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Exposición a gas CS: a propósito de un caso peculiar
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RESUMEN: Arch Med Interna 2014 - 36(2):75-78
El gas CS (o-clorobenzolideno malononitrilo) se incluye dentro del grupo de 
los gases lacrimógenos. La exposición a dicho gas ocurre durante su empleo 
como gas de defensa o antidisturbios, así como durante el entrenamiento 
rutinario de las fuerzas de choque especializadas. Su acción tóxica es ejer-
cida a través de un efecto irritante sobre piel y mucosas, así como por me-
canismos inmunoalérgicos. Presentamos el caso de un paciente de 24 años, 
perteneciente a una fuerza de choque, que consultó por lesiones cutáneas 
luego de una exposición a humo y dispersión de polvo de una granada de 
gas CS durante ejercicios de entrenamiento. Clínicamente se presentó carac-
terísticas peculiares, referidas a sus manifestaciones cutáneas, localización 
y severidad de las mismas. Se analiza la etiopatogenia de las lesiones y los 
posibles mecanismos involucrados, diagnósticos diferenciales, así como los 
pilares del tratamiento frente a una exposición a gas CS. 
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ABSTRACT: Arch Med Interna 2014 - 36(2):75-78
Ortho-chlorobenzylidene malononitrile (CS) is included as a “tear gas”. CS 
exposure usually occurs during its use as a riot control agent as well as spe-
cialized forces squad training. Toxic action is exerted through an irritating 
effect on skin and mucosa, as well as immunoallergic mechanisms. We report 
a case of a 24 years old patient, member of a riot squad, who presented with 
skin lesions after CS smoke and dust granade exposure during training ex-
ercises. The clinical presentation showed peculiar characteristics related to 
skin manifestations, location and severity. Pathogenesis of the skin lesions 
possible mechanisms involved, differential diagnosis and CS gas exposure 
management are analyzed.

Keywords: CS gas, Exposure, Skin lesions.

Introducción 

El gas CS (o-clorobenzolideno malononitrilo) se incluye 
dentro del grupo de los gases lacrimógenos, de defensa o 
antidisturbios, junto con el gas CN (1-cloroacetofenona), CR 
(dibenzoxacepina) y OC (oleorresina de capsicum o gas pi-
mienta). Su nomenclatura proviene de sus creadores, Cor-
son y Stoughton, en 19281,2. 

El gas CS es el más utilizado en el mundo tanto por la po-
licía como por el ejército, por sus propiedades lacrimógenas, 
su amplio margen de seguridad en comparación con otros 
gases, y su umbral de irritación bajo (0,004 mg m-3)1-3. En 
algunos países también es usado para defensa personal1. Se 
presenta bajo forma de humo o fina niebla cuando es liberado 
desde una granada, asociado a un compuesto pirotécnico, o 
bien bajo forma de micropartículas cuando se libera desde 
un aerosol (utilizándose un solvente como metil-isobutil ce-

tona y un propelente como butano)3-5. El compuesto original 
es un polvo blanco con olor similar a pimienta (compuesto 
sólido)1,3-5. La persistencia de micropartículas cristalinas en 
superficies como la piel o ropa contaminada es reconocida 
como una fuente de exposición secundaria3,6. 

En contacto con agua el gas CS sufre rápidamente hi-
drólisis. Cuando es absorbido por el torrente sanguíneo, se 
liberan rápidamente o-clorobenzaldehido y malononitrilo, de 
eliminación renal2. El gas CS posee un efecto irritativo so-
bre piel y mucosas, que aparece en forma casi inmediata, 
debido a su elevada hidrosolubilidad6. Si bien existen al-
gunos reportes de ingesta no intencional7, la exposición a 
gas CS es cutáneo-mucosa e inhalatoria2,4. Las manifesta-
ciones clínicas secundarias a la exposición a gas CS han 
sido ampliamente descritas8-12 y se señalan en la Tabla I. A 
bajas concentraciones ocurren las complicaciones agudas 
más frecuentes, tales como ardor ocular, epífora (lagrimeo 
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ocular), blefaroespasmo, conjuntivitis, rinorrea, odinofagia, 
sialorrea, tos irritativa y broncoespasmo, así como lesiones 
eritematosas en piel5,6,8,9. En general, estos efectos duran en-
tre 20 y 30 minutos cuando el agente es removido5,6,13. De 
acuerdo a la magnitud de la exposición pueden objetivarse 
otras alteraciones que aparecen a las 48 a 72 hs.: dermatitis 
bullosa (simulando una quemadura de segundo grado, con 
flictenas), queratitis, edema pulmonar en caso de exposicio-
nes severas2,10,11,14. Las quemaduras se producen por propia 
acción del gas, por el contacto con el dispositivo de liberación 
o por la llama producida de la explosión de la granada4,15,16. 
Además, con menor frecuencia puede producir hipertensión 
arterial y taquicardia, así como injuria hepática cuando el in-
dividuo se expone a altas concentraciones del agente1,2,4.

