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Enfrentamiento de la ingesta de cáusticos
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A Review of Management of Caustic ingestion

Caustic ingestion represents a complex medical and surgical emergency that requires a multidisciplinary 
approach to optimize outcomes. This article aims to characterize the group of patients affected by this 
event, the pathophysiology of the damage caused by these substances, and to describe the current approa-
ches for diagnosing and treating complications in patients who have ingested caustic substances. The 
development of this article involved analyzing the existing literature on the management of caustic inges-
tion, including relevant prospective and retrospective studies. Diagnostic techniques such as computed 
tomography (CT) and upper digestive endoscopy (EDA) were addressed. Based on this, the selection of 
patients suitable for conservative management and surgical management, along with different intervention 
options, was proposed.
Keywords: caustic; corrosive; ingestion; caustic injury; esophageal injury.

Resumen

La ingesta de cáusticos representa una emergencia médica y quirúrgica compleja, que requiere un enfoque 
multidisciplinario para optimizar los resultados. Este artículo tiene el objetivo de caracterizar al grupo de 
pacientes afectados por este evento, la fisiopatología del daño causado por estas sustancias, describir los 
enfoques actuales para el diagnóstico y el tratamiento de complicaciones en pacientes que han ingerido 
sustancias cáusticas. Para su desarrollo, se analizó la literatura existente sobre el manejo de la ingesta de 
cáusticos, incluyendo estudios prospectivos y retrospectivos relevantes. Se abordaron técnicas de diag-
nóstico como la tomografía computarizada (TC) y la endoscopía digestiva alta (EDA). A partir de ello, se 
propuso la selección de pacientes candidatos a manejo conservador y a manejo quirúrgico, con las distintas 
opciones de intervención.
Palabras clave: cáustico; corrosivo; ingesta; lesión por cáusticos; lesión esofágica.
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Introducción

La ingesta de cáusticos en adultos es un even-
to poco frecuente, pero sigue siendo una causa 
significativa de morbilidad, con consecuencias 
potencialmente devastadoras y mortales tanto en 
países desarrollados como en vías de desarrollo1. 
Estas sustancias, que pueden ser ácidas o básicas, 
se agrupan bajo el término “cáusticos” por su efecto 
corrosivo en los tejidos. En los países occidentales, 
se estima una incidencia anual de 38,7 casos por 
cada 100.000 habitantes, siendo la tercera causa de 
envenenamiento en adultos a nivel global2. En los 
países desarrollados predomina la ingesta de álca-
lis, mientras que en los países en desarrollo es más 

común la ingestión de ácidos. Los grupos etarios 
más afectados son los menores de 5 años y los adul-
tos jóvenes de entre 20 a 30 años, pero destaca un 
aumento en pacientes de tercera edad. Los estudios 
epidemiológicos señalan que la ingesta intencional, 
generalmente con productos domésticos, es la más 
frecuente3. La prevalencia por sexo varía según 
la población, siendo más común en mujeres3-6. En 
nuestro entorno, al igual que en la literatura, predo-
minan los casos de ingesta intencional en adultos, 
contextos de déficit cognitivo, intento suicida, o 
ingesta no intencional en estado etílico. Estudios 
recientes han demostrado que la presentación clínica 
es de baja sensibilidad para predecir la extensión del 
daño gastrointestinal4. El manejo de estas situacio-
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nes en los servicios de urgencias es un desafío, con 
importantes implicaciones pronósticas7. La morta-
lidad varía entre el 1% y el 13,3% en la población 
general, aumentando dramáticamente hasta un 73% 
en aquellos pacientes que desarrollan complicacio-
nes que requieren resolución quirúrgica4,6,8. En esta 
revisión, se aborda la patología, la presentación 
clínica y las opciones de manejo. 

Material y Método

Para el propósito de esta revisión, se realizó una 
búsqueda en las bases de datos MEDLINE, EMBA-
SE, SCIELO y COCHRANE, cubriendo el periodo 
1990 hasta 2023. Se seleccionaron guías clínicas, 
revisiones sistemáticas, metaanálisis y reportes de 
casos que describen la epidemiología, clasificación 
y manejo de las lesiones digestivas altas por inges-
ta de cáusticos. Se utilizaron las palabras claves: 
“Caustic” “Corrosive”; “Ingestion”; “Caustic 
injury”, “Chemical burns” “Esophageal Perfora-
tion”, “Therapeutics”. Inicialmente, se incluyeron 
39 artículos en inglés, los cuales se ampliaron a 
55 artículos al incorporar estudios en español. A 
pesar de que el enfoque principal es en la población 
adulta, se incluyeron datos relevantes de estudios en 
población pediátrica.

