Ingesta de causticos

Adolfo Bautista Casasnhovas y Federico Arguelles Martin

Introduccion

La ingestion de productos causticos sigue
siendo un grave problema medicosocial y la
prevencion de estos accidentes es esencial
para evitar las lesiones esofagicas que parecen
estar més relacionadas con la lesion inicial
que con los diferentes tipos de tratamiento
utilizados. En nuestro pais, alrededor de un
5% de todos los accidentes domeésticos se pro-
ducen por la ingestion de sustancias causticas.
Teniendo en cuenta que en un 30% de casos
se producen quemaduras causticas, que un 50
% aproximadamente van a determinar este-
nosis esofdgicas y que representa un coste
superior a 6.250 € por paciente, es facil com-
prender que este tema sea un grave problema
de salud publica.

Epidemiologia

La facilidad para adquirir soluciones de élcalis
y acidos para su uso en el hogar, asi como la
introduccion de nuevos y potentes limpiado-
res alcalinos concentrados, ha producido un
aumento de la frecuencia de las esofagitis
corrosivas y una disminucion del ndmero
total de ingestas.

Las cifras de incidencia real varian segin la
estructura sanitaria del pais. En muchos tra-
bajos se da la incidencia sobre el total de
ingresados, en otros sobre el total de urgencias
atendidas a nivel hospitalario, extrahospitala-
rio, etc. Asi en Francia alcanza hasta el 4,5%
del total de ingresados por accidentes.
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En éareas del norte de Europa la frecuencia
anual alcanza unas cifras de 5/100.000
pacientes de menos de 16 afios, siendo el 94%
de ellos menores de 5 afios.

En Estados Unidos anualmente se producen
mas de 5.000 casos de ingestion de sustancias
quimicas causticas; de éstos, el 50-80% ocu-
rren en la infancia. En 12 afios (1970-82)
Estados Unidos redujo en un 30% el nimero
de ingestiones y un 35% la tasa de hospitali-
zacion. La causa residio en las restricciones en
los permisos de fabricacion y envasado de
estos productos, asi como el incremento de
los cuidados por parte de los usuarios.

En nuestro pais no existen datos epidemiolo-
gicos globales y tan s6lo se conocen los datos
representativos de determinadas zonas geo-
gréficas por publicaciones sobre el tema. Pérez
Tejerizo indica una incidencia de 100 casos
nuevos al afio, lo que supone el 0,45% de
todas las visitas que acuden a su hospital.
Pedro Olivares, en el hospital infantil de La
Paz, describia en 1992 el 2,5% de las urgen-
cias atendidas en su hospital.

En Galicia, de 12.686 accidentes infantiles, el
13,23% correspondieron a intoxicaciones. De
ellas, el 43,09% (723 casos) eran debidas a
productos de limpieza, de las cuales, 615
correspondian a sustancias causticas, con lo
cual este tipo de accidente representa el
4,84% de todos nifios atendidos por acciden-
tes infantiles en esta region. La tendencia
actual es a una estabilizacion en el numero de
causticados esofagicos graves en los Ultimos
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afios, con una clara disminucién del numero
de ingestiones. En el area metropolitana de
Barcelona, en 8 afios el servicio de gastroente-
rologia del H. San Juan de Dios tuvo ocasion
de tratar 249 casos por ingesta de causticos,
que significaron 35 casos nuevos por afio,
representando el 0,07% del total de urgencias.

Etiopatogenia

La practica totalidad de las ingestiones en
nifios son de carécter accidental, al contrario
de lo que suele suceder en los adultos, y estan
producidas por dos tipos de sustancias: los aci-
dos, y los alcalis.

Existen unos valores de pH que consideramos
criticos. El pH por encima del cual las sustan-
cias alcalinas tienen capacidad de producir
lesiones cdusticas es igual o superior a 12,
mientras que las sustancias acidas pueden pro-

ducir lesién esofagica con pH inferior a 4
(figura 1).

