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INTRODUCCION

Cuando se produce una catastrofe o un incidente con multiples victi-
mas, la afectacion a la poblacion pediatrica es diferente de la de la pobla-
cion adulta, siendo los nifios especialmente vulnerables a las emergencias
quimicas, bioldgicas, radiolégicas y nucleares.

La experiencia clinica en este tipo de emergencias en nifios es escasa en
nuestro entorno, debido a la baja frecuencia de estos eventos.

El Grupo de Trabajo de Catastrofes e Incidentes con multiples victimas
de SEUP ha elaborado una guia sobre estas emergencias, con los siguien-
tes objetivos: por un lado, revisar la vulnerabilidad de los nifios durante las
emergencias y por otro, describir la afectacion pediatrica en los nifios de
las distintas emergencias (quimicas, bioldgicas, radioldgicas y nucleares) y el
manejo inicial en Urgencias.



VULNERABILIDAD DE LA POBLACION INFANTIL
EN LOS DESASTRES E INCIDENTES CON
MULTIPLES VICTIMAS

Rocio Rodrigo

INTRODUCCION
Para poder anticipar adecuadamente las necesidades de los nifios ante

una situacion de catastrofe, es preciso conocer cuales son sus caracteristi-

cas diferenciales con el adulto, ya que existen importantes diferencias tanto
fisicas como de desarrollo y sociales.

Asimismo, dado el aumento en los Ultimos tiempos de algunos tipos
de amenazas como las terroristas, existe la necesidad de que los pedia-
tras estén mas formados e informados en esta area de conocimiento. Y
aunque los nifios son reconocidamente poblacion de riesgo potencial en
emergencias quimicas, bioldgicas y por radiacion, los datos registrados
Son escasos.

Es importante tener planes de actuacion antes, durante y después de la
catastrofes para optimizar los recursos y el manejo de las victimas.

e Antes de la catastrofe: disponer de un buen sistema de aviso y un
circuito establecido de actuacion para la activacion ante una catastrofe,
simulacros en escuelas, hospitales, etc.

¢ Durante la catastrofe: disponer de un plan de catéstrofes propio del
hospital y de pediatras especialistas en urgencias y emergencias.

e Después de la catastrofe: realizar un sequimiento tanto de las lesiones
organicas como de la afectacion social y psicoldgicas.

DIFERENCIAS ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS DE LA POBLACION
PEDIATRICA RESPECTO A LA POBLACION ADULTA

En cuanto a las diferencias fisicas, la primera y mas obvia es que los
nifios son, en general, de menor tamafio que los adultos. Su mayor vulnera-
bilidad a efectos de una catéstrofe respecto al adulto se debe a sus peculia-
ridades anatdmicas y fisioldgicas.
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Caracteristicas diferenciales

® Proporciones diferentes.

® Mayor superficie corporal respecto a su tamafio.

o Piel mas fina.

¢ Menor volemia.

¢ Elevado metabolismo con mayor tasa de recambio celular y mayor con-
sumo energético por tejidos en crecimiento.

¢ Distinta anatomia y menor calibre de la via aérea.

¢ Respiracion nasal de los lactantes.

Estas caracteristicas les condicionan una mayor susceptibilidad a:

¢ ladeshidratacion.

e Elshocky la hipotermia.

e laradiacion (tanto interna como externa debido a su pequefio tama-
fio).

® [ntoxicaciones tanto cutaneas como inhaladas.

®  Mayor riesgo de traumatismo en relacion a su superficie corporal.

® Mayor riesgo de asfixia y ahogamiento, entre otras.

Es, por tanto, necesario disponer de material y medicacion apropiada
para la edad pediatrica (diferentes dosis de antidotos, por ejemplo), y el per-
sonal sanitario que atienda a estos pacientes debe estar entrenado en Ia
atencion urgente a pacientes pediatricos.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LA VULNERABILIDAD PEDIATRICA
ANTE EMERGENCIAS QUIMICAS, BIOLOGICAS Y POR RADIACION

Ademas de las diferencias fisicas, los nifios expresan comportamientos
durante el desarrollo que pueden exacerbar el riesgo de efectos adversos
asociados a los desastres quimicos, bioldgicos y por radiacion.

Factores fisioldgicos

Los nifios, en general, tienen una actividad fisica basal mas enérgica
que los adultos, con mayor frecuencia respiratoria y cardiaca. Ademas, sue-
len tocar superficies y objetos con las manos o la boca con frecuencia. Es-
tos comportamientos, sumados a que respiran el aire mas cercano al suelo
con mas concentracion de particulas toxicas, pueden contribuir a un au-
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mento del riesgo de exposicion fisica a agentes, toxinas y otras sustancias
peligrosas durante los incidentes quimicos, bioldgicos y por radiacion.

Factores neuropsicoldgicos

Asimismo, dependiendo de la época del desarrollo, los nifios pueden
no disponer de las habilidades comunicativas, motoras o el juicio para
realizar acciones encaminadas a consequir sequridad en una situacion
potencialmente peligrosa, ya que pueden carecer de habilidades para de-
tectar el peligro y escapar de €l. Los nifios con necesidades especiales son
especialmente vulnerables en estas circunstancias, especialmente aque-
llos cuya supervivencia depende de medios técnicos. También los nifios
tienen mas riesgo de secuelas psicologicas y dificultades de comporta-
miento tras dichos incidentes, en forma de efectos a corto y largo plazo
sobre su funcionamiento psicoldgico, ajustes emocionales vy trayectoria
de desarrollo.

Factores sociales

Por otro lado, los nifios dependen de sus cuidadores, ya sean sus padres
u otras personas, durante todo el dia, para satisfacer sus necesidades basi-
cas. Como resultado, tienen un mayor numero de contactos interpersonales,
ya sea en las escuelas, en el domicilio o en otras actividades. De hecho, entre
los 5y los 19 aflos mantienen una tasa de contactos mas elevada que a
cualquier otra edad, siendo la mayor entre los 10 y 14 afios. Las complejas
redes sociales que elaboran tienen importantes implicaciones en la disemi-
nacion de enfermedades contagiosas.

El conocimiento de las caracteristicas de los nifios nos aporta la base
para entender su vulnerabilidad ante la exposicion, su susceptibilidad a las
lesiones y las dificultades para su tratamiento en caso de incidentes quimi-
cos, biolégicos y por radiacion.
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DESCONTAMINACION

Cristina Parra

DEFINICION

Conjunto de medidas para eliminar una sustancia toxica de la superficie

de una persona u objeto, con la intencion de evitar o reducir el dafio que
esta sustancia puede producir.

OBJETIVOS

Reducir o evitar:

Lesiones de sustancias quimicas, radiologicas o bioldgicas en las victi-
mas expuestas.

Diseminacion de la sustancia a otras personas o lugares (reducir el ries-
go de contaminacion secundaria del personal sanitario, vehiculos de
transportes y centros sanitarios).

LUGAR

Deberia realizarse en la zona caliente (donde se ha producido el inciden-

te) por equipos sanitarios entrenados y protegidos.

EFICACIA

Para conseguir la maxima efectividad, es mas importante la rapidez con
la que se elimina la sustancia toxica que el propio método de descon-
taminacion (en la mayoria de los casos, se realizara limpieza con abun-
dante agua, aunque existen descontaminantes especificos en el caso
que se conozca la sustancia quimica implicada).

La descontaminacion es muy efectiva en incidentes con sustancias qui-
micas (accidentes industriales, terrorismo).

Es poco Util en los casos de exposicion a radiacion (aunque en el caso de
que se produzca una explosion, es necesaria una limpieza con agua para
eliminar polvo y otros residuos solidos).

Es poco util en las exposiciones bioldgicas debido al periodo de incuba-
cion de muchos de los patdgenos.
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ZONAS
Cuando se produce un incidente con riesgo de contaminacion quimica,
radioldgica o bioldgica, se definen tres zonas.

RIESGO DE CONTAMINACION ~ PROTECCION DEL PERSONAL

SANITARIO
Zona caliente  Alto riesgo (donde se ha pro- Maxima proteccion (buzo con respira-
ducido el incidente) dor)
Zona tibia Bajo riesgo Bata impermeable y resistente a quimi-
(lejos de la zona donde se ha  cos, botas, guantes y mascarillas purifi-
producido el incidente) cadoras de aire (con filtros quimicos y

filtros HEPA)

Zona fria No riesgo de contaminacion Bata, guantes, mascarilla o pantalla
facial

Area de descontaminacion hospitalaria
® Para las victimas que no han sido descontaminadas en el lugar del inci-
dente
® Puede ser considerada como zona tibia.
o C(Caracteristicas deseables de dicha area:
- Entradas y salidas separadas.
- Cercana al drea de resucitacion por el riesgo de hipotermia.
- Mujeres y hombres por separado para preservar la intimidad.
- Es recomendable disponer de una zona para desvestirse y tener dis-
ponibles sabanas o mantas para cubrirse.

