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RESUMEN

Las quemaduras por exposicion a quimicos son una forma de lesion poco
frecuente; sin embargo, los efectos secundarios se pueden considerar catas-
tréficos a corto, mediano y largo plazo. El acido fluorhidrico es una sustancia
quimica perteneciente a los acidos, tiene aplicacion industrial y doméstica, y se
encuentra en diferentes concentraciones. El fluoruro de hidrégeno esta formado
por un ion hidrégeno y un ion fluoruro, que al entrar en contacto con el agua
adquiere su estado acido, caracteristica que le confiere mayor lesion de tejidos
al entrar en contacto con ellos. Reportes describen lesiones de 1% de superficie
corporal quemada, en una concentracion al 50% capaz de generar toxicidad
local y sistémica, que deriva en la muerte en cuestion de horas si no recibe
un manejo oportuno encaminado a frenar el mecanismo de lesioén, el cual se
asocia a disminucion de electrolitos calcio y magnesio, asi como elevacion de
potasio, no sin dejar de lado la lesion corrosiva a nivel local que condiciona la
aparicion de necrosis licuefactiva. El objetivo de este trabajo es dar a conocer
al personal médico y paramédico el mecanismo de lesion del acido fluorhidrico,
sus implicaciones clinicas y las alternativas terapéuticas.

Palabras clave: fluoruro de hidrégeno, acido fluorhidrico, necrosis, hipocalce-
mia, hipomagnesemia, hipercalemia.

ABSTRACT

Chemical exposure burns are a rare form of injury; however, side effects can be
considered catastrophic, in the short, medium and long term. Hydrofluoric acid is a
chemical substance belonging to acids, it has industrial and domestic application,
being in different concentrations. Hydrogen fluoride is made up of a hydrogen
ion and a fluoride ion, which, when in contact with water, acquires its acid state,
a characteristic that it acquires gives it greater tissue damage when in contact
with them. Literary reports described injuries of 1% of the burned body surface,
in a concentration of 50% capable of generating local and systemic toxicity,
which leads to death in a matter of hours, if the patient does not receive timely
management aimed at stopping the mechanism of injury. which is associated
with a decrease in calcium and magnesium electrolytes, as well as an increase
in potassium, not without neglecting the corrosive lesion at the local level that
conditions the appearance of liquefactive necrosis. The objective of this work is to
make known to the personal physician and paramedic the mechanism of injury of
hydrofluoric acid, its clinical implications and the therapeutic alternatives.
Keywords: hydrogen fluoride, hydrofluoric acid, necrosis, hypocalcemia,
hypomagnesemia, hyperkalemia.

RESUMO

As queimaduras por exposicdo quimica sdo uma forma rara de lesdo, porém,
os efeitos secundarios podem ser considerados catastroficos, a curto, médio
e longo prazo. O &cido fluoridrico é uma substéncia quimica pertencente aos
4cidos, possui aplicagao industrial e doméstica, sendo encontrado em diferentes
concentragées. O fluoreto de hidrogénio é formado por um ion hidrogénio e um
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ion fluoreto, que quando em contato com a agua adquire seu estado &cido,
caracteristica que lhe confere maior dano tecidual quando em contato com
eles. Relatos literarios descrevem lesées de 1% da superficie corporal queimada,
em concentragdo de 50% capaz de gerar toxicidade local e sistémica, que leva a
morte em questao de horas, se ndo receber tratamento oportuno visando coibir o
mecanismo da lesao que esta associada a uma diminuigdo dos eletrolitos de célcio
e magnésio, bem como a um aumento de potassio, ndo sem deixar de lado a
lesdo corrosiva a nivel local que condiciona o aparecimento de necrose liquefativa.
O objetivo deste trabalho é informar o pessoal médico e paramédico sobre o
mecanismo de lesdo causada pelo &cido fluoridrico, suas implicagées clinicas
e alternativas terapéuticas.

Palavras-chave: fluoreto de hidrogénio, acido fluoridrico, necrose liquefativa,
hipocalcemia, hipomagnesemia, hipercalemia.

