
INTRODUCCIÓN

La causticación esofágica en los niños es un proceso
afortunadamente poco frecuente, pero los casos graves que
aún existen, producen una gran morbilidad por las com-
plicaciones que ocasionan. Seguimos viendo en los Servi-
cios de Urgencia, numerosos accidentes por cáusticos a
pesar de la información y de la educación sanitaria de la
población.

Álcalis:
- Sosas: hidróxido sódico o potásico empleados en los

detergentes, desgrasantes, desatascadores.
- Sales sódicas: detergentes para lavavajillas.
- Hipoclorito sódico: lejía.
- Amoníaco: limpieza y pulimento de metales y antihe-

rrumbre.
- Permanganato sódico.

Ácidos:
- Ácido sulfúrico: baterías de coches.
- Agua fuerte: sulfúrico y nítrico (salfumán)
- Ácido clorhídrico: líquidos para limpiar váteres y pis-

cinas.
- Bisulfito sódico: limpiadores de váteres.
- Ácido oxálico: desinfectantes.
- Ácido fluorhídrico.
Es más frecuente el accidente por álcalis que por ácidos

y de los primeros, es la lejía la que habitualmente está en pri-

mer lugar en frecuencia seguida de las sosas cáusticas. En la
evolución histológica intervienen dos elementos esenciales:
la infección y la esclerosis. La invasión de gérmenes ame-
naza el pronóstico, porque favorece la esclerosis retractil
periesofágica. El tejido de granulación está marcado por los
fibroblastos desde las primeras horas. Las fibras colágenas
aparecen una semana después de la quemadura y en tres o
cuatro semanas evoluciona el proceso a la estenosis esofá-
gica.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO

La edad más frecuente del niño accidentado por cáusti-
cos está situada entre 1 y 3 años. Le sigue en frecuencia de
3 a 5 años. Es más frecuente en varones que en mujeres.
Nosotros confirmamos estos datos en los niños tratados.

Las manifestaciones clínicas y la exploración de las lesio-
nes pueden oscilar entre síntomas banales y muy graves,
dependiendo del tipo del cáustico, cantidad de lo ingerido,
viscosidad y concentración del tóxico. Muchas veces no hay
paralelismo entre las diferentes localizaciones de la que-
madura:

a) Las lesiones bucofaríngeas pueden ser intensas y las
esofágicas inexistentes.

b) Puede haber lesiones esofágicas importantes en ausen-
cia de lesiones bucales.

c) Podemos encontrar lesiones gástricas en ausencia de
lesiones esofágicas coincidiendo con una ingestión rápida
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del cáustico, preferentemente si es un ácido y si se asocia un
piloroespasmo que retiene el tóxico en el estómago.

La mayoría de las veces, los niños han ingerido peque-
ñas cantidades de lejías poco concentradas y que el líquido
se ha derramado en casi su totalidad por la ropa y la piel de
la cara y cuello, sin producir lesión alguna no precisando
ingreso en el hospital.

El síntoma más frecuente son los vómitos y en muchos
casos, con olor a lejía, otras veces son levemente hemorrá-
gicos, salivación con disfagia, dolor retroesternal, rechazo
del alimento, odinofagia, estridor o disfonía por afección de
la mucosa de la epiglotis.

La existencia de taquipnea, disnea, estridor, fiebre y
shock puede orientarnos hacia la existencia de perforación
esofágica con la consiguiente mediastinitis. En los casos
graves, en las primeras horas o incluso días puede no tener
síntomas de irritación peritoneal apareciendo éstos después
de una úlcera perforada en la cavidad peritoneal libre. En
aquellos casos de ingestión de amoníaco o aguarrás, el
edema de las mucosas producen unos síntomas muy apa-
ratosos de disfagia, salivación y disnea que regresan en las
primeras horas después de instaurado el tratamiento ade-
cuado.