Los &cidos producen una necrosis por coagu-
lacion proteica, con pérdida de agua, forman-
dose una escara firme y protectora que difi-
culta en parte la penetracion, salvo en con-
centraciones elevadas.

Los alcalis provocan una necrosis por licue-
faccion, con desnaturalizacion de las protei-
nas, saponificacion de las grasas y trombosis
capilares. La retencién de agua que provoca
aumenta la quemadura por hidratacion. Estas
reacciones favorecen la profundizacion de las
lesiones.

Es mas frecuente que los acidos se relacionen
con lesiones gastricas que los alcalis, pero en la
realidad los alcalis también originan severas
lesiones gastricas, ya que con el espasmo pilo-
rico asociado retienen la sustancia cdustica en
la cavidad géstrica incrementandose la lesion.
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Distinguimos 4 fases evolutivas:

12 fase. Del 1° al 3* dia; es cuando se produ-
ce la necrosis con saponificacion, trombosis
vascular e intensa reaccion inflamatoria. Por
es0 en esta fase debe efectuarse el diagnostico,
sentar el prondstico e iniciar las medidas tera-
péuticas.

22 fase. Del 3« al 5° dia; esta caracterizada por
la ulceracion.

32 fase. Del 6° al 14° dia; se inician los fend-
menos reparadores; el edema inflamatorio es
sustituido por tejido de granulacion. En este
momento la pared es muy débil y no debe ser
manipulada para evitar complicaciones

42 fase. Del 15° al 30° dia; aunque puede
prolongarse hasta el 45° dia; se va consoli-
dando la cicatrizacion y es aqui cuando se
establece la estenosis esofagica y cuando esta-
ria indicado el inicio de las dilataciones.
Cuanto mas grave es la quemadura, antes
aparece la estenosis.

Sintomatologia

La clinica es enormemente variable, desde
molestias orofaringeas banales hasta el shock
y la perforacién temprana.

La ingestién del caustico suele dar lugar a un
dolor local inmediato y odinofagia. Con fre-
cuencia los pacientes presentan vémitos o
nauseas inmediatas a la ingestion. Igualmente
la lesion de la epiglotis, hipofaringe y faringe,
bien directamente o por aspiracion si el pro-
ducto es cristalino, producira disnea, estridor
y ronquera. Si la lesion es muy grave y se pro-
duce perforacion temprana, aparece dolor
torécico intenso, enfisema subcutineo, asi
como signos clinicos de shock y sepsis.

Si no se existe perforacion, los sintomas agu-
dos suelen remitir en 2 6 3 dias y la deglucién
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comienza a regularizarse. Durante esta fase
pueden aparecer complicaciones respiratorias,
como neumonias o abscesos pulmonares, y
también complicaciones sépticas a distancia,
asi como la progresion de las lesiones perieso-
fagicas hacia el mediastino.

Evolutivamente, en las siguientes semanas
puede aparecer obstruccion esofagica y disfa-
gia, ya que el 80% de las estenosis se desarro-
llan en los 2 meses posteriores a la agresion
esofagica. En algunos casos estos cambios pro-
gresan més gradualmente, retrasando la apari-
cion de los sintomas durante varios meses.

La mayoria de los autores y nosotros mismos
no hemos encontrado ninguna relacion entre
la presencia y/o ausencia de sintomas o signos
clinicos con la presencia de causticacién eso-
fagica. Por lo tanto, la existencia de sintomas
0 signos clinicos no predice con exactitud la
presencia ni la gravedad de una lesion, ni el
desarrollo de una estenosis esofagica. La
exploracion endoscépica constituye la explo-
racion mas adecuada para el estudio de la
posible afeccion esofagica tras la ingesta de
una sustancia caustica.