INTRODUCCION

Las lesiones dérmicas originadas por agentes quimicos
comunmente presentes en el hogar, area de trabajo y el
entorno circundante pueden causar problemas de salud
a corto y largo plazo, ademas de estar asociadas a se-
cuelas que limitan la calidad de vida, especialmente si
no reciben un manejo oportuno.

El mecanismo de lesion y las complicaciones locales
o sistémicas de las quemaduras quimicas dependeran
del tipo de compuesto al que se estuvo expuesto. Las
sustancias quimicas mas frecuentes son:

1. Acidos: pH menor de siete (acido sulfarico, nitrico,
fluorhidrico, clorhidrico, acético, férmico, fosforico,
fenoles y acido cloroacético).

2. Alcalis: pH mayor de siete (hidroxido de sodio y pota-
sio, hidroxido de calcio, hipoclorito de sodio y calcio,
amoniaco, fosfatos, silicatos, carbonato de sodio, hi-
druro de litio).*

3. Compuestos organicos e inorganicos.

Las quemaduras quimicas son una forma poco fre-
cuente de lesion. De acuerdo con el informe de 2015 de
National Burn Respiratory of American Burn Associa-
tion representaron 3.4% de los pacientes ingresados en
hospitales en un periodo comprendido de 2004 a 2015.2

En un estudio retrospectivo realizado en China de
2001 a 2010 del cual se encontraron 615 pacientes con
quemaduras quimicas, 91.4% fueron hombres, 8.6%
mujeres, edad media de 32 + 12, el area de quemadura
oscild entre 1-95%, 93% de los casos presentaron le-
siones en el area de trabajo, de los cuales 405/572 re-
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sultaron lesionados en empresas privadas, el acido fue
la sustancia quimica mas comun con 48.6%. Las extre-
midades y la cabeza fueron las areas mas afectadas.®

El acido fluorhidrico es una sustancia que tiene apli-
caciones industriales y domeésticas, se utiliza en limpie-
za de metales y piedras, en la industria del vidrio, la
fabricacion de componentes electronicos, como remo-
vedor de Oxido, etcétera.

El uso multiple de este quimico aumenta la incidencia
de casos asociados a lesiones derivadas del contacto con
el mismo, ya sea por ingesta accidental, contacto directo
en regién ocular y dérmica e incluso por inhalacion.*

El mecanismo de lesion se centra en la rapida absor-
cion, asi como en la interaccion con la membrana celular
gue condiciona la formacion de complejos de fluor que
precipitan, originando lesion tisular, toxico natural celular
que inhibe sistemas enzimaticos. A su vez genera de-
plecion de los niveles de calcio y magnesio, provocando
hipocalcemia e hipomagnesemia. Tiene como afinidad
la unién con iones de potasio desencadenando irritacion
miocardica y arritmias asociadas a hipercalemia.

Las manifestaciones clinicas estan determinadas por
la via de ingreso, cantidad, concentracion, duracién de
exposicion y resistencia del tejido expuesto.®®

ACIDO FLUORHIDRICO
El fluoruro de hidrégeno es un liquido incoloro, por de-

bajo de 19.4 °C, o un gas incoloro, formado por un ato-
mo de hidrégeno y un atomo de fluor (Figura 1).

Figura 1: Estructura tridimensional del fluoruro de hidrogeno.

Genera gases fuertes y es facilmente disoluble en
agua en sus diversos estados; en su estado liquido el
fluoruro de hidrogeno recibe el nombre de acido fluor-
hidrico. Se considera un acido débil, en extremo dafii-
no debido a su alta capacidad para penetrar los tejidos
(Figura 2).”