PROCEDIMIENTO
Durante la descontaminacion, los nifios deben estar acompafiados por
sus cuidadores para disminuir su ansiedad y para que colaboren al maximo.
1. Desvestir al paciente:
a. Esta medida permite disminuir en gran medida la exposicion al toxico.
b. Es especialmente importante si el numero de victimas expuestas a un
toxico es elevado y la ducha puede retrasarse. En estos casos, se reco-
mienda desvestir a las victimas y colocarles un “poncho” hasta que la
ducha esté disponible.
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c. Deberian desvestirse antes de entrar a la ambulancia o al recinto hos-
pitalario.
2. Ducha de descontaminacion:
a. (Con qué?:

i. Agua: es la solucion de eleccion por su disponibilidad.

ii. Agua y jabon: no se ha demostrado su superioridad respecto al
agua sola. Estaria recomendada en el caso de sustancias aceitosas
o muy adheridas a la piel. La visualizacion de la espuma permitiria
asegurar la descontaminacion de toda la superficie corporal, pero
puede producir irritacion ocular y/o cutanea.

iii.Agua y jabon alcalino: estaria indicado en el caso de acidos con-
centrados, sodio, potasio, cesio v litio.

b. ¢A qué temperatura? La temperatura recomendada es de 36,5°C (98°F).

c. ¢Con qué presion? La presion habitual de las duchas es suficiente (4
bares).

d. ¢Cuanto tiempo? Entre 3-5 minutos (en pacientes sintomaticos, du-
cha més larga).

e. Otros aspectos:

i. Es necesario garantizar la via aérea, especialmente en nifios pe-
quenios.

ii. Es importante preservar la intimidad de los nifios y adolescentes,
agrupando por edades en funcién del grado de autonomia y sexo
si hay muchos pacientes.

iii.Los nifios tienen un riesgo aumentado de hipotermia respecto a
los adultos. Es importante taparlos inmediatamente después de la
ducha.

iv.No es recomendable asumir que nifio y cuidador podran desconta-
minarse a la vez sin ayuda, un sanitario adecuadamente protegido
deberia ayudarlos en este proceso.

3. Descontaminacion de material:
a. Material lavable (gafas, protesis): puede lavarse junto con el paciente.
b. Material no lavable con agua (respiradores, audifonos, bombas de in-
sulina):

i. Realizar inspeccion visual. En el caso de contaminacion por radia-

cion, puede utilizarse un medidor (contador Geiger).

(oo ]
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ii. En pacientes asintomaticos, si no se observan signos de contami-
nacion, estos dispositivos pueden seguir siendo usados.

ii.En pacientes sintomaticos, es mejor no utilizar este material y de-
jarlo en la zona caliente.

BIBLIOGRAFIA

1. Heon D, Foltin GL. Principles of Pediatric Decontamination. Clin Ped Emerg Med. 2009;10:186-
94

2. Chung S, Baum CR, Nyquist AC. Disaster preparedness advisory council, council on environ-
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EMERGENCIAS BIOLOGICAS

Nuria Clerigué, Ana Mufioz, Aqustin Rodriguez

INTRODUCCION

Los nifios son especialmente vulnerables a la exposicion a agentes biolo-
gicos por multiples motivos: en general, pasan mas tiempo al aire libre; tienen
contacto con mas personas a lo largo del dia (cuidadores, profesores, compa-
fieros, etc.); en edades tempranas, suelen tocar mas objetos e introducir a me-
nudo sus manos en la boca (hand-to-mouth behavior); etc. Todo ello, los hace
especialmente vulnerables a los agentes bioldgicos que pueden diseminarse
por el aire o por contacto, como Bacillus anthracis, Francisella tularensis, el
virus de la viruela u otros virus que producen fiebres hemorragicas.

GENERALIDADES

¢ Enfermedad zoonotica producida por Bacillus anthracis (germen aero-
bio, Gram (+), encapsulado, esporogeno). Sus esporas pueden encon-
trarse en la tierra durante décadas (40 afos). Los animales herbivoros
constituyen el vector reservorio.

® lainfeccion se puede adquirir de forma accidental, intencionada (biote-
rrorismo) o natural, mediante el contacto con animales, alimentos con-
taminados por la forma esporulada de B. anthracis o tras la aspiracion
de esporas en procesos industriales (curtido de cueros, procesamiento
de lanas o huesos). Nunca se han descrito casos de transmision de an-
trax inhalado de persona a persona.

MANIFESTACIONES CLINICAS
e Cutaneo (95% de casos naturales de antrax):

- Por contacto directo con tejidos de animales (pelo, lana, cuero) que
han muerto por la enfermedad o harina de hueso contaminado que
se utiliza como abono.

- Periodo incubacion: 1-12 dias.

(oo ]
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- Cuadro clinico:

- Herida con forma de papula o macula urticariante no dolorosa, en
zonas expuestas (cabeza, antebrazos y manos).

- 20 dia: se convierte en vesicula (1-3 cm) y posteriormente en Ulcera
no dolorosa.

- 2-6 dias: escara necrotica, rodeada de edema vy a veces de vesicu-
las. La escara se cae después de 1-3 semanas.

- Mortalidad con tratamiento antibi6tico < 1% v sin tratamiento llega
hasta el 20%. Mayor mortalidad si afectacion sistémica o lesiones en
cabeza, cuello, térax, multiples o con edema importante.

Inhalatorio. Se produce tras la inhalacidn de dosis infectiva inhalatoria

(8.000-50.000 esporas):

- Periodo de incubacion: 1-43 dias.

- Cuadro clinico:

- Inicio: malestar y tos seca.

- Cuadro gripal: fiebre, mialgias, fatiga, tos, disnea, cefalea, anorexia,
dolor toracico (de horas a tres dias); ocasionalmente tienen un pe-
riodo breve de mejoria, sequido de un brusco deterioro.

- Sin tratamiento, empeoramiento brusco con fiebre, sudoracion
profusa, estridor, disnea grave, neumonia hemorragica, derrame
pleural hemorragico, shock hemorragico, sepsis y muerte. Tras |a
bacteriemia, el sistema nervioso central puede afectarse con cua-
dro de meningoencefalitis.

- Radiografia de térax: mediastino ensanchado un 70%, infiltrados in-
tersticiales un 70%, derrame pleural un 80%.

- Mortalidad sin tratamiento del 90%; con diagnostico precoz y trata-
miento, 45%.

Gastrointestinal. Aparece tras el consumo de alimentos infectados in-

suficientemente cocinados:

- Periodo de incubacion: 1-7 dias.

- Afectacion orofaringea: lesion en la mucosa oral o faringea, adenopa-
tia cervical, disfagia v fiebre.

- Afectacion abdominal: inflamacion aguda del tracto intestinal (ileon
terminal o cecal). Los signos iniciales son: fiebre, nauseas, vomitos,
pérdida de apetito, dolor abdominal, hematemesis, diarrea. Poste-
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riormente evoluciona a diarrea hemorragica, abdomen agudo, ascitis,
shock y muerte a los 2-5 dias del inicio de sintomas. Con tratamiento,
la mortalidad es menor del 40%.
® Meningoencefalitis: complicacion de cualquier forma de antrax. Se
manifiesta por nduseas, vomitos, dolor de cabeza, signos meningeos, al-
teracion del estado mental y convulsiones.
Suele ser fatal.

DIAGNOSTICO
¢ Clinico:

- Antrax cutaneo en general, es facil de diagnosticar cuando aparece la
escara necrotica. Debe diferenciarse de otras enfermedades como el
antrax estafilococico o la tularemia.

- Antrax respiratorio: sospechar ante la existencia de forma simultanea
de numerosos pacientes con enfermedad pulmonar grave, siendo el
mediastino ensanchado un dato muy indicativo.

e FEtioldgico. El cultivo o la PCR nos dan la confirmacion diagnéstica:

- Microbiolégico. Con el objetivo de demostrar la presencia de B. an-
thracis, antes de la administracion de antibioticos, en las muestras
biologicas obtenidas de:

- Sangre, lesion en piel, secrecion respiratoria, LCFR, liquido pleural,

ascitis, heces.

- Biopsias: pleural, bronquial, cutanea.

En general, los cultivos son positivos en 24 horas Si obtenemos un
bacilo Gram (+), perteneciente al género Bacillus en el marco de me-
ningitis, neumonia o sepsis, debe valorarse como posible antrax y ser
enviado a laboratorio de referencia para estudiar la cepa y determinar
si ha sido manipulado.

- Técnicas moleculares: PCR.

- Seroldgico, solo sirve de forma retrospectiva.

e Criterios diagndsticos:

- Antrax probable: clinica compatible sin aislamiento de B. anthracis,
pero con alguna prueba de laboratorio positiva o clinica compatible
con antecedente de exposicion ambiental confirmada sin necesidad
de técnicas de laboratorio.
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- Antrax confirmado: clinica compatible, confirmado en laboratorio por
cultivo o PCR.
- Antrax deliberado:
- > 1 caso confirmado de antrax inhalatorio, o
- > 1 caso de antrax cutaneo sin antecedente epidemioldgico natu-
ral, o
- > 2 casos sospechosos de antrax ligados en tiempo y espacio, espe-
cialmente en enfermos en la misma direccion del viento.

MANEJO EN URGENCIAS

Segun el CDC vy la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas, un
paciente sospechoso de antrax y con sintomas necesita tratamiento inme-
diato sin esperar confirmacion de laboratorio. Aunque el tratamiento an-
tibiotico de eleccion son las penicilinas, estas no se utilizan en infecciones
intencionadas ya que en el laboratorio se han podido seleccionar cepas que
sean resistentes a penicilina.

