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Capitulo 83
EXPOSICION A TOXICOS INHALADOS

S. Arribas Blanco - A. Julian Jiménez

INTRODUCCION

En la sociedad actual es frecuente la exposicion a téxicos inhalados, siendo el origen
en la mayor parte de las ocasiones los incendios y accidentes laborales o domésticos.
Podemos hacer una clasificacion segin el mecanismo por el que actian asi como por

la frecuencia con que se dan:

Cuadro 83.1: Clasificacion por mecanismo de accion

Gases asfixiantes *

Gases irritantes - P Inhalacion humo**
Fisicos Quimicos
Amoniaco, didxido de En pozos, Monoxido  |Particulas en gas caliente
azufre, cloro, alcantarillas |de carbono, |liberadas en combustion:
formaldehido. minas: CO2, |acido CO, CO2, amoniaco,
Ejemplos H2, butano, |cianhidrico, |benceno, acido
propano, clorhidrico, |cianhidrico.
gas natural. |sulfuro de
hidrégeno.
Efecto oxidante en Toxicidad sistémica una Combinacion de los
pulmén produciendo vez inhalado y absorbido |mecanismos anteriores:
quemadura quimica, el gas a la circulacion. Dafio del epitelio resp,
Mecanismo | inflamacién de la mucosa, | Desplazan el O2 del aire |aumento permeabilidad
broncoespasmo, inspirado e interfieren en |vascular, edemay obst.
edema pulmonar o su transporte a los tejidos |de via aérea, sindrome
neumonia. (hipoxia). distrés respiratorio adulto.

Tratamiento

- Permeabilidad de via
aérea.

- Oxigenoterapia.

- Broncodilatador
(broncoespasmo).

- Observacion 6-12 horas
si Rx y gases normales y
asintomatico.

- Oxigenoterapia a altas
concentraciones (100%).

- Aspiracion frecuente de
secreciones.
- 02 humidificado.
-Broncodilatador.
-Observacion 6-12 h,
y si grupo de riesgo,
24h.***

* La exposicion puede ocurrir sin que el sujeto se percate de ello. Los de tipo quimico producen sintomas co-
mo cefalea, pérdida de conciencia, incoordinaciéon motora, taquipnea, estupor, coma y muerte.

*%

edema.

Es frecuente en la inhalacion de humo: tos, expectoracién negruzca, estridor, disnea, broncoespasmo y

*** Existen grupos de riesgo con mayor frecuencia para complicaciones respiratorias:
- Exposicion intensa y duradera en lugares cerrados.
- Acompafiantes de otros que han muerto o estan graves.
- Quemaduras faciales o cilios nasales chamuscados.
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Cuadro 83.1: Clasificacién segun frecuencia

Monéxido de carbono

Productos domésticos

Productos industriales

Endégeno.

Ex6geno: motores de
combustién, estufa de carbén,
calentador de agua, horno,
humo de tabaco, fundiciones
de acero, fabricas de papel.

- Acidos: Salfuman (HCI),
desincrustadores de WC,
cafeteras, planchas.

- Antioxidantes.

- Alcalis: Lejia, amoniaco,
desatascadores...

Acido sulfhidrico, cianuro
(fines industriales y plateria),
cloro, bromuro, arsina...

- Otros irritantes: Aguarras.

MANEJO DEL PACIENTE CON INTOXICACION POR CO

Sospechar intoxicacién por monoxido de carbono en pacientes que presentan a su
llegada a Urgencias trastornos de la conducta o estan en coma y ademas han es-
tado expuestos a gases, humos o vapores.

La actitud ante esta situacion debe ser:

1)

2)

OXIGENOTERAPIA al 100% con mascarilla de alto flujo a 8-10 litros/minuto vi-
gilando la permeabilidad de la via aérea y si fuera necesario mantenerla me-
diante canula de Guedel o intubacién endotraqueal.

COMPLETA ANAMNESIS, sospechando exposicion por CO sobre todo en los me-
ses mas frios, y preguntando al paciente por antecedentes o sintomas similares en
personas que convivan con él. La gravedad de la situacion dependera de:

A Tiempo de exposicion.

4 Concentracion de CO inspirado.

A Patologia de base; sobre todo si es EPOC o coronario, mayor gravedad.

A Grado de actividad del paciente.

