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ESTRUCTURA QUÍMICA y 
MECANISMO DE ACCIÓN

FLUORHIDRICO (HF)

HF: Ácido débil que está principalmente en forma no disociada:

– Mayor capacidad de penetración en los tejidos.

– Una vez que atraviesa la mb. celular, comienza a disociarse (H+ y F-).

– Espacio intracelular rico en cationes: enlaces con F2Ca, F2Mg.

– MECANISMO LESIONAL DOBLE:

• ácido / potente corrosivo

• y quelante de cationes (Ca y Mg)
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Usos del HF

LABORALES [3-40%]: INDUSTRIALES [70%]:

• Grabados en cristal. •

• Odontología (porcelanas).•

• Limpieza de óxido.

• Curtido de pieles.

• Limpieza del hogar.

• Pesticidas

Procesos de galvanización.

Semiconductores

• Petroquímica
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USOS del HF :

Limpieza de fachadas: 

ladrillos, Graffitis.
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EXPOSICIONES  

A HF
TOTAL < 6 AÑOS ACCIDENTALES INTENCIONADAS

ASISTENCIA  
SANITARIA

GRAVES MUERTES

TOTAL 1.337 107 1.280 33 1021 322 1

PRODUCTOS
QUÍMICOS 920

34

(3,7%)

893

(97%)

14

(1,5%)

789

(85,7%)
270

(34%) 0

PRODUCTOS
DEL HOGAR

417
73

(17,5%)
387

(92,8%)

19

(4,6%)

232

(55,6%)

52
(22,4%) 1

N=2.424.180 casos
Pdtos. químicos 88.844 casos (HF = 0.03%)
Pdtos. del hogar 218.316 casos (HF = 0.19%)
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Vías de exposición: dérmica, ocular, inhalatoria y

oral.

Lesión: volumen, concentración, tiempo de contacto.

1 caso de muerte por contacto de 2.5% sup corp , de HF al 

100%, 8% sc con [70%], 11% sc con [23%],

Lesiones locales producen afectación general con  

cierta rapidez, por alteraciones iónicasy ECG.
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TOXICIDAD del HF (I)

• La mayoría no fatales: contacto en pulpejos de dedos, con 
concentraciones bajas (6-12%).

• El dolor puede retrasarse hasta 24 horas postexposición.

• Potencialmente graves 1,2:
– inhalaciones,
– vía oral,
– cara y cuello,
– concentraciones >20% (piel).

• Si aparece dolor en primeros minutos : alta concentración
de HF y mayor riesgo de deterioro clínico.
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TOXICIDAD HF (II)

DOLOR:
profundo, quemadura, latidos

desproporcionado para la lesión superficial

HIPOCALCEMIA
tetania, signo de Chvostek, 
signo de Trousseau. 
prolongación QT

HIPOMAGNESEMIA  
HIPERPOTASEMIA

alteraciones onda T

ARRITMIAS CARDIACAS: fa----FV
1 caso de FV con electrolitos “normales”.
PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE
alteraciones onda T

Acidosis metabólica.
Alteración cascada coagulación.
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Tratamiento exposición HF:

Disminuir la absorción sistémica (lavado+calcio). 

“LAVADO INMEDIATO, CONTINUO,

COPIOSO Y DURADERO”

 Evaluar toxicidad electrolítica.

 Agresiva corrección de iones

 Control del dolor.

 Monitorización ECG e iónica.

 Evolución de lesión.

PREVEER QUE PUEDE EVOLUCIONAR MAL !!!



ABSORCIÓN VÍA INHALATORIA HF

Dada su alta volatilidad hay que SOSPECHARLA 

siempre SÍ:
Fuga industrial /laboral (generalmente †) 
Quemaduras piel >5%.
Concentraciones > 50% 
Quemaduras de cabeza y cuello 
Ingestas orales

Absorciónen tracto resp. superior.
Síntomas

menores: irritativos estridor, ronquera, ardor, eritemas y úlceras 
Dolor ocular.
Sd distress respiratorio, EAP no cardiogénico. 
Alteración estado mental
Arritmias
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VÍA DIGESTIVA

Absorción sistémica rápida y fatal.

Si llegan/están vivos:

– Vómitos, distress respiratorio, coma.

Tto:
– Sonda NG y vaciamiento

(riesgo de perforación menor a beneficio de absorción sistémica)

– Luego: soluciones de calcio y/o magnesio por sonda ng.

Absorciónsecundaria inhalatoria.

