESOFAGITIS 
POR INGESTION DE CAUSTICOS 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN ETAPA AGUDA 

c U R A C I O N 
A. TRATAMIENTO MEDICO 57 CASOS 67% 
8. TRATAMIENTO MEDICO + 

DILATACIONES Y GAS -
TROSTOMIA 13 15% 

TOTAL 7o 82% 
SUSTITUCION DE ESOFAGO 8 CASOS 10% 

DESERCION 5 CASOS 6% 

MORTALIDAD CASO 1% 

EN 08SERVACION CASO 1% 

CUADRO NUMERO 11 
ANALISIS DE LOS CASOS EN ETAPA CRONICA DE 
ESOFAGITIS POR INGESTION DE CAUSTICOS. 

TIPO DE TRATAMIENTO CASOS PORCENTAJE 

DILATACIONES 

SUSTITUCION DE ESOFAGO 
(Interposición de Cólon, 
Tubo gástrico, esofago­
pl astía, nissen intra -
toráccico ). 

NO ACEPTA EL TRATAMIENTO 
TOTAL 

11 

6 

1 
18 

61% 

33% 

6% 
100% 
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CUA.DRO IWMERD 12 

ANALISIS. DE LOS CASOS DE ESOFAGITIS 
POR INGESTION DE CAUSTICOS 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO: ETAPA CRONICA 

c u R A C 1 O N : 

A) Con Dilataciones 7 casos 40% 
B) Con Sustitución de 

Esófago : 4 22% 

TOTAL 11 casos 62% 

DESERCION 4 22% 

MORTALIDAD 2 10% 

Etl OBSERVACION 6% 

TOTAL= 18 C/\SOS 100% 

* Aclaración en relación a ~ue la mortalidad fué 
No ooeratoria 
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