A Edades avanzadas, nifios y embarazadas, mayor gravedad.

CLINICA: aunque es discutido, se admite y se correlaciona con los niveles de
COHb en sangre (no equivalentes a los niveles de CO tisular cuando el paciente
ha sido retirado del lugar de exposicion o ha recibido oxigenoterapia a altas con-
centraciones).

SNC vy cardiorrespiratorio seran los sistemas mas delicados debido a sus deman-
das metabdlicas.

Hay que recordar que:

A

El tipico color "'rojo cereza" es muy poco frecuente y ademas tardio pero su pre-
sencia es un indice de mal prondstico.

Existe un SINDROME NEUROPSIQUICO TARDIO (por oxidacién del SNC), que
aparece 1-3 semanas después de un intervalo libre de sintomas (hasta en el 11%
de los casos), con deterioro mental (sobre todo de la memoria), incontinencia de
esfinteres y alteraciones de la marcha. Predomina el trastorno de las funciones
mentales superiores.

En nuestro Hospital se consideran niveles patolégicos de COHb por encima del 5%.
Las cifras en fumadores de COHb varian entre 5-10% (hasta 20%).

Una COHb alta, establece el diagnéstico, sin embargo una cifra normal, no des-
carta una intoxicacion (la corta vida media de COHb reduce su tasa plasmatica
en el intervalo entre la exposicion y la toma de muestra).

Frecuente disparidad entre clinica, pronostico y nivel de COHb.
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Cuadro 83.3: Clinica segun nivel de COHb
Niveles de COHb Sintomas y signos
0-5% Ninguno (en individuos normales pueden tener 1,5% y en areas
urbanas contaminadas hasta 2,5%).
5-10% Fumadores. Disminucion de tolerancia al ejercicio en personas
con coronariopatia previa o enfermedad vascular periférica.
10-20% Cefalalgias, nauseas, vomitos, vértigos, alteraciones de la visién

(hemorragias retinianas en flama, sensibilidad a la luz y AV
disminuidas), a veces diarrea en nifios, clinica de angor en
coronariopatias previas, disnea con el ejercicio...

20-30% Se afiade cefalea pulsatil, alteraciones del juicio.

30-40% A lo anterior se suma: confusion, desorientacion, irritabilidad,
obnubilacién, cianosis y palidez, impotencia muscular,
alteraciones ECG con anomalias del segmento ST y onda T.

>40-45% Ademas: diferentes grados de depresion del nivel de conciencia,
hiperreflexia, hipertonia muscular, clonus, Babinsky, temblor,
crisis convulsivas, hipertermia, sincope, edema y hemorragia
pulmonar, color rojo cereza de la piel, epidermolisis y
rabdomiolisis, fracaso renal, CID, pUrpura trombocitopénica,
hipotensién, IAM incluso en ausencia de coronariopatia

previa, arritmias cardiacas.

>60% Potencialmente letal.

4) LA EXPLORACION FISICA es importante para establecer la gravedad:

A

> > Uy » » > »

> >

Constantes vitales: TA (hipotension)
FC (taquicardia)
FR (tagquipnea)
T2 (hipertermia)
Aspecto general: nivel de conciencia, actitud del sujeto a su llegada a Urgencias
(irritabilidad, labilidad emocional...).
Piel y faneras: palidez, cianosis, piel color "cereza" (raro), vellos chamuscados,
placas eritematosas.
Cabeza y cuello: boca y faringe (esputo carbonaceo), fondo de ojo (visualizar ve-
nas retinianas color rojo brillante es indicador de intoxicacién por CO).
A. Cardiaca: tonos arritmicos...
A. Pulmonar: presencia de estertores.
Abdomen que debe incluir tacto rectal (melenas).
Extremidades
Completa exploraciéon NEUROLOGICA.

) PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Hemograma: puede haber leucocitosis reactiva de hasta 30.000/mm3.
Bioguimica: solicitar iones, urea y glucosa, amilasa y creatinina que pueden estar
alterados (poca utilidad clinica), asi como mediciones seriadas de CPK (- ).
Estudio de coagulacion: alteracion de los parametros si hay CID.
Gasometria arterial: Pa02 normal o algo baja.

PaCO2 normal o ligeramente baja.

Acidosis metabdlica.

