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La intoxicacién por humo es la principal causa de morbimortalidad en los incendios. El
humo es una mezcla de particulas carbondceas suspendidas en aire caliente y gases t6-
xicos. De todos ellos, el mondxide carbono (CQ) y fundamentalmente el acido cianhi-
drico (CNH), son los que van a provocar la anoxia tisular. Las manifestaciones clinicas
de la intoxicacién por humo son variables. Algunas de las manifestaciones potenciales
podrian ser: irritacién ocular, dolor de garganta, estridor laringeo, disfagia, esputo car-
bonéceo, tos, disnea, laringoespasmo, hroncoespasmo, sindrome coronario, coma, hi-
poxemia, acidosis lactica, cianosis y muerte. En la evaluacién de estos enfermos la pre-
sencia de hollin en nariz, boca o esputo sugiere intoxicacién grave. Los valores de
lactato superiores a 10 mmol/L indican cifras de cianuro mayores de 40 micromol/L. La
pulsicooximetria ha supueste un avance importante para el diagnéstico, valoracién y
seguimiento de estos pacientes. En el tratamiento serd indispensable valorar la necesi-
dad de una intubacién temprana. La administracién de oxigeno al 100% serd esencial.
Como antidoto para el cianuro, el de primera eleccién es la hidroxicobalamina. Su ad-
ministracién ha de ser precoz. Los criterios de administracién son: paciente que ha in-
halado humo (restos de hollin en boca, faringe o esputo) y que tenga alteraciones neu-
rolégicas (confusién, coma, agitacién, convulsiones) y que ademaés presenta una de las
siguiente circunstancias: bradipnea, parada respiratoria, parada cardiorrespiratoria,
shock, hipotensién, lactato = 8 mmol/L o acidosis lactica. Logicamente, el resto del
manejo serd el convencional en funcién de sintomas o complicaciones. [Emergencias
2070;22:384-394]
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La intoxicacion por hume es la principal causa
de morbimortalidad en los incendios. El 80% de
las muertes son debidas al humo y a quemaduras
en la via aérea y no a las quemaduras corporales
o a politraumatismos'?. A la vez la inhalacién de
humo de incendios representa la principal causa
de intoxicacién por cianuro en los paises desarro-
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llados y causa varios miles de muertos cada afio’.
En Espafia, como en otros paises del mundo, los
incendios en lugares pdblicos o en domicilios pri-
vados constituyen un hecho habitual que, en oca-
siones, adquieren caracteristicas de drama, y que
comportan una importante morbimortalidad y un
gran consumo de recursos econémicos, persona-
les y sanitarios. Recuérdense el caso del camping
Los Alfaques (julio 1978, con 215 muertos), los
incendios del Hotel Corona de Aragén {julio
1979) y de la discoteca Flying (enero 1990) de
Zaragoza (con 63 y 43 muertos respectivamente),
el de la discoteca Alcald-20 en Madrid (diciembre
1983, con 82 muertos) o el atentado terrorista del
Hipercor en Barcelona (junio 1987) que costo la
vida a 23 personas, la mayoria de ellas asfixiadas
por el humo**.

Epidemiologia

Es dificil obtener datos epidemiol6gicos sobre
la intoxicacién por humo de incendios en Espaiia,
pero algunos se pueden apuntar. En una gran ciu-
dad, como Madrid, el Servicio de Emergencias SA-
MUR-Proteccidén Civil, en el bienio 2008-2009,
atendié 900 pacientes por inhalar humo, de los
cuales 256 fueron trasladados a hospitales. Un es-
tudio reciente muestra que el 84% de los hospita-
les espaiioles recibieron algln paciente intoxicado
por humo en el afio previc®. Dichos hospitales es-
taban en todas las comunidades auténomas e in-
cluian desde hospitales comarcales hasta hospita-
les de referencia, por lo que puede afirmarse que
practicamente cualquier hospital con servicio de
urgencias puede recibir, para su tratamiento ini-
cial, victimas de incendios. Por otro lado, el estu-
dio muestra una prevalencia de 5,7 intoxicados
por humo por cada 100.000 urgencias y afio, y el
nlimero de pacientes graves tributarios de tera-
péutica antidética es de 0,9 por 100.000 urgen-
cias y afio. Se puede estimar que un minimo de
2.000 intoxicados por humo son atendidos en los
servicios de urgencias hospitalarios espafoles. Se
producen entre 50 y 100 muertes {la mayoria en
el lugar del incendio) por intoxicacién por humo.
En concreto se ha sefialado que 3 de cada 4
muertes se producen en el lugar del incendio, y
por tanto son extrahospitalarias'’.

Fisiopatologia

Hasta hace relativamente poco tiempo, se re-
conocian en las victimas de los incendios tres

Tabla 1. Principales componentes del humo de los incendios

Gases toxicos no irritantes de [a via aérea:
— Monéxido de carbono y cianura.

Gases toxicos Irrltantes de la via aérea:
- Acroleina.

- Formaldehldo y aldehidos.

- Amoniaca.

- Benzeno.

— Oxidos nitrosos.

- Fosgeno.

- Acido clorhidrico.

- Olros.

Gases asfixiantes simples:
- Diéxido de carbono.

Particulas:
— Hollin.

grandes tipos de patologia: una traumatica deriva-
da, por ejemplo, de una precipitacién al vacio o
derrumbe, otra a consecuencia directa de las que-.
maduras y un sindrome de origen téxico, atribui-
do, afios atrds, Unicamente al mondxido de car-
bono (CO).