Discusión

La ingesta de cáusticos puede causar un amplio 
espectro de lesiones gastrointestinales, cuya grave-
dad depende del tipo, la concentración y la cantidad 
de sustancia cáustica ingerida. Al tratarse de un 
ácido, el daño suele concentrarse en el estómago, 
mientras que la ingestión de álcalis afecta predo-
minantemente al esófago1,9. La cantidad ingerida 
es mayor en los casos de ingesta intencional y es 
más frecuente con álcalis debido a sus propiedades 
físico-químicas (soluciones de mayor viscosidad, 
inodoras e insípidas). La ingesta de menos de 25 
cc se asocia con lesiones de menor severidad en 
comparación con volúmenes mayores. Otro factor 
importante en el patrón de daño es la consistencia 
del agente: los sólidos tienden a dañar el esófago, 
mientras que los líquidos pueden causar quemaduras 
más extensas en esófago, estómago y duodeno9,10.

Los ácidos, debido a su menor viscosidad, alcan-
zan rápidamente el estómago, donde pueden produ-
cir piloroespasmo y necrosis coagulativa, limitando 
la extensión del daño por la formación de una 
escara necrótica. Sin embargo, el piloroespasmo 

que desencadenan aumenta el tiempo de contacto 
en la región antropilórica y favorece la extensión 
transmural. Por otro lado, los álcalis reaccionan con 
proteínas y lípidos, causando necrosis licuefactiva, 
saponificación y trombosis local, lo que permite 
una mayor penetración en los tejidos, con riesgo 
de ulceración y perforación de la pared esofágica, 
gástrica o duodenal9,10. El daño comienza en cues-
tión de segundos o minutos tras el contacto, y puede 
persistir durante horas si el volumen y la concen-
tración de la sustancia son elevados. El riesgo de 
perforación del tracto digestivo puede extenderse 
hasta dos semanas después de la ingesta; en el esó-
fago, el compromiso se puede extender a abdomen 
y mediastino; en el estómago, hacia la cavidad in-
traabdominal y, en el duodeno, hacia espacio intra-
abdominal y retroperitoneal. Desde el cuarto día, se 
observa un aumento de la invasión bacteriana y el 
riesgo de complicaciones infecciosas. Ejemplos de 
ácidos incluyen liquido de baterías, ácido sulfúrico, 
limpiadores de piscina, vinagre y ácido fórmico; en 
nuestro medio, predomina el uso ácido muriático. 
Los álcalis comunes incluyen blanqueadores y 
detergentes, siendo la soda cáustica uno de los más 
frecuentes en nuestra región11. A nivel sistémico, 
las repercusiones varían desde leves hasta severas. 
Los ácidos se han asociado con una mayor inci-
dencia de complicaciones sistémicas, como fallos 
multiorgánicos por compromiso renal, hepático, 
hematológico u otro. Esto se traduce en alteraciones 
hidroelectrolíticas (hipocalcemia, hiponatremia, 
hipokalemia), acidosis metabólica, coagulopatía y 
alteraciones en el perfil hepático12-14.

Los síntomas y signos que orientan a lesiones 
más graves varían según el órgano afectado. Es 
importante tener en cuenta que la correlación entre 
los síntomas y la gravedad no es confiable para guiar 
exclusivamente la conducta médica. La disfagia es 
el síntoma más frecuente en el daño esofágico, pre-
sente en más del 90% de los casos. Otros síntomas 
descritos son vómitos (46,7-66%), hematemesis 
(7-81,6%), odinofagia (25-79%), náuseas (27-
76,2%), dolor en la cavidad oral (42,2-57%), dolor 
abdominal (47-68,9%), sialorrea (59%). El daño 
gástrico puede manifestarse con epigastralgia y 
hematemesis12. Los signos de irritación peritoneal, 
enfisema subcutáneo e inestabilidad hemodinámica 
orientan a necrosis transmural y perforación de 
víscera hueca12,15.

