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RESUMEN

FUNDAMENTO: Determinar la localizacion, extension y grave-
dad de las lesiones producidas por la ingestion de causticos
en el tracto digestivo superior y su relacion con el tipo de
caustico ingerido, motivo de la ingestion (accidental/volunta-
rio), asi como con sus secuelas y mortalidad.

PACIENTES Y METODO: Se estudiaron 158 pacientes (74 varo-
nes y 84 mujeres) con una edad media de 47 afios (rango, 14-
97 aiios) que acudieron a nuestro hospital por ingestion de
causticos durante el periodo 1993-1999, y que fueron valora-
dos mediante endoscopia oral en las primeras 24 h. La gra-
vedad de las lesiones se valor6 mediante la clasificacion de
Showkat et al.

REsuULTADOS: En 84 casos (53%) se ingirio lejia, en 21 (13%)
agua fuerte, en 43 (27%) mezclas o diversos productos y en
10 (6%) no pudo ser aclarado el tipo de caustico ingerido.
Las lesiones fueron de grado I en 51 casos (32%), de grado
II en 33 enfermos (21%), de grado III en 20 pacientes (13%)
y no se hallaron lesiones en 54 casos (34%). El estomago es-
taba afectado en 91 casos (57,5%), en 72 (45,5%) el esofago
y el duodeno en 28 (18%). La ingestion fue voluntaria en 62
casos (39%), accidental en 80 (51%) y no pudo ser aclarada
en los 16 restantes (10%). Las lesiones resultaron mas
graves en las ingestiones de agua fuerte que en las de lejia (p
< 0,0005) y en las voluntarias que en las accidentales (p <
0,0005). Fallecieron 8 pacientes (5%), 10 casos (6,3%) requi-
rieron cirugia durante el ingreso y otros 7 pacientes (4,4%)
desarrollaron estenosis esofagogastricas que precisaron tra-
tamiento quirdrgico o endoscépico.

ConcLUSIONES: El caustico ingerido con mayor frecuencia
era la lejia. En un porcentaje alto de pacientes (66%) no se
produjeron lesiones o éstas eran leves. Las lesiones mas gra-
ves y con mayores secuelas y mortalidad se produjeron con
las ingestiones voluntarias y de agua fuerte. El tramo diges-
tivo afectado con mayor frecuencia, tanto con la ingestion de
alcalis (lejia) como de acidos (agua fuerte), fue el estomago.
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UPPER GASTROINTESTINAL TRACT INJURY
BY INGESTION OF CAUSTIC SUBSTANCES

BACKGROUND: To determine the distribution, extension and
severity of injuries produced by the ingestion of caustic
substances in the upper gastrointestinal tract, and to assess
the relationship of these factors with the type of caustic
substance ingested, whether intake was accidental or delibe-
rate and the appearance of strictures or death.

PATIENTS AND METHOD: Between 1993 and 1999, 138 patients
(74 males and 84 females) who underwent upper gastrointes-
tinal endoscopy in our unit within the first 24 hours after in-
gestion of caustic substances were included in the study.
Mean age was 47 years (14-97 years). The severity of caustic
injury was evaluated using the classification of Showkat et al.
REsuLTS: The type of caustic substance ingested was as fo-
llows: lye in 84 patients (53 %), nitric acid in 21 (13%), diffe-
rent caustic mixtures in 43 (27%) and unknown in 10 pa-
tients (6% ). Lesions were grade I in 51 patients(32%), grade
II in 33 (21%) and grade III in 20 (13%). No lesions were
seen in 54 patients (34 %). Of the 158 patients, gastric injury
was found in 91 (57.5%), esophageal burn in 72 (45.5%) and
duodenal injury in 28 (18%). Ingestion was accidental in 80
patients (51%) and voluntary in 62 (39%); the reasons for
ingestion were unclear in 16 patients (10%). Voluntary in-
gestion and acid use were associated with greater severity of
lesions (p < 0.0005). Eight patients (5.0%) died, 10 patients
(6.3%) required emergency surgery, and 7 (4.4%) developed
esophageal-gastric strictures that required surgery or en-
doscopic treatment.