En estos Ultimos afios se han producido impor-
tantes avances en el conocimiento fisiopatologico
de la intoxicacion por humo, que merecen ser co-
mentados. La intoxicacién por humo de los incen-
dios es compleja, ya que intervienen en ella mu-
chos factores como el material que se quema, la
temperatura alcanzada en el curso de la combus-
tién, la riqueza en oxigeno del ambiente, la dura-
cién de la exposicién y la proximidad fisica al nd-
cleo de la misma®. Por ello, las consecuencias
pueden ser muy variadas y en multiples combina-
ciones. En primer fugar, puede obsetvarse un sin-
drome de hipoxia tisular derivado de la disminu-
cién de la fraccién inspiratoria de oxigeno, que
del 21% puede descender hasta un 10%, en fun-
cién del ambiente cerrado en el que se produce [a
combustién y de la vivacidad de [a misma. En se-
gundo lugar, los pacientes pueden sufrir una into-
xicacién al inhalar gases con toxicidad sistémica,
fundamentalmente el CO y el cianhidrico (CN).
En tercer término, el aparato respiratorio puede
verse muy comprometido por la inhalacién de ga-
ses irritantes como los 6xidos de nitrégeno, el
amoniaco, el sulfuro de hidrégeno y otros (Tabla
1. En cuarto lugar, estarian las lesiones térmicas
de las vias aéreas superiores y, en Gltimo lugar, las
lesiones pulmonares. En su conjunto, varios cien-
tos de productos quimicos diferentes pueden libe-
rarse por descomposicion térmica de los materia-
les, muchos de ellos tienen un punto en comun:
pueden conducir a una insuficiencia respiratoria
aguda multifactorial, que puede acabar con la vi-
da del paciente. En resumen, podriamos decir que
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Tabla 2. Mecanismo multifactorial de [a asfixia por inhalacién
de humo de incendios

1. Inhibicién de la respiracién celular (efecto téxice directo del CNy
co.

2. Disminucién del transporte de oxigeno (formacién de COHb).

3. Depresion respiratoria central (CO, CO, y CN).

4. Obstruccion de la via aérea de pequefio y/o gran calibre (gases
irritantes, calor, hollin).

5. Disminucién porcentaje de oxfgeno inspirado.

CO: mondxico de carbono; COHb: carboxihemaglobina; CO,: Didxido

de carbono; CN: cianuro.

se trata fundamentalmente de un sindrome con-
secuencia de la inhalacién de gases asfixiantes
[CO, CN, diéxido de carbono (CO,)], con depri-
vacion de oxigeno y temperaturas elevadas. En la
Tabla 2 se resume el mecanismo multifactorial de
la asfixia por inhalacidn de humo de incendios.

De todos los factores que se acaban de citar y
que intervienen en la patogenia de la intoxicacion
por humo de incendios, es preciso incidir con ma-
yor profundidad en la inhalacién de dos gases cu-
yos efectos multisistémicos pueden ser causa de
muerte inmediata en el curso de los incendios: el
CO y el CN. La formacién de CO es inevitable en
la combustion incompleta de cualquier compues-
to orgdnico que contenga carbono {(carbén, ma-
dera, papel, tabaco, lana, algodén, cloruro de po-
livinilo, aceite, gases domésticos, gasolina y otros
hidrocarburos, etc.). Para ello, la temperatura no
debe ser superior a 4009, pues a partir de ahi se
origina una combustion completa convirtiéndose
el CO en CO,.

El CO presenta una gran afinidad por aquellas
moléculas que contienen el grupo heme, entre las
cuales una de las mas relevantes por su cantidad
e implicaciones fisiopatologicas es la hemoglobi-
na. En consecuencia, la elevacion en la tasa de
carboxihemoglobina (COHb) va a limitar la canti-
dad de hemoglobina disponible para el transporte
de oxigeno, a la vez que condiciona el desplaza-
miento hacia la izquierda de la curva de disocia-
cion de la oxihemoglobina. Estos dos hechos van
a dificultar la Hlegada y cesidn de oxigeno a los te-
jidos, con la consiguiente hipoxia celular. Las con-
centraciones de COHb en animales de experimen-
tacién que fallecen al inhalar CO oscilan entre el
70 y el 85%, mientras que en humanos fallecidos
en incendios se han encontrado COHb entre el 30
y el 80%, y se ha estimado que casi un 50% de
las victimas de los incendios fallecen por esta cau-
sa’. Sin embargo, las amplias variaciones de
COHb encontradas en las intoxicaciones mortales,
junto a la falta de correlacién que a veces existe
entre la expresidn clinica y la COHb en algunos
supervivientes, sugiere que la COHb es, sin duda,
un buen marcador de exposicién, pero no necesa-

riamente de gravedad y pronéstico, ya sea porque
intervengan otros gases, porque patogénicamente
hayan otros factores de mayor importancia, o por-
que la COHb haya descendido por el paso del
tiempo o por la aplicacidn de oxigenoterapia.

En relacidn al CN, la mayor parte de compues-
tos nitrogenados, naturales (madera, papel, lana,
seda, etc.) o sintéticos (poliamida, poliacrilonitrilo,
poliuretano, resinas, plasticos, etc.) son capaces
de liberarlo cuando la combustién se realiza a alta
temperatura ¥ en un ambiente empobrecido de
oxigeno. El CN inhibe numerosos sistemas enzi-
maticos, en particular la citocromooxidasa, que
bloguea, de nuevo, la utilizacién mitocondrial del
oxigeno y conduce a una hipoxia tisular multior-
ganica, que se manifestard con mayor precocidad
e intensidad en el sistema nervioso central (SNC)
y el aparato cardiovascular'®. Aunque la presencia
de CN en las victimas de los incendios fuese ya
sefialada hace mas de 30 afios", han sido los tra-
bajos de Birky y sobre todo de Baud" los que
han enfatizado el papel del cianuro en las victimas
mortales de los incendios, considerandose hay,
que es la causa de estos fallecimientos en una
proporcion muy elevada de casos. Aunque existe
una buena cortelacién entre las manifestaciones
clinicas y las concentraciones sanguineas de CN
(téxicas a partir de 40 mmol/L y potencialmente
mortales a partir de 100 mmol/L), esta técnica
analitica no se encuentra disponible en la gran
mayoria de centros sanitarios, por lo que el diag-
néstico de intoxicacion por CN en las victimas de
incendios debe realizarse por criterios clinicos y
con la ayuda de analisis mas asequibles, atunque
menos especificos, come el dcido lactico™.