La identificación de las características del agente 
ingerido y el contexto del evento son fundamentales 
en el abordaje prehospitalario y de urgencias, ya que 
orientan sobre el posible daño, el manejo definitivo 
y el pronóstico del paciente16-18.  
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Según la guía de la World Society of Emergency 
Surgery (WSES), se recomienda contactar a centros 
de emergencias toxicológicas; en Chile, el centro 
disponible es CITUC13,19. Esto permite evaluar y 
corregir precozmente las consecuencias sistémicas, 
optimizando el estado general del paciente, espe-
cialmente si requiere intervención quirúrgica. El 
manejo inicial se basa en medidas terapéuticas para 
mantener una vía aérea permeable, proporcionar 
adecuada fluidoterapia, corregir alteraciones hi-
droelectrolíticas y controlar el dolor. Es importante 
considerar el riesgo de quemadura en la vía aérea 
por la inhalación de vapores de sustancias como 
amoníaco y formaldehído, lo que justifica asegurar 
la vía aérea mediante intubación endotraqueal11,20. 
Se deben evitar maniobras que induzcan la repe-
tición del paso esofágico y el riesgo de aspiración 
del agente corrosivo, tales como la posición supina, 
la inducción del vómito, el lavado gástrico y la 
ingesta de diluyentes. La instalación de una sonda 
nasogástrica sólo se recomienda bajo visión endos-
cópica. El uso de antibioterapia empírica no se ha 
asociado con una mayor estabilidad clínica y, por 
ahora, sólo tendría indicación ante signos eviden-
tes de infección21,22. Los estudios de laboratorio 
incluyen hemograma, concentraciones séricas de 
magnesio, calcio, sodio, potasio, urea y creatinina, 
perfil hepático, pH, lactato, proteína C reactiva y, en 
mujeres, B-HCG13. La alteración de alguno de estos 
parámetros se correlaciona con necrosis transmural 
y mayor morbimortalidad 23-25.

El manejo de la ingesta cáustica puede basarse 
de manera segura en los hallazgos de la TC, ya que 
detecta lesiones transmurales y predice el pronósti-
co13,26. Los hallazgos se agrupan en diferentes gra-
dos, como se describe en la Tabla 1: Las lesiones de 
grado 1 presentan un realce homogéneo, sin edema 
de pared y con atenuación del realce de la grasa 
circundante; las lesiones de grado 2a se caracterizan 
por un aumento del realce y engrosamiento de la 
mucosa, que puede presentar un aspecto en diana; 
las lesiones de grado 2b muestran una pérdida del 
realce mucoso con realce de la pared externa adelga-
zada; las lesiones de grado 3 muestran ausencia del 
realce de la pared externa y signos de perforación 
como neumomediastino, neumoperitoneo y líquido 
libre11,27,28. La TC tiene una alta sensibilidad para 
detectar perforaciones del tracto digestivo, lo que 
la convierte en una herramienta confiable para iden-
tificar esta condición. La especificidad varía entre 
estudios, con valores reportados entre el 54,6% y el 
79,8%. Además, presenta un alto valor predictivo 
negativo, lo que permite excluir de manera confia-
ble la perforación esofágica durante la evaluación 

Tabla 1. Hallazgos tomográficos clasificados por grado ascendente de riesgo 
de necrosis transmural en lesiones esofágicas y/o gástricas por ingesta de 

cáusticos

Grado Hallazgos tomográficos
I Realce homogéneo, ausencia de edema de pared y atenuación del 

realce de grasa mediastínica/abdominal circundante al sitio de la 
lesión.

IIa Aspecto hipodenso, con realce interno y engrosamiento de la muco-
sa. En algunos casos se observa imagen de diana.

IIb El compromiso necrótico se demuestra en la mucosa sin realce y 
adelgazada, presencia de neumatosis de la pared y gas extraluminal.

III Ausencia de realce de la pared posterior al contraste. Se verán 
signos de perforación como neumomediastino, neumoperitoneo, 
líquido libre intra abdominal, líquido retroperitoneal o derrame 
pleural/pericárdico.

y mantener al paciente en observación según su 
riesgo29.