Se forma por la reaccién quimica del fluoruro de cal-
cio (CaF,) con el acido sulfurico:

H,SO, + CaF, — CaSO, + 2 HF
APLICACIONES

El fluoruro de hidrogeno se utiliza ampliamente en el
ambito industrial, 60% se usa en la fabricacion de sis-
temas de refrigeracion, congelacion y aire acondiciona-
do, el resto en herbicidas, farmacos, catalizador en la
alquilacion de gasolina de alto octanaje, productos de
cocina de acero inoxidable, aluminio, plasticos, compo-
nentes eléctricos y focos incandescentes, en forma de
acido para grabar vidrio y esmalte, reactores nucleares
de alta potencia, entre otros.®

En las formulaciones domésticas se encuentran
concentraciones menores de 20%, tipicamente 6-12%.
Existen diferentes productos con distintas concentracio-
nes, los cuales se enumeran en la Tabla 1.°

MECANISMO DE LESION

Existen varias vias de exposicion del acido fluorhidrico
con el cuerpo humano: contacto con la piel incluyendo
exposicion ocular, inhalacién e ingestion, enfocadas en
el contacto con la piel. Se describen dos mecanismos
generales: lesion directa y sistémica.

1. Lesion directa
El mecanismo de lesion depende del tiempo de expo-

sicion de la piel y la concentraciéon del producto (Tabla
2). Se han descrito lesiones tisulares de aparicion in-

Caracteristicas quimicas

Férmula quimica: HF
Solubilidad acuosa: soluble

Densidad: liquido: 1.0 a 67 °F (19.54 °C), vapor: 0.7 (aire = 1)
Inflamabilidad: no inflamable

Punto de inflamacion: no establecido/determinado

Potencial de ionizacion: 15.98 eV

Log K penceno-agua’ NO establecido/determinado

Log K, (estimado): 0.23

Punto de fusion: -118.4 °F (-83.55 °C)

Masa molecular: 20.01

Soluble en: muy soluble en alcohol

Gravedad especifica: liquido: 1.00 a 67 °F (19.5 °C)

Punto de ebullicién: 67.1 °F (19.51 °C), solucién en agua: 234 °F (112.2 °C)

Presion de vapor: 783 mmHg
Volatilidad: no establecido/determinado

Inhalation
hazard
2

Figura 2: Propiedades fisicoquimicas del fluoruro de hidrégeno.
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mediata al entrar en contacto con &cido fluorhidrico en
concentraciones de 70%.'° Concentraciones menores
de 20% se asocian a la aparicion de lesiones posterior
a las 24 horas (Tabla 3).*

Multiples reacciones quimicas (Tabla 4) se han aso-
ciado al contacto directo.

En concentraciones suficientemente altas libera io-
nes de hidrégeno, lo que lleva a la destruccion visible
del tejido, las de baja concentracién no muestran una

Tabla 1: Productos que contienen fluoruro de hidrégeno
y sus respectivas concentraciones.

Usos industriales Productos de consumo

Propulsores Limpiadores de ruedas cromados
Aluminio Zep-A-Lume, < 5%

Plasticos Eagle One Mag Cleaner For
Solventes Rough Cast Alloy Wheels, 1.6%
Insecticidas Ali Brite, 0-10%

Fertilizantes Removedores de 6xido

Gasolina de alto octanaje Rustgo, 12%

Semiconductores Whink Rust Stain Remover, 1.5-3.5%
Drogas y tintes Limpiadores de aire acondicionado

Grabado de materiales Con-Coil, 9.69%
Limpiadores de paredes

Sure Klean Restoration Cleaner, 10%
Limpiadores de aluminio

Luma Brite 1000, < 7%

Aluma Bright, 5-10%

North Woods Trailer Brite, < 10%

destruccién corrosiva inmediata presentandose lesio-
nes dérmicas en cuestion de horas, ademas de efectos
sistémicos tardios.

Corrosividad. Al entrar en contacto con la epidermis
se desencadena un proceso de disociacion formandose
iones hidrogeno (H*) y fluoruro (F*); la activacion del ca-
tiobn H* del acido es el responsable de generar corrosion
tisular local, secundario a desnaturalizacion de proteinas
de la membrana citoplasmatica por accion enzimatica,
liberando su contenido intracelular, formando una «masa
liquida viscosa», perdiendo la arquitectura normal, cam-
bios que se observan en necrosis licuefactiva.'?

