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RESUMEN

Las lesiones esofagicas causadas por la ingestion de
sustancias corrosivas (causticas) constituyen unas de las
afecciones mas dramaticas en la nifiez y un reto para los
cirujanos pediatricos. Con frecuencia dejan secuelas de
estenosis dificiles de tratar, que muchas veces requieren
dilataciones prolongadas y/o sustitucion del es6fago. Se
presenta la Guia de Buenas Practicas Clinicas para
ingestién de caustico en el nifio, aprobada por consenso
en el 2° Taller Nacional de Buenas Practicas Clinicas en
Cirugia Pediatrica (Manzanillo, 31 de septiembre al 3 de
octubre del 2002).
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ABSTRACT

Esophageal injuries caused by the ingestion of corrosive
substances (caustic) constitute one of the more
dramatics affections in childhood and a challenge for
pediatric surgeons. Frequently they leave esophageal
strictures hard to treat, that many times require
prolonged stricture dilatation and/or replacement of the
esophagus. We presented the Good Clinical Practices
Guideline for Caustic ingestion in children, approved by
consensus in the 2nd National Good Clinical Practices
Workshop in Pediatric Surgery (Manzanillo, Cuba,
September 31 - October 3, 2002).
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DESARROLLO

CONCEPTO

Es la ingestion de sustancias corrosivas, de naturaleza
acida y/o alcalina, capaces de producir dafio tisular de
grado variable. Los élcalis lesionan con mayor frecuencia
el eséfago y producen una necrosis por licuefaccion o
saponificacion; los é&cidos al estbmago mediante una
necrosis por coagulacién. La extension y severidad de las
lesiones dependen de la naturaleza del caustico, forma
fisica, concentracion, cantidad ingerida, peculiaridades
anatoémicas vy fisioldgicas del tracto digestivo.

Causticos mas frecuentes

1. Alcalis: Sosas puras o comercializadas en forma de
jabones, detergentes lavavajillas, desengrasantes,
cremas derrizadoras, baterias alcalinas “de botén”,
lejia, amoniaco.

2. Acidos: Clorhidrico  (desincrustantes), sulfarico,
sulfarico mas nitrico (baterias), oxalico (pinturas).

FASES CLINICO PATOLOGICAS DE LA INGESTA DE
CAUSTICOS
1. Aguda inicial (duracion: 4 dias).
1.1. Dolor en la cavidad bucal.
causticos granulares y acidos.
1.2. Disfagia, odinofagia y sialorrea (lesion esoféagica).
1.3. Dolor toracico (sospechar lesién esofagica,
mediastinitis).
1.4. Dolor abdominal.
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1.5. Vomitos hematicos. 3. Precisar de forma exhaustiva todo lo relacionado con

1.6. Signos de irritacion peritoneal (perforacion

la ingesta (ver diagnostico).

visceral). 4. Estan proscritas las siguientes medidas:

1.7. Fiebre, leucocitosis, taquicardia. Expresion de
Necrosis.

1.8. Disnea y estridor (lesiones laringeas).
1.9. Shock (sepsis posperforacion).

2. Fase de latencia -reparacion- (duracion: entre 2y 6 5.

semanas).
2.1. Los sintomas disminuyen, mejora la deglucion.
3. Fase croénica (retraccion).

3.1. Si las lesiones son profundas habra degeneracién 6.

muscular y nerviosa, reemplazo de la mucosa y
submucosa por tejido fibrotico (estrechez);
dificultad a la deglucién. La fibrosis puede ser
completa a los nueve meses.

DIAGNGSTICO

1. Historia Clinica (anamnesis, sintomas, examen fisico).

1.1. Determinacion del caustico: tipo, estado,
cantidad, concentracién, Ph, tiempo transcurrido
desde la ingesta.

1.2. La ausencia de sintomas o lesién orofaringea no
descarta la lesion esofagica, su presencia verifica
la ingesta pero no predice la severidad de las
lesiones.

2. Examenes complementarios.

2.1. Endoscopia alta: es la técnica de eleccién;
sugerimos realizarla a partir de las 12 horas pos-

4.1. Inducir el vomito.

4.2. Pasar sonda nasogastrica.

4.3. Realizar lavado gastrico.

4.4. Aplicar agentes neutralizantes.

Recordar que estos agentes pueden provocar una

reaccion exotérmica. Ejemplo: la mezcla de agua con

acido sulfarico ocasiona temperaturas hasta de 80°C.

El dafio ocurre un segundo después de la ingesta.

Criterios de ingreso

6.1. Pacientes no graves: en el servicio de
gastroenterologia, previa valoracion por el
pediatra, otorrinolaring6logo y el cirujano.