En un estudio en el que se midié la concentra-
cién de CN y COHb en 35 presos argentinos gque
murieron por el incendio de los colchones de po-
fiuretano de su prisidn, ninguna de las 35 victimas
tenian niveles toxicos de COHb y més del 90%
tuvo concentraciones letales de CN (= 2 mg/L).
Sus autores concluyen que el cianuro de hidrége-
no fue la causa principal de muerte de las 35 vic-
timas. En el accidente aéreo de un Boing 737 de
la compafifa Britishtours en Manchester en 1985,
las victimas tenian niveles tdxicos o letales de CN
y habia niveles no téxicos de COHb". Pero el es-
tudio mas riguroso a la hora de medir CN en san-
gre fue el realizado, como antes sefialAbamos, por
Baud et al. entre 1988 y 1989 (Paris Fire Study).
Tenia un disefio prospectivo para obtener mues-
tras de sangre de inmediato a la llegada de las
asistencias médicas. Ademads, este estudio conté
con un grupo control. Los resultados muestran
que la media de los niveles de CN era inversa-
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mente proporcional a la posibilidad de sobrevivir.
Mas alin, en concordancia con otros estudios mu-
chas victimas tenian niveles toxicos o letales de
CN, mientras que los de COHb eran no tdxicos.
Consecuentemente con todos estos estudios, las
victimas de inhalacién de humo de incendios tie-
ne, entre otras cosas, una intoxicacion por CN.

Por otro lado, las concentraciones en sangre
de CO y de CN se correlacionan entre si, de mo-
do gue cuando se observa una COHb superior al
15% es altamente probable que los niveles de CN
sean tdxicos. Las elevaciones de lactato se correla-
cionan mas estrechamente con las concentracio-
nes de CN que con las de CO, de modo que un
lactato mayor de 10 mmol/L sugiere también la
presencia de concentraciones téxicas de CN. Por
otro lado, en las victimas de los incendios, las ele-
vaciones de COHb y de CN se observan de forma
practicamente exclusiva en las personas que han
inhalade humo. Por todo ello, en victimas de in-
cendios en espacios cerrades y que no sean gran-
des quemados, se considera que ante una situa-
cién critica, en un paciente que ha inhalado
humo y que presenta restos de hollin en la boca o
fosas nasales, con marcada acidosis metabdlica,
lactacidemia superior a 10 mmol/L. y COHb ma-
yor a 15%, debe sospecharse la intoxicacién por
CN. No debe olvidarse tampoco que los diagnds-
tico de intoxicacion por CO o por CN no sélo no
son mutuamente excluyentes, sino que muchas
veces coexisten, y ambos téxicos tienen puntos fi-
siopatoldgicos comunes y sinérgicos (inhibicién de
la citocromooxidasa), por lo que debe realizarse
sistematicamente una blsqueda simultanea de los
dos toxicos y, en caso de duda, tratar especifica-
mente ambos factores etiolagicos.

Manifestaciones clinicas, evaluacion
y diagnéstico

Los signos y sintomas de la intoxicacion “pura”
por CN son muy similares a los que se generan por
otras causas toxicas de hipoxia tisular. La sintomato-
logia comienza rapidamente, antes de un minuto
tras su inhalacion y algo después tras su ingesta. Ini-
cialmente los pacientes tendrén taquipnea y taqui-
cardia, acompaniada de cefalea, mareo y nduseas/vo-
mitos. Conforme progresa el cuadro los pacientes
hiperventilan, les baja la presion arterial y tiene una
depresion miocardica. Finalmente aparecen arritmias,
estupor, coma y convulsiones que culminan en una
parada cardiorrespiratoria y [a muerte,

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacién
por huma de un incendio no son exactamente

Tabla 3. Principales manifestaciones clinicas o biolégicas
de la intoxicacion por humo de incendios

Alteraclones neurolaglcas:
- Confusién.

~ Convulsiones.

~Coma.

Alteraciones cardiovasculares:
- Angeor.

- Infarto.

— Arritmia.

~ Hipotension.

~ Parada cardiaca.
Alteraciones respiratorias:

- Via aérea superior {ohstruccién) y via aérea inferior (daiio pulmonar).
- Parada respiratoria.

Alteraciones metabdlicas:
- Acidosis metabdfica.

iguales que las de la intoxicacién pura por CN. Por
un lado, son extraordinariamente variables, y exis-
ten mdltiples factores que explican dicha variabili-
dad entre los casos. Por tanto, es dificil esquemati-
zar o resumir con qué clinica se presentard un
enfermo. En la Tabla 3 se sefialan las alteraciones
que produce la intoxicacién por humo a en los
distintos aparatos o sistemas. Dejando a un lado
dicho esquema y los dafios traumaticos y/o las
quemaduras cutdneas, ésta serfa la imagen clinica
evolutiva que podemos tener de un intoxicado por
humo'. Durante las primeras horas, podra haber
irritacion ocular, rinorrea, tos, dolor de garganta o
cuello, estridor laringeo, disfagia, esputo carbona-
ceo (lesion pulmonar), disnea, taquicardia, hipo-
tension, sindrome coronario agudo, acidosis, debi-
lidad muscular, laringoespasmo, broncoespasmo,
confusion, disminucién del nivef de conciencia o
coma, hipoxemia y parada cardiorrespiratoria’.
Con posterioridad es posible la aparicién de ede-
ma agudo de pulmén, neumonias bacterianas, da-
fio postanéxico cerebral, bronquiectasias, atelecta-
sias, neumonia, estenosis subglética, etc.