Diagndstico

La existencia, localizacion e intensidad de la
lesién provocada en el tracto gastrointestinal
por la ingestion de sustancias quimicas causti-
cas depende de la cantidad, las propiedades
fisicas y la concentracién del producto ingeri-
do, asi como del tiempo que el agente quimi-
co ingerido permanece en contacto con la
superficie mucosa.

Es importante lograr de los padres o acompa-
flantes una muestra del producto ingerido,
con lo cual tendremos una idea clara de su
capacidad caustica. Nuestra recomendacion
es que ante la sospecha de ingestion de un
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caustico, se practique siempre la endoscopia
digestiva, que es el unico método que permite
tanto un diagndstico exacto de la lesién y su
extension, como un prondstico y actitud tera-
péutica correcta (figura 2).

Se efectuaran una serie de examenes comple-
mentarios destinados a objetivar con exacti-
tud el alcance de las lesiones. En primer lugar
se solicitaran radiografias simples de térax y
abdomen y una analitica de sangre para com-
probar si existe una acidosis metabdlica, leu-
cocitosis, hemoélisis o signos de coagulopatia
por consumo.

Pero la exploracion fundamental, en sus ver-
tientes diagndstica, pronostica y de decision
terapéutica, es la fibroesofagogastroscopia.

La opinidn mayoritaria es que la fibroscopia
debe efectuarse de manera temprana entre las
12 y las 48 horas posteriores a la ingesta. De
forma habitual se practica en las primeras 24
horas. Puede esperarse unas 6-12 horas tras la
ingesta, para estabilizar al paciente y ademas
porque si hubiera complicaciones graves éstas
ya se habran presentado. El periodo de obser-
vacion no debe exceder las 72 horas, pues si
recordamos la evolucién natural de las lesio-

nes, a partir de ese momento la escara y el
tejido de granulacion hacen que el eséfago sea
mas friable y exista mas riesgo de perforacion.

Para la fibroscopia nuestra recomendacion es
que se practique bajo anestesia general. Otros
autores tienen buena experiencia con seda-
cion. La prolongacion de la exploracion mas
alla de las lesiones esoféagicas no reviste mayor
riesgo siempre que se realice en las primeras
48 horas postingesta (figura 3).

La visualizacion del estdbmago nos informa
tempranamente de la extension y profundi-
dad de la afectacion gastrica; la valoracion del
estado del piloro también es importante para
la eleccion de la ruta nutricional.

La endoscopia nos dira si nos enfrentamos a
una esofagitis caustica aislada, a una gastritis
0 a una forma mixta. Si no existieran lesiones,
se retiraran las medidas terapéuticas tempra-
nas y el paciente serd dado de alta.

Los criterios endoscopicos que utilizaremos en
caso de lesion serdn simples y universales; los
méas comunmente utilizados en la literatura
medica son los siguientes:

Grado 0. Examen normal.

Diagndsticos

Anamnesis

Muestra del producto ingerido
Radiografia simple térax-abdomen
Analitica sanguinea

Endoscopia digestiva

Figura 2
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ENDOSCOPIA TEMPRANA
(6-72 horas)
-
Diagnéstica
Pronostica
Decision terapéutica

Y

Esofago
Estomago

:

Forma pura 0 mixta

Y

2a

2b

Edema e hiperemia

Ulceracion superficial localizada,
friabilidad y ampollas
Ulceracidn circunferencial

Ulceracion profunda, areas de
Necrosis

Ruta nutricional

Figura 3

Grado 1. Edema e hiperemia de la mucosa.
Grado 2.

2a) Ulceracion superficial
friabilidad y ampollas.

localizada,

2b) Ulceracion circunferencial.

Grado 3. Ulceracion profunda y areas exten-
sas de necrosis.

Tratamiento

El enfoque terapéutico de las causticaciones
esofagicas ha ido evolucionado en las Ultimas
décadas desde el tratamiento de las complica-
ciones crénicas hasta el de la fase aguda, con
la intencién de prevenir las posibles compli-
caciones (figura 4).