1. Antibidticos
El tratamiento para nifio > 1 mes de edad incluye: a) uno, dos o tres
antibioticos, sequin presente clinica local o sistémica, y/o la presencia o no
de meningoencefalitis.
A, Antrax cutdneo sin afectacion sistémica ni afectacién de cabeza/cuello
ni edema extenso. Via oral:
a) Si se desconoce sensibilidad del germen a penicilina:
- Ciprofloxacino 30 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 400 mg/dosis), o
- Doxiciclina 4,4 mg/kg/dia cada 12 horas (max. 100 mg/12 h, o clin-
damicina 30 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 600 mg/dosis), o levo-
floxacino 16 mg/kg/dia cada 12-24 horas (max. 250 mg/dosis).
b) Cuando el germen es sensible a penicilina:
- Amoxicilina 75 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 1 g/dosis), 0
- Penicilina oral 50-75 mg/kg/dia cada 6-8 horas (max. 3 g/dosis).
Duracion del tratamiento: si antrax adquirido de forma natural, 7-10
dias. Si bioterrorismo, 60 dias desde el comienzo de la enfermedad.
B. Antrax sistémico y meningoencefalitis descartada, dntrax cutdneo con
afectacion edematosa de cabeza o cuello, dntrax con edema extenso:
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tratamiento intravenoso. Precisa dos antibidticos, uno de ellos con acti-
vidad bactericida y el otro con capacidad de inhibir la sintesis proteica.
1. Actividad bactericida:
a) Actividad bactericida, si se desconoce sensibilidad del germen a pe-
nicilina:
- Ciprofloxacino 30 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 400 mg/dosis),
o
- Meropenem 60 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 2 g/dosis), o levo-
floxacino 20 mg/kg/dia cada 12-24 horas (max. 500 mg/dia), 0
imipenem/cilastin 100 mg/kg/dia cada 6 horas (max. 1 g/dosis), 0
vancomicina 60 mg/kg/dia cada 8 horas.
b) Actividad bactericida cuando el germen es sensible a penicilina:
- Penicilina G: 400.000 U/kg/dia cada 6 horas (max. 4 millones uni-
dades/dosis), o
- Ampicilina 200 mg/kg/dia cada 6 horas (méax. 3 g/dosis).
2. Inhibidor sintesis proteica:
- Clindamicina 40 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 800 mg/dosis), o
- Linezolid en <12 afios, 30 mg/kg/dia/ cada 8 horas; >12 afios, 30
mg/kg/dia cada 12 horas (max. 600 mg/dosis), o doxiciclina 4,4 mg/
kg/dia cada 12 horas (max. 100 mg/dosis), o rifampicina, 20 mg/kg/
dia cada 12 horas (max. 300 mg/dosis).
Duracion tratamiento intravenoso: al menos 14 dias o hasta que se
encuentre el paciente estable. Posteriormente precisaran profilaxis de
la infeccion hasta completar el tratamiento 60 dias.

C. Antrax sistémico, afecto de meningoencefalitis, infeccion diseminada o
la meningoencefalitis no estd descartada. Tratamiento intravenoso, pre-
cisa tres antibioticos, dos de ellos con actividad bactericida y el otro con
capacidad de inhibir la sintesis proteica.

1. Actividad bactericida (fluorquinolona):
- Ciprofloxacino: 30 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 400 mg/dosis), 0
- Levofloxacino: 16 mg/kg/dia cada 12-24 horas (max. 250 mg/dosis
0 500 mg/dia), o moxifloxacino, dosis sequin edad.
2. Actividad bactericida (beta-lactamico o glicopépido):
a. Si se desconoce sensibilidad del germen a penicilina:
- Meropenem 120 mg/kg/dia cada 8 horas (méax. 2 g/dosis), o
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- Imipenem/cilastin 100 mg/kg/dia cada 6 horas (max. 1 gr/dosis),
o doripenem 120 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 1 g), o vancomi-
cina 60 mg/kg/dia cada 8 hpras.
b. Actividad bactericida cuando el germen es sensible a penicilina:
- Penicilina G: 400.000 U/kg/dia cada 6 horas (méax. 4 MU/dosis), 0
- Ampicilina 200 mg/kg/dia/6 horas (max. 3 g/dosis).
3. Inhibidor sintesis proteica:
- Linezolid: <1 2afios, 30 mg/kg/dia cada 8 horas, >12 afios: 30 mg/
kg/dia cada 12 horas (max. 600 mg/dosis), o
- Clindamicina 40 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 800 mg/dosis), o ri-
fampicina, 20 mg/kg/dia cada 12 horas (max. 300 mg/dosis), o clo-
ranfenicol 100 mg/kg/dia cada 6 horas.
Duracién tratamiento intravenoso: 2-3 semanas o hasta que se encuen-
tre el paciente estable. Posteriormente precisaran completar el trata-
miento 60 dias, desde el comienzo de la enfermedad.
Profilaxis en pacientes con sospecha de exposicion: via oral, durante 10
dias. Continuar hasta 60 dias desde comienzo enfermedad si se confir-
ma la exposicion:
a. Si se desconoce sensibilidad del germen:
- Ciprofloxacino 30 mg/kg/dia cada 12 horas (max. 500 mg/dosis), o
- Doxiciclina, 4,4 mg/kg/dia cada 12 horas (max. 100 mg/dosis).
b. Actividad bactericida cuando el germen es sensible a penicilina:
- Amoxicilina 75 mg/kg/dia cada 8 horas (max. 1 g/dosis), 0
- Penicilina V, 50-75 mg/kg/dia cada 6-8 horas

2. Otros tratamientos

Medidas de soporte vital (via aérea, ventilacion, fluidoterapia, hemoderi-
vados, vasopresores).

Corticoterapia: como tratamiento adyuvante si meningoencefalitis, an-
trax cutdaneo con edema extenso de cabeza y/o cuello, tratamiento re-
ciente corticoide, shock resistente a vasopresores.

Drenaje de derrame pleural, ascitis, derrame pericardico..

Cirugia de lesiones compartimentales o de tejidos necrdticos.

Cirugia de complicaciones digestivas (isquemia intestinal, necrosis, per-
foracion).
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3. Antitoxinas
En casos de nifios con enfermedad sistémica de antrax:
® Anticuerpos monoclonales humanizado: Raxibacumab u obiltoxaximab:
i. Dosis de raxibacumab: en <15 kg, 80 mg/kg; 15-50 kg, 60 mg/kg; >50
kg, 40 mg/kg. Premedicar con antihistaminico.
ii. Dosis de obiltoxaximab: en <15 kg, 32 mg/kg; 15-40 kg, 24 mg/kg;
>40 kg, 16 mg/kg. Premedicar con antihistaminico.
* Inmunoglobulina policlonal humana antrax: AlG.

4. Vacuna

No esta todavia aprobada por la FDA para el uso en nifios ni en adultos.
Los datos sobre eficacia, seguridad e inmunogenicidad provienen principal-
mente de ensayos en los adultos, donde se ha considerado como una vacu-
na sequra e inmunogénica. Son infrecuentes los efectos adversos graves;
sin embargo, los efectos adversos leves como dolor, eritema, induracion y
edema local son comunes.

Se podria considerar su uso en pacientes expuestos, en adicion al trata-
miento antibidtico, en nifios mayores de 6 semanas de vida. Se administran
tres dosis a la 0, 2, 4 semanas post-exposicion. Se utiliza la via subcutanea,
aungue también se puede administrar via intramuscular. La presentacion de
un efecto adverso local no constituye una contraindicacion para recibir dosis
adicionales en un sitio alternativo. Si los efectos adversos locales son impor-
tantes o presenta efectos adversos sistémicos, habria que evaluar la adminis-
tracion de dosis subsecuentes. Esta vacuna no debe administrarse de forma
conjunta con el resto de vacunaciones de la infancia, ya que puede contribuir
a un aumento de efectos adversos y habria que posponer la administracion de
las vacunas rutinarias hasta 4 semanas de la ultima dosis de vacuna de antrax.

OTROS ASPECTOS

* Notificar a Salud Publica.

® Descontaminacion: retirar la ropa y pertenencias de las personas poten-
cialmente contaminadas, las cuales se guardaran en bolsas de plastico
dobles etiquetadas hasta que se descarte la exposicion a carbunco. La
manipulacion de la ropa u otros objetos debe ser minima para evitar la
diseminacion. Las personas se deberan duchar con agua y jabon.
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o ladesinfeccion de las superficies que hayan estado en contacto con el
elemento sospechoso de contener esporas de carbunco se realiza, des-
pués de lavar con agua y jabon, con lejia al 5% (10.000) en una dilu-
cion de una parte entre cinco, dejandola actuar durante 10-15 minutos.
También se puede utilizar glutaraldehido, como desinfectante, a las con-
centraciones habituales empleadas en los centros sanitarios.

® |os pacientes no precisan medidas especiales de aislamiento. En la for-
ma neumaonica: medidas estandar estrictas. En antrax cutaneo: precau-
cién estandar de barrera.

BIBLIOGRAFIA

1. Bradley JS, Peacock G, Krug SE, Bower WA, Cohn AC, Meaney-Delman D, Pavia AT; AAP Commi-
ttee on Infectious Diseases and Disaster Preparedness Advisory Council. Pediatric anthrax clini-
cal management. Pediatrics. 2014 May;133(5):e1411-36. doi: 10.1542/peds.2014-0563. PMID:
24777226; PMCID: PMC4479255.

2. Garrote Moreno JI, Ureta Velasco N, Ordufia Domingo A. Bioterrorismo: aspectos practicos.
Emergencias 2010; 22: 130-139.

3. Wilson Kenneth H. Clinical manifestations and diagnosis of anthrax. UpToDate. Literature re-
view current through: Feb 2021. | This topic last updated: Mar 12, 2021.

4. Wilson Kenneth H .Treatment of anthrax. UpToDate. Literature review current through: Feb
2021. | This topic last updated: Jan 24, 2019.

GENERALIDADES

El Unico huésped conocido del virus son los humanos.

La transmision se realiza principalmente por contacto directo entre per-
sonas por via aérea o por saliva, o por contacto indirecto por objetos conta-
minados con saliva o exudados infecciosos. La via aérea es la mas importan-
te en el caso de ataque bioterrorista.