Saturacion de 02 disminuida.

Niveles de COHb elevados.
Sistematico de orina: proteinuria (mioglobinuria).
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ECG: a menudo es anormal, siendo lo mas frecuente taquicardia sinusal y alte-
raciones del segmento ST.

Radiografia de térax: sobre todo en victimas de incendios. Muchas veces es nor-
mal al principio. Edema perihiliar o intraalveolar es signo de mal pronostico.
TAC craneal: podemos encontrarnos lesiones hipodensas (“'globo pélido™), edema
cerebral, necrosis y lesiones de la sustancia blanca. Mal prondstico.

6) CONDUCTA A SEGUIR:

A

Oxigenoterapia a altas concentraciones (100%) con mascarilla de alto flujo, con
reservorio, a 8-10 I/minuto, con la que se pretende reducir la vida media de la
COHb de 4-5 horas a 90 minutos y asi conseguimos disminuir el nimero, severi-
dad y gravedad de las secuelas. No interrumpir la oxigenoterapia hasta que el
paciente no tenga sintomas y las cifras de COHb sean <5%. Se repetira la gaso-
metria con niveles de COHb cada 4 horas hasta su normalizacion.

La oxigenoterapia hiperbarica se utiliza en casos muy graves no sélo para curar
con mayor rapidez, sino también para prevenir secuelas neurolégicas tardias.

¢Cuéndo deberiamos utilizar las camaras hiperbéricas?

A WNPE

00 ~NO O

. Coma o cualquier otra alteracion neuroldgica

. Acidosis metabdlica

. Edema agudo de pulmén

. Arritmias ventriculares con independencia de nivel COHb, tiempo de exposicién o

intervalo asistencial

. COHb>40% aun estando asintomatico
. Isquemia miocardica

. Cardiopatia previa y COHb > 20

. Embarazadas y COHb > 15

Recomendaciones segun situacion y disponibilidad de camara hiperbarica cercana.

En general seria ideal la utilizacion de estas camaras para administrar 02 al 100%
al menos 35-45 minutos (presion 2,5-3 ATM), pero el escaso numero de las mismas

en nuestro pais hace que se deriven pocos casos a ellas.

A

A
A
A

Monitorizacién electrocardiografica continua.

Reposo absoluto para reducir las necesidades de 02 de los tejidos.

Mantener al paciente en normotermia porque la hipertermia aumenta consumo de 0.

Tratamiento sintomatico de:

1. Acidosis, suele responder cuando se corrige la hipoxia.

2. Edema cerebral: Manitol al 20% (250 ml para 60 min) y elevar cabecera de
la cama, estando el tratamiento con dexametasona todavia discutido.

3. Crisis convulsivas.

Importante:

- Ante sospecha de intoxicacién por CO, oxigenoterapia inmediata.

- P02 puede ser normal o baja, e incluso alta si esta hiperventilando.

- Muchas veces existe leucocitosis reactiva y febricula o fiebre sin significado infec-
cioso en la inhalacién de vapores, que desaparece en las primeras 12 horas, és-
tos pueden favorecer de forma secundaria la sobreinfeccion bacteriana al inter-
ferir con mecanismos de defensa, microaspiraciones, alteracion del nivel de
conciencia...

- Observacion hasta ausencia de sintomas y nivel de COHb <5 %.
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METALES: FIEBRE DE LOS FUNDIDORES

Sindrome febril agudo producido por inhalacion en ambiente laboral de particulas de
metales oxidados.

ETIOLOGIA: soldadores, fundiciones... (zinc, manganeso, hierro, cobre).

CLINICA: tras 4-12 horas aparecen fiebre, mialgias, escalofrios, cefalea, nauseas,
vomitos, debilidad, sabor metalico... y tras 24-36 horas cesan espontdneamente.
Una complicacion grave es el edema agudo de pulmén (cloruro zinc).

LABORATORIO: leucocitosis y ligeras elevaciones de LDH.

TRATAMIENTO: sintomético que incluira antipiréticos (Paracetamol 1 gr i.v) y reposo.
Reposicion hidroelectrolitica.

ACIDO CIANHIDRICO

Se utiliza en extraccion de oro, plateado, pulimento de metales, en incendios (por
combustion de plasticos, nylon, seda, lana, poliuretano).