La exploración de las lesiones de la boca podemos hacer-
las directamente y las de esófago y estómago mediante el
esofagogastroscopia flexible.

Las lesiones orofaríngeas muestran edema de la muco-
sa de los labios, aspecto de lengua depapilada, eritema, mem-
branas y úlceras blanquecinas producidas por los álcalis y
úlceras amarillentas provocadas por los ácidos.

La endoscopia esofágica debe hacerse bajo anestesia
general, con el esofagoscopio rígido o mejor con el flexible
teniendo siempre la preocupación de no forzar su paso más
allá de donde la lesión es tan grave que pueda provocar per-
foración esofágica. Según las imágenes observadas pode-
mos clasificar las lesiones en diversos grados:

- Grado 0: exploración completamente normal.
- Grado 1: lesiones con eritema y edema de la mucosa.
- Grado 2a: ulceración superficial localizada. Friabilidad.
- Grado 2b: grado 2a más ulceración circunferencial.
- Grado 3: ulceraciones múltiples y extensas áreas de

necrosis.
Hay otras clasificaciones como la de Hawkins en la que

el grado 3 le considera como la perforación del esófago.

La esofagoscopia puede hacerse en las primeras 24 horas
de sufrido el accidente cáustico. No precisa ser practicada
en los niños asintomáticos y en aquellos con sintomatolo-
gía de perforación esofágica o gástrica diagnosticada por
procedimientos radiológicos.

Hay una relativa relación entre las lesiones orofarínge-
as y las que se hallan en el esófago mediante la exploración
endoscópica.

Ya hemos escrito antes que a veces no hay una correla-
ción entre los síntomas que presenta el niño, las lesiones oro-
faríngeas que exploramos por visión directa y las quema-
duras existentes en el esófago por lo que todos aquellos
pacientes con algo de sintomatología que precisen ingreso
se deberá practicarles la esofagogastroscopia llegando hasta
la zona del píloro si es preciso. Una certera exploración nos
marcará las pautas para el tratamiento y la probable evolu-
ción del caso. Hay diversos autores que en aquellos niños
susceptibles de tratamientos prolongados, al tiempo de la
esofagoscopia dejan una sonda nasogástrica para alimen-
tación enteral durante unos días, para que actúe como guía
de dilatación. Nosotros pensamos que es discutible el que
la sonda actúe evitando la estenosis cicatrizal. Wijburg acon-
seja su instauración temprana manteniéndola cerca de seis
semanas.

TRATAMIENTO Y PAUTAS DE SEGUIMIENTO

El tratamiento y seguimiento de los niños causticados
será completamente diferente dependiendo del grado de la
quemadura determinado por la esofagogastroscopia. En
general, podemos decir que todo niño con sospecha de inges-
tión de cáustico, precisará ingreso en el hospital para obser-
vación y la práctica de la exploración endoscópica en las pri-
meras 24 horas.

GRADO 0: los niños etiquetados con el grado 0, se les
podrá alimentar por boca a las pocas horas después de la
anestesia y se le dará el alta hospitalaria, pudiendo volver
a la consulta ambulante a las 2 semanas para confirmar el
estado asintomático o incluso practicar un esofagograma
que confirme la normalidad del esófago.

GRADO I: se dejará al niño en dieta absoluta durante 48
horas, instaurando sueroterapia periférica, antibióticos con
ampicilina 100 mg/kg/día, 6-metil-prednisolona de 2 a 6
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mg/kg/día durante una semana y cimetidina 20 mg/kg/día
c/8 horas. 

En estos casos el tratamiento se mantiene durante una
semana. A las 48 horas del ingreso se le comenzará a ali-
mentar comprobando su tolerancia, que si es normal pode-
mos darle el alta y revisarle en la consulta a las 2-3 sema-
nas, con el fin de practicarle tránsito esofagogastroduode-
nal que determine la situación de los órganos afectos por el
cáustico.