6.2. Pacientes graves: en una Unidad de Cuidados
Especiales.

6.3. No criterios de ingresos: casos demostrados de
no ingesta, lameduras o ingestas de pequefas
cantidades de lejias, peroxidos a bajas
concentraciones o aplicacion de gotas nasales
con cloro o amoniaco, en ausencia de
manifestaciones clinicas y sin criterios para
endoscopia.

6.4. Estos casos requieren de observacion domiciliaria

y por lo menos una consulta de  comprobacion
evolutiva.

TRATAMIENTO

ingesta_ Si hay Sospechas de lesiones graves, Debera ser pautado en dependencia de la clinica Yy

bajo anestesia general o sedacion. resultados de la endoscopia.
2.2. Exdmenes radiogréaficos: 1. Pacientes con sintomas locales sin afectacion
2.2.1. Radiografia de térax: Si manifestaciones general.

respiratorias o signos de mediastinitis.

2.2.2. Radiografia de abdomen: Ante la sospecha
de perforacion.

2.2.3. Estudios contrastados: En general se
reservan para las lesiones crénicas. Ante la
sospecha de perforacién utilizar contraste
hidrosoluble

Clasificacion endoscopica de las lesiones

esofagicas.

e Grado 0: No lesion.

e Grado 1: Lesién leve. Eritema, edema y descamacion
mucosa.

e Grado 2: Lesion moderada. Ulceras superficiales no
confluentes.

e Grado 3: Lesion grave. Ulceras confluentes y 3.

profundas.

e Grado 4: Lesién muy grave. Perforacion. Indica lesion
profunda y de mala evolucion.

PAUTAS TERAPEUTICAS

1. El mejor tratamiento es el preventivo.

2. Manejo multidisciplinario.

1.1. Ingreso.

1.2. Reposo esoféagico.

1.3. Via venosa periférica y fluidoterapia.

1.4. Endoscopia a partir de las 12 horas posingesta.

. Pacientes con sintomas locales y afectacion

sistémica.

2.1. Ingreso en UCIM 6 UTIP

2.2. Via venosa central.

2.3. Control de la via aérea.

2.4. Control hemodinémico.

2.5. Reposicién de volumen.

2.6. Equilibrio hidromineral y acido-basico.

2.7. Antibidticoterapia: sugerimos utilizarla en las
esofagitis grado 3 asociadas o no a
complicaciones.

Segun hallazgos endoscoépicos:

3.1. Lesién grado 0: alta médica en las primeras
horas.

3.2. Lesion grado 1:

3.2.1. Dieta liquida al recuperarse de la anestesia,
si no hay disfagia.
3.2.2. No antibioticos.
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3.2.3. No esteroides.

3.2.4. Citoprotector: Sucralfato 500 mg 1g/24
horas 6 4g/1,73 m?/dia (4 dosis con 10 ml
de agua).

3.2.5. Alta: en la primera semana.

3.2.6. Endoscopia control: de 3 a 4 semanas.

3.2.7. Si es necesario, se realizara radiografia de
transito esofagogastrico a las 24 horas de la
endoscopia de control.

3.3. Lesion grado 2:

3.3.1. Reposo esofagico segun criterio médico y
evolucién clinica del paciente.

3.3.2. Alimentacion mixta (parenteral de corta
duracién y enteral), considerando siempre la
tolerancia oral.

Valorar la utilidad de los tutores
esofagicos, recomendados en la prevencion
de la estrechez del 6rgano.

Inhibidores de la secrecién gastrica
(cimetidina, ranitidina, famotidina).

Inhibidores de la bomba de protones
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol,
esomeprazol).

3.3.6. Posicién antirreflujo.

3.3.7. Alternativo: Sucralfato (no debe asociarse a
los anteriores).

3.3.8. No esteroides.

3.3.9. No antibiéticos. Solo utilizarlos ante la
evidencia de complicaciones.

3.3.10. Alta: a partir de la primera semana.
3.3.11. Endoscopia control: de 3 a 4 semanas.

3.3.12. Radiografia de transito esofagogastrico: a
las 24 horas de la endoscopia control.

3.4. Lesién grado 3:

3.4.1. Reposo esofagico segun criterio médico y
respuesta clinica del paciente.

3.4.2. Alimentacion parenteral inicial.
3.4.3. Alimentacién enteral (ostomias) u oral.
3.4.4. Valorar la utilidad de los tutores
esoféagicos.
3.4.5. Antibidticoterapia: Penicilina a altas dosis
mas aminoglucésidos o cefalosporinas de 3"
generacion.
Inhibidores de la secrecion
(cimetidina, ranitidina, famotidina).
Inhibidores de la bomba de protones
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol,
esomeprazol).
3.4.8. Posicién antirreflujo.
3.4.9. Endoscopia control: de 3 a 4 semanas.
3.4.10. Radiografia de transito esofagogastrico: a
las 24 horas de la endoscopia control.