La vacunacion condujo a la erradicacion mundial de la viruela. Aunque,
tras su erradicacion, ya no se vacuna rutinariamente. En caso de que hubiese
una exposicion provocada con el virus de la viruela, la vacunacion inmediata
podria reducir la gravedad de la enfermedad, segun el cual se deberd inmu-
nizar, en primer lugar, a las personas directamente expuestas; luego a sus
contactos intrafamiliares o a quienes hubiesen tenido contacto, cara a cara,
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con un enfermo a una distancia de 2 m; en tercer lugar, deberia vacunarse
al personal encargado del diagndstico, cuidado y transporte de los pacientes
infectados, a los empleados de los laboratorios encargados de procesar las
muestras clinicas y a otros que pudieran tener acceso al material infeccioso.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Inicio subito.

Periodo prodromico (2-4 dias): fiebre, malestar general, dolor de cabeza,

postracion, intenso dolor de espalda, dolor abdominal y vomitos.

Exantema maculo-papular:

- Aparece primero en mucosa oral, cara, manos y antebrazos, y después
de unos dias progresa a tronco (distribucion centrifuga de las lesiones
caracteristica).

- Las lesiones progresan de maaculas a papulas, vesiculas y pustulas.
Las lesiones son monomorfas (todas las lesiones de un area se en-
cuentran en el mismo estadio de desarrollo y progresan al mismo
tiempo) a través de estos estadios.

- Alos 8-14 dias, las pustulas forman costras que se desprenden des-
pués de 3 a 4 semanas y dejan cicatrices despigmentadas y deprimi-
das al curar.

Dos formas clinicas:

- Viruela clasica 0 mayor: manifestaciones graves, mortalidad del 10 al
30%, que se debe a cepas muy virulentas.

- Viruela ligera 0 minor: sintomas mas leves, mortalidad del 0,1-0,3%,
ocasionada por cepas de menor virulencia.

DIAGNOSTICO

Diagndstico de sospecha

El Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC) ha pro-

puesto unos criterios de diagnostico clinico mayores y menores.

Entre los criterios mayores encontramos:
Prodromo febril: 1 a 4 dias antes del rash. Fiebre (> 38,3°C) y al menos
uno de los siguientes: decaimiento, cefalea, dolor de espalda, escalo-
frios, vomitos o dolor abdominal severo.

(oo ]



| 23

Lesiones clasicas de viruela: vesiculas o pustulas, profundamente arrai-
gadas, firmes/duras, redondas y circunscritas; a medida que evolucionan
pueden volverse umbilicadas o confluyentes.

Lesiones en el mismo estado evolutivo, en cualquier parte del cuerpo
(todas son vesiculas o todas son pustulas).

Entre los criterios menores estan:

Distribucion centrifuga: mayor concentracion de lesiones en cara y ex-
tremidades distales.

Primeras lesiones en la mucosa oral, cara o antebrazos.

El paciente parece toxico o moribundo.

Evolucion lenta: las lesiones evolucionan de maculas a papulas a pustu-
las durante dias (cada estadio dura al menos de 1a 2 dias).

Lesiones en palmas y plantas.

Clasificamos a un paciente que presenta una erupcion vesicular o pustulo-
sa aguda generalizada en:

1.

Riesgo bajo de viruela: sin prédromo febril o con prédromo febril y me-
nos de cuatro criterios menores.

2. Riesgo moderado: Con prodromos febril mas otro criterio mayor o con
prodromos febril y cuatro o mas criterios menores.

3. Alto riesgo de viruela: prodromo febril y lesiones clasicas de viruela y
lesiones en el mismo estadio de desarrollo.
Las pruebas diagnosticas deben realizarse en pacientes con alto riesgo

de viruela.

Diagnastico de laboratorio

El diagnostico definitivo se realiza mediante pruebas moleculares. Las

pruebas solo se realizan en laboratorios especializados:

Aislamiento del virus: el virus se puede aislar de la orofaringe, la con-
juntiva y la orina, asi como de las lesiones cutaneas antes de la forma-
cion de costras. La viremia precede al exantema y ha desaparecido en la
mayoria de los pacientes cuando aparecen las manifestaciones cutaneas.
Prueba de reaccion en cadena de la polimerasa: es necesaria la iden-
tificacion por PCR del ADN en una muestra clinica para confirmar el
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diagnostico. Alternativamente, el diagndstico se puede confirmar culti-
vando el virus de la viruela a partir de una muestra clinica.

Serologia: los resultados de la serologia pueden indicar una infeccion
por ortopoxvirus, pero no son diagnosticos de viruela. Los anticuerpos
séricos aparecen entre los dias 6 y 8 de la infeccion. Las muestras de
suero pareadas, extraidas con dos o tres semanas de diferencia, pueden
demostrar elevacion de los titulos de anticuerpos .

MANEJO EN URGENCIAS

Cualquier paciente sospechoso de viruela debera ser aislado en un cuar-

to con presion negativa, y si la enfermedad es incipiente vale la pena vacu-
nar al enfermo:

Tratamiento sintomatico: constituye la base del tratamiento (correccion
de trastornos hidroelectroliticos, evitar sobreinfeccion bacteriana de las
vesiculas y pustulas, antibioterapia si sobreinfeccion de las lesiones).
Terapia antiviral. Tecovirimat, el primer antiviral indicado para el trata-
miento de la viruela:

- Peso = 40 kg: 600 mg por via oral dos veces al dia.

- Peso 25-40 kg: 400 mg dos veces al dia.

- Peso 13-25 kg: 200 mg dos veces al dia.

- Peso <13 kg: dosis no descritas.

- Duracidn: 14 dias.

- Efectos secundarios: dolor de cabeza, nauseas y dolor abdominal.

- La eficacia de este agente no se pudo probar en humanos. Sin embar-
go, los estudios han demostrado una mejor supervivencia en anima-
les que recibieron tecovirimat en comparacion con los que recibieron
placebo después de la exposicion a varios ortopoxvirus.

Aunque la eficacia de este agente solo se ha evaluado en animales, se ha

administrado a aproximadamente 360 voluntarios humanos en un en-

sayo de sequridad ampliado, que encontré un perfil de efectos adversos
similar al del placebo.
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Clostridium botulinumes un bacilo grampositivo esporulado, anaerobio
y muy resistente a los agentes fisicos, quimicos y por tanto, al medio am-
biente. El reservorio son los vegetales, frutas y pescados enlatados. Las espo-
ras producidas por C. botulinum son termorresistentes, sobreviven a 100°C,
pero se destruyen a 120°C durante 5-30 minutos. En condiciones apropia-
das (ausencia de oxigeno, pH = 7, T 25 a 37°) las esporas germinan, crecen
y excretan toxinas neurotoxicas, que son las responsables de la enfermedad.
Se unen de manera irreversible a las sinapsis colinérgicas, provocando un
bloqueo de la liberacion de acetilcolina en la unién neuromuscular.

Existen cuatro fenotipos diferentes de C. botulinum (I a IV) y 8 serotipos
(de la A-H), basados en la antigenicidad de la toxina botulinica. Cuatro de
ellas (A, B, E, ocasionalmente F) pueden causar botulismo humano. El tipo H
se ha asociado a muerte subita, pero no a paralisis.

Antecedente de bioterrorismo por botulismo: experimentacion con pri-
sioneros en Japon en 1930.

PATOGENIA
El botulismo puede ser diseminado de forma intencionada, por conta-
minacion de la comida/agua o por dispersion de aerosoles.

TIPOS DE BOTULISMO

Botulismo de transmision alimentaria. Causado por el consumo de
alimentos que no se han procesado adecuadamente. Se produce cuando C.
botulinumcrece y genera toxinas (A, B, E) en los alimentos que se van a con-
sumir, siendo las toxinas las causantes de los sintomas, que se manifiestan
entre 12-36 horas después de la ingesta (minimo 4 horas y maximo 8 dias).
Generalmente presentan prodromos: vomitos, diarrea y estrediimiento, pre-
vios a la aparicion de la clinica neurologica, que comienza con la neuropa-
tia craneal sequida de paralisis descendente simétrica y aguda rapidamente
progresiva, que afecta a las extremidades. Es una enfermedad relativamente
inusual, puede ser mortal al 100% con una dosis adecuada de toxina si no
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se diagnostica y trata rapidamente. Si reciben la antitoxina las primeras 4
horas, la mortalidad es del 10%, del 15% si la reciben después de las prime-
ras 24 horas, y del 46% los que no la reciben.

Botulismo en lactantes (menores de 12 meses) y botulismo intes-
tinal en adultos. Se produce cuando los pacientes ingieren esporas de C.
botulinum que germinan como bacterias, colonizan el intestino y liberan
toxinas. Los sintomas incluyen estrefiimiento, pérdida de apetito, debilidad,
llanto alterado, pérdida del control de la cabeza y paralisis flacida aguda.
Generalmente en lactantes la fuente de infeccion es la miel.

Botulismo por heridas. Se produce cuando las esporas entran en una
herida y pueden reproducirse en medio anaerobio. Los sintomas son si-
milares al botulismo de transmision alimentaria, sin prodromos digesti-
vos, pueden tardar hasta dos semanas en aparecer (10 dias en general).
Suelen presentar fiebre y leucocitosis. Esta forma de transmision puede
estar relacionada con heridas y por abuso de sustancias (heroina, cocaina
inhalada).

Botulismo por inhalacion. Muy infrecuente, en general esta asociado a
sucesos accidentales o intencionales (bioterrorismo), tras la liberacion de to-
xinas en aerosoles. Tras la inhalacion, los sintomas aparecen 1-3 dias después
y ese tiempo es menor cuando los nivele de intoxicacion son mas altos. Los
sintomas son similares a los que aparecen en el botulismo de transmision ali-
mentaria, culminando en paralisis muscular e insuficiencia respiratoria. Si se
sospecha exposicion a toxina por inhalacion de aerosoles, se debe evitar la ex-
posicion adicional de los pacientes y de otras personas. Se debe quitar la ropa
del paciente, guardarla en bolsas de plastico, hasta que se pueda lavar con
aguay jabon. El paciente se debe duchar y descontaminar inmediatamente.