CoNcLusiONs: The most common type of caustic substance
ingested was lye. In 66% of the patients, lesions were absent
or superficial. The more severe injuries, producing strictu-
res and higher mortality, were related to voluntary and ni-
tric acid ingestion. The part of the digestive tract most fre-
quently affected after lye and acid ingestion was the
stomach.

(Gastroenterol Hepatol 2001; 24: 191-195)

191



GASTROENTEROLOGIA Y HEPATOLOGIA, VOL. 24, NUM. 4, 2001

Los cdusticos son sustancias con capacidad para dafiar los
tejidos con los que contactan, produciendo lesiones simi-
lares a una quemadura. Pueden ser clasificados en alcalis
y dcidos, que difieren en su mecanismo de agresion tisu-
lar. Los édlcalis (lejia, amoniaco, sosa cdustica, etc.) pro-
ducen una necrosis licuefactiva con saponificacién de las
grasas, dando lugar a lesiones mds profundas, principal-
mente en el es6fago, mientras que los dcidos (agua fuerte,
clorhidrico, sulfiirico, etc.) originan una necrosis coagula-
tiva que produce una escara protectora, provocando lesio-
nes menos profundas y con menor riesgo de perforacion a
priori que afectan de manera preferente al estémago'>.
La ingestiéon de sustancias cdusticas origina lesiones de
menor o mayor gravedad en el tubo digestivo superior de-
pendiendo de distintos factores®: a) tipo y cantidad de
cdustico ingerido; b) tiempo de contacto con la mucosa;
c¢) motivo de la ingestiéon (accidental o voluntario), y
d) otros factores, como el estado previo de la mucosa, en-
fermedad digestiva asociada, existencia de zonas declives
o estrecheces anatdmicas y espasmo pilérico secundario.
La poblacién de mayor riesgo son los nifios de corta edad
y los adultos con trastornos psiquidtricos, seniles o alco-
hélicos’.

Tras superarse la fase aguda pueden producirse secuelas
que requieran tratamiento endoscépico o quirdrgico. Las
principales son las estenosis esofdgicas o antropildricas,
la mayoria desarrolladas en las primeras 4-6 semanas
aunque en ocasiones pueden tardar afios!'®?, y la degene-
racién maligna esofdgica, generalmente a partir de los 20
afios de la ingestién'®!!, También se han comunicado al-
teraciones en la motilidad esofdgica y desarrollo de reflu-
jo gastroesofdgico'!3.

Los objetivos de este estudio han sido: a) conocer la loca-
lizacién, extension y gravedad de las lesiones producidas
en el tracto digestivo superior por la ingestién de cdusti-
cos y su relacién con el tipo de cdustico ingerido y moti-
vo de la ingestién (accidental o voluntaria), y b) determi-
nar la tasa de mortalidad o estenosis esofagogdstricas
secundarias.

PACIENTES Y METODO

Se llevé a cabo un estudio observacional retrospectivo en el que se in-
cluyeron 158 pacientes (74 varones y 84 mujeres) con una edad media
de 47 + 18 afios (rango, 14-97 afnos) que acudieron a nuestro hospital
entre 1993 y 1999 por ingestién de cdusticos. Se practicé endoscopia
oral en las primeras 24 h tras excluir razonablemente signos de perfora-
cién visceral mediante radiografia de térax y abdomen. La técnica en-
doscépica fue factible en todos los casos y no se produjeron complica-
ciones relacionadas con el procedimiento. No se incluyeron los
pacientes en edad pediatrica ni 4 enfermos en los que no se realizé en-
doscopia por su situacion clinica critica y que fallecieron precozmente.
Las lesiones endoscépicas fueron valoradas mediante la clasificacion de
Showkat et al'*: grado 0, sin lesiones; grado I, edema e hiperemia; grado
11, friabilidad, petequias, erosiones o ulceras superficiales no circunfe-
renciales (Ila) o circunferenciales (IIb), y grado III, tlceras profundas,
multiples o dreas de necrosis. Se analizaron los siguientes datos: edad y
sexo, naturaleza del producto ingerido, motivo de la ingestién (volunta-
rio o accidental) y antecedentes de enfermedades psiquidtricas. En los
pacientes en los que no se apreciaron lesiones nos cercioramos de la in-
gestion del cdustico por la presencia de afeccion orofaringea o por pre-
sentacion de la documentacion del producto ingerido.

