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1. - Introduccion

La tragedia del 30 de diciembre de 2004 sefiala una vez mas la compleja y profunda vulnerabilidad de los
nifios, nifias y adolescentes de nuestro pais. Sus derechos mas elementales a la vida, a la salud, a la
educacion, a sus libres expresiones culturales y a la alegria compartida no estan garantizados en una
sociedad desvastada por intereses ajenos a ellos. Nuestros nifios y adolescentes estan construyendo su
subjetividad en el marco de un sistema injusto e inequitativo, de una sociedad acostumbrada y tolerante al
incumplimiento de las normas y a la impunidad.

En este proceso de construccion de subjetividad deben aprender a cuidarse y a cuidar. Esta responsabilidad
es parte del proceso de crecimiento y desarrollo donde la presencia, el acompafiamiento y el cuidado de los
adultos resulta fundamental, donde la ética y la justicia son primordiales.

Ante la magnitud, complejidad y extension de los dafios ocasionados por la tragedia de Cromafion, la
Sociedad Argentina de Pediatria elaboré el presente documento para hacer llegar sus recomendaciones a los
pediatras que asisten a los damnificados por el incendio para contribuir al diagndstico del estado de salud y el
adecuado control y seguimiento de todos los que han estado expuestos a la inhalacion de humo y gases
toxicos y al estrés psiquico ocasionado por el siniestro. Los pediatras recibirdn, en sus lugares de atencion, la
consulta de pacientes afectados de una u otra forma, muchos de ellos asintomaticos por lo que es
conveniente tener presente esta comunicacion para su adecuada atencién médica.



2.- Humo y Gases Toxicos de un incendio

La exposicién e inhalacion del humo y gases tdxicos en un incendio provoca dafios tanto en forma aguda
como crénica y ademas del riesgo de muerte pueden dejar secuelas, algunas irreversibles

La falta de oxigeno, el aire caliente y el efecto combinado de estos gases tdxicos potencia su capacidad de
injuria quimica y fisica en piel, mucosas, vias respiratorias, parénquima pulmonar y en todos los sistemas de
la economia siendo los mas vulnerables el corazdn y el sistema nervioso central.

Estos gases son producto del calor y de la combustién completa e incompleta de distintos materiales que se
hallan en el lugar del siniestro.

Aire caliente La temperatura elevada del aire puede lesionar las vias respiratorias y si el aire es humedo, el
dafo puede ser mucho mayor, la exposicion e inhalacion rapida de calor excesivo, con temperaturas
sobrepasando los 49° C a 54° C, puede causar una seria hipotension y falla en el sistema circulatorio. La
inhalacion de gases calientes puede causar edema pulmonar y muerte por asfixia. El dafio causado por
inhalacién de aire caliente no es inmediatamente reversible al introducir aire fresco y puro a las vias
respiratorias.

Humo La mayor parte del humo generado en un incendio es una combinacion de pequefias particulas en
suspension y cierta cantidad de polvo corriente flotando con los gases calientes. Las particulas facilitan la
condensacion de algunos productos gaseosos de la combustién. Algunas de las particulas suspendidas en el
humo son ligeramente irritantes, pero otras pueden ser letales.

Monoxido de carbono La gran mayoria de las muertes por incendios son ocasionadas por el monéxido de
carbono (CO), mas que por cualquier otro producto toxico de combustién. Este gas incoloro e inodoro esta
presente en todos los incendios, aumentando cuando la ventilacion es mas deficiente y la combustion mas
incompleta. Generalmente cuanto mas oscuro es el humo mas altos son los niveles de monéxido de carbono
presentes.

Su combinacién con la hemoglobina y el desplazamiento del oxigeno provoca dafio tisular por asfixia Cianuro
de Hidrégeno es un gas que actla como asfixiante quimico. El cianuro de hidrégeno (HCN) es incoloro y
puede identificarse por su caracteristico olor a almendras amargas y al ser menos denso que el aire tiende a
elevarse. Es emitido por la combustion de materiales con nitrégeno (plasticos, poliuretano, papel)

El cianuro de hidrégeno interfiere con la respiracion a nivel celular (bloquea la fosforilacion oxidativa). También
puede ser absorbido a través de la piel. La inhalacion de HCN suele producir colapso repentino y muerte.