En la evaluacién de estos enfermos, distintos
aspectos de la anamnesis, exploracién y pruebas
complementarias tienen interés's. En la anamnesis
serd necesario conocer si el fuego se produjo en
un espacio cerrado o abierto, el tiempo de exposi-

- ¢ién del paciente, si estuvo o no inconsciente, si

el esputo es carbonéceo, presencia de tos, dolor
de garganta, cambio de voz, etc. La exploracién
fisica, habra de ser cuidadosa y completa. Se de-
berd hacer especial hincapié en la cara, los labios,
la boca, el cuello (que incluye la auscultacién para
detectar estridor laringeo), y la presencia de que-
maduras en orificios nasales, faringe, cérneas, etc.
Encontrar abundante hollin carbonaceo en la fosa
nasal o la boca es muy sugestivo de intoxicacion
grave por humo de incendios. A nivel extrahospi-
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talario, la medicion de las concentraciones de lac-
tato con analizadores amperimétricos portétiles ha
sido de gran ayuda en la valoracion de estos en-
fermos'. Finalmente, las exploraciones comple-
mentarias incluiran analitica general, cooximetria
{COHb, MetHb), gasometria arterial, lactato en
sangre, monitorizacién por pulsioximetria (o mu-
cho mejor por pulsicooximetria), ECG, presion ar-
terial, radiografia de térax (ésta al principio sera
normal, pero es preciso realizarla para poder ob-
servar la evolucién), etc. Una exploracion impor-
tante, en algunas ocasiones, es la broncoscopia
con fibra 6ptica, dicha técnica permitird visualizar
la zona supréa e infraglotica y diagnosticar el gra-
do de lesion pulmonar, la presencia de inflama-
cion, edema o necrosis, etc.; lo cual nos ayudara
a tomar decisiones terapéuticas.

Monitorizacion mediante pulsicooximetria
y otras técnicas no invasivas

En fa intoxicacién por humo de incendios y so-
bre tado por CO puro, se ha hecho especial hin-
capié en que los pulsioximetros convencionales no
servian para diagnosticar o valorar el grado de in-
toxicacion por CO. Ello se debe a que los apara-
tos tradicionales no distinguian la longitud de on-
da de la oxihemoglobina (OHD) y de la COHb,
por lo que indicaban una saturacién de oxigeno
(Sp0,) falsamente normal. La introduccién en el
mercado de los pulsicoox/metros ha cambiado el
panorama de la monitorizacidon no invasiva de es-
tos pacientes. Los modernos pulsicooximetros mi-
den con un sensor especial, ademas de la SpO,, la
COHb expresada en SpCO, la metahemoglobina
(SpMet), el indice de perfusién (IP) e incluso la
hemoglobina total. Ello los convierte en una he-
rramienta esencial para el diagnédstico extrahospi-
talario y hospitalario del grado de intoxicacién
por CO en el paciente que ha inhalado humo de
incendios y, ademas, sirven para detectar SpMet,
si el humo contenia sustancias metahemoglobini-
zantes. Pero también estos nuevos aparatos nos
orientan de forma continua e incruenta de la efi-
cacia de la oxigenoterapia como terapéutica de la
intoxicacién por CO o humo. En la Figura 1 se
muestra la COHb de un intoxicado por humo,
medida incruentamente por pulsicooximetria.

Estratificacion del riesgo en los pacientes
con sindrome de inhalacién de humo

Cen el fin de facilitar al médico de emergen-
cias un instcumento sencillo de categorizacién del

Figura 1. Medicidn por pulxicooximelria de una carboxihe-
moglobina del 20% en un intoxicado por humo.

riesgo en la asistencia de los pacientes que sufren
un sindrome de inhalacién de humos, se expone
a continuacién una clasificacion de estos pacientes
en 4 grupos realizada en funcién de la exposicién
y las probabilidades de inhalacién, los anteceden-
tes o factores de riesgo del paciente, la clinica y el
tratamiento hecesario.

Grupo I. Escasa inhalacién

Son pacientes que han tenido una escasa ex-
posicion al humo, y no presentan factores impor-
tantes de riesgo. Suelen estar asintomaticos o pre-
sentan sintomas leves, generalmente respiratorios,
de via aérea superior. Normalmente, deben ser so-
metidos a oxigenoterapia durante la valoracién.
Suelen ser dados de alta en el lugar con las reco-
mendaciones oportunas. En el caso de ancianos
con dificultad de acceso al sistema sanitario, es
importante asegurar la misma en caso de apari-
cién de sintomas en las 12 horas siguientes.

Grupo Il. Escasa inhalacién con factores
de riesgo o inhalacion moderada

Este grupo reline dos perfiles de pacientes.
Aquéllos que han tenido una escasa exposicion al
humo, y por lo tanto tienen sintomas leves, gene-
ralmente de caracter respiratorio, pero que tienen
factores de riesgo personal. O bien aquellos otros
que, sin factores de riesgo, han tenido una alta
probabilidad de exposicién e inhalacién de humo,
y presentan sintomas leves de cardcter respiratorio
y neurolégico (mareo, cefalea, etc.). En estos ca-
sos, es recomendable el traslado a un centro hos-
pitalario para su observacion durante al menos 4-
6 horas. Se les administrard oxigeno en mascarilla
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con reservorio de alto flujo, y es suficiente para su
traslado una unidad de soporte vital basico (SVB).

Grupo lll. Largo tiempo de inhalacién

Son pacientes con un largo tiempo de exposi-
cidén que suelen presentar una clinica respiratoria,
neurolégica o cardiovascular moderada, aunque
haya sido transitoria. Suelen tener sintomas respi-
ratorios como disnea y taquipnea. Practicamente
todos tiene sintomas neuroldgicos caracteristicos
como dificultad de concentracion, mareo e irrita-
bilidad. No es infrecuente que tengan también
sintomas hemodinamicas como un sincope previo
o fatigabilidad fécil. Es posible objetivar alteracio-
nes en la gasometria o en el ECG, ya sean de tipo
arritmico o alteraciones de la repolarizacién. To-
dos estos pacientes deben ser asistidos y traslada-
dos por una unidad de soporte vital avanzado
(SVA). Se debe tener una especial vigilancia a la
permeabilidad de la via aérea, y valorar la posibili-
dad de su aislamienic en funcién de los signos y
sintomas ya comentados. Se administrard oxfgeno
a la maxima concentracion posible, y se corregi-
ran los trastornos hemodindmicos, metabélicos y
respiratorios. Se debe valorar en estos casos la ne-
cesidad de administracién de hidroxicobalamina.