Los pacientes sin lesiones (grado 0) o con lesiones leves (grado I) y sin
afeccion orofaringea no fueron ingresados, y se aconsejo su revision en
el caso de presentar manifestaciones clinicas posteriores. Los pacientes
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TABLA 1. Gravedad, extension y localizacion de las lesiones
en la serie global de 158 casos de ingestion de causticos
y en los 104 casos con lesiones endoscopicas*®

n (%)
Gravedad (n = 158)
Grado 0 54 (34,2)
Grado I 51(32,3)
Grado IT 33 (20,9)
Grado III 20 (12,6)
Extension (n = 104)
Eséfago 13 (12,5)
Esofago y estomago 36 (34,6)
Eséfago, estémago y duodeno 23 (22,1)
Estémago 26 (25,0)
Estémago y duodeno 6(5,7)
Localizacién (n = 104)
Eséfago 72 (69,2)
Estémago 91 (87,5)
Duodeno 28 (26,9)

"En 4 casos el duodeno no pudo ser explorado.

con ingestion voluntaria fueron valorados por el servicio de psiquiatria
antes de proceder a su alta, independientemente de las lesiones que tu-
viesen. Todos los pacientes con lesiones de grados II o III (53 casos)
fueron ingresados. La norma habitual fue la de practicar, en los pacien-
tes supervivientes y no operados, una nueva endoscopia previa al alta
hospitalaria y realizar un seguimiento ambulatorio.

Analisis estadistico

Los datos se procesaron en el programa Dbase IV y se analizaron me-
diante el programa estadistico SPSS 7.5 para Windows y EPIINFO
6.02. Para la comparacién de variables cualitativas utilizamos la prueba
de la %? o el test exacto de Fisher. Consideramos significativa una pro-
babilidad inferior a 0,05. Se calcul¢ el coeficiente phi para determinar el
grado de asociacion de las variables con la gravedad lesional.

RESULTADOS

La lejia fue el cdustico ingerido con mayor frecuencia (84
casos; 53,1%), el agua fuerte fue ingerido en 21 ocasiones
(13,2%), no pudimos aclarar de qué producto se trataba
en 10 pacientes (6,3%) y en 43 ocasiones (27,2%) se ingi-
ri6 una misceldnea amplia de productos (amoniaco, agua-
rréds, lavavajillas, etc.) sin que ninguno alcanzara mds de
10 casos. En 62 pacientes el acto fue voluntario (39,2%),
la mayoria con antecedentes psiquidtricos, y en 80 casos
fue accidental (50,6%). En 16 casos no estaba claro si el
acto fue accidental o voluntario.

La gravedad, localizacién y extensién de las lesiones, asi
como su relacién con la ingestion de lejia y de agua fuerte
se exponen en las tablas I y II. El duodeno no pudo ser
explorado en 4 casos con extensa necrosis gastrica que in-
girieron agua fuerte

La ingestién de lejia fue voluntaria en 29 pacientes
(34,5%), accidental en 48 (57,1%) y no aclarada en siete
(8,3%), mientras que la de agua fuerte resulté voluntaria
en 20 casos (95,2%) y accidental en uno (4,7%).

Cuando comparamos el tipo de caustico ingerido (lejia o
agua fuerte) con la gravedad de las lesiones, observamos
que con la lejia predominaban lesiones leves (grado 0-I),
y con agua fuerte las lesiones mas graves (grados II-IIT)
(p < 0,0005); al comparar el tipo de acto (accidental o vo-
luntario) con el grado de lesién también comprobamos
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TABLA 11. Gravedad, extension y localizacion en las
ingestiones de lejia y de agua fuerte*

Lejia Localizacion
(n=84) (n=21)
n (%) n (%)
Gravedad
Grado 0 36 (42,8) 0
Grado I 32 (38,1) 3(14,3)
Grado IT 15 (17,8) 4(19,0)
Grado IIT 1(1,2) 14 (66,6)
Extension
Esofago 9 (10,7) 0
Esofago y estomago 11 (13,1) 13 (61,9)
Esofago, estomago y duodeno 10 (11,9) 6 (28,6)
Estémago 15 (17,8) 2(9,5)
Estémago y duodeno 3(3,6) 0
Localizacion
Esofago 30 (35,7) 19 (90,5)
Estomago 39 (46,4) 21 (100)
Duodeno 13 (15,5) 9 (42,8)