GRADOS II y III: en estos grados, al final de la explo-
ración endoscópica, se deja sonda nasogástrica de silastic
para aspiración gástrica hasta que pueda alimentarse al niño
a los 4-5 días del ingreso.

- Sueroterapia parenteral periférica hasta que podamos
alimentar al paciente por enteral continua.

- Ampicilina a dosis de 100 mg/kg/día, i.v. durante una
semana y posteriormente por la misma sonda que se utili-
za para la alimentación enteral hasta completar 3 sema-
nas. En los casos graves del grado III puede añadirse a la
ampicilina otro antibiótico como la gentamicina que cubran
un amplio espectro bacteriano.

- 6-metil-prednisolona 2 mg/kg/día c/8 h. i.v. duran-
te la primera semana y posteriormente dosis única diaria
hasta completar 4 semanas.

- Cimetidina 20 mg/kg/día por sonda nasogástrica
c/8h.

- Analgésicos en los primeros días.
Estos niños serán revisados un mes más tarde practi-

cando nueva esofagogastroscopia y un tránsito esofago-
gastroduodenal para comprobar la existencia o no de este-
nosis de la luz esofágica y del grado de peristaltismo gas-
tropilórico.

Hay otros autores que consideran tratar a estos niños
con dosis de prednisona de 2 a 4 mg/kg/día e incluso reser-
vando dosis más altas para quemaduras muy graves, por-
que piensan que las dosis elevadas de corticoides previe-
nen reacciones estenóticas severas. Mantienen estas dosis
durante 14 días disminuyéndolas progresivamente en la
tercera semana de tratamiento. Varea utiliza como corti-
coide la dexametasona a dosis elevadas de 0,7 mg/kg/día
durante cuatro semanas y rebajándola lentamente tras el
primer control radiológico. Cadranel también emplea dexa-
metasona hasta el equivalente de 6 mg/kg/día de pred-
nisolona.

DILATACIONES ESOFAGICAS

Las complicaciones peores de las lesiones cáusticas son:
agudas, las perforaciones y crónicas, las estenosis esofági-
cas, requieren unos protocolos generales establecidos con
algunas variaciones según la gravedad de la estenosis y la
particular experiencia de los diferentes autores.

Cuando las lesiones son múltiples y las estenosis afec-
tan a gran parte del esófago, es muy posible que el siste-
ma de dilatación esofágica sea muy largo con probabilidad
de perforación esofágica yatrogénica. Desde hace bastantes
años, en estos niños se viene practicando una gastrostomía
de Stamm y la colocación de un hilo conductor de seda grue-
so que pasa por la luz de la fosa nasal, esófago y estómago
exteriorizándose por el orificio de la gastrostomía.

La técnica de las dilataciones se hace bajo anestesia gene-
ral del niño, con sondas de nélaton cada vez más gruesas
que siguen al hilo de seda conductor, unas veces en senti-
do anterógrado y otras en sentido retrógrado desde el estó-
mago hasta la boca del niño. Se mantiene la dilatación hasta
que la sonda quede manchada de sangre producida al rom-
perse las cicatrices esofágicas. Hay quienes dejan la sonda
fija en la luz esofágica hasta la próxima dilatación con el fin
de que mantenga el efecto dilatador impidiendo que dis-
minuya la luz del esófago y que el alimento ingerido pase
también dilatando el pequeño espacio que queda entre la
sonda y la mucosa esofágica. La frecuencia de estas dilata-
ciones es muy variable dependiendo del tiempo que trans-
curre desde la dilatación hasta que comienza a notar el niño
su disfagia.