Yatrogénico. Por inyeccion de dosis elevadas de toxina botulinica (Ay
B) con fines cosméticos.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Periodo de incubacion, tanto por via inhalada como por via digestiva, de
12 a 35 horas (rango 2 horas-8 dias), siendo la velocidad de progresion de
los sintomas, dosis dependiente.

Dosis infectiva: DL50 (dosis letal muerte del 50% de la poblacion) =
0,003 ug/kg para toxina A via inhalada (3 nanogramosfkg).
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Los pacientes en general, se encuentran afebriles, con sensorio normal.

La manifestacion clinica clasica es la disfuncion bilateral de nervios cranea-
les asociada a debilidad o paralisis flacida aguda descendente, generalmente
simétrica y sintomas disautondmicos.

Inhalada/aerosolizada:

- Paralisis flacida simétrica, descendente y aguda, que comienza ini-
cialmente con paralisis de los nervios craneales: sintomas oculares de
vision borrosa, diplopia y/o ptosis, sequidos de disartria, disfonia y/o
disfagia, boca seca, pupilas dilatadas y poco reactivas, nistagmus, pa-
ralisis de la mirada. La paralisis progresa hasta una pérdida de control
cefélico, hipotonia, debilidad/paralisis de extremidades y paralisis de
musculos respiratorios. El paciente puede aparecer comatoso por la
extrema debilidad, pero el sensorio es normal. Es frecuente el estrefi-
miento, el ileo paralitico y la retencion urinaria.

- La insuficiencia respiratoria puede ocurrir abruptamente debido a la
obstruccion de la via aérea superior o la debilidad de los musculos
respiratorios.

Digestiva: a través de alimentos o agua, ademas de presentar una pa-

ralisis flacida simétrica descendente aguda, presenta sintomas gastroin-

testinales del tipo nauseas, vomitos y diarrea, sequido de estrefiimiento

e ileo paralitico.

La velocidad de la progresion de la paralisis es dosis dependiente. En

exposicion natural, la aparicion puede ser insidiosa e inaparente (incluso
meses); en bioterrorismo, la aparicion de sintomas es precoz.

DIAGNOSTICO

Clinico/epidemioldgico: paralisis flacida descendente aguda y simétrica,
que aparece en varios pacientes que pertenecen a la misma area geo-
gréfica, afebriles y con sensorio normal.

Laboratorio: toxina presente en suero, heces, aspirado gastrico o ali-
mento, toxinas mediante técnica ELISA, aislamiento de C. botulinum en
heces, heridas o alimentos. PCR de C. botulinum.

Electromiografia: aumento de potenciales musculares evocados con es-
timulacion nerviosa de alta frecuencia (20-50 Hz) y potenciales de ac-
cion motora abundantes, de baja amplitud y breves.
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Realizar diagnostico diferencial con variante Miller-Fischer del sindrome

Guillain-Barré, miastenia gravis, accidente cerebrovascular, intoxicacion por
metales pesados, sindromes virales u originados por la garrapata, hipotiroi-
dismo, picadura de vibora, farmacos, etc.

MANEJO EN URGENCIAS

Tratamiento lo mas precoz posible, para disminuir la tasa de mortalidad.
El tratamiento con antitoxina y cuidados intensivos no se debe demorar

en los pacientes con paralisis y sospecha de botulismo. El fallo respiratorio
es la principal causa de muerte de estos pacientes.

1.

2.

Medidas de soporte vital, con soporte ventilatorio si existe insuficiencia
respiratoria. La ventilacion mecanica puede ser necesaria durante sema-
nas e incluso meses.
Antitoxina especifica. Hay varios tipos de preparaciones de antitoxinas:
monovalente (A), bivalente (A, B), trivalente (A, B, E), pentavalente (A,
B, C, D, E) y heptavalente (A, B, C, D, E, F, G). En el caso de sospecha de
botulismo, hay que contactar con el Departamento de Salud para de-
cidir el compuesto a utilizar. Como efectos secundarios, al tratarse de
inmunoglobulinas equinas, pueden provocar reacciones de anafilaxia en
el 1-2% de pacientes. Se puede realizar un Prick-test antes de su admi-
nistracion, premedicar con antihistaminico y tener preparada adrenali-
na. En el caso de la heptavalente se diluye 1:10 en SSFy se administra
lentamente:
a. < 1ano: iniciar a ritmo de 0,01 ml/kg/min. Maxima velocidad 0,3 ml/
min (dosis total del 10% de la dosis de adulto).
b. 1-17 afios: 0,01 mifkg/min. Maxima velocidad 0,03 ml/min (dosis to-
tal del 20% al 100% de la dosis de adulto).
¢. >17 afios: 1 vial. Iniciar a ritmo de 0,5 ml/min, a los 30 min, ritmo de
1 ml/min, y maxima velocidad, 2 ml/min.
Los antibioticos no suelen ser necesarios en general, excepto en infec-
ciones respiratorias debido a neumonia por aspiracion o en botulismo
por heridas, ademas del desbridamiento de las mismas.
Inmunoglobulina humana botulinica se puede utilizar en nifios < 1 afio.

5. Vacuna pentavalente (A-G) en fase de experimentacion. Requiere multi-

ples administraciones.
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6. Sisospecha de exposicion: profilaxis con antitoxina precoz A-E y notifi-
car al Departamento de Salud.

OTROS ASPECTOS

No se transmite de persona a persona, son suficientes las medidas es-
tandar de aislamiento. Para el control de la infeccién se precisa desconta-
minacion en las primeas 2 horas: generalmente es suficiente con cambio de
ropa y lavado del paciente con jabon desinfectante normal. En el foco, las
soluciones descontaminantes como el hipoclorito son eficaces.

Importancia del botulismo: toxina bacteriana mas potente que existe,
100.00 veces mas toxica que gas sarin. Un gramo de toxina aerosolizada
puede matar al menos a 1,5 millén de personas.

La antitoxina no neutraliza la toxina que ya esta unida al axon.

GENERALIDADES

Francisella tularensis es un cocobacilo gramnegativo, aerobio estricto,
inmovil y no formador de esporas. Se distinguen principalmente dos subes-
pecies: Francisella tularensis subsp. tularensis (tipo A de Jellison) y F. tula-
rensis subsp. holarctica (palaearctica o tipo B de Jellison), siendo la primera
mas virulenta que la sequnda. Debido a su elevado potencial infectivo, pue-
de utilizarse como arma bioldgica en forma de aerosol.

Transmision

* No se transmite entre humanos.

e Por contacto con animales infectados (conejos, liebres y roedores) o
vectores invertebrados (garrapatas, mosquitos, tabanos, pulgas y piojos).

® El organismo puede sobrevivir en cadaveres de animales, barro y agua
durante varias semanas. La transmision también puede ocurrir a través
del contacto directo con animales infectados (p. e]., caza, despelleja-
miento, rasguios o mordeduras), agua o carne contaminada, salpicadu-
ras de material infectado en los ojos y friccion de los ojos con los dedos
contaminados.
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e También se puede transmitir a través de la propagacion por el aire de
materiales contaminados, como polvo, heno, agua y muestras de labora-
torio.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Las formas de presentacion clinica son variables y se reconocen hasta la

fecha seis: ulceroglandular (la mas frecuente), glandular, orofaringea, ocu-

lofaringea, oculoglandular, tifoidea y pulmonar.

Inicialmente los sintomas son inespecificos: inicio brusco de fiebre, es-
calofrios, cefalea, mialgias, exantemas, artralgias, anorexia, fatiga, etc. La
fiebre suele durar varios dias. La enfermedad puede autolimitarse en este
nivel o evolucionar hacia alguna de las seis formas clasicas de la tularemia
que muchas veces se superponen y que dependen, fundamentalmente, de la
via de entrada de la bacteria en el organismo:

1. Ulceroglandular: ulcera cutanea en puerta de entrada mas adenopatia re-
gional dolorosa. La adenopatia cervical u occipital es mas comun en nifios.
Esta es la forma mas comun de tularemia en adultos y la sequnda en nifios.

2. Glandular: ausencia de una lesion cutdnea identificable o ha pasado
desapercibida. Adenopatia dolorosa. Es la mas comun en nifios.

3. Oculoglandular: la bacteria accede a la conjuntiva y provoca conjunti-
vitis dolorosa, Ulceras conjuntivales y edema del parpado. Es unilateral
en un 90% de los casos. Puede ir asociada de una adenopatia regional
dolorosa.

4. Faringea: por ingesta de alimentos 0 agua contaminados. Fiebre, farin-
gitis dolorosa y adenopatias cervicales.

5. Neuménica: afectacion pulmonar por inhalacion directa (neumonia pri-
maria) o diseminacion hematdgena (neumonia secundaria). La enferme-
dad neumonica secundaria puede complicar cualquiera de las formas
principales de tularemia, pero es mas comun con las formas tifoideas y
ulceroglandular.

6. Tifoidea: enfermedad febril sin adenopatias ni otros signos de focali-
zacion. La presentacion clinica varia desde la sepsis aguda hasta una
enfermedad febril cronica.

Las complicaciones son raras (supuracion ganglionar) y con tratamiento
la mortalidad es menor del 4% incluso en casos de cepas virulentas.
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DIAGNOSTICO
La sospecha clinica es fundamental.
Debe sospecharse tularemia en pacientes con un sindrome clinico y fac-
tores epidemioldgicos compatibles. Las caracteristicas clinicas especificas
que deben hacer sospechar una tularemia incluyen:
¢ linfadenopatia regional, particularmente si esta asociada con inocula-
cion.
¢ Conjuntivitis acompafada de linfadenopatia local.
® Faringitis grave que no responde a la penicilina y no se diagnostica des-
pués de las pruebas de rutina.