Manejo clínico hospitalario

Vía venosa, ecg seriados, electrolitos (Ca, Mg, K, EAB)

Ingreso en críticos.



VÍA OCULAR HF

Producida por salpicaduras o

gas. Síntomas:

– Iniciales: dolor.

– Tardíos: causticacion grave, opacificación, desprendimiento y 

revacularizacoión corneal, queratoconjuntivitis sicca.

Tto:

Enérgico lavado con 1L de salino, ringer o agua. (lavados
repetidos, peor pronóstico).

Gotas gluconato cálcico al 1% ??*. 

No geles

No inyecciones intraoculares de Ca ó Mg

Manejo clínico hospitalario

Consulta a oftalmología.
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VÍA DÉRMICA

Manejo clínico hospitalario:

Para altas concentraciones ó superficie >5%

Vía venosa, ecg seriados, electrolitos (Ca, Mg, K, EAB) 

Evolución lesión física (amputación)

Vía más frecuente.

Generalmente retraso entre uso del 

producto y aparición del dolor.

Inicialmente piel normal, luego:

Hiperemia.

Blanquecina,

Necrosis de coagulación.

“ LAVADO INMEDIATO, CONTINUO, COPIOSO Y 
DURADERO”
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VÍA DÉRMICA (II)

Tto:

Irrigación con abundante agua. 

Gel de gluconato cálcio:

– Aporte alternativo de cationes Ca2+ al F-, evitando penetración y

daño tisular/sistémico –hipoCa-.

– Alivio del dolor rápido e importante.

– Observación 4-6 horas (recurrencia)

30 en guante estéril (mano) o pasta.

3.5gr polvo en 142 ml agua estéril.
25 ml Gluc-Cal al 10% en 75ml lubricante hidrosoluble

Cloruro o carbonato cálcico

3.42 gr gluconato magnésico en 142 ml lubricante.

Simultáneamente:

Analgesia intravenosa u oral (monitorización clínica). 

bloqueos digitales (si >12 h, baja [ ] y no tox sist) 

Control Ca y Mg
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CALCIO INTRADÉRMICO

Opción 2ª o concomitante a gel. 

Produce un alivio inmediato del dolor.

Limitada utilidad en espacios pequeños como el pulpejo.

Gluconato cálcico al 5%, a razón de 0.5ml/cm2.

No cloruro cálcico
Riesgo de sd. compartimental, infección.

¿Quitar la uña?

CALCIO INTRARTERIAL

Aplicación de Ca directamente en el foco (art. radial o braquial). 

Controvertida por riesgo: esclerosis, daño endotelial, extravasación. 

Arteriografía tras colocación catéter.

10 ml gluc-ca al 10% en 40 cc, en 4 horas (2%). 

Alivio inmediato dolor, posibilidad repetir .

No cloruro cálcio por riesgo extravasación.





Corrección hidroelectrolítica
GLUCONATO CÁLCICO
• Ampollas 10% (0.45 mEq/ml Ca2+).

• Vía periférica, 1 amp en 5 minutos en
100 cc Gluc 5%. (peds. 10-30 mg/kg)

CLORURO CÁLCICO
• Ampollas 10% (1.36 mEq/ml Ca2+).
• Vía central, 2 amp en 20 minutos

BICARBONATO SÓDICO + hidratación
• Corrección acidosis.
• Tto. hiperK.
• Distinta vía a anteriores

SULFATO MAGNÉSICO
• 1.5 gr en 100 ml (peds: 25-50 mg/kg)

en 10 minutos



S.E.M. • Única oportunidadde sobrevivir del paciente.

• Controlar exposiciones del personal (guantes,  

gafas, mascarillas, trajes)

• Iniciar descontaminación cutáneay ocular 

rápidamente (agua), eliminar ropa).

• Monitorización ECG inmediata

• Descontaminación digestiva (intoxicación  

secundaria del personal)

• Gel de gluconatoen vehículos.
– Fabricar gel + guante.
– Hielo local

• Inhalaciones: Óxígeno y nebulizaciones calcio

2.5%.

• Signos de hipoCa o alteración mental: Ca 

endovenoso inmediato, sin analítica.

• PCR: calcio, magnesio, bicarbonato.



28

Diphoterine for alkali chemical splashes to the skin at alumina refineries.

Donoghue AM, International Journal of Dermatology, Aug2010, Vol. 49 Issue 8, p894-900, 7p, 1 Diagram, 3 

Charts Chart; found on p899