La EDA se considera el pilar en los algoritmos 
de manejo de la ingesta cáustica, aunque tiene la li-
mitación de predecir de manera limitada la necrosis 
transmural26. La guía WSES recomienda el uso de 
endoscopía diagnóstica cuando la TC no está dispo-
nible, hay contraindicación al uso de contraste en-
dovenoso o es preferible evitarlo (alérgicos al yodo, 
población pediátrica) y en casos de resultados de in-
terpretación incierta. Sin embargo, un estudio pros-
pectivo concluyó que la EDA es segura y confiable 
para el diagnóstico, con importancia en el manejo y 
el pronóstico21. Permite definir el grado y pronóstico 
de la lesión, clasificada según Zargar, Tabla 2. En 
el grado 0, la mucosa aparece normal; en el grado 1, 
se observa edema e hiperemia de la mucosa, ambos 
se asocian a recuperación completa en la mayoría de 
los casos. El grado 2a se caracteriza por friabilidad, 
presencia de exudado, flictenas o erosiones hemo-
rrágicas y ulceración superficial, con un bajo riesgo 
de estenosis y perforación. Los grados 2b, 3a y 3b 
presentan un alto riesgo de estenosis y riesgo ascen-
dente de perforación debido a ulceraciones circunfe-
renciales o profundas, ulceración y necrosis múltiple 
o parchada, y necrosis extensa respectivamente. El 
grado 4, es el más severo, e indica perforación y es 
frecuentemente fatal. Un estudio prospectivo ob-
servó que la evaluación endoscópica en el día de la 
ingesta fue el mejor predictor de estenosis esofágica 
y gástrica, con un valor predictivo positivo de 60% y 
88%, respectivamente25. En un estudio retrospectivo 
de 273 pacientes, el diagnóstico endoscópico de 
grado 3b fue el más frecuente y se asoció a estadías 
hospitalarias prolongadas, admisión a unidades de 
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cuidados críticos y complicaciones gastrointesti-
nales y sistémicas. La endoscopía diagnóstica debe 
realizarse entre las 12 a 24 horas posteriores a la 
ingesta pues es segura y proporciona información 
diagnóstica valiosa para definir el manejo30. El uso 
de omeprazol en pacientes clasificados como Zargar 
2b y 3a ayudó a minimizar el riesgo de estenosis 
esofágica a largo plazo, pero aún se requieren en-
sayos clínicos randomizados para confirmar estos 
hallazgos. El uso de corticoides, sin embargo, no 
parece ofrecer beneficios31,32.

La laparoscopia diagnóstica parece tener un papel 
diagnóstico limitado a pacientes estables sin claros 
signos de irritación peritoneal, pero con sospecha 
de necrosis transmural por lesiones de alto grado. 
Su uso busca disminuir la morbilidad asociada a la 
laparotomía en este subgrupo de pacientes33.

Tras la evaluación inicial, consideramos tres 
grupos de pacientes para decidir entre un manejo 
conservador o quirúrgico: pacientes asintomáticos o 
levemente sintomáticos con lesiones de bajo grado 
(EDA grado 1-2a, TC grado 1), pacientes estables 
con lesiones graves (EDA grado 2b-3a o TC grado 
2-3) y pacientes con signos clínicos, imagenológicos 
y endoscópicos de necrosis transmural o perfora-
ción. Para el primer grupo, se proponen medidas de 
soporte y reintroducción precoz de la alimentación. 
En el segundo grupo, se sugiere mantener una vi-
gilancia estricta durante una semana para detectar 
tempranamente signos clínicos o imagenológicos 
de progresión del daño. Si la evolución es favorable, 
se reinicia la alimentación tan pronto lo permita la 
condición del paciente, con un manejo multidiscipli-
nario (apoyo nutricional, psicosocial, entre otros). El 
tercer grupo requiere manejo quirúrgico precoz para 

disminuir la morbilidad y prevenir complicaciones 
letales. La laparotomía exploradora es el abordaje 
estándar para resecar las lesiones necróticas trans-
murales y asear la cavidad13. La mortalidad en 
pacientes con lesiones graves que requieren cirugía 
precoz puede alcanzar el 23%, pero es la opción 
con mayor posibilidad de sobrevida en este grupo34. 
Ante necrosis esofágica exclusiva, se recomienda la 
esofagectomía con preservación gástrica26. Si la ne-
crosis está limitada al estómago, existe controversia 
respecto a la conducta quirúrgica: un grupo de auto-
res sugiere la gastrectomía subtotal con preservación 
esofágica mientras que el grupo WSES recomienda 
una gastrectomía total por la progresión de necrosis 
y el consecuente compromiso de la sobrevida del 
paciente13,35. En el estudio de Chirica et al, la re-
construcción inmediata con esofagoyeyunostomía 
demostró ser segura en un centro de gran volumen 
y cirujanos experimentados en cirugía digestiva. 
En general, se prefiere la exclusión esofágica y 
anastomosis tardía35. En caso de lesiones extensas y 
graves de esófago y estómago, la esofagogastrecto-
mía mediante abordaje cérvico-abdominal debe ser 
considerada una opción. No está recomendada la re-
construcción esofágica en el mismo acto quirúrgico, 
dado el alto riesgo de complicaciones. Se confec-
ciona una esofagostomía cervical, yeyunostomía de 
alimentación y desfuncionalización del duodeno. Un 
estudio prospectivo mostró que hasta el 20% de los 
pacientes con necrosis transmural extensa requirió 
extirpación de órganos intraabdominales debido a 
necrosis concomitante. Aunque la morbimortalidad 
es alta, este enfoque fue la única opción que permi-
tió la supervivencia de algunos pacientes18,36. Se ha 
descrito la cirugía de control de daños con cuatro 