® Enfermedad febril sistémica persistente que no se diagnostica después
de las pruebas de rutina.

¢ Neumonia adquirida en la comunidad que no responde a la terapia con
antibidticos estandar y no se diagnostica después de las pruebas de rutina.

® Infiltrados nodulares mas un derrame pleural en las imagenes de torax.

El aislamiento de £ tularensises dificil y requiere el empleo de medios de
cultivo enriquecidos especificos. Para el diagnostico seroldgico pueden utili-
zarse técnicas de aglutinacion, que suelen ser negativas en la primera sema-
na y positivas a partir de la sequnda, considerandose positiva la existencia
de seroconversion o un titulo aislado superior o igual a 160, mostrando pi-
oS maximos a las 4 0 5 semanas. Las técnicas basadas en la reaccion en ca-
dena de la polimerasa tienen una alta sensibilidad y ofrecen resultados rapi-
dos, lo que puede ser de vital importancia para la inmediata instauracion de
un tratamiento antibiotico especifico. Los anticuerpos IgM, 1gG e IgA frente
a F. tularensis aparecen casi simultaneos, a las 2 semanas del comienzo de la
clinica, y alcanzan su pico alrededor de las 6 semanas, pudiendo permanecer
elevados durante afios. Los cultivos suelen ser negativos si no se hace una
busqueda especifica, ya que esta bacteria es considerada de dificil cultivo
por sus requerimientos nutricionales.

MANEJO EN URGENCIAS

La terapia antimicrobiana debe administrarse rapidamente a todos los
pacientes con tularemia sospechada o confirmada.

Infeccion grave. La infeccidn grave incluye sintomas sistémicos pro-
longados o extensos, sepsis, tularemia tifoidea y tularemia neuménica sin-
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tomatica. Los aminoglucosidos son los farmacos de eleccion. Sugerimos
gentamicina iv/im o estreptomicina im. La estreptomicina ha sido tradicio-
nalmente el aminoglucosido preferido debido a la amplia experiencia que
respalda su uso y su alta eficacia. Sin embargo, la gentamicina esta mas dis-
ponible que la estreptomicina. Ademas, los niveles sanguineos se obtienen
mas facilmente para la gentamicina que la estreptomicina, y la gentamicina
tiene menos toxicidad vestibular. Por esta razon se prefiere para el trata-
miento en nifios.

Estreptomicina: dosis adulto 10 mg/kg im cada 12 horas 7-10 dias (max.
dosis diaria 2 g). Dosis pediatrica, 30-40 mg/kg im/dia cada 12 horas 7-10
dias (max. dosis diaria 2 g).

Gentamicina: dosis adulto, 5 mg/kg im/iv/dia cada 8 horas 7-10 dias.
Dosis pediatrica, 5 mg/kg im/iv/dia cada 8-12 horas durante 10 dias.

Infeccion leve o moderada: Sugerimos gentamicina para el trata-
miento de nifios con infeccion leve o moderada. La duracion habitual de
la gentamicina es de 10 dias, aunque en nifios con enfermedad leve y sin
complicaciones se puede acortar a cinco a siete dias si hay una respuesta
clinica adecuada. La ciprofloxacina oral es un régimen alternativo apropiado
para los nifios con enfermedad leve que se espera que completen el ciclo de
tratamiento prescrito.

Circunstancias especificas (bioterrorismo)

® Victimas contenidas: pueden tratarse con los mismos regimenes orales
o de aminoglucdsidos descritos anteriormente.

® Multiples victimas: se recomienda 14 dias de ciprofloxacina oral o doxi-
ciclina para la mayoria de las personas. Se prefiere la ciprofloxacina oral
para pacientes embarazadas.

OTROS ASPECTOS

F. tularensis se considera una potencial arma bioldgica. Un ataque
bioterrorista con F. tularensis empleara probablemente la aerosolizacion
para causar el mayor dafio posible. Un ataque de este tipo provocaria
un brote de tularemia por inhalacion entre tres y cinco dias después, y
se presentaria como una enfermedad febril aguda inespecifica con mani-
festaciones predominantes de neumonia, pleuritis y linfadenopatia hiliar.
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Dado que un organismo transportado por el aire podria invadir localiza-
ciones distintas del pulmon y contaminar los alimentos y el agua, tam-
bién se podrian producir otras formas clinicas, como la tularemia tifoidea,
faringea y ocular.

El reconocimiento rapido es un desafio clinico. Debe sospecharse ante
casos agrupados de enfermedad neumanica o tifoidea, particularmente en
areas urbanas en pacientes sin las exposiciones esperadas con animales, in-
sectos o actividades ambientales.

BIBLIOGRAFIA

1. Robert L Penn.Tularemia: clinical manifestations, diagnosis, treatment, and prevention. UpTo-
Date . Feb2021

2. American Academy of Pediatrics. Tularemia. In: Red Book: 2018 Report of the Committee on

Infectious Diseases, 31st ed, Kimberlin DW, Brady MT, Jackson MA, Long SS (Eds), American
Academy of Pediatrics, Itasca, IL 2018. p.861.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Conjunto de enfermedades causadas por virus pertenecientes a dis-
tintas familias, altamente infecciosos. Se caracterizan por producir fiebre,
afectacion multisistémica y aumento de la permeabilidad vascular. La pre-
sentacion clinica es variada, con un periodo de incubacion de 2 a 21 dias. La
mayoria cursa de forma asintomatica o con sintomas leves, sin afectacion
organica. El periodo prodrémico incluye: fiebre, cefalea, mialgias, artralgias,
dolor abdominal, vdmitos, diarrea, etc. Los casos graves evolucionan hacia la
afectacion de diversos 6rganos y manifestaciones hemorragicas, que varian
en funcion del virus causal. El sangrado masivo indica mal pronéstico. La
muerte se produce por fallo multiorgénico.

Algunas manifestaciones de las FH segun la familia a la que pertenecen
se muestran en la tabla I.

DIAGNOSTICO

Considerar el diagnostico de sospecha ante un paciente con anteceden-
te de viaje reciente a zona endémica o contacto con persona enferma.

(oo ]



34 | EMERGENCIAS BIOLOGICAS

TABLA 1.

VIRUS MANIFESTACIONES CLINICAS MORTALIDAD
(%)
Arenaviridae
Fiebre de Lassa  Odinofagia: sintoma temprano mas frecuente. Farin- 15-30
gitis exudativa, cefalea retroorbital, inyeccion con-
juntival. Exantema maculopapular petequial
Edema facial y de cuello en formas graves
Afectacion del sistema nervioso central (encefalitis)
Sordera neurosensorial como secuela
FH americana  Erupcion eritematosa descamativa 2-15
Bunyaviridae
FH de Inicio subito de fiebre, malestar, cefalea, mialgias, 25-30
Crimea-Congo  Vértigo, fotofobia, sintomas gastrointestinales, erup-
cion petequial, confusion, agresividad. Afectacion
pulmonar, hepatica y renal
Trombocitopenia marcada en casos de peor pronés-
tico
Fiebre de Valle  Dos accesos de fiebre separados aprox. 4 dias. Exan- <1
del Rift tema maculopapular, rubefaccion facial, hemorra-
gias retinianas, ictericia
Flaviviridae
Fiebre dengue  Fiebre dengue: fiebre subita alta y bifasica, dolor re- <1
FH por dengue  troorbital, vomitos, rubefaccion en cara y torso (con

FH por dengue: tercer espacio (shock hipovolémico,
edema pulmonar, derrame pleural y pericardico, asci-
tis, hemorragias)

tratamiento)

Fiebre amarilla  Ictericia. Fallo hepético o renal, didtesis hemorragica 20-50

Fiebre Kyasanur  Fiebre bifasica, meningoencefalitis 0,5-9

FH de Omsk  Erupcion vesicular o papular en el paladar 05-10
Filoviridae

FH Marburg o Fiebre, mialgias, cefalea, odinofagia, afectacion gas- 25-90

Ebola

trointestinal, erupcion maculopapular generalizada.
Lesiones herpéticas en boca y faringe. Ictericia. Pan-
creatitis. Hemorragias internas y externas

IS



Caso sospechoso: Paciente que cumple el criterio clinico.
Caso probable: Paciente que cumple los criterios clinicos y epidemiolégicos.
Caso confirmado: Cumple los criterios clinicos y de laboratorio

Criterios clinicos: fiebre > 38,3°C al menos 3 semanas + dos 0 mas manifes-

taciones hemorragicas (una vez descartadas otras causas de hemorragia).

Criterios epidemioldgicos: al menos un antecedente de exposicidn en los

21 dias previos:

¢ Accidente de laboratorio.

e Estancia en un area donde han ocurrido casos de FHV (probables o
confirmados).

e Contacto con un caso (probable o confirmado) o con sus fluidos cor-
porales/muestras bioldgicas.

® Exposicion a semen de un caso probable/confirmado que inicid sinto-
mas durante las 10 semanas previas a la exposicion.

® Exposicion a animales procedentes de areas endémicas para FHV (roe-
dores, murciélagos, primates u otros animales) o con sus excretas,
sangre, tejidos o fluidos corporales.

Criterios de laboratorio: aislamiento mediante cultivo viral, deteccion

del genoma viral por PCR, deteccion de antigeno o de anticuerpos (si

< 7 dias de evolucidn realizar aislamiento viral, deteccion de genoma o

IgM; en casos avanzados lgG).

*Sospecha de liberacion intencionada: mds de un caso confirmado y no

importado en Europa. Los primeros pacientes carecerdn de antecedente epi-
demiolégico.