Tabla I. Manifestaciones clínicas y complicaciones 
agudas derivadas de la exposición a gas CS.

Oculares
Ardor ocular, lacrimeo, eritema conjun-
tival, blefaroespasmo, visión borrosa, 
edema periorbitario.

Respiratorias
Rinorrea, odinofagia, úlceras faríngeas, 
disnea, laringoespasmo, broncoespas-
mo, dolor torácico, edema pulmonar

Cutáneas
Eccema, rash, exfoliación, dermatitis de 
contacto/alérgica, quemaduras, exante-
ma pustuloso generalizado agudo.

Digestivas Náuseas y vómitos, sialorrea, disfagia, 
hepatotoxicidad.

Neurológicas Pérdida de conocimiento
Cardiovasculares Taquicardia, hipertensión arterial

La molécula de CS posee átomos de cianuro; éste puede 
contribuir con el efecto irritante local del compuesto, pero no 
es esperable toxicidad sistémica tras una exposición con las 
concentraciones habitualmente utilizadas. Tras una exposi-
ción a elevadas concentraciones se han detectado tiociana-
tos en orina de los individuos afectados1,2.

La severidad de las lesiones está determinada por la 
concentración del gas, la distancia entre el lugar donde fue 
aplicado y la o las personas afectadas, la humedad de la piel 
y la duración de la exposición3,4,11. El dolor ocurre de inme-
diato, aun sin daño tisular, el cual se cree que está mediado 
por bradiquininas inducidas por el gas CS1. Se plantea que 
su efecto irritante surja de la liberación de átomos de cloro 
altamente reactivos, capaces de producir ácido clorhídrico4. 
Las lesiones cutáneas también pueden ser debidas a un me-
canismo inmunoalérgico, particularmente dermatitis de con-
tacto en exposiciones repetidas17-19, y menos frecuentemente 
un exantema pustuloso generalizado agudo. Este último se 
caracteriza por la aparición luego de días de una exposición 
al gas, pequeñas pústulas estériles sobre un fondo eritema-
toso. El paciente puede presentar fiebre y leucocitosis en el 
hemograma20.

El tratamiento inicial consiste en retirar al paciente del 
lugar de la exposición y ubicarlo en un lugar adecuadamen-
te ventilado, removiendo la ropa contaminada y colocándola 
en bolsas plásticas cerradas para evitar la contaminación 
secundaria del equipo médico3-6. Si bien un reporte reciente 
plantea tanto la aplicación de aire así como la irrigación como 
posibles tratamientos eficaces para la exposición ocular21, la 
descontaminación con agua jabonosa y el lavado ocular no 
se recomiendan por numerosos autores dado que pueden 

exacerbar los síntomas debido a la elevada hidrosolubilidad 
del gas4. El agua caliente puede vaporizar cualquier partícula 
remanente, por lo que también se desaconseja. Ante persis-
tencia de síntomas cutáneos a pesar de la adecuada venti-
lación del lugar, si bien algunos autores sugieren el uso de 
sustancias alcalinas, se plantea el lavado con agua tibia4,8,15. 
Reportes internacionales citan a los corticoides, antibióticos 
tópicos y broncodilatadores como medidas complementarias 
a la ventilación y descontaminación inicial8,10,11. Algunos es-
tudios preliminares se refieren al uso de difoterina, una solu-
ción hipertónica, anfótera, quelante, con seis sitios de unión 
para compuestos irritantes y corrosivos4,22.

Caso clínico

Hombre de 24 años, sin antecedentes personales pa-
tológicos, aspirante para cuerpo de granaderos. Consulta 
en emergencia por lesiones en piel. Dos días antes mien-
tras realizaba ejercicios de entrenamiento se expuso junto 
con otros compañeros a una cortina de humo y dispersión 
de polvo de una granada del gas lacrimógeno CS (o-cloro-
benzolideno malononitrilo), en habitación cerrada de 5 m2. 
A las 12 hs. de la exposición, luego de baño y cambio de 
ropas, comenzó con eritema, ardor y prurito en cara poste-
rior y lateral de cuello, parte superior de tronco y miembros 
superiores. Se constatan quemaduras de segundo grado en 
dicha topografía. Se inicia tratamiento antibiótico tópico y lue-
go de ser valorado por dermatólogo y cirujano plástico recibe 
cefalosporina de segunda generación y corticoide v/o. En las 
siguientes 48 horas agrega eritema pruriginoso en abdomen 
y muslos, suspendiéndose el tratamiento antibiótico sistémi-
co. Ingresa a sala de Medicina. Al examen se constatan zo-
nas desprovistas de epidermis en cara posterior y lateral de 
cuello, con flictenas rotas y fondo eritematoso (Figura 1). Se 
observan además flictenas de contenido seroso en pliegues 
de ambos codos y lesiones eritematosas en pared abdominal 
(Figura 2). Examen cardiovascular y respiratorio normales. 
Relata que durante entrenamiento se expone a cortinas de 
humo de CS desde hace 1 mes. 