Diéxido de Carbono. Es un gas que se emite cuando la combustién es completa (presencia suficiente de
oxigeno). El diéxido de carbono (CO2) es incoloro, inodoro y su inhalacién en concentraciones toxicas
produce taquipnea, lo que aumenta la inhalacién de otros gases téxicos. Puede producir paro respiratorio

Didéxido de Nitrdgeno Es un gas de color castafio rojizo y al ser mas denso que el aire tiende a descender. El
diéxido de nitrégeno (NO2) se produce por la combustion de materiales carboniferos y del nitrdgeno del aire.
Es irritante de la via aérea produciendo dafio quimico, su transformacion en nitritos y nitratos y posterior
absorcion al torrente circulatorio puede ocasionar metahemoglobinemia e hipotension por vasodilatacion y
shock

Cloruro de Hidrégeno Es un gas incoloro pero facilmente detectado por su olor penetrante y la intensa
irritacion que produce en los ojos y las vias respiratorias. El cloruro de hidrégeno (HCL) esta presente en
incendios a causa del incremento de temperaturas en materiales plasticos tales como el cloruro de polivinilo
(PVC). Su inhalacion ocasiona inflamacion y obstruccion de las vias respiratorias y edema pulmonar

Fosgeno. Es un gas incoloro, insipido, con olor desagradable. El fosgeno(COCL2), presente en plasticos y
plaguicidas, al liberarse con la combustion de estos materiales, es un fuerte irritante de las vias respiratorias,



produce dafio quimico al transformarse en &cido hidroclérico en contacto con el agua en los pulmones por lo
gue su efecto puede demorar varias horas en manifestarse Aldehidos. Los vapores y gases que pueden
liberarse en un incendio son mas densos que el aire y tienden a extenderse a ras del suelo. Acrilicos,
celulosa, material aislante y textiles son los materiales en los que pueden estar presentes. De olor acre es
muy irritante de piel, mucosas, vias aéreas y pulmones produciendo obstruccién respiratoria y edema
pulmonar, exacerbacion de asma.

Los efectos pueden no ser inmediatos. Se ha descripto asociacion con cancer nasofaringeo en la exposicion
ocupacional.

COVs (compuestos organicos volatiles):

Benceno: usado en plasticos y pinturas., Xyleno: constituyente de pinturas, lacas y esmaltes adhesivos,
Estireno: que a altas temperaturas se convierte en plastico, se usa en manipulacién de resinas, poliéster y
aislantes. Pueden provocar rash, cefalea, nduseas, vomitos, irritacion ocular.

3. - Patogeniay Clinica de las lesiones por inhalacion de humo y gases toxicos

La lesion por inhalacion que se produce en un incendio se define como una traqueobronquitis quimica que
resulta de la inhalacion de gas muy caliente y productos de una combustion incompleta. El dafio de la via
aérea y el pulmoén depende de los componentes del humo inhalado, el grado de exposicién y la respuesta del
organismo.

La lesion producida por el calor se limita en general a la zona de la via aérea por encima de las cuerdas
vocales, mientras que los vapores de gases irritantes producen irritacion de la mucosa de la via aérea superior
e inferior. La toxicidad varia segun el tipo de humo, es decir de la materia que se quema. El uso actual de
plasticos en la construccion hace que las lesiones por inhalacién sean mas graves que cuando se utilizaba
madera.

Los gases solubles en agua, NH3, SO2, CI2 y aldehidos (formaldehido, acetaldehido, butaldehido y
acroleina), afectan sobre todo a las vias aéreas superiores, produciendo edema de mucosa, alteracion del
funcionamiento ciliar, ulceracion y broncorrea.

Los gases solubles en lipidos (N20, fosgeno, CIH, aldehidos) son transportados por las particulas de carbén y
llegan a zonas pulmonares profundas produciendo dafio de la membrana celular, inactivacion del surfactante y
edema pulmonar Inicialmente se produce una lesion de la mucosa de la via aérea por el aire caliente (> 150
°C) y los vapores irritantes con edema, eritema, ulceracion, y pérdida de la actividad ciliar, lo que disminuye el
aclaramiento de particulas, moco y gérmenes. Estas lesiones estimulan la liberacién de mediadores
inflamatorios, que aumentan el flujo sanguineo y la permeabilidad vascular de la mucosa bronquial.

La necrosis celular, por dafio directo y/o secundaria a la inflamacién, causa un desprendimiento de la mucosa
y estimula la secrecion traqueobronquial con produccién de tapones de moco y detritos celulares que
obstruyen las vias aéreas pequefias y pueden producir atelectasias.

Después de 2 o 3 dias, la inflamacién puede extenderse a todo el parénquima pulmonar desarrollandose un
edema alveolointersticial difuso. Los oxidantes que inactivan el surfactante favoreciendo el colapso alveolar, y
la sobreinfeccién, aumentan el dafio del parénquima pulmonar.

3.1 Toxicidad sistémica

Esta relacionada con la combustion de material inflamable, la liberacién de productos asfixiantes (monéxido
de carbono [CO >y cianuro) y la hipoxia resultante. El mondéxido de carbono difunde rapidamente por la
membrana alvéolo capilar y se une a la hemoglobina por la que tiene gran afinidad (200 - 250 veces mayor
que por O2) desviando la curva de disociacion de la oxihemoglobina a la izquierda



En la combustién de materiales con nitrégeno, sobre todo plasticos y poliuretano, también se libera cianuro
(HCN), que bloguea la fosforilacién oxidativa, lo que impide la utilizacién del oxigeno por la mitocondria,
produciéndose acidosis lactica. La intoxicacion por cianuro debe sospecharse en nifios con lesion por
inhalacién en los que persiste acidosis lactica a pesar de una reanimacion adecuada.