Grupo IV. Paciente critico

Es, sin duda, el mas sencillo de clasificar y, po-
siblemente, de manejar. Son los pacientes con
mas altos porcentajes de COHb, con clinica severa
respiratoria, hemodinamica, neurolégica o bien
con signos de quemadura inhalatoria. Siempre va
a ser necesario el aislamiento precoz de la via aé-
rea, las medidas de soporte hemodinamico, la co-
rreccién de las anomalfas del equilibrio acido base
y, seguramente, la administracién de hidroxicoba-
famina.

Tratamiento general

Es obvio que en las victimas de incendios ha-
bra de realizarse una buena oxigenacién y un co-
rrecto manejo de la via aérea, una adecuada esta-
bilizacién hemodinamica, emplear medidas
sintomaticas para el broncoespasmo, etc.”. Se de-
bera seguir en todos los casos las particularidades
del ABC en la inhalacion de humo*. En la Tabla 4
se detalla el procedimiento del SAMUR-Proteccion
Civil de Madrid para esta patologia. Pero también
debe de haber unas medidas especificas encami-
nadas al tratamiento antidético {con oxigeno y

antidotos intravenosos) de las principales sustan-
cias téxicas del humo de los incendios: el CN y
CO. En ambos casos, la necesidad de oxigeno a
concentraciones del 100%, un minimo de 6 ho-
ras, para combatir la hipoxia multifactorial esta le-
jos de cualquier discusion. Muchos mds complejo
y discutible serfa precisar si los enfermos con into-
xicacién por humo de incendios precisan o no
oxigenoterapia hiperbérica®?. Si el paciente reline
los criterios internacionalmente admitidos para es-
ta terapéutica y la cdmara hiperbérica estd accesi-
ble en un tiempo razonable, si puede hacerse un
traslado en condiciones de seguridad y con el en-
fermo estabilizado hemodinamicamente, y si no
precisa el ingreso prioritario en una unidad de
quemados o de criticos, serfa una opcién a valo-
rar, aunque su eficacia sdlo estd demostrada para
minimizar las secuelas cognitivas®®?. En la Tabla 5
se resume se forma esquemdtica las bases del tra-
tamiento de la intoxicacién por humeo.

Terapéutica antiddtica en la intoxicacion
por humo de incendios

Lo que si parece necesario, a la luz de los co-
nocimientos actuales, es tratar [a posible intoxica-
cidn por CN en las victimas de incendios. Desde
hace relativamente poco tiempo, se dispone de
un antidoto, la hidrocoxibalamina, utilizado con
éxito en pacientes criticos intoxicados con CN por
inhalacién de humo de incendios, que logra tasas
de supervivencia de hasta un 67%?. Este farmaco
se autorizé en Francia en 1996 y se comenzd a
utilizar en Espafia, como medicamento extranjero,
a partir del afio 2000. $Sélo recientemente ha sido
aprobado para dicha indicacién por la food and
Drug Administration (FDA) de los EE.UU.# (diciem-
bre de 2006), las autoridades reguladoras de Ja-
pén (septiembre de 2007)* y la Agencia Europea
del Medicamento (diciembre de 2007)”. Dichas
aprobaciones, coincidentes en el tiempo, han re-
presentado una novedad en el campo de los anti-
dotos. Ademas, la situacion de extrema gravedad
(coma, shock, parada cardio-respiratoria) en la que
pueden llegar los intoxicados por humo a los ser-
vicios de urgencias, coloca a la hidroxicobalamina
en la categoria de antidoto de disponibilidad in-
mediata, por lo que grupos de expettos y algunas
sociedades cientificas recomiendan la presencia de
este farmaco en los botiquines de todos los servi-
cios de urgencias hospitalarios y en las unidades
medicalizadas de los diferentes sistemas sanitarios
de emergencias extrahospitalarios®?.

Es necesario recordar que existen tres grupos
de antidotos para la intoxicacion por CN puro®.
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Tabla 4. Procedimiento extrahospitalario en el manejo de la inhalacion de hume

Concepto

Acciones a realizar

Espectal atencldn...

1. Valoracion de la escena.

2. Valoracién de via aérea.

3. Menitorizacidn de signos vitales.

4, Administracién de oxigenoterapia
a alto fujo.

5. Optimizar la ventilacién.

6. Perfusion de [iguidos.

7. Medidas de soporte hemodindmico.

8. Valorar lactato en sangre.

9. Administracién de
hidroxicobalamina,

Valorar la sequridad de intervinientes si es
necesario intervenir.
Coordinacién can Bamberos.

Aislar vfa aérea siempre ante:

~ Mucosas hiperémicas o quemadas.

~ Estridor laringeo.

- Aumento del tamafio de la epiglofis,

~ Puntuacion en la escala de Glasgow < 9.
Considerar el aislamiento de [a misma en:
- Eritema facial.

- Hollin en la via aérea.

- Quemadura de vibrisas.

- Confinamiento en lugares cerrados.

Valorar PA, FC, FR, ECG y pulsicooximetria.

$i no estd intubado, se le administrara mediante
mascarilla con reservorio, dada la alta
concentracion que proporciona.

Beta-adrenérgicos y bramuro del pratropio en
aerosol, si fuera preciso.

Si hay signos de agotamiento: Intubacién,
utilizando como farmacos ketamina y succinil-
colina.

Canalizar precozmente 1 & 2 vias periféricas, dada
fa posibifidad de colapso vascular precoz.

Utilizaremos la (luidoterapia en un primer escal6n
(suero fisicldgico de eleccidn), para continuar si
fuera necesario con drogas vasopresaras
{dopamina, comenzando a dosis beta).

El rango normal se sitda entre 1y 2 mmal/l.
Niveles de lactato por encima de 7 mmol/i nos
deben hacer sospechar una intoxicacion por estos
derivados.

Administrarla precozmente, para obtener lo antes
posible su efecta quelante.