Tras la inhalacion, la absorcion es virtualmente inmediata y los sintomas van a estar en
relacion con la concentracion del gas inhalado. A veces muerte de forma inmediata.

HISTORIA CLINICA: clave para el diagnéstico es la actividad laboral del paciente.

CLINICA: inicialmente cefalea, obnubilacién, coma, convulsiones, disnea, hiperten-
sion, taquicardia, arritmias. Luego apnea, hipotension, bradicardia y asistolia.

EXPLORACION: visualizacién de vasos retinianos de color rojo brillante, caracteristi-
co olor a almendras amargas...

LABORATORIO: acidosis metabdlica, P02 normal, contenido venoso de 02 similar al
arterial.

Importante: sospecharemos esta intoxicacién cuando inicialmente tengamos coma
profundo, bradicardia y acidosis inexplicable grave, sin cianosis ni hipoxia en la
gasometria y una COHb normal.

TRATAMIENTO:
Casos leves: oxigenoterapia a altas concentraciones.
Casos graves:
A. Oxigenoterapia.
B. Antidotos especificos: (ver cap. 82)
1. Hidroxicobalamina (vitamina B12): 5 gr i.v. pudiéndose repetir otra dosis

2. EDTA-dicobalto (Kelocyanor®): 600 mgr i.v. en 1 min y si no mejora 300 mgr
en 5 min.

3. Tiosulfato sddico 25%: 1 ampolla (contiene 12,5 mgr en 50 ml de solucién)
que se perfunde en 10 min. via iv. Se puede repetir la mitad a las 2 horas.

C. Acidosis grave se corregira con bicarbonato. (Cap. 75).

D. 02 hiperbarico esta controvertido pero puede considerarse si no responde a las
medidas anteriores.

SULFURO DE HIDROGENO
Se origina en industrias petroquimicas, agricolas, de curtido, minas, alcantarillas y
pozos sépticos. Olor caracteristico a "huevos podridos". Origina anoxia tisular.

CLINICA: similar al envenenamiento por cianuro.
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TRATAMIENTO: si la exposicion no es inmediatamente letal, la victima suele recu-
perarse. Oxigenoterapia y nitritos (no se usa tiosulfato).

PRODUCTOS DOMESTICOS
Supone un 40-50% de las intoxicaciones en nuestro medio. Causa accidental casi
siempre. También importante los intentos de autolisis. Edad pico: 18-24 meses.

A

Lejia: agente mas frecuente. Clinica por inhalacion con tos, disnea... Hacer Rx t6-
rax. Tto: oxigenoterapia, broncodilatadores, corticoides iv (1-2 mgr/kg/dia me-
til-prednisolona) y antibidticos de amplio espectro.

Salfuman (&cido clorhidrico): produce tos, sensacién de ahogo, debilidad, y tras
6-8 horas edema pulmonar con sensacion de opresion torécica, disnea, esputo
espumoso Yy cianosis. Hay estertores himedos e hipotensién. Semanas después
puede haber hemoptisis y respiracion entrecortada. Tto: oxigenoterapia y trata-
miento sintomatico (corticoides, a las dosis anteriores).

Amoniaco: causa tos, vomitos, enrojecimiento de mucosas y a concentraciones al-

tas inquietud, opresion toracica, edema pulmonar, pulso rapido y débil. Tto: per-

meabilidad de via aérea, respiracion artificial y tratamiento sintomético (corticoi-

des iv).

Antioxidantes para ropa (A. Fluorhidrico y Oxalico):

- A. Fluorhidrico: tras 1-2 horas causa tos, sofocaciones y escalofrios aparecien-
do luego fiebre, opresion torécica, estertores y cianosis (edema pulmonar).

- A.Oxdlico: produce lesion renal. Oxigenoterapia y tratamiento sintomatico
(corticoides iv).

Aguarras (aceite de trementina): su inhalacion causa vértigo, respiracion super-
ficial, taquicardia, irritacion bronquial, inconsciencia, convulsiones. Complicacio-
nes: anuria, edema pulmonar, bronconeumonia. Tratamiento sintomatico (corti-
coides iv) y oxigenoterapia.

En el capitulo 82 se comentan més detalladamente las intoxicaciones por estos pro-
ductos domésticos, sobre todo por otras vias distintas a la inhalatoria.
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