3.2 Lesién de la via aérea

La lesion debida al calor y a los gases toxicos causa edema de la via aérea superior con clinica de
obstruccion (estridor, ronquera, dificultad respiratoria), que es mayor cuanto menor es el nifio, y aparece por lo
general en las primeras 12 a 18 hs, aunque el inicio de los sintomas puede retrasarse hasta 72 hs.

Los sintomas secundarios a alteracion de la via aérea inferior suelen aparecer a las 24 a 48 hs, con desarrollo
de obstruccion bronquial, que es mayor en los nifios pequefios, broncorrea (que puede ser tan intensa que
simule un edema pulmonar), y aumento del trabajo respiratorio. La obstruccion de pequefia via aérea produce
hipoxia por aumento del cortocircuito pulmonar, y favorece el desarrollo de atelectasias y la sobreinfeccion
pulmonar.

3.3 Lesiodn del parénquima pulmonar

Al final de la primera semana puede aparecer disminucién de la distensibilidad pulmonar debida al edema
pulmonar secundario a la alteracion de la permeabilidad vascular y al colapso alveolar. La evolucién clinica de
los casos de inhalacién severa suele ser prolongada. Los nifios que sobreviven a una lesion por inhalacion
pulmonar grave pueden presentar bronquiectasias, bronquiolitis obliterante y grados variables de disfuncion
pulmonar.

3.4 Embarazo

Una especial consideracion merece la intoxicacién por CO en la mujer embarazada. El monéxido de carbono
en la sangre materna atraviesa la placenta hacia el feto por un mecanismo de difusion simple, tardando méas
tiempo en alcanzar el pico maximo de carboxihemoglobina en el feto y lo mismo ocurre para su eliminacion.
La hemoglobina fetal tiene ain mayor afinidad por el CO que la hemoglobina materna, por lo que los niveles
de carboxihemoglobina pueden ser mayores en el feto que en la madre. Ademas, en condiciones normales la
hemoglobina fetal tiene una curva de disociacion desviada hacia la izquierda con respecto a la del adulto, por
lo que la liberacién de oxigeno a los tejidos se produce a niveles mas bajos de presion parcial de oxigeno que
en el adulto.

Si a ello sumamos la presencia de CO, la curva de disociaciéon de la hemoglobina se desvia més a la
izquierda, lo que hace que se produzca una hipoxia importante al disminuir la liberacién de oxigeno de la
madre al feto y de la hemoglobina fetal a los tejidos. Todo ello hace que la intoxicacion por monoxido de
carbono sea muy grave en una mujer embarazada, sobre todo para el feto, por lo que el tratamiento debe ser
MAas agresivo y precoz, asi como mas prolongado, incluso mas alla de la normalizacién de los niveles de
carboxihemoglobina maternos.

4-Manifestaciones clinicas y recomendaciones para su evaluacion.
Aparato respiratorio.

Tos persistente con esputo "con particulas de carbon o negruzco" durante dias o meses, disnea, obstruccion
bronquial, laringitis.

Evaluacién de sintomas respiratorios persistentes o agravados por factores de riesgo previos o0 posteriores a
la exposicion: asma, tabaquismo, patologia respiratoria previa

Solicitar Rx de térax, espirometria y eventual interconsulta con Neumonologia.



Aparato cardiovascular.

Arritmias, precordialgia, sincope, hipertension arterial.

Control periddico de TA.

ECG (alteracién del ST y de la onda T, QT prolongado)

Interconsulta con Cardiologia

Alteraciones oculares.

Alteraciones de la agudeza visual, de la acomodacién a la luz, irritaciébn conjuntival. Hemorragias

retinianas y edema de papila

Solicitar evaluacion oftalmolégica con Fondo de Ojo incluido

Manifestaciones neuroldgicas y trastornos psiquiatricos.

Sindrome Neurolégico Tardio debido a la hipoxia-isquemia cerebral, que puede presentarse en los primeros
dias y hasta meses después. Se caracteriza por: alteraciones de la conducta, alteraciones de la personalidad,

alucinaciones, estados fabulatorios, parkinsonismo, convulsiones, alteraciones cognitivas, alteraciones de la
memoria, neuropatia periférica, afasia, agnosia, apraxia, alteraciones de la marcha.

Hallazgos a nivel del sistema audiovestibular con lesiones del laberinto, del VIII par y de los nucleos del
troncoencéfalo que se traducen en hipoacusia, ataxia, nistagmus, acufenos, sindrome de Meniére.