Realizar diagnéstico de exclusion con otras patologias infecciosas (ma-

laria [su diagnostico no excluye una FHV], hepatitis viral, meningococemia,
sepsis, fiebre tifoidea, borreliosis, rickettsiosis, etc.) y no infecciosas (purpura
trombocitopénica idiopatica, sindrome hemolitico urémico, leucemias, etc.).

MANEJO EN URGENCIAS

Aislamiento de casos sospechosos. Precauciones de contacto y transmi-
sion aérea (uso de mascarilla del paciente si sintomas respiratorios, EPI,
habitacion con presion negativa, etc.).

Tratamiento de soporte. No existe tratamiento especifico.
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Diversos estudios ponen de manifiesto la utilidad de ribavirina para re-
ducir la mortalidad en el caso de FH por Arenavirus y Bunyavirus. Inicio
ante sospecha clinica tras toma de muestras (mayor eficacia usado pre-
cozmente).

Minimizar los procedimientos invasivos.

Evitar los antiinflamatorios no esteroideos y las terapias anticoagulan-
tes.
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EMERGENCIAS QUIMICAS

Marta Bueno, Nuria Gilabert

INTRODUCCION
Las emergencias quimicas en poblacion pediatrica pueden deberse a la

exposicion a armas quimicas en el contexto de un ataque terrorista (cloro,
fosgeno, cianuro, gas mostaza, lewisita, gas sarin, gas tabun), asi como a la
liberacion accidental o intencional de sustancias quimicas procedentes de
la industria (cloro, fosgeno, cianuro), o la liberacion de cianuro en incendios
domésticos o en la via publica.

Las llamadas armas quimicas, a pesar de estar prohibida su produccion

y almacenamiento a nivel internacional, siguen constituyendo una amenaza

para la poblacion, como demuestran los recientes ataques a civiles en Siria.

Podemos clasificarlas en:

1. Agentes nerviosos. Gas tabun, gas sarin, gas soman, VX (Venom X):

a. A una temperatura y presion estandar, los agentes nerviosos se en-
cuentran en forma liquida. En forma gaseosa son mas densos que el
aire y varian en volatilidad (VX el més persistente).

b. La toxicidad se puede producir por ingestion, inhalacion y/o absor-
cion cutanea.

¢. Inhiben la accidn de la acetilcolinesterasa: sindrome colinérgico.

2. Cianuro (4cido cianhidrico, cloruro de cianogeno). El cianuro inhibe la
citocromo oxidasa a nivel mitocondrial, lo cual conduce a la activacion
del metabolismo anaerobio en las células, produciendo un aumento de
acido lactico y acidosis metabolica. Existen diferentes fuentes de exposi-
cion al cianuro:

a. Incendios: domésticos, vehiculos.

b. Industrial: mina, galvanoplastia, fotografia, plasticos, gomas.

¢. Médico: amigdalina (antineoplésico), nitroprusiato de sodio.

d. Dieta: huesos y semillas de almendra amarga, melocotdn, albarico-
que, ciruela, pera, manzana.
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e. Otros: ingestion de sales de cianuro con fines suicidas o actos ho-
micidas/terroristas, ingestion de acetonitrilo (quitaesmalte de unas
artificiales), tabaquismo.

3. Agentes vesicantes:

a. Mostaza de azufre (iperita 0 gas mostaza) y mostaza de nitrogeno
(sin uso terrorista hasta el momento): efecto alquilante sobre el ADN,
ARN y proteinas que produce la muerte celular, también lesionan la
membrana celular e inducen cambios inmunoldgicos vy lesiones tisu-
lares al estimular la formacion de citoquinas.

b. Lewisita: bloquea el metabolismo mitocondrial.

4. Agentes respiratorios:

a. Tipo [: cloruro de hidrdgeno, fluoruro de hidrdgeno, amoniaco. Pro-
ducen inflamacidn, necrosis y desprendimiento del epitelio de las
vias respiratorias de mayor calibre con riesgo de obstruccion de las
mismas, ademas de neumonitis quimica y neumonia bacteriana se-
cundaria al dafio tisular.

b. Tipo Il: fosgeno, cloro. Menos solubles que los tipo |, llegan a depositar-
se en los alveolos donde dafian el endotelio capilar provocando edema
pulmonar, seguido de fibrosis pulmonar dias o semanas mas tarde.

La clinica puede aparecer pocos minutos tras la exposicion al agente
quimico, sobre todo en el caso del cianuro o de los agentes nerviosos. En
casos de contacto cutaneoy con formas liquidas de agentes nerviosos o
con el gas mostaza y los agentes pulmonares tipo II, la clinica puede tardar
horas en aparecer.

Para intentar averiguar de qué tipo de producto quimico se trata, debe-
mos saber que casi siempre se liberan como gas y que, en ocasiones, presen-
ta un olor y/o color caracteristicos:
¢ Cloro: gas amarillo verdoso con olor clorado.
® Fosgeno: gas incoloro o blanco con olor a césped 0 maiz o heno enmo-

hecidos.
¢ Cianuro: olor a almendras amargas.
® (as mostaza: gas amarillo marronaceo o liquido amarillo, olor a cebollas

0 ajo 0 mostaza.

e (as tabun, gas soman y gas sarin: incoloro, ligero olor frutal.
¢ (as VX: color ambarino, olor ligero a pescado.
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La descontaminacion debe hacerse en un area adecuadamente dotada y con
el personal entrenado y correctamente equipado, evitando contaminar zonas
"limpias" del Hospital. Cada hospital debe contar con un protocolo de actuacion
frente a este tipo de catdstrofes que incluira el tratamiento especifico segun el
agente, la notificacion al Jefe de la Guardia y, en los casos no notificados pre-
viamente a su llegada, recabar informacion de los Servicios de Urgencias Extra-
hospitalarios y otras fuentes oficiales para prever la llegada de nuevos pacientes.

MANIFESTACIONES CLINICAS (Tablas I 'y I1)

Agentes nerviosos: tabun, sarin, soman, venom X (VX).

La toxicidad se puede producir por ingestion, inhalacion y/o absorcion
cutanea.

Los efectos toxicos de los agentes nerviosos en forma gaseosa depen-
den de la concentracion y del tiempo de exposicion. En su forma liquida,
dependen del tiempo v la zona corporal de exposicion.

Inhiben la accion de la acetilcolinesterasa — sindrome colinérgico (cen-
tral, nicotinico y muscarinico).

DIAGNOSTICO

Se basa en el reconocimiento clinico y la respuesta al tratamiento con
antidotos. Recordar:
e (3as tabun, gas soman y gas sarin: incoloro, ligero olor frutal.
e (as VX: color ambarino, olor ligero a pescado.

Se puede confirmar con la medicion de acetilcolinesterasa en plasma o en
globulos rojos, aunque existe poca correlacion entre los niveles y la toxicidad cli-
nica. Puede ser util para monitorizar la recuperacion o en investigacion forense.

MANEJO EN URGENCIAS
1. Descontaminacion:
® Trasladar al paciente a una zona adecuadamente acondicionada para
la descontaminacion (camillas, duchas, recogida de agua, ropa y resi-
duos). Personal con el equipo adecuado.
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TABLA I. MANIFESTACIONES CLINICAS

SISTEMA NERVIOSO AUTONOMICO

SISTEMA NEURO-
NERVIOSO SINTOMAS MUSCULAR
CENTRAL  NICOTINICOS ~ SINTOMAS MUSCARINICOS (NICOTINICOS)
Cefalea Taquicardia Oculares: miosis, dolor, vision bo-  Fasciculaciones
rrosa, lagrimeo
Confusion, Hipertensién ~ Respiratorios: rinorrea, aumento Espasmos,
alteracion del de secreciones, broncoespasmo, calambres
sensorio disnea, cianosis
Alteracion Alteraciones Cardiovascular: bradicardia, hipo- Arreflexia
del habla metabdlicas tension, bloqueo AV
Depresion Hiperglucemia  Dermatoldgicos: rubor, diaforesis Paralisis flacida

respiratoria

Convulsiones

Hipopotasemia

Gastrointestinales: nauseas, vo-
mitos, diarrea, calambres abdo-
minales

Paresia
diafragmatica

Coma

Acidosis
metabolica

Urinarios: urgencia, incontinencia

Fallo
respiratorio

TABLA II. INICIO DE SINTOMAS Y MANIFESTACIONES SEGUN TIPO DE EXPOSICION

INICIO SINTOMAS

SINTOMAS PREDOMINANTES

Gas

Segundos

Miosis, rinorrea, disnea

Liquido

Minutos-horas

Diaforesis, vomitos

® (as: aire fresco, retirar ropa, lavar cabello.
* Liquido: retirar ropa, lavado intensivo de piel y cabello con agua y

jabon, irrigacion ocular.

2. ABCDE y tratamiento de soporte:

® Soporte respiratorio: 0, 100%, broncodilatadores, SNG.

® Monitorizacion de arritmias.
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e Administrar liquidos, electrolitos y/o nutricion.
e Tratar posibles infecciones y lesiones cutaneas (heridas, cuerpos ex-
trafios, lesiones cutaneas).
® Prevenir la hipotermia.
¢ Cuidados oculares: anestésicos topicos, midriaticos.
e Considerar EEG y/o prueba de imagen.
3. Uso agresivo de antidotos (ver Tabla Ill).
Control de convulsiones (ver Tabla Ill).