TABLA II1. Relaciéon de la mortalidad, el tipo de caustico
ingerido, motivo de la ingestion, gravedad lesional
y antecedentes psiquiatricos con el sexo de los pacientes

“En 4 casos de ingestion de agua fuerte con lesiones de grado III no se explord
duodeno.

que con ingestiones accidentales las lesiones eran més le-
ves, alcanzando también significacién estadistica (p <
0,0005). El tipo de caustico (phi: 0,570) tenia mayor in-
fluencia que el motivo (accidental o voluntario) de la in-
gestién (phi: 0,347) en la gravedad de las lesiones.
Fallecieron 8 pacientes, en seis de los cuales se habia
practicado cirugia. En total fueron intervenidos quirtirgi-
camente 13 pacientes, 10 durante el ingreso y tres con
posterioridad por desarrollar estenosis esofagogastricas
no controlables mediante dilataciones endoscépicas. Los
10 casos intervenidos durante el ingreso tenian indicacién
de cirugia de emergencia al presentar lesiones graves con
necrosis extensa o datos de perforacion visceral.

No se produjeron fallecimientos ni estenosis en los pa-
cientes con lesiones de grado I. De los 8 enfermos falleci-
dos, siete tenian lesiones de grado III y s6lo uno de grado
II. Fallecio, por tanto, el 35% de los pacientes con lesio-
nes de grado Il y el 3% de aquellos con lesiones de gra-
do II. Todos los fallecidos habian tomado agua fuerte,
siendo la peritonitis o la mediastinitis secundaria a perfo-
racion visceral y las complicaciones posquirdrgicas las
causas del fallecimiento; en ningiin caso se efectud autop-
sia. Los pacientes con lesiones graves o datos de infec-
cién recibieron tratamiento parenteral con antibidticos de
amplio espectro. No se realiz6 tratamiento con esteroides
en ningln caso. Las estenosis detectadas durante el segui-
miento, que requirieron tratamiento endoscépico o quirtr-
gico, también fueron mds frecuentes en pacientes con le-
siones de grado III y estuvieron presentes en cinco de los
9 enfermos que sobrevivieron y no fueron operados du-
rante el ingreso y s6lo en dos de los 32 pacientes supervi-
vientes con lesiones de grado II.

En Ia tabla III se expone la relacion entre la mortalidad, el
tipo de cdustico ingerido, el motivo de la ingestion, la
gravedad de las lesiones y la presencia de antecedentes
psiquidtricos con el sexo de los pacientes. En las mujeres
eran mds frecuentes las ingestiones de lejia o agua fuerte
(el 76 frente al 56,7%), las ingestiones voluntarias (el
48,8 frente al 28,3%; p < 0,01) y las lesiones eran mads
graves (el 36,9 frente al 29,7%). Existian antecedentes

Varones Mujeres Total
(n=74) n=84) | (=158
n (%) n (%) n (%)
Mortalidad 1(1,3) 7(8,3) 8 (5,0)
Tipo de céustico
Lejia 35(47,2)  50(59,5) 85(53.8)
Agua fuerte 7(9,4) 14 (16,6) 21 (13,3)
Otros 27 (36,4) 17 (20,2) 44 (27.8)
Desconocido 5(6,7) 3(3,5) 8(5,0)
Motivo de la ingestién
Accidental 44 (59,4) 35(41,6) 79 (50,0)
Voluntaria* 21(28,3) 41(48,8) 62(39,2)
Desconocida 9(12,1) 8(9.,5) 17 (10,7)
Gravedad lesional
Grado 0-1 52(70,2)  53(63,1) 105 (66.4)
Grado II-11T 22(29,7)  31(36,9) 53(33.5)
Antecedentes psiquidtricos** 23 (31,0) 46 (54,7) 69 (43,6)
*p<0,01.
#kp < 0,004,

psiquidtricos en el 54,7% de las mujeres y en el 31% de
los varones (p < 0,004).