Medidas generales

El tratamiento inicial se dirige a mantener
permeable la via aérea, sustituir adecuada-
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mente la deplecion de volumen y superar la
sepsis acompafiante. Con frecuencia los
pacientes presentan sintomas respiratorios en
relacion con las lesiones que puede producir
el caustico sobre la via aérea, que en ocasio-
nes obligan a la intubacion y asistencia respi-
ratoria del paciente.

Se evitara el lavado gastrico y el empleo de
agentes eméticos para impedir una nueva
exposicion del eséfago a los agentes causticos.
Los estudios en animales indican que la lesion
producida por los causticos ocurre durante el
primer minuto de contacto y los intentos de
dilucién o neutralizacién después de esta fase
tienen un valor limitado o nulo. Por ello des-
aconsejamos los intentos de neutralizacion
con leche, zumos citricos, vinagre etc.

Se instaura dieta absoluta durante las prime-
ras 48 horas y posteriormente, segin la tole-
rancia oral y la existencia de sialorrea, se ini-
cian las tomas orales o bien se mantiene al
enfermo con nutricion parenteral total, que
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MEDIDAS GENERALES
Via aérea
Fluidoterapia

ANTIBIOTICOS

Ampicilina 200 mg/kg/dia i.v. 0
Cefazolina 80 mg/kg/dia i.v.
Amoxicilina 50 mg/kg/dia o

CORTICOIDES

Dexametasona 1 mg/kg/dia o
Prednisolona 2-6 mg/kg/dia

PROTECTORES ANTI H2-IBP

Sucralfato 1 g/1,73 m?/dia

Cimetidina 20-40 mg/kg/dia o

Ranitidina 4-8 mg/kg/dia o

Omeprazol 0,7-2 mg/kg/dia _‘/

“\

>— TRATAMIENTO

Figura 4

también se utilizard para conseguir un ade-
cuado estado de nutricion si es necesario
intervenir quirGrgicamente. Siempre que el
estado del paciente lo permita y sea posible, se
utilizara la alimentacion enteral, bien por via
oral o por gastrostomia.

Antibioticos

La utilizacién de antibidticos, al reducir la
infeccion mural y la formacion posterior de
tejido de granulacion, constituye un factor

importante en la disminucién de la inciden-
cia de estenosis.

Recomendamos ampicilina, 100-200 mg/kg/
dia durante 3 semanas. El tratamiento debe
iniciarse tempranamente por via parenteral y
tan pronto como sea posible cambiarlo a la
via oral; en este caso podremos usar amoxici-

lina con o sin &cido clavulénico, a razén de 30
mg/kg/dia. Alternativamente y con un coste
econdémico mas alto, puede usarse cefazolina
80 mg/kg/dia, durante la fase de administra-
cién intravenosa.

Corticoides

Su utilizacion debe ser temprana, lo antes
posible después de la ingestion, ya que es en
las primeras horas tras la ingesta cuando
mejor previene las estenosis, sobre todo en las
guemaduras moderadas. En las quemaduras
transmurales existen discrepancias en cuanto
a su uso.

Nosotros hemos demostrado en conejos y en
nifios que después de la causticacion esofagi-
ca con hidréxido sédico, la administracion
temprana de altas dosis de dexametasona dis-
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minuye la tendencia a la formacion de este-
nosis tanto desde el punto de vista radiol4gi-
co como en los aspectos endoscépicos y evo-
lutivos.

Por ello recomendamos el tratamiento tem-
prano de las causticaciones esofagicas con
altas dosis de esteroides; preferimos la dexa-
metasona a razon de 1 mg/kg/dia durante la
primera semana y 0,75 mg/kg/dia durante la
22 y 32 semanas, para posteriormente iniciar
la pauta de descenso. La primera semana por
via intravenosa, y después utilizamos la via
oral si el nifio tolera la ingestién de liquidos y
alimentos, al igual que hacemos con el trata-
miento antibi6tico.