Tabla 2. Clasificación de Zargar adaptada. Descripción de los grados de severidad del compromiso de la pared esofágica y/o gástrica,  
con su pronóstico más probable a corto y largo plazo

Grado Aspecto endoscópico Pronóstico
Corto plazo Largo plazo

0 Mucosa normal
Favorable Recuperación completa

1 Edema e hiperemia de mucosa
2a Exudado, flictenas, erosiones hemorrágicas y 

ulceración superficial
Bajo riesgo de perforación Bajo riesgo de estenosis

2b Ulceración circunferencial o discreta profunda Bajo riesgo de perforación Alto riesgo de estenosis esofágica
3a Ulceración y necrosis parcheada Alto riesgo de perforación Alto riesgo de estenosis esofágica
3b Necrosis extensa o circunferencial Riesgo inminente de perforación y 

riesgo elevado de mortalidad
Alto riesgo de estenosis esofágica y 

secuelas funcionales
4 Perforación Frecuentemente fatal Elevada morbilidad
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tubos de ostomía para lesiones duodenales, logrando 
un lavado efectivo del cáustico33, como se muestra 
en la Figura 2. Además de la alta mortalidad inicial, 
muchos pacientes requerirán reintervención debido 
a complicaciones y secuelas tardías33,36,37.

No está claramente definido el momento óptimo 
para reanudar la alimentación tras la ingesta de cáus-
ticos. La práctica habitual es reintroducirla tan pron-
to como la condición clínica del paciente lo permita. 
El soporte nutricional es crucial; si la ingesta oral no 
es posible, se recomienda la alimentación enteral a 
través de sondas nasoyeyunales o yeyunostomía y 
la nutrición parenteral. El uso de nutrición mixta ha 
demostrado buenos resultados38.

La estenosis esofágica o gástrica es la complica-
ción más común. Pueden presentarse como lesiones 
únicas o múltiples, asociadas a pseudodivertículos 
y desarrollo de carcinoma. Si bien su extensión 
es variable, habitualmente afecta a segmentos ex-
tensos, provocando disfagia de difícil manejo. La 
guía WSES recomienda la dilatación endoscópica 
precoz (tres a seis semanas tras la ingesta) y seriada 

Figura 1. Visión endoscópica ilustrada de las lesiones por ingesta de cáusticos, adaptada según la clasificación de Zargar. 

Figura 2. Representación 
de la cirugía de control 
de daños y las zonas de 
sección para la confección 
de los posibles sitios de 
ostomía. 
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(cada una a tres semanas) en estenosis menores de 
5 cm. Si falla tras cinco o siete intentos, un equipo 
multidisciplinario debe evaluar la opción de una 
reconstrucción esofágica11,13. Las complicaciones 
pulmonares infecciosas son frecuentes por aspira-
ción o durante el postoperatorio. También pueden 
presentarse fístulas o fugas desde el tracto digestivo 
hacia estructuras del sistema respiratorio, menos 
comunes, pero con alta mortalidad asociada37. La 
incidencia de cáncer en estenosis esofágica es ma-
yor en comparación con la población general, con 
tasas entre 2,3% y 62%. Los pacientes con lesiones 
severas por ingesta de cáusticos tienen un riesgo mil 
veces mayor de desarrollar neoplasias esofágicas. Si 
bien no se han establecido programas de vigilancia 
en base a evidencia probada, se recomienda la vigi-
lancia endoscópica cada 1 a 3 años a partir de los 15 
a 20 años de la ingesta39,40.

Conclusión

La ingesta de cáusticos sigue siendo un problema 
de salud pública, donde la prevención es clave. La 
presentación clínica y la gravedad de la lesión no 
siempre se correlacionan, por lo que es necesario el 
apoyo de la TC y la EDA. A partir de los hallazgos 
reunidos, se definirá una conducta conservadora o 
quirúrgica, apoyada en un soporte médico intensi-
vo. Aunque la necesidad de cirugía implica un peor 
pronóstico, es esencial considerarla precozmente en 

el manejo de lesiones severas. Los pacientes afecta-
dos por la ingesta de cáusticos requieren un manejo 
multidisciplinario y seguimiento a largo plazo.
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