Toxicidad local. El acido fluorhidrico se considera un
acido altamente lipofilico y penetra con facilidad a tra-
vés de la piel hacia los tejidos mas profundos.

Penetra por difusién a la membrana celular en su for-
ma compuesta y en su forma disociada. El ion fluoruro
genera lesion tisular progresiva, encontrandose cam-
bios histopatoldgicos asociados con nicleos picnoticos
y citoplasma acidéfilo a nivel de la epidermis, dermis
papilar y reticular (necrosis coagulativa).

A nivel intracelular el acido fluorhidrico se disocia,
siendo el ion fluoruro el mas téxico, acumulandose
en su interior, se ha descrito como un «veneno proto-
plasmatico» que causa inhibicién de las vias aerobia y
anaerobia del ciclo celular.

Genera anomalias electroliticas intracelulares por
quelacion, formando sales insolubles al unirse a los ca-

Tabla 2: Relacion entre tiempo de exposicion con acido fluorhidrico y lesion cutanea.

Duracion de exposicion (min) Morfologia microscépica

o~ W =

Inicio del ataque en la parte superficial de la epidermis

Lesion de la capa basal de la epidermis

Epidermis completamente dafiada (parte superficial de la dermis: dermis papilar)
Epidermis completamente dafiada, lesion clara de la dermis papilar

Epidermis completamente dafada, comienzo del ataque de la dermis reticular

Tabla 3: Relacion concentracion, tiempo y sintomatologia posterior a la exposicion dérmica con acido fluorhidrico.

Concentracion de &cido fluorhidrico Efecto

Menos de 20%

El eritema y el dolor pueden demorarse hasta 24 horas y a menudo no se informa hasta que el dafo tisular es extremo. En un

estudio, 7% de HF produjo sintomas en una a varias horas, 12% de HF en menos de una hora y 14.5% de HF inmediatamente

De 20 a 50%
Mayores de 50%

El eritema y el dolor pueden demorarse de una a ocho horas y a menudo no se informa hasta que el dafio tisular es extremo
Produce ardor, eritema y dafio tisular inmediatos

HF = fluoruro de hidrégeno.

Tabla 4: Mecanismo de lesion y efecto asociado al contacto con acido fluorhidrico.

Mecanismo Efecto

Lesion caustica

Necrosis licuefactiva

Quelacion
secundaria de potasio condicionando hipercalemia

La liberacion de los iones de hidrégeno resulta en un dafio visible asociado a destruccion, ulceracion y necrosis posterior al contacto
Elion de fllor viaja a través de las zonas profundas de la piel destruyendo nervios, vasos sanguineos y tejidos blandos
El ion fluoruro se une al calcio y magnesio localizados a nivel intracelular, resultando en hipocalcemia e hipomagnesemia, con afectacion
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Figura 3: Mecanismo de lesion intracelular del &cido fluorhidrico. Al entrar en contacto con la membrana celular se inicia un proceso quimico corrosivo
(1), el cual genera protedlisis modificando la estructura celular (1.1), por mecanismo de difusion (2) en forma compuesta y disociada, penetra a través de
la membrana hasta el espacio intracelular (3), continta disociandose (4) resultando en iones de hidrogeno y fluoruro, los cuales por quelacion (5) forman
compuestos insolubles en contacto con iones de calcio y magnesio, disminuyendo su concentracion intracelular (6), lo que conlleva a bloqueo de canales
de calcio, inactivacion de la bomba sodio-potasio ATPasa (6.1) que impiden el paso de potasio al interior de la célula, aumentando su concentracion extra-
celular (6.2). Como consecuencia de lesion directa a nivel de la membrana y del intercambio idnico, se inhiben mecanismos de reparacion por accién de

las colagenasas y a nivel del ADN (7), condicionando muerte celular.