Igualmente puede resultar atil el uso de pred-
nisolona a razén de 2-6 mg/kg/dia (1 mg de
dexametasona = 6 mg metilprednisolona = 7,5
mg de prednisona) también durante 3 semanas.

Otra medicacion

Sucralfato, 1 g/1,73 m?/dia por sus efectos cito-
protectores de la mucosa lesionada, formando
un complejo con las proteinas del tejido que
va a proteger de otros factores agresivos.

Cimetidina, 20-40 mg/kg/dia, o ranitidina,
4-6 mg/kg/dia, u omeprazol, 0,7-2 mg/kg/dia,
para prevenir el efecto gastrico de los este-
roides y evitar la lesion esofégica en caso de
reflujo.

Tratamientos experimentales
Heparina

La heparina en dosis 500 Ul/kg/dia tiene efec-
tos anticoagulantes, antitrombéticos y pro-
tectores del endotelio, pero ademas juega un
papel importante en la regulacion de la infla-
macion, curacion de las heridas, diferencia-
cién y proliferacion celular; también puede
reforzar y regular las actividades de la colage-
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nasa de la células epiteliales y de varios facto-
res del crecimiento dependientes de la hepa-
rina que se piensa juegan un papel importan-
te en el proceso natural de la regeneracion y
reparacion de los tejidos.

Sucralfato unido a esteroides

El sucralfato es un citoprotector de la mucosa
gastroduodenal y de las mucosas digestivas en
general. Actla localmente formando un com-
plejo con las proteinas del tejido ulcerado que
protege frente a factores agresivos. Tiene un
efecto adsorbente de la pepsina y las sales
biliares, y aumenta la sintesis y liberacion de
prostaglandinas en la mucosa, estimulando el
recambio celular e incrementando la secre-
cién de moco y bicarbonato.

El sucralfato ha sido utilizado como transpor-
tador unido a prednisona, utilizando una
emulsion de prednisona/sucralfato 0,5
mg/kg/dosis en 5 ml de solucién oral cada 6
horas, una vez realizada la endoscopia diag-
ndstica y mantenido durante 21 dias con bue-
nos resultados.

Tutor o stent intraesofagico

Algunos autores han utilizado un fiador o
tutor intraluminal esofégico para disminuir la
incidencia y severidad de las estenosis, usan-
dolo aisladamente, sin otro tipo de terapia
salvo antibidticos o asociado a corticoides.
Recientemente se han publicado resultados
prometedores con diferentes tipos de tutores,
algunos autoexpandibles.

La funcién basica de estos tutores seria permi-
tir la cicatrizacion esofagica con una luz lo
suficientemente amplia como para permitir la
alimentacion y relajar el espasmo esofagico
gue contribuye a la estenosis.

El tutor (stent) ideal debe ser facil de insertar
y mantener su posicion en el eséfago lesiona-
do, debe permitir el paso de secreciones y ali-
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Ingesta de caustico
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Figura 5

mento y debe ser fabricado con material no
reactivo. Los resultados publicados udltima-
mente son francamente prometedores en
cuanto a la conservacion de un calibre esofa-
gico suficiente para el paso de alimento, pero
no olvidemos que la funcién motora del es6-
fago puede estar altamente alterada y causar
disfagia en esdfagos sin estenosis.

Dilatacion esofagica

A pesar del tratamiento adecuado y agresivo
de las lesiones esofagicas, muchas de ellas des-
arrollan granulacion crénica, cicatrices y
estenosis. Es universalmente aceptado que el
tratamiento inicial de las estenosis secunda-
rias a causticacion esofagica debe estar basado
en la dilatacion esofagica.
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Se recomiendan iniciar las dilataciones des-
pués de la 32 semana poscausticacion.