Si se dispone de analitica, deberd utilizarse en
todos los pacientes con unos niveles de lactato en
sangre superiores a 7,5 mmol/l.

Si no se dispone de esta posibilidad, se recomienda
su utilizacién en las siguientes situaciones:

— Disminucién del nivel de conciencia.

— Inestabilidad hemodinémica.

- Signos de inhalacién.

~ Acidosis metabdlica con "anién gap" aumentado.
— Parada cardiorrespiratoria. En este caso, se
administrard el doble de dosis.

Siempre, al menos, con las mismas medidas de
seguiidad que los Bomberos,

Utilizar un tamaiio de tubo endotraqueal menor
del que fuera necesario.

Los dispositivos alternativos a la intubacién no
sirven en esta situacion {combitube, mascarilla
laringea).

$i no es posible la intubacién endotraqueal, es
necesario realizar una cricotiroidectomnia.

La pulsioximetria y la capnometria tienen un valor
relativo.

La oxigenoterapia al 100% reduce la vida medta
del CO desde 5 horas a 60-8 minutos.

El hollin y los gases irritantes pueden provecar
situaciones de broncoespasmo u obstruccitn de la
via aérea inferior.

Estos pacientes pueden estar hemodindmicamente
inestables por [a intoxicacién por CN.

Tanto la intoxicacién por CO coma la intoxicaddn
por detivados del cianuro, como la simple
deprivacién de oxigeno en el ambiente, pueden
originar depresion hemodinémica.

Los valores de lactate son un buen indicador de
intoxicacin por derivados del cianuro, debido a
que la acldosss liclica esta practicamente siempre
presente en esa intoxicacion.

La dosis a administrar es de 70 mg/kg, tanto en
adultos come en nifios.

Un envase de 5 g es la dosis habitual para un
individuo de unos 70 kg de peso.

PA: presidn arterial; FC; frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; ECG: ecocardiograma; CO: mondxido de carbono; CN: cianhidrico.

En primer lugar los agentes metahemoglobinizan-
tes como los nitritos de amilo y s6dico, y el dime-
tilaminofenol. Estas sustancias generarian metahe-
meoglobina, la cual se uniria al CN formando
cianometahemoglobina. Aunque los nitritos han
sido usados desde los afios 30 en la intoxicacién
por cianuro, cualguier metahemoglobinizante de-
be considerarse contraindicado en el sindrome de
inhalaci6bn por humo, ya que estos pacientes tam-

bién tienen cifras elevadas de COHb y, por tanto,
la metahemoglobinemia empeora, todavia mas, el
transporte de oxigeno y el prondstico del pacien-
te*'. Una segunda opcidn terapéutica es el emplea
de donantes de azufre, como el tiosulfato sodico
(5,0:Na,), el cual facilitaria la unién del CN al
azufre a través de la rodanasa, que forma una sus-
tancia menos toxica, el tiocianato®®. El tiosulfato
es, pues, una posibilidad de tratamiento en las
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Tabla 5. Tratamiento general de la intoxicacién por humo

* Valorar intubacién: cuando sea necesaria, ésta se hard de forma
precoz ya que posteriormente puede ser dificil por edema
orofaringeo yfo quemaduras de la via aérea.

* Oxigeno al 100% en mascarilla o en paciente intubado.

* Monitarizacién continua mediante pulsicooximetria, PA, FC, ECG y otros,

« Administracién inmediata de hidroxicabalamina, si el paciente
cumple criterios clinicos o analiticos.

« Broncodilatadores: agonistas beta-2 y corticoides i.v,

« Tratamiento sintomatico de cefalea, acidosis, quemaduras,
Lraumatismos, neumonfa, rabdomiolisis y otras complicaciones.

PA: presidn arterial; FC: frecuencia cardiaca; ECG: ecocardiograma.

victimas de incendios, pero tiene el inconveniente
de que €l proceso enzimdtico es muy lento, y no
es rentable clinicamente su uso como primera op-
cién en intoxicados por humo. Por (ltimo estarfan
los firmacos que contienen cobalto (Co): el ede-
tato dicobaltico (EDTA-Co,) y la hidroxicobalami-
na. Fl EDTA-Co, nunca ha sido utilizado en victi-
mas de incendios, y sus efectos secundarios
(hipotensi6n, arritmias, convulsiones, vémitos, re-
acciones alérgicas y otros) desaconsejan también
su empleo en estos pacientes™.

Farmacologia de la hidroxicobalamina

La hidroxicobalamina o vitamina B,,a, es una de
las dos formas de esta vitamina disponibles y, como
su nombre indica, tiene un radical OH en €l Co* de
su estructura®, La otra forma es la cianocobalamina
o vitamina B,,, la cual posee un radical CN en el
Co* y por tanto no es Gtil en la intoxicacién por
cianuro. Cuando se administra hidroxicobalamina a
un intoxicado por cianuro, los grupos CN sustitu-
yen al OH de [a estructura de la vitamina By,a, for-
mandose cianocobalamina, la cual es completa-
mente atéxica y se excreta inalterada por la
orina¥¥, Ademds, se ha demostrado su eficacia en
clfnica humana y la ausencia practicamente total de
toxicidad de las altas dosis {5 g i.v. en 15 minutos)
que son precisas en esta intoxicacién. Los Unicos
efectos adversos descritos son una coloracidn rojiza
en piel, mucosas y oriha, una hipertension leve,
alergia e interferencia analitica: AST, bilirrubina to-
tal, Cr, Mg y Fe. Esto es lo que ha hecho con dis-
tintos autores con remarcar su perfil de-sequridad
en el empleo empirico de este antidoto®*,