Se realizó investigación de anticuerpos de la unión der-
moepidérmica y interepidérmica con resultado negativo uti-
lizando técnicas de inmunofluorescencia: a) directa sobre 
el tejido de la cúpula y base de las flictenas y, b) indirecta 
con el líquido flictenular y el suero sanguíneo. Hemograma, 

Fig. 1.
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ionograma, glicemia, azoemia y creatininemia, tiempo de 
protrombina fueron todos normales. Los anticuerpos anti-
nucleares (ANA), anti-citoplasma de neutrófilos (ANCA), anti-
DNA nativos (DNA), antimitocondriales (AMA), antimúsculo 
liso (ASMA), así como los anticuerpos antigliadina (AGA), 
antiendomisio (AEA) y antitransglutaminasa fueron todos ne-
gativos. El paciente presentó una buena evolución con me-
joría de las lesiones de piel otorgándose alta hospitalaria a 
los 3 días del ingreso a sala, completando tratamiento con 
prednisona por 10 días. Se realizó control en Policlínica de 
Toxicología a 20 días de la exposición (Figura 3).

 

Discusión y comentarios

La generación de epífora o lagrimeo ocular es el síntoma 
principal, razón por la cual el gas CS lleva el nombre de “gas 
lacrimógeno”1,2. En determinadas situaciones el compuesto 
del CS puede producir afecciones más severas dependiendo 
de la concentración, tiempo de exposición y de las condicio-
nes ambientales, particularmente el grado de humedad y la 
temperatura3-5.

La exposición al gas CS es parte del entrenamiento ruti-
nario que las fuerzas de choque especializadas en disturbios 
realizan habitualmente como parte de su preparación física23.

El caso aquí descrito se caracteriza por una afección cu-
tánea focal severa poco frecuente en nuestro medio. 

El paciente es el único integrante de su grupo de en-
trenamiento, que luego de la exposición al gas CS, requiere 
atención médica y presenta las lesiones cutáneas, sin afec-
ción mucosa ni respiratoria. Este hecho orienta hacia una 
reacción de tipo idiosincrática o a una exposición de caracte-
rísticas particulares.

Se observaron dos tipos de lesiones cutáneas claramen-
te diferenciadas por sus características morfológicas y clíni-
cas, disposición espacial, localización y desarrollo temporal: 
a) lesiones tempranas (aproximadamente a las 12 horas de 
la exposición al gas) y b) lesiones tardías (aproximadamente 
a las 48 horas de iniciado el tratamiento antibiótico con cefa-
losporinas).

Los diagnósticos diferenciales planteados fueron: 
•	 quemadura química;
•	 dermatitis de contacto;
•	 enfermedad ampollar inmunomediada (pénfigo, penfigoi-

de ampollar o dermatitis herpetiforme);
•	 Eritema cutáneo por reacción adversa a medicamentos 

(RAM).
Las lesiones tempranas se desarrollaron a las 12 horas 

de la exposición al gas CS y en zonas expuestas tales como 
la cara posterior y lateral del cuello así como las caras flexo-
ras y pliegues del codo. Las zonas expuestas presentan más 
posibilidad de contacto y concentración del producto químico 
a nivel local, con la eventual posibilidad de generar reaccio-
nes químicas de tipo quemadura de segundo grado localiza-
das. La inexistencia de otros integrantes del grupo de entre-
namiento con iguales quemaduras sugiere que el paciente 
estuvo potencialmente expuesto a mayores concentraciones 
que el resto del equipo o en condiciones de humedad y tem-
peratura diferentes. 

Por otra parte gruesas lesiones ampollares focales pue-
den corresponder a patología flictenular autoinmune. Esta hi-
pótesis se ve alejada debido a la falta de reacciones similares 
ante la ingesta de gluten (trigo, cebada, centeno, avena, en-
tre otros), alejando clínicamente la posibilidad de dermatitis 
herpetiforme. Asimismo debido a la ausencia de demonstra-
ción directa o indirecta de anticuerpos antiuniones dermoepi-
dérmicas, si bien no son patognomónicos, no se cumplió con 
los criterios diagnósticos para pénfigo y penfigoide24-26.