tiones Ca* y Mg**, ademas de uniones débiles con Na*
y K*, que producen muerte celular y necrosis a medida
que se ve interrumpido el metabolismo celular por inhibi-
cién enzimatica, incluidas las enzimas del metabolismo
glucolitico, las fosfatasas y la colinesterasa, la inhibicion
de la glucosa celular, fosforilacion y posterior glucélisis,
inhibicion de la respiracion celular (Figura 3).13-15

El agotamiento progresivo del calcio y magnesio in-
tracelular provoca la inhibicién de la bomba sodio-pota-
sio ATPasa, lo que da como resultado alteraciones en
la permeabilidad de la membrana celular relacionada a
la interrupcion del intercambio del potasio que conduce
a la hipercalemia local.'®

La lesion en la epidermis y dermis incluye afectacion
vascular y nerviosa, que independientemente de la exten-
sion condiciona la aparicién de dolor intenso por sensibili-
zacion periférica (K*, H*, ATP, leucotrienos, etcétera).

2. Lesiéon sistémica

Toxicidad sistémica. La hipocalcemia, hipofosfatemia
e hipercalemia son la traduccién sistémica de altera-

ciones electroliticas a nivel intracelular; sin embargo,
se ha observado que el ion fluoruro es absorbido en el
torrente sanguineo, se transporta a todos los 6rganos
del cuerpo en proporcién a su vascularizacioén y concen-
tracion en la sangre.'’

La deposicion del fluoruro se ha observado y cuanti-
ficado en sangre periférica, orina, humor vitreo, higado,
rifién, pulmones, corazon, cerebro, contenido gastrico
y en hueso, la concentracion en los tejidos depende en
mayor medida de la concentracién, edad, tipo de expo-
sicion condicionando lesion celular directa.’®

En la literatura se postula que estas anomalias son el
resultado de al menos otras dos acciones celulares del
ion fluoruro que generan inactivacion de la bomba de
Na*/K* ATPasa, que contribuye a la acumulacion de so-
dio intracelular y potasio extracelular ademas de la acti-
vacion de un intercambiador de iones Na*/Ca** que da
como resultado la acumulacion intracelular de calcio, des-
encadenando inactivacion de canales de potasio depen-
diente de calcio que a su vez media la salida de potasio.'®

Hipocalcemia. La hipocalcemia es la alteracion que
se reporta con mas frecuencia a nivel sérico, secunda-
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ria a la formacién de sales insolubles por quelacion in-
tracelular. La fisiologia basica de la mecéanica cardiaca
es la interaccion de los puentes cruzados, que se aso-
cia con la actividad de la enzima trifosfato de adenosina
de las miofibrillas donde el calcio actua como cofactor,
por lo tanto, se considera un regulador importante en la
funcion contractil ventricular, obteniendo un papel pri-
mordial en el potencial de accién cardiaco para la au-
tomaticidad del marcapaso cardiaco, la contraccion, re-
lajacion cardiaca y vascular. Tanto la contraccion como
la relajacion del musculo cardiaco estan regulados por
cambios en la concentracién de calcio a nivel de las
proteinas contractiles.?®

La secuencia normal y la contraccion sincronica de
las auriculas y los ventriculos requieren la activacion ra-
pida de grupos de células cardiacas que deben permitir
cambios rapidos en la frecuencia cardiaca y también
responder a los cambios en el tono autébnomo. El poten-
cial de accion cardiaco representa los cambios iGnicos
para que pueda desencadenarse el efecto de contracti-
bilidad y relacién del masculo cardiaco, viendose afec-
tada la fase 2, donde se encuentra el intercambio i6nico
dependiente de calcio (Figura 4).%!

Fase 1
Fase 2

0 MV====zsannsf

K*

Fase 3
Fase 0

-85 th

K+
x Fase 4
K+

Figura 4: Representacion esquemaética de los fenémenos idnicos que ocu-
rren en la célula miocérdica y que dan origen a su actividad eléctrica, asi
como las fases en las que éstos ocurren. Las flechas indican el flujo de
iones a través de la membrana, las cuales se ven interrumpidas (X) al en-
contrarse alteraciones de éstos a nivel intracelular y extracelular condicio-
nando trastorno de la contractibilidad y fuerza de la contraccion miocardica.