DISCUSION

Existen pocos datos epidemiolégicos sobre la ingestion
de causticos en Espafia, especialmente en adultos. Nogué
Xarau' aporta datos del Servicio de Urgencias del Hospi-
tal Clinico de Barcelona, durante los afios 1989-1990,
tanto en nifios como en adultos, y se observa que, como
en este estudio, la lejia fue el cdustico ingerido con mas
frecuencia, coincidiendo en este aspecto con los datos
procedentes de Francia aportados por Sarfati et al en
1987'°. Los 4cidos fuertes serian, en cambio, los cdusticos
mads ingeridos en paises orientales, como la India'’.

En el sexo femenino las lesiones resultaron mds graves
que en el sexo masculino y tuvieron mayor mortalidad,;
esta circunstancia puede estar justificada por una mayor
prevalencia de ingestiones suicidas (voluntarias) en las
mujeres con respecto a los varones, como queda reflejado
en la tabla III. Este dato epidemiolégico coincide con el
comunicado en otras series, donde también existe una
mayor prevalencia de actos suicidas de este tipo en muje-
res con respecto a varones.

La ingestion de cdusticos, en general, no implica necesa-
riamente un mal prondstico ni la existencia de lesiones
del tracto digestivo. En el 34,2% de nuestros pacientes no
existian lesiones, porcentaje incluso inferior al comunica-
do en otros estudios, en los que se supera el 50%"'8, y en
un 32,3% sélo se detectaba hiperemia o edema, por lo
que no se requirié ingreso hospitalario en la mayoria de
los casos. La ingestion de lejia, en la gran mayoria de los
pacientes (81%), no producia lesiones o éstas eran leves
(grados 0-I), circunstancia que queda reflejada en otros
estudios®’. Es destacable que con la ingestién de lejia, vo-
luntaria en al menos el 34,5% de los casos, solo se detec-
t6 un caso de lesiones de grado III.

La ingestiéon de agua fuerte, practicamente siempre vo-
luntaria (95,2%), condiciona en nuestra experiencia un
mal prondstico. En todos los casos existian lesiones, que
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en la mayoria eran graves (grado III). Es destacable que
en nuestro estudio el 70% de las lesiones de grado III
eran producidas por la ingestion de agua fuerte, el 5% por
lejia y el 25% restante por otros cdusticos.

El estomago era el tramo digestivo afectado con mayor
frecuencia, tanto en la ingestiéon de élcalis como de aci-
dos, a pesar de que cldsicamente se considera que, en
igualdad de condiciones, los dlcalis lesionan sobre todo el
eséfago y los 4cidos, el estomago'.

La endoscopia oral precoz, pero no inmediata, es la ex-
ploraciéon mas util para valorar las lesiones y emitir un
prondstico'”?. Se debe practicar en todos los casos, salvo
excepciones que asi lo requieran, en las primeras 24 h
postingestion, previa valoracion clinica y estabilizacién
del paciente y tras descartar contraindicaciones?**' como
shock, perforacién o insuficiencia respiratoria grave. La
endoscopia se podria evitar, principalmente en nifios, en
casos asintomadticos con certeza de ingestiéon minima de
lejia, dada su escasa trascendencia clinica®. Los pacientes
con lesiones necréticas deben ser sometidos a vigilancia
intensiva y se debe valorar la posibilidad de realizar una
intervencién quirdrgica.

La prictica totalidad de los fallecimientos y la gran ma-
yoria de las estenosis esofagogastricas se produjeron en
pacientes con lesiones de grado III, sin que se detectaran
complicaciones en los pacientes con lesiones de grado I o
sin lesiones, lo que coincide con la experiencia de otros
autores”!*22, As{ mismo, constatamos que, en las ingestio-
nes voluntarias, la gravedad es mayor que en las acciden-
tales®*?*, circunstancia esperable dado que en estas dlti-
mas se suele ingerir menor volumen de cdustico.