El catéter de balón para dilatación, consiste en un caté-
ter radiopaco de poliuretano, una guía de acero inoxida-
ble y un balón de polietileno tereftalato de alta presión. Los
balones deben ser inflados con fluido, agua o suero mez-
clado con un contraste para visión directa fluoroscópica. La
técnica dilatadora es sencilla. Bajo anestesia general del niño
se introduce el catéter, con visión directa del esofagoscopio,
hasta llegar a la zona estenótica. Una vez colocado el balón
plegado en la zona esclerosada se introduce el líquido con-
trastado hasta llegar a una presión determinada medida por
un manómetro de presión instalado en el circuito entre la
llave de tres pasos y el catéter. Si la estenosis es corta, com-
probaremos por fluoroscopia que el balón lleno de contraste
tiene en su ecuador la zona estrecha del esófago, semejan-
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do la imagen aproximada de un reloj de arena. Durante el
tiempo que dure la dilatación, de 10 a 15 minutos, veremos
como cede la estenosis hasta que desaparece esta imagen de
reloj de arena, tomando el balón la forma de un cilindro
lleno de contraste.

El calibre y la longitud del balón, la longitud del catéter
portador y las presiones recomendadas, vienen marcadas
en las normas de uso que establecen las casas suministra-
doras. Este es el procedimiento que utilizamos como tera-
péutica dilatadora en los últimos años.

Pensamos que más de dos años dilatando a un niño sin
resultados positivos, las alteraciones psicológicas que sufren
los pacientes y sus familias, el deterioro ponderal; el retra-
so escolar y la posibilidad de las complicaciones de perfo-
ración esofágica con derrames pleurales y mediastinitis, las
complicaciones descritas de absceso cerebral y la posibili-
dad de la degeneración maligna del esófago, nos inclinan a
pasar a la fase de utilizar una plastia de estómago o de colon
que sustituya al esófago fibroso.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Antes de decidirse a practicar una plastia de estómago
o colon que sustituya la función del esófago de un niño hay
que meditarlo mucho. Muchos autores han considerado que
la utilización en niños del colon tiene más ventajas que un
tubo de intestino delgado o de estómago. Puede utilizarse
por el espacio retroesternal o puede colocarse en la cavidad
pleural o en el mediastino posterior según técnica preco-
nizada por Waterston y Rehbein. Utilizan el colon trans-
verso isoperistáltico con un pedículo de la arteria cólica
izquierda. Aprovechan el esófago distal para hacer la anas-
tomosis inferior y así preservar el cardias. Se puede usar
el colon ascendente isoperistáltico por técnica retroesternal
que es algo mas simple que la retromediastínica y mantie-
ne libre la cavidad pleural.

La sustitución esofágica por plastias con tubos gástricos
también han sido practicadas y preferidas por otros auto-
res. Se construye un tubo con la curvadura mayor del estó-
mago pediculado con los vasos gastroepiploicos y lo des-
plazan hasta el cuello por vía retroesternal. Las complica-
ciones más frecuentes son la dehiscencia y las estenosis de
las anastomosis. Nosotros hemos intervenido dos niños que

tomaron un líquido a base de sosa cáustica cuando tenían 5
y 6 años respectivamente, estuvimos dilatándoles primera-
mente con sondas y posteriormente con catéteres de balón
durante más de dos años sin respuesta alguna. Decidimos
practicar esofagocoloplastia retromediastínica isoperistál-
tica con colon transverso y ángulo esplénico regado por los
vasos cólicos izquierdos semejando a la técnica de Waters-
ton.

La anastomosis coloesofágica inferior se hizo con 2 cen-
tímetros del esófago sano por encima del cardias para con-
servar este esfínter. También se practicó piloroplastia y eso-
faguectomía total. No hubo complicaciones postoperato-
rias y en un caso se produjo estenosis de la anastomosis del
cuello pensando que fue porque la unión se hizo en una
zona del esófago fibrosa por el cáustico, ya que la quema-
dura comprendía todo el órgano hasta en su comunicación
con la faringe. Esta estenosis se solucionó dilatando con
sondas de balón durante varias semanas. La evolución des-
pués de 9 años de la intervención es excelente en ambos
niños.
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