Una disminucién leve puede verse reflejada a este
nivel, condicionando alteraciones del ritmo, hasta una
disfuncién severa que origine la aparicién de arritmias
letales, reportandose casos de taquicardia ventricular,
fibrilaciéon ventricular, dafio miocéardico y falla cardiaca
congestiva.??

La traduccion electrocardiografica mas comuan de hi-
pocalcemia es la prolongacion del intervalo QT (Figura
5) como resultado del alargamiento del segmento ST,
ocasionalmente, la hipocalcemia puede manifestarse
con elevaciéon del segmento ST, simulando un evento
isquémico a nivel miocardico.?*

Hipomagnesemia. El magnesio es un componente
esencial de las estructuras del acido desoxirribonuclei-
co (ADN) y &cido ribonucleico (ARN) a nivel celular.
Tiene un papel en la unién de cadenas de polinucleo6ti-
dos, principalmente a través del ARN de transferencia
(t-ARN) que participa en la estabilizacion de su estruc-
tura. Forma enlaces fuertes para mantener la estructura
del ADN; es requerido por el ADN y ARN polimerasas,
es un factor importante en los mecanismos de repara-
cion del ADN.

A nivel de la membrana celular desempefia un papel
importante en el movimiento del sodio y potasio, por
ende, su modificacion intracelular influye en el transpor-
te de estos iones.

En la hipomagnesemia, la presentacion clinica puede
variar desde un estado asintomatico hasta arritmias po-
tencialmente mortales. Las manifestaciones importan-
tes estan asociadas con alteraciones neuromusculares:
debilidad muscular, temblores, convulsiones y pares-
tesias, anomalias cardiovasculares como torsade de
pointes, fibrilacion ventricular e hipertension; y anoma-
lias metabdlicas como hipopotasemia e hipocalcemia.?*

Hipercalemia. Esta alteracion electrolitica es secun-
daria al bloqueo de la bomba de Na*/K* ATPasa que
impide la movilizacion intracelular y extracelular de io-
nes Na* y K* respectivamente, modificando la concen-
tracion de éstos en cada espacio.

Es una anormalidad electrolitica posiblemente des-
favorable para el organismo, se asocia con variaciones
considerables entre las concentraciones intracelulares
y extracelulares, de tal manera que el gradiente de po-
tasio intracelular disminuye cuando aumenta el potasio
extracelular, reduciendo el potencial de membrana en

Il SR S L L GBS e

25 mm/s, 10 mm/mV

Simultaneo

PB 25 Hz, AC 50 Hz

Figura 5: Registro electrocardiografico con prolongacion segmento QT en DIl en un paciente con quemadura por &cido fluorhidrico e hipocalcemia.
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reposo. Sin embargo, aumenta la permeabilidad de la
membrana, reduce su resistencia, incrementa la co-
rriente de repolarizacion y acorta el potencial de accién
transmembrana. Clinicamente rara vez se puede pre-
sentar debilidad progresiva, paralisis flacida, pareste-
sias y reflejos musculares alterados. La traduccién mas
importante esté asociada con la aparicion de trastornos
del ritmo o de la conduccion cardiaca.?®

La concentracion de potasio a nivel sérico anterior-
mente se asociaba a cambios electrocardiograficos de-
pendientes; sin embargo, se ha observado que en ele-
vaciones leves de manera aguda se registran cambios
sustanciales, a diferencia de pacientes que presentan
alteracion cronica, muestran electrocardiogramas con
alteraciones inespecificas e incluso puede mantenerse
normal. Las caracteristicas del electrocardiograma de
la hiperpotasemia incluyen: onda P pequefia o ausente,
intervalo PR prolongado, onda R aumentada, QRS an-
cho, ondas T picuda.?®

TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS

El manejo de las lesiones generadas por el contacto
con &cido fluorhidrico tiene un gran impacto en su evo-
lucidn si se realiza de manera inmediata. La atencion
prehospitalaria es fundamental y de gran trascendencia
si se efectua de manera correcta y con prontitud, ya que
puede modificar de primera instancia la evolucion de la
lesion. El tratamiento médico especifico esta centrado
en frenar el mecanismo de lesion con el fin de mitigar la
afectacion local y evitar las complicaciones sistémicas.
El tratamiento médico se basa en la administracion
de soluciones preparadas, siendo el calcio su principal
componente. Esto como medida en respuesta a los
cambios intracelulares generados por el acido fluorhi-
drico. Si bien el dolor no es referencia de la extension
de la lesion, reportes de casos refieren pacientes con
dolor intenso, por lo que la administracion de farmacos
encaminados para su manejo es uno de los objetivos.

QUEMADURAS CUTANEAS

Actualmente existen soluciones quimicas utilizadas
como medida para contrarrestar los efectos del acido
fluorhidrico a nivel dérmico (Hexafluorine®), con me-
jor efecto que la administracion de solucién salina o
combinada con gluconato de calcio en cualquier con-
centracion.

La importancia de la administraciéon de gluconato
de calcio por via intravenosa e intraarterial radica en la
evolucion de la lesion asi como de la traduccién sistémi-
ca de los cambios bioquimicos a nivel celular.

Si el dolor persiste durante mas de 30 minutos des-
pués de la aplicacion del gel, se sugiere la infiltracion
subcutanea de gluconato de calcio de 2.5 a 5%, a una

dosis de 0.5 mL por cm? de superficie quemada exten-
diéndose 0.5 cm més alla del margen del tejido afecta-
do. Se debe considerar que la aplicacién subcutanea
puede generar irritacion de los tejidos.?”-28

En 1978 por primera vez se utilizé la administra-
cion intraarterial guiada por angiografia, en la cual
se suministraba gluconato de calcio al 4% 500 mL en
cuatro horas con repeticion cada 12 para contrarrestar
efectos sistémicos, observandose efectos secundarios
asociados con lesiones vasculares, nervios periféricos,
etcétera.

Se describié el método de Bier en el cual se realiza
de manera inicial una exanguinacion de la extremidad
con posterior administracion de gluconato de calcio al
10% —diluido en 20 mL de solucion cloruro de sodio al
0.9%— suministrando 5 mL en 15-20 minutos por me-
dio de un catéter localizado en el dorso de la mano; se
hace referencia de la disminucion de dolor como punto
de éxito.?®

El tratamiento para quemadura por &cido fluorhidrico
debe ser individualizado, de tal manera que esté en-
focado en disminuir la extension de la lesion local asi
como en evitar efectos sistémicos. Sin embargo, las
modalidades de tratamiento antes mencionado no pre-
sentan especificad para resolucion total del dafo resul-
tante de la exposicion a este compuesto quimico.

CONCLUSIONES

El mecanismo de lesién a nivel dérmico generado por
el acido fluorhidrico es similar a cualquier otro acido.
No obstante, esta sustancia quimica se caracteriza por
condicionar un efecto corrosivo y a su vez protoplas-
matico severo, ademas de una gran variedad de efec-
tos sistémicos, por lo que es de suma importancia la
determinacion de las caracteristicas del quimico como
su concentracion, asi como el tiempo de exposicion,
para brindar un manejo oportuno y sistematico que evi-
te complicaciones fatales. La base terapéutica de esta
patologia es el gluconato de calcio administrado por di-
versas vias, cada una de ellas con sus complicaciones
esperadas; sin embargo, la evaluacion primaria y se-
cundaria normara la opcioén terapéutica mas adecuada
para contrarrestar sus efectos.

Al ser una de las quemaduras con complicaciones lo-
cales y sistémicas de gran magnitud, se espera manejo
conjunto en areas especializadas.
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