La mortalidad en este estudio resulté del 5% si se tienen
en cuenta todos los pacientes, y del 15% si consideramos
aquellos con lesiones de grados II y III. Hubo 4 pacientes
no incluidos por no practicarse endoscopia que fallecie-
ron tras ingestién de agua fuerte. Teniendo en cuenta es-
tos casos, la mortalidad se elevaria al 7,4%. Todos los pa-
cientes fallecidos, con o sin endoscopia previa, habfan
ingerido agua fuerte. La mortalidad por ingestion de este
acido fuerte, considerando los 25 casos, resultaria del
48%. Christesen®, en Dinamarca, comunica una mortali-
dad del 50% (6/12) tras ingestién voluntaria de acidos
fuertes, mientras que Zargar et al'7?2, en la India, detectan
una mortalidad del 14% en una poblacién con una inges-
tion predominante de dcidos. La mortalidad se elevaria al
35,4% si se considerasen inicamente los pacientes con le-
siones de grado III. Es destacable el estudio de Sarfati et
al's en Francia, publicado en 1987, en el que se incluyen
484 pacientes con lesiones tras la ingestion generalmente
voluntaria de cdusticos: 44 (9%) requirieron cirugia ur-
gente, de los que fallecieron 24 (54%), 250 (51,6%) te-
nian lesiones superficiales y no presentaron complicacio-
nes y 190 (39,2%) tenian tlceras pero no necrosis; de és-
tos, 83 pacientes (43%) desarrollaron estenosis esofa-
gogdstricas que requirieron tratamiento endoscépico o
quirdrgico. Los porcentajes de cirugia urgente y mortali-
dad en este estudio, considerando los pacientes que pre-
sentaban lesiones, son del 9,6 y del 60%, respectivamen-
te, muy similares a los referidos con anterioridad. En

194

cambio, estos mismos autores comunican un porcentaje
de estenosis esofdgicas y/o géstricas del 17%, superior al
observado en este estudio, que resulté del 6,7% teniendo
en cuenta a los pacientes que presentaban lesiones. Esta
discrepancia podria justificarse por una distinta seleccién
de pacientes, con presencia de un porcentaje probable-
mente inferior de lesiones graves en este estudio. Si s6lo
consideramos los 41 casos con lesiones de grados II y III
que no fallecieron o requirieron cirugia durante el ingre-
s0, el porcentaje de pacientes que desarrollaron estenosis
se eleva al 17%.

En el presente estudio se produjeron 2 casos de estenosis
en los 32 pacientes con lesiones de grado II (5,40%) y
5 casos entre los 9 pacientes que sobrevivieron a lesiones
de grado III (55,5%), porcentajes que contrastan con otras
series publicadas'®!7?2, donde se comunican prevalencias
de estenosis superiores (hasta un 50% en lesiones de gra-
do IIb y un 100% en las de grado III). Estas discrepancias
probablemente estdn en relacién con el método empleado
para clasificar las lesiones, ya que en este estudio se usé
la clasificacién de Showkat', que incluye en el grado III
lesiones de naturaleza muy heterogénea (dlceras profun-
das, miltiples o dreas de necrosis), mientras que en otros
sistemas de clasificacion (Zargar et al, 1991) se conside-
ran como lesiones de grado III dnicamente las dreas bien
definidas de necrosis, circunscritas o extensas.

El empleo de antibidticos y/o corticoides en estos proce-
sos atin es motivo de controversia, y la tendencia actual
entre los autores es aplicar antibioterapia de amplio es-
pectro en aquellos casos graves con sospecha o evidencia
de infeccién?*?’, mientras que los corticoides quedarian
reservados para casos con edema de glotis, cuestiondndo-
se su efecto beneficioso en la prevencién de secuelas es-
tendticas® .

La disminuciéon de la incidencia de las ingestiones de
causticos, con la reduccion de la morbilidad, la mortali-
dad y el gasto sanitario consecuentes, implicaria la adop-
cién de medidas de profilaxis eficientes. Es necesaria la
educacidn e informacién a la poblacién sobre la peligrosi-
dad de estos productos, no ponerlos al alcance de los ni-
fos o ancianos, evitar cambiarlos de su recipiente original
sin identificarlos adecuadamente y su correcto etiquetado
e identificacién por parte de la industria®®. En el caso de
ingestiones voluntarias con intencién suicida, la preven-
cion primaria serd mas dificil de llevar a cabo y supondria
una mayor vigilancia y control de la poblacién con ante-
cedentes autoliticos o trastornos psiquidtricos de riesgo.
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