3.3.3.

3.3.4.

3.3.5.

3.4.6. gastrica

3.4.7.
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3.4.11. Esofagitis asociadas a lesiones del arbol
respiratorio: empleo de esteroides de forma
precoz; valorar ademéas necesidad de
traqueostomia y estudio endoscépico de la
via aérea.

3.5. Lesiones grado 4:

3.5.1. Ingreso en UCIM & UTIP con todas las
medidas de apoyo vital.

3.5.2. Reposo esofagico absoluto.
3.5.3. Alimentacion parenteral total .

3.5.4. Alimentacion enteral por sonda u ostomia el
tiempo necesario.

3.5.5. Antibidticoterapia de amplio espectro.

3.6. El tratamiento conservador debe ser la postura
inicial, sélo se realizara abordaje quirirgico ante:

3.6.1. Perforacion esofagica cervical o con
absceso paraesofagico:

3.6.1.1. Sutura o no de la perforacion.
3.6.1.2. Drenaje del absceso periesofagico.
3.6.1.3. Valorar esofagostomia.

3.6.2. Perforacion del eséfago toracico, libre y con
trayectoria mediastinica, pleural o abdominal

por radicar la lesion en la unién
esofagogastrica:
3.6.2.1. Drenaje pleural, mediastinico o

pericardico.
3.6.2.2. Gastrostomia o yeyunostomia.
3.6.2.3. Esofagostomia cervical.

3.6.3. Perforacion  esofagogastrica: Igual
tratamiento para las lesiones esofagicas, y
para las gastricas, laparotomia y conducta
consecuente.

4. Evaluacion a las 3- 4 semanas posingestion.

4.1. No estenosis:
4.1.1. Mantener alimentacion oral.
4.1.2. Retirar medicacion.
4.1.3. Alta hospitalaria.

4.1.4. Transito esofagogastrico: de 4 a 6
semanas.
4.2 Estenosis:
4.2.1. Leve:
4.2.1.1. Prescribir  dietas blandas o

semisolidas, después sdlidas.

4.2.1.2. Endoscopia control en los primeros 6
meses.

4.1.2.3. Iniciar dilataciones con esquemas que
se ajusten a la respuesta clinica del
paciente.

4.1.2.4. Prevencion del reflujo
gastroesofagico.
4.2.2. Grave:
4.2.2.1. Gastrostomia o yeyunostomias para
alimentacion.
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4.2.2.2. Iniciar programas de dilataciones (por
via retrograda o  anterdgrada)
asociadas o0 no a infiltracién local con
esteroides(metilprednisolona,
triamcinolona).

4.2.2.3. Considerar el abordaje endoscoépico
terapéutico de las lesiones: seccién del
o los anillos fibréticos, lisis de bandas
de fibrina, cepillado cuidadoso vy
aclaramiento esofagico.

4.2.2.4. Si no es dilatable, valorar si es
necesaria la esofagostomia vy
prepararlo para tratamiento quirdrgico
definitivo.

Recordar que la perforacion esofagica instrumental no es
una indicacién absoluta para la cirugia de transposicion
del érgano ya que es posible reiniciar el programa de
dilataciones.

Métodos de dilatacion esofagica.
1. Propulsivos: ejercen una fuerza axial y radial sobre la
lesion.
1.1. Bujias de Savary Guillard (recomendables).

1.2. Otros: dilatadores de Malone o de Hurts, bujias
de Tucker (para dilatacién esofagica continua
temporal).

2. Dilatadores de accion
circulares, circunscritas.
2.1.Balones neumaticos e hidraulicos (Brown, Mc
Hardy, Witzel, Rigiflex, Rider Moller).

FACTORES DE MAL PRONOSTICO DE LAS
ESTENOSIS POSCAUSTICAS

1. Presentacion tardia.

Lesion grado 3 extensa y profunda.

Ulcera esofagica persistente.

Estenosis fibrosa densa refractaria.

Estenosis mayores de 5 cm, tortuosas, puntiformes.
Estenosis doble.

Permeabilidad esofagica deficiente tras 9 a 12 meses
de dilataciones.