Terapéutica con hidroxicobalamina

Existen trabajos de experimentacién animal y ex-
periencia clinica suficiente para valorar el uso de es-
te farmaco, en dosis altas, tanto en la intoxicacion
pura por CN como en [a intoxicacién por humo de
incendios. Probablemente el trabajo en animales de
experimentacién mas concluyente ha sido el de Bo-

rron de 2006%. En él, los perros reciben una dosis
de tedricamente mortal de cianuro y son tratados
con hidroxicobalamina (75 mg/kg y 150 mg/kg pe-
s0) o placebo: en el grupo placebo la mortalidad
fue del 82%, en el de 75 mg/kg del 21% y en el de
150 mg/kg la mortalidad fue nula. En dicho trabajo
habia més deterioro neurolégico y hemodinamico
en el grupo placebo y, por otro lado los niveles de
lactato en los grupos experimentales eran mas bajos
de forma estadisticamente significativas en relacion
al placebo. Por ello, se concluye que la hidroxicoba-
lamina revierte la toxicidad por cianuro y reduce la
mortalidad en un modelo canino®,

La seguridad en el ser humano, ha sido valorada
en 136 voluntarios sanos. El estudio se realizd con
cuatro dosis ascendenles de 2,5, 5, 7,5 y 10 g de
hidroxicobalamina intravenosa. Los voluntarios reci-
bieron de forma randomizada hidroxicobalamina o
placebo y se les observé ingresados el dia de la ad-
ministracién intravenosa y en visita de revision los
dias 8, 15 y 28 tras la administracion del farmaco.
La mayoria de ellos permanecié asintomatico du-
rante el periodo del estudio y el evento adverso
mas frecuente relacionado con la administracién
del farmaco fue a cromaturia autolimitada (orina
de color rojo vino) y el enrojecimiento pasajero de
la piel. Dichos cambios se atribuyen al color rojo de
la hidroxicobalamina. Otras reacciones adversas de
muy baja frecuencia fueron papulas, cefalea, erite-
ma en la zona de inyeccidn, reaccion alérgica, des-
censo del porcentaje de linfocitos, nduseas, prurito
y disfagia. La hidroxicobalamina se asocié a un in-
cremento en la presin arterial en algunos volunta-
rios®. Por otro lado, existe un caso de trasplante re-
nal en el que el donante era una victima de
incendio tratado con hidroxicobalamina, con abso-
juta normofuncién renal en el receptor®.

Fortin et al. administraron hidroxicobalamina a
101 pacientes intoxicados por humo de incendios.
De los 72 en los que se conocian los datos com-
pletos, sobrevivieron el 41,7%. Un total de 38 pa-
cientes fue encontrado en parada cardiaca, de
ellos 21 volvieron a tener circulacién espontanea
durante los cuidados prehospitalarios. Entre los pa-
cientes no sedados farmacolégicamente que teni-
an un deterioro neuroldgico (n = 18), la puntua-
cién en la escala del coma de Glasgow mejoré en
9, no cambié en 8 y empeord en solo en 1. Se re-
gistrd coloracién rojiza de piel u orina, como even-
to adverso de ta medicacion. Fortin et af. conclu-
yen que la hidroxicobalamina tiene una relacién
riesgo:beneficio que la sitdan como antidoto ade-
cuado para la administracién extrahospitalaria en
la intoxicacién aguda por CN a consecuencia de la
inhalacion de humo de incendios®.
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También Borron et /. en 2007 mostraron bue-
nas cifras de supervivencia en los 69 pacientes in-
toxicados por humo de incendios a los que se les
habia administrado hidroxicobalamina. Como re-
acciones adversas se observé cromaturia, colora-
cion rosa de la piel, eritema (raro), hipertensién
(raro), y no y se describio otra toxicidad destaca-
ble. En este estudio se concluye que la administra-
cién empirica de hidroxicobalamina, en pacientes
que luego se confirma su intoxicacién por CN, es-
ta asociada a un 67% de supervivencia y que hi-
droxicobalamina parece ser segura en el trata-
miento extrahospitalario de la presunta
intoxicacion por CN por inhalacién de humo de
incendio*. En algunos otros trabajos se ha citado
la posible interferencia de la hidroxicobalamina
con la determinacién analitica de algunos para-
metros de laboratorio. Esto es posible, pero no
tiene una trascendencia clinica relevante*&.

Pero este farmaco no sélo se ha usado en la
intoxicacion por humo sino también en otras for-
mas de CN. Un trabajo, también reciente, refiere
su emplec en un total de 14 pacientes intoxica-
dos graves por CN puro {se excluyd la inhalacién
de humo). La causa de la intoxicacién fue en la
mayoria de los casos la ingesta de una sal potdsi-
ca de cianuro (KCN). La hidroxicobalamina fue
administrada a 14 pacientes consecutivos tras
una media de 2,1 horas de la ingesta del cianuro,
y no se usé ningdn otro antidoto especifico para
este téxico. Diez pacientes (719) sobrevivieron y
fueron dados de alta. Los 4 pacientes que falle-
cieron estaban en parada cardiaca o cardiorrespi-
ratoria antes de la administracién de hidroxicoba-
lamina. En 171 pacientes hubo niveles de CN por
encima de la cifra considerada como mortal (100
micromol/L): de ellos, 7 supervivieron. La reac-
cién adversa mas frecuente de la hidroxicobala-
mina fue, nuevamente, la cromaturia y la apari-
cion de una coloracion rosacea en la piel®.

Adicionalmente, se debe sefialar que existen
buenos datos experimentales de su posible uso
por via intradsea, en pacientes en los que una via
venosa no sea accesible. Todavia no existe sufi-
ciente experiencia- clinica, por lo que sera el tiem-
po quien nos de la respuesta a esta opcion®.

Criterios y forma de empleo
de la hidroxicobalamina

Existe acuerdo, entre la mayoria de los urgen-
cidlogos, en que los enfermos en los que se sospe-
che intoxicacion por humo de incendios se puede
emplear la hidroxicobalamina®. Los criterios pro-
puestos de administracién de hidroxicobalamina

son: paciente que ha inhalado humo (restos de
hollin en boca, faringe o esputo} y gue tenga al-
teraciones neuroldgicas (confusién, coma, agita-
cién, convulsiones) y que ademas presenta “una”
de las siguientes circunstancias: bradipnea (< 12
r.p.m) o parada respiratoria o cardiorrespiratoria o
shock o hipotensioén o lactato = 8 mmol/l. o aci-
dosis lactica. La méxima eficacia se ha visto en pa-
cientes que han inhalado, estdn en coma y tienen
hipotension®*, En la Tabla 6 se resumen los crite-
rios de uso clinico y las dosis del farmaco.