Existen nuevas y numerosas técnicas de dila-
tacion, pero preferimos las dilataciones con
guia por su seguridad y bajo riesgo de perfora-
cién. En nifios se utilizan dilataciones retro-
gradas o anterégradas con los dilatadores de
Tucker o con dilatadores tipo Savary-Gilliard,
Rehbein o American Dilatation System.
Otros autores han obtenido buenos resultados
con la dilatacion con balon neumatico.

La experiencia del médico que realiza la dila-
tacion es més importante que el tipo de dila-
tador utilizado, y asi, cuanto mayor experien-
cia se adquiere con un sistema, menos com-
plicaciones se presentan y son también meno-
res las indicaciones de cirugia.
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El ritmo y la periodicidad de las dilataciones
varian en funcidn de la tolerancia clinica y de
la reaparicion de la disfagia. Se recomienda
iniciar las dilataciones después de la tercera
semana posquemadura y practicar una dilata-
cién semanal durante 3-4 semanas consecuti-
vas y a continuacion a demanda, dependiendo
del grado de disfagia. La disfagia no siempre
guarda relacion con el grado de estenasis, sino
gue esta intimamente relacionada con la alte-
racion de la funcién motora esofégica que pro-
duce la causticacion; asi, nifios con poca este-
nosis pueden tener una disfagia intensa, mien-
tras que pacientes con estenosis severas tienen
s6lo grados moderados de disfagia.

El paso repetido de las bujias de dilatacion por
la unién esofagogéstrica modifica las condi-
ciones anatomicas que se oponen al reflujo.
Asi, el reflujo péptico gastroesofagico agrava
las lesiones causticas. De aqui el interés de la
deteccion precoz del mismo y su tratamiento
si existe en los pacientes causticados.

El resultado definitivo de las dilataciones eso-
fagicas es diversamente apreciado, pero se
acepta una buena evolucién hasta en el 90%
de los casos, a costa de un tratamiento muy

prolongado y de medidas intermedias, con
una o dos sesiones de dilatacion anuales.

AUn no ha sido resuelto en qué momento se
debe recurrir al reemplazamiento quirdrgico
del es6fago. Este se discute desde el tercer mes
de iniciadas las dilataciones si éstas no son
radicalmente eficaces, o bien la indicacién
del tratamiento quirdrgico se establece en
funcion del ritmo de las sesiones y de la cons-
tatacion de su fracaso, generalmente no antes
del 6° mes de tratamiento.

Tratamiento quirdrgico

El mejor abordaje es conservar el eséfago si
ello es posible, y todos nuestros esfuerzos
deben ir encaminados en esta direccion. Los
conductos realizados con estébmago o intesti-
no no cumplen la funcién del eséfago y son
s6lo una solucion secundaria.

Existen unos factores predictivos tempranos
(figura 6) a la hora de identificar a aquellos
pacientes que no van a responder a las dilata-
ciones, ahorrando dilataciones indtiles y
complicaciones relacionadas; estos factores
podriamos resumirlos en:

Factores de mal prondstico

Presentacion diferida del paciente

Quemadura faringoesofagica

Perforacion esofégica o complicacion inmediata
Estenosis radiolégica > 5 cm de longitud

Calibre de dilatador utilizado en la 12 dilatacion

Figura 6
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— Presentacion diferida del paciente, sobre
todo después de 1 mes.

— Quemadura faringoesofagica especialmen-
te si requiere tragueotomia o ventilacion
asistida.

— Perforacion esofigica o complicacion
inmediata.

— Estenosis mayor de 5 cm de longitud en el
transito intestinal.

— Calibre de los dilatadores utilizados en las
primeras dilataciones.

Algunos autores indican la necesaria realiza-
cién de esofaguectomia inmediata en caso de
quemadura severas y sefialan una mayor tasa
de supervivencia.

Los procedimientos corrientemente utilizados
son cuatro:

1. Lainterposicion colica.

2. Laformacion de un tubo gastrico.

Figura 7
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3. Interposicion de intestino delgado.