8. Estenosis asociada a
inmunosupresion.
COMPLICACIONES

1. Secundarias a la ingesta.
1.1. Lesiones del tracto digestivo superior.

1.1.1. Esofagitis.
1.1.2. Gastritis.
1.1.3. Piloritis.
1.1.4. Estenosis esoféagica.
1.1.5. Estenosis pildrica.
1.1.6. Sangrados digestivos.
1.1.7. Perforacion.
1.1.8. Reflujos gastroesofagico.

radial: para estenosis

No o bkowbd

malnutriciébn o

3.1.

ISSN:1727-897X

1.2

1.3.

2.1.
2.2
2.3.
2.4.
2.5.
2.6.
2.7.
2.8.
2.9.

1.1.9. Céancer gastrico.

Lesiones de las vias aéreas 0 mixtas.
1.2.1. Distrés respiratorio.

1.2.2. Mediastinitis.

1.2.3. Sepsis respiratoria.

1.2.4. Neumomediastino.

1.2.5. Estridor laringeo.

1.2.6. Fistulas traqueoesofagicas
aortoesofagicas.

1.2.7. Neumotorax.

Otras.

1.3.1. Trastornos metabdlicos.
1.3.2. Desnutricion.

1.3.3. Muerte.

. Secundarias a las dilataciones.

Perforacion.

Mediastinitis.

Empiemas.

Sangramiento.

Sepsis.

Abscesos cerebrales.
Fibrosis cicatrizal refractaria.
No viabilidad esofagica.
Trastornos psicosomaticos.

Poscirugia.

3.2.
3.3.
3.4.
3.5.
3.6.
3.7.
3.8.
3.9.

3.10.
3.11.
3.12.
3.13.
3.14.
3.15.
3.16.
. Socioecondmicas.

4.1.

4.2.

4.3.

4.4.

Parada cardiorrespiratoria.
Fistulas esofagocolocutaneas.
Sangramiento.

Disfagia.

Shock hipovolémico.
Aerogastria.

Reemplazo del 6rgano.

Reflujo gastrocdlico.

Sepsis respiratorias o sistémicas.
Oclusién intestinal.

Necrosis de colon.

Secuelas neurologicas.
Dehiscencias de suturas.
Secuelas estéticas y psicoldgicas.
Estenosis de la anastomosis.
Muerte.

Medisur 2005; 3(5) Especial

y/o

Afectacion del rendimiento escolar, patrones de

conductas, relaciones
hospitalizaciones.

interpersonales,

Cambios en el patron de vida familiar, divorcios,

etc.

Limitacién del poder adquisitivo por afectacion de

la esfera laboral.
Abandonos.
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4.5. Aumento de los costos hospitalarios.

CRITERIOS PARA LA INTERVENCION

QUIRURGICA DE URGENCIA

1. Perforacién del tubo digestivo.

2. Sangramiento digestivo masivo.
3. Mediastinitis.

4. Marcada dificultad respiratoria.

Procedimientos de urgencia

4. Negativa familiar a continuar con las dilataciones.

De ser posible se intentara la reseccion esofagica y

anastomosis término terminal.

CONSIDERACIONES Y PROPOSICIONES

1. El reposo esofagico se prescribird segun criterio
médico y evolucion clinica de paciente.

2. La alimentaciéon mixta nos brinda una buena opcién
en las lesiones graves.

3. Los tutores esofagicos pueden ser una alternativa de

1. Gastrostomia y/o esofagostomia. . o

) tratamiento en la prevencion de la estrechez del
2. Pleurotomia. ] organo y los “stents” en el tratamiento de esta.
3. Esofagectom|f31. 4. Las ostomias solo se realizaran ante lesiones severas
4. Traqueostomia. del tracto digestivo, que afecten su viabilidad o le
5. Yeyunostomia para alimentar. impidan la alimentacién al paciente, de lo contrario,
6. Drenaje y desbridamiento mediastinal. esperar por la respuesta a las dilataciones.
7. Gastrectomia. 5. Reservar la terapia esteroidea para las esofagitis
8. Mediastinostomia. asociadas a quemaduras del arbol respiratorio (con
9. Esofagogastrectomia. edema, _estndor I_a}rlngeo u obstruccion agu_@a

respiratoria), o lesién orofaringea con obstruccion
Indicaciones de sustitucion esofagica mecanica.
1. Pacientes con esofagectomias. 6. Recomendamos para los pacientes con lesiones
2. Fistulas traqueoesofagicas multiples. graves: evaluacién y apoyo nutricional, inmunoldgico
3. Estenosis esofagicas no dilatables o de mal y psicoldgico.
prondéstico.
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