Dificultad para diferenciar estos sintomas y signos con estrés postraumatico
Eventual interconsulta con Neurologia
Embarazo

Los riesgos son: aborto, muerte fetal, prematurez y bajo peso al nacer. Se sugieren controles frecuentes de
vitalidad fetal. Es conveniente realizar test de embarazo a todas las mujeres jovenes y adolescentes
expuestas al toxico

Stress postraumatico.

El trastorno de estrés postraumatico (TEPT) se origina tras haber sufrido u observado un acontecimiento
altamente traumatico (atentado, asalto, secuestro, accidente, incendio etc.), en el que esta en juego la vida de
las personas. Las imagenes de la situacion trauméatica vuelven a reexperimentarse una y otra vez (flashback),
acompafado de intensas reacciones de ansiedad (preocupacion, miedo intenso, falta de control, alta
activacion fisioldgica, evitacion de situaciones relacionadas, etc.) Todo ello genera un fuerte estrés,
agotamiento, emociones intensas, y pensamientos irracionales que aumentan la intensidad de ese estrés.

Los sintomas del TEPT se clasifican en tres categorias generales:

1. "Revivencia" repetitiva del evento, lo cual perturba las actividades diarias, recuerdos reiterativos
angustiantes de la situacion, suefios persistentes con la situacion, episodios de escenas retrospectivas en las
cuales el evento parece estar sucediendo en el presente, reacciones corporales a situaciones que hacen
recordar el evento traumético



2. Evasion . Incapacidad para recordar aspectos importantes del trauma, falta de interés en las actividades
normales

sentimientos de despreocupacion e indiferencia, sentimiento de un futuro incierto, "insensibilidad" emocional o
sentimiento de que nada importa, disminucion en la expresion de estados de animo, aislamiento de las
personas, lugares u objetos que hacen revivir el evento

3. Excitacion. Irritabilidad o ataques de ira, dificultad para dormir, dificultad para concentrarse, respuesta
exagerada a las cosas que los sobresalta, hipervigilancia

Otros sintomas que puede estar asociado con esta enfermedad es el sentimiento de culpabilidad acerca del
evento (incluyendo "culpa del sobreviviente") y los que son generalmente de ansiedad, estrés y tension
(palpitaciones, cefalea, desmayo, mareos)

Lo descripto conduce a problemas a la hora de readaptarse a las distintas facetas de la vida cotidiana.

En los nifios no existe siempre un cuadro tipico y es importante saber que las reacciones no son siempre
predecibles. Los nifios muestran con baja frecuencia flashback, amnesia y embotamiento de la conciencia. Es
mas frecuente el juego traumético, disturbios cognitivos, regresiones emacionales, problemas de
comportamiento y alejamiento de las personas.

El objetivo del tratamiento es la reduccién de los sintomas, estimulando a la persona afectada para que
recuerde el evento, para que exprese sus sentimientos y para que gane algin sentimiento de dominio con
respecto a la experiencia. Los grupos de apoyo son muy Utiles para brindar un ambiente donde las personas
gue han tenido experiencias similares puedan compartir sus sentimientos.

1 dar sostén afectivo,

2 favorecer la expresion de los sentimientos

3 deteccidn de sintomas fisicos y psicolégicos que aparecen luego de la situacion traumatica

4 intervencién activa del equipo interdisciplinario, fundamentalmente del area de salud mental.
Fases del tratamiento

1 Atencion inmediata posterior al acontecimiento traumatico.

2 Atencion en la fase de adaptacién a corto plazo 15 dias a 3 meses.

3 Atencidn en la fase de adaptacién a largo plazo, mas de 3 meses.

5. - Recomendaciones para los pacientes

Es necesario informar a todos los pacientes expuestos a la inhalacién de humo en un incendio que:

1 deben ser asistidos por un médico en forma inmediata y deben continuar con los controles médicos
posteriores, tengan o no tengan sintomas

2 los nifios pequefios, las embarazadas y aquellos con enfermedades crénicas (cardiacas, respiratorias,
anemia) presentan mayores riesgos de complicaciones y necesitan una especial atencioén y control médico



3 algunos trastornos se manifiestan en forma tardia (alteraciones cardiacas, respiratorias, neurolégicas,
psicoldgicas) por lo que es necesario continuar con los controles médicos varias semanas después de la
exposicion en el incendio

4 Debe evitarse permanecer en lugares mal ventilados o con humo (quema de lefia, basura, cigarrillos, etc.)
hasta varias semanas después y evitar el uso de aerosoles y sustancias volatiles (plaguicidas, quitamanchas,
pinturas de esmalte, solventes). Irritan la via aérea y se metabolizan lentamente a CO.

5 Evitar el consumo de drogas.
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