Los estudios inmunológicos realizados fueron negativos: 
la detección de ANA, ANCA, así como de AGA, AEA e IGA 
antitransglutaminasa para enfermedad celíaca. Resulta im-
portante además la valoración de complementemia y veloci-
dad de eritrosedimentación (VES).

Las lesiones tardías se observaron unas 48 horas luego 
de iniciado tratamiento sistémico con cefalosporinas y cor-
ticoesteroides, caracterizadas por el desarrollo de eritema 
cutáneo de tipo urticaria con eritema multiforme en zonas no 
expuestas de piel previamente sana (abdomen y muslos). La 
humedad en dichas zonas favorecida por la sudoración po-
dría explicar el contacto de cristales del gas CS con la piel, 
y así y así determinar la “dermatitis por contacto” o focos de 
“dermatitis química” en zonas de piel cubierta. Por otra parte, 
este tipo de manifestaciones clínicas podría corresponder a 
una reacción de Arthur tipo III en los sitios en donde existen 
depósitos de inmunocomplejos, o de hipersensibildad de tipo 
IV de Gell y Coombs con participación del componente in-
munocelular, ya sea ésta última como una dermatitis de con-
tacto a haptenos del gas CS o como un eritema cutáneo o 
una pustulosis exantematosa aguda generalizada (AGEP por 
su sigla en inglés) de curso autolimitado de días a semanas 
(que suele presentar fiebre y leucocitosis elevada, ausentes 

Fig. 2.

Fig. 3.
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en este caso)20. Cabe destacar que ambas entidades han 
sido descritas como reacciones adversas a antibióticos beta-
lactámicos27, lo cual supone un diagnóstico diferencial etioló-
gico. Es de hacer notar que los corticoides se administraron 
simultáneamente con los antibióticos betalactámicos y que 
a pesar de ellos, el eritema igualmente se produce, por lo 
que la disminución de síntomas puede atribuirse a la elimina-
ción de agente causal más que al efecto antiinflamatorio de 
la corticoterapia. El paciente no presentaba antecedentes de 
hipersensibilidad a betalactámicos.

Desde el punto de vista inmunológico existe la posibi-
lidad de sensibilización al compuesto luego de un mes de 
exposición. Se intentó estudiar esta hipótesis a través de la 
búsqueda de anticuerpos antiunión dermatoepidérmica e in-
terepidérmica que justificara las lesiones flictenulares, lo que 
no pudo confirmarse por técnicas de inmunofluorescencia 
directa sobre el techo y base de las ulceras ni por técnica 
de inmunofluorescencia indirecta sobre cortes de tejidos xe-
nogénicos expuestos al liquido flictenular y suero del pacien-
te. Dichas técnicas presentaron menor sensibilidad en este 
caso por el tratamiento previo con corticoides, lo que limitó 
además la realización de estudio intradérmico para betalac-
támicos y el test de transformación linfocitaria. No se realiza-
ron estudios de inmunocomplejos circulantes ni se realizaron 
estudios “in vivo” de tipo “parche” con el compuesto CS para 
descartar dermatitis de contacto, debido al elevado riesgo de 
generar agravio local por efecto directo del producto debido a 
sus propiedades químicas. 

Más allá de las hipótesis planteadas sobre los meca-
nismos involucrados en la etiopatogenia de las lesiones, el 
cese de la exposición al gas CS y la terapia con corticoides 
contribuyeron al alivio los síntomas y mejoría de las lesiones 
tempranas y tardías. 

Conclusiones

La clínica presentada por el paciente, así como la investi-
gación de las circunstancias del incidente, permitió confirmar 
la exposición al gas CS. En nuestro medio no están aún dis-
ponibles técnicas para confirmar dicha exposición y la absor-
ción sistémica del mismo mediante la detección de metabo-
litos del gas CS en orina28. La presentación clínica inusual, 
con franco predominio de lesiones cutáneas tempranas y 
tardías, en ausencia de manifestación irritativa respiratoria, 
condujo al planteo de diagnósticos diferenciales en cuanto a 
los mecanismos etiopatogénicos involucrados. El tratamien-
to de la exposición debe estar basado en las características 
físico-químicas del compuesto así como en su mecanismo de 
acción tóxica irritativa local e inmunomediada, destacándose 
la adecuada ventilación y descontaminación precoz como las 
formas más efectivas de evitar la aparición de complicacio-
nes, tanto en el paciente afectado como en el personal de 
salud que lo asiste. El uso de medidas de protección perso-
nal resulta relevante con el fin de evitar la exposición durante 
entrenamientos de fuerzas de choque.
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