La dosis utilizada en clinica es de 5 g (2 viales
del preparado comercial existente) a pasar en 15
minutos en adultos o 70 mg/kg de peso en nifics
o adultos con sobrepeso. El preparado comercial
contiene la hidroxicobalamina liofilizada en 2 via-
les de 2,5 g que se reconstituyen con 100 ml de
suero salino al 0,9%. Puede repetirse la dosis una
vez (5 g -2 viales- mas), si persiste [a sintomato-
logia o existe inestabilidad hemodinarmica o el pa-
ciente estd en parada cardiaca. Hay grupos que
aconsejan administrar un total de 10 g en los pa-
cientes que estdn en parada cardiorrespitatoria y
se inician las maniobras de reanimacién cardiopul-
monar. Los criterios generales de eficacia son la
reaparicion de la estabilidad hemodindmica, la
mejora del estado neuroldgico y la normalizacién
de lactacidemia.

El prevision minima de dosis de 5 g de hidroxi-
cobalamina se recomienda que sea de al menos
un envase {idealmente dos) en ambulancias de
SVA y seis envases de 5 g en hospitales con servi-
cio de urgencias. Por otro lado, es necesaria una
reserva estratégica en territorios alejados de la pe-
ninsula ibérica o insulares como Canarias, Balea-
res, Ceuta y Melilla o lugares donde se pueda pre-
ver atentados u otro tipo de incidentes con
multiples victimas.

Tabla 6. Criterios de empleo de la hidroxicobalamina y dosis
recomendadas

Criterios de empleo

Paciente que ha inhalado humo de incendio (restos de hollin en boca,
faringe o esputo) y que tenga alteraciones neuroldgicas (confusién,
coma, agitacién, convulsiones) y que adernds presenta alguna de las
siguientes circunstancias:

— Bradipnea (< 12 r.p.m) o parada respiratoria o cardiorrespiratoria.

— Shock o hipotensién.

~ Lactato = B mmol/L o acidosis |actica.

Dosis Inlcial

Administracion intravenosa® de hidroxicobalamina: 5 g (2 viales) a
pasar en 15 min en adultos o 70 mg/kg de peso en nifios. Puede
repetirse la megadosis una vez (5 g mas -2 viales-) si persiste
sintomatologfa o existe inestabilidad hemodindmica o el paciente esta
en parada cardiaca.

*La via intradsea es posible, aunque, por el momento, no hay
experiencia en humanos.
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Algunos autores han propuesto que, a la tera-
péutica con hidroxicobalamina, se podria afiadir
tiosulfato sédico. En nuestra opinion ésta es una
opcion posible, aunque no existen series que rati-
figuen la propuesta.

Conclusion

Hasta hace relativamente poco, lo (nico que
habia hecho descender la morbimortalidad de las
victimas de incendios era la mejoria en los tiem-
pos de respuesta de los servicios de emergencias
extrahospitalarios y el avance general en fa medi-
cina de emergencias y cuidados criticos. Sin em-
bargo, la aprobacion por la Agencia Europea del
Medicamento de un antidoto para la intoxicacién
por CN, la hidroxicobalamina, es una posibilidad
adicional de supervivencia para dichas victimas. El
humo de los incendios que-acontecen en espacios
cerrados contiene CN. Por tanto, ademas de pen-
sar en el CO y tratar a las victimas con oxigeno,
tenemos que usar en este tipo de pacientes tera-
péuticas especificas frente al CN. Por otro lado, la
introduccién de la pulsicooximetria es un extraor-
dinario avance para un diagnéstico y tratamiento
eficaz. A pesar de la baja incidencia de la intoxica-
cién por humo, este sindrome ya no es una pato-
logia huérfana. Hoy conocemos su fisiopatologia,
técnicas para valorarla y su tratamiento. Es res-
ponsabilidad de todos que en el siglo XXI nues-
tros enfermos puedan beneficiarse de una tera-
péutica especifica con antfdotos como la
hidroxicobalamina,
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Fundamentals in the clinical management of intoxication due to smoke inhalation

Duerfias-Lalta A, Burillo Putze G, Alonso R, Bajo A, Climent B, Corral E, Felices F, Ferre, A, Hernandez Frutos MP,
Nogué §, Puiguriguer |

Intoxication due to smoke inhalation is the main cause of morbidity and mortality from fires. Smoke is a mixture of
carbon particles suspended in hot air containing toxic gases. Carbon monoxide (CO} and cyanuric acid are the gases
that are mainly responsible for tissue anoxia. The clinical signs of intoxication due to smoke inhalation vary. They may
include eye irritation, sore throat, laryngeal stridor, dysphagia, soot in sputum, cough, breathlessness, laryngeal spasm,
bronchospasm, coronary syndrome, coma, hypoxemia, lactic acidasis, cyanosis, and death. A finding of soot in the
nostrils, mouth or sputum suggests severe intoxication. Lactate dehydrogenase levels over 10 mmol/L are indicative of
cyanuric acid levels over 40 mmol/L. Pulse oximetry has represented an important advance for diagnosis, examination,
and follow-up in this setting. The possible need for early intubation must be assessed and oxygen administration (at
100%) is essential. The treatment of choice for cyanuric acid poisoning is hydroxocobalamin. This antidote must be
administered promptly whenever a patient has inhaled smoke (soot in mouth, throat or sputum), shows neurologic signs
(confusion, coma, agitation, convulsions), or has any of the following signs: bradypnea, respiratory arrest, cardiac arrest,
shock, hypotension, lactate dehydrogenase over 8 mmol/L, or lactic acidosis. Thereafter, management will be dictated
by symptoms or complications. [Emergencias 2010;22:384-394]
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