4. Esofagoplastia con parche célico.

Antes de la utilizacién del parche célico, el
reemplazamiento esofagico méas satisfactorio
era el de colon. Derecho, izquierdo o trans-
verso, cualquiera de ellos puede ser utilizado
en posicion anterdgrada o retrograda. La posi-
cion puede ser retrosternal o en el mediastino
posterior. El colon actlia como conducto y
para su funcionalidad es importante obtener
una buena anastomosis sin redundancia de
colon.

En nifios, los puntos fundamentales de la
intervencién son los siguientes. El procedi-
miento debe ser realizado en un solo tiempo.
La anastomosis proximal es mejor realizarla
en el cuello, y la distal indistintamente en el
abdomen directamente al estomago o en el
térax, al es6fago normal por encima del dia-
fragma. La conservacion de la union esofago-
gastrica ayuda a prevenir el reflujo, pero debe
existir un esofago distal normal para utilizar
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Figura 8

dicha técnica. Se debe obtener un buen pedi-
culo vascular y el segmento colico debe ser
extendido entre el esdfago proximal y distal,
para prevenir la redundancia, aunque dado
que el colon tiende a dilatarse y crecer mas de
lo que lo hace el nifio, la redundancia ocurre
frecuentemente. La posicion mas adecuada
probablemente sea en el mediastino posterior
con reseccién del es6fago causticado. La posi-
cidn subesternal evita la toracotomia, pero en
nifios pequefios el reducido espacio existente
puede comprimir el colon debajo del ester-
nén; si se realiza este acceso, debe tenerse en
cuenta este problema. El eséfago debe ser
resecado porque si se cierra y se mantiene en
su lugar puede acumular secreciones y aun
desarrollar quistes y abscesos. Puede también
aparecer un carcinoma sobre el eséfago que-
mado no extirpado. En los nifios con una
larga esperanza de vida, la malignizacidn
puede aparecer de 15 a 20 afios después del
tratamiento.
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Figura 9

Prevencion

Creemos que la estrategia de una prevencién
a todos los niveles, desde una fabricacion de
seguridad, normas de educacion sanitaria,
campafias de informacién especifica y directa,
asi como envasado ideal, inviolable, econo-
mico y con poca cantidad de caustico, es fun-
damental para la reduccién de este tipo de
accidentes.

Otro factor de riesgo importante es que los
céusticos son trasvasados o almacenados en
envases de bebidas y refrescos. La administra-
cién tiene una alta responsabilidad por per-
mitir el uso de propaganda atractiva para el
nifio y por no hacer cumplir o no tener una
legislacion de fabricacion de "seguridad”. En
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cuanto a las normas de educacion sanitaria y
prevencion, las fundamentales deben ser:

1.

Proteger al nifio a expensas de una vigi-
lancia atenta y se debe recurrir a medidas
de proteccidn pasiva.

Evitar la atraccion del nifio por estos pro-
ductos con envases, colores y formas no
atrayentes.

No manipular estos agentes delante de
ellos, para evitar el mimetismo.

Procurar disminuir el nimero de agentes de
este tipo en el hogar y mantenerlos en un
"armario para toxicos" cerrado bajo llave.

Estas sustancias se guardardn siempre en
sus recipientes originales y nunca en fras-
cos, botes y menos en envases que el nifio
confunda con refrescos y bebidas.

Las sustancias causticas nunca se almace-
naran en las proximidades de los alimentos.

Los envases deben disponer de mecanis-
mos seguros que imposibiliten su apertura
por nifios (envases de seguridad) bien con
cierres basados en movimientos de presion
y giro simultaneo, tapones de plastico con
cierre a presion, etc. Lo ideal seria un
envase inviolable, econémico y con poca
cantidad de toxico.

Los envases deben disponer de un etique-
tado claro, con la composicion y peligros
del producto, asi como el tratamiento en
caso de ingestion.
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