TABLA IIl. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO-ANTIDOTOS

Atropina 0,05 mg/kg iv, im (min. 0,1 mg; méx 5 mg)
Repetir cada 2-5 minutos, hasta mejoria respiratoria

Revierte los efectos muscarinicos

Pralidoxima 25 mg/kg iv, im (max 2 g IV) a pasar en 30 min
Se puede repetir la dosis a los 30 min
En casos graves, perfusion continua a 10-20 mg/kg/h (max 650 mg/h)

Revierte los efectos nicotinicos
Repetir si persiste debilidad o en caso de precisar altas dosis de atropina

Midazolam 0,2 mg/kg iv, im

Control de convulsiones
Exposiciones graves

Diazepam 0,3 mg/kg iv

Control de convulsiones
Exposiciones graves

OTROS ASPECTOS

La decision de iniciar tratamiento se realizara segun las manifestaciones
clinicas:
1. Pacientes expuestos asintomaticos:

¢ No es necesario administrar antidotos.

® Exposicion a agentes nerviosos liquidos: observacion minima 18 horas.
2. Efectos leves:

® Pacientes con miosis aislada: no administrar antidotos.

I



n |

e Pacientes con miosis y rinorrea importante: administrar atropina.

3. Efectos moderados: atropina y pralidoxima.

4. Efectos graves y/o exposiciones importantes: atropina, pralidoxima,
benzodiacepinas.
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6.  Pralidoxima. Red de antidotos. Grupo de Trabajo de Antidotos de la SEFH-SCFC. Disponible en:
https://redantidotos.org/antidoto/pralidoxima-pam/

MANIFESTACIONES CLINICAS

Absorcion rapida a través de tracto respiratorio, mucosas, tracto gas-
trointestinal y piel.

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacidn por cianuro varian segun
la dosis, la via y la duracion de la exposicion/intoxicacion.

Los sintomas reflejan la anoxia celular, siendo los sistemas nervioso y
cardiovascular los mas afectados.

El inicio de los sintomas sera en seqgundos en caso de inhalacion, en
minutos-horas en caso de ingestion.
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En casos de inhalacion por humo se asociara frecuentemente a intoxi-
cacion por monoxido de carbono (cefalea, nduseas, debilidad, disminucion
del nivel de consciencia) y por otros gases como el acido sulfhidrico (irri-
tacion de vias respiratorias, irritacion ocular, cefalea, fatiga). Los sintomas
pueden solaparse.

Las manifestaciones clinicas son:

¢ Acidosis metabdlica con anion gap aumentado y elevacion de acido
lactico.

e Sistema nervioso central: cefalea, ansiedad, confusidn, vértigo, con-
vulsiones, pérdida de consciencia.

o C(Cardiovascular: inicialmente taquicardia e hipertension, después bradi-
cardia, hipotension y arritmias.

® Respiratorio: taquipnea sequida de bradipnea, edema pulmonar.

e Gastrointestinal: vomitos, dolor abdominal.

*  Piel: rubor (color rojo cereza), cianosis, dermatitis irritativa (picor, erite-
ma, edema, vesiculas).

¢ Renal: fallo renal.

¢ Hepatico: necrosis hepatica.

¢ Oftalmoldgico: irritacién ocular.

® Miscelanea: rabdomiolisis, olor a almendras amargas, sangre venosa de
color rojo brillante.

DIAGNOSTICO

Tener alta sospecha clinica basada en |a historia y la presentacion cli-
nica, en pacientes potencialmente expuestos (incendios, exposicion laboral,
tratamiento con nitroprusiato de sodio, etc.).

Olor a almendras amargas.

Acidosis metabdlica con anidn gap aumentado y elevacion de acido
lactico.

Laboratorio

¢ (Gasometria con cooximetria, con carboxihemoglobina y metahemoglo-
bina (sospecha de intoxicacion concomitante por monoxido de carbono
0 exposicion a drogas causantes de metahemoglobinemia).

IR
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® Hemograma.
* Bioquimica con iones, glucosa, acido lactico.
® Valorar solicitar otros toxicos segun sospecha.

MANEJO EN URGENCIAS
1. Descontaminacion:
a. Trasladar al paciente a una zona en que respire aire no contaminado
y que esté adecuadamente acondicionada para la descontaminacion
(camillas, duchas, recogida de agua, ropa y residuos). Personal con el
equipo adecuado.
b. Exposicion topica: retirar la ropa y lavar la piel con agua templada
(37°C), abundante y a baja presion (4 kg/cm?) y jabon.
¢. Ingesta oral: administrar carbon activado 1 g/kg (max. 50 g).
2. ABCDE:
a. Administrar oxigeno al 100%. Valorar ventilacion mecanica.
b. Soporte circulatorio con cristaloides y vasopresores.
c. Correccion de la acidosis metabolica, valorar administrar bicarbonato
sodico.
d. Tratamiento de las convulsiones.
3. Antidotos (Tabla 1):
a. De eleccion: hidroxicobalamina y tiosulfato sodico al 25%.
b. Indicaciones: paciente con alteraciones neuroldgicas, inestabilidad he-
modinamica (shock, parada cardiorrespiratoria) o con acidosis lactica.

TABLA I. ANTIDOTOS

Hidroxicobalamina 70 mg/kg iv (max 5 g) en 10 minutos
Se puede repetir la dosis (o la mitad) a los 10 minutos

Tratamiento de eleccion

Es un quelante del cianuro

Comienzo de accion muy rapido

La administracion debe ser lo mas precoz posible

Tiosulfato sodico 1,65 mL/kg (max 50 mL) en 10 min

25% Se puede repetir la mitad de la dosis a los 30 minutos
hiposulfito de . . . . .
iog)io] Tratamiento de eleccién asociado a hidroxicobalamina

No administrar por la misma via que la hidroxicobalamina
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TABLA 1. ANTIDOTOS (Continuacidn)

Nitrito sodico 3% 0,33 mL/kg iv (méx 10 mL), ritmo max 5 mL/min
(30 mg/ml) Se puede repetir la mitad de la dosis a los 30 minutos

Tratamiento de sequnda linea en caso de no disponer de hidroxi-
cobalamina y habiendo descartado intoxicacion por monoxido de
carbono

Agente metahemoglobinizante

Nitrito de amilo 1 vial 0,2 ml INH (30 seg-3 min) mientras se consigue acceso venoso

Tratamiento de sequnda linea

4-Dimetilaminofe- 3 mg/kg iv
nol (4-DMAP) 5%
(50 mg/ml)

Tratamiento de sequnda linea

EDTA-dicobalto 20 mLiv durante 1 min.
1,5% (15 mg/mL)

Solo si no hay otras alternativas y la intoxicacion esta confirmada
Puede producir reacciones adversas graves (shock anafilactico,
arritmias cardiacas y convulsiones)

OTROS ASPECTOS

Importante realizar un diagnostico diferencial con otras intoxicaciones:

mondxido de carbono, antidepresivos triciclicos, isoniacida, organofosfora-
dos, salicilatos, agentes productores de metahemoglobinemia.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Agentes vesicantes: mostazas, lewisita.

Absorcidn por la piel, 0jos, via respiratoria y tracto gastrointestinal. Las
zonas mas sensibles son las mas humedas, calidas y de menor espesor cuta-
neo (axilas, cuello, codo, ingle, ojos, tracto respiratorio).

Piel: eritema (2-48 horas tras el contacto), posteriormente aparece una
vesiculacion fina en la periferia de las areas eritematosas (“collar de perlas”),
estas vesiculas coalescen y forman ampollas; piel exudativa, despegamiento
cutaneo; necrosis en fases avanzadas cuando coexiste sobreinfeccion bacte-
riana. El liquido de las ampollas no contiene el agente quimico.

Ojos: irritacion ocular intensa de rapida instauracion (afectacion
mayor y mas precoz que la cutanea), que progresa a conjuntivitis con
blefaroespasmo, fotofobia y dolor ocular. Posibilidad de lesion corneal,
pérdida de vision (sobre todo si contacto con forma liquida o muy con-
centrada).

Tracto respiratorio: edema del epitelio respiratorio que se traduce en
ronquera, tos productiva, incluso edema pulmonar en casos graves.

Médula dsea: leucocitosis inicial sequida de efecto citopénico general a
los 7-10 dias. Sobre todo leucopenia y plaquetopenia.

Tracto Gl: irritacion y edema de la mucosa que se traduce en nauseas,
vomitos, dolor, diarrea.

SNC: convulsiones y alteracion del sensorio en casos de inhalacion de
altas concentraciones de iperita. Poco habitual.

DIAGNOSTICO

® Ingestion-contacto con liquido o inhalacion de gas, ambas formas con
olor/color caracteristicos: amarillo marronaceo con olor a cebollas o ajo
0 mostaza.

¢ (Clinica sospechosa: irritacion cutaneo-mucosa y ocular horas mas tarde
desde eritema a vesiculas, ampollas y necrosis. Efecto citopénico tardio
(dias). Formas graves: anemia, leucopenia, necrosis cutanea, edema de
pulmon.
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® Pruebas complementarias: gasometria, hemograma, bioquimica, radio-
grafia de torax. Guardar sangre, orina y pelo para analisis diferido de
sustancias.

MANEJO EN URGENCIAS
1. Descontaminacion:

® Trasladar al paciente a una zona adecuadamente acondicionada para
la descontaminacion (camillas, duchas, recogida de agua, ropa y resi-
duos). Personal con el equipo apropiado.

® Retirar la ropa. Valorar aplicar en las zonas cutaneas contaminadas
un absorbente (tierra de Fuller, carbon activado, harina o arcilla).

e |avar la piel con agua templada (37°C), abundante y a baja presion (4
kg/cm?) y jabon, preferiblemente en los primeros 30 minutos para las
mostazas y en los primeros 5 minutos para la lewisita.

e Cubrir rapidamente y calentar para evitar la hipotermia.

® Lavado ocular abundante con agua y/o suero salino al menos durante
20 minutos.

2. ABCDE:

e A/B: Administrar oxigeno al 100%. Valorar soporte ventilatorio.

o (: canalizar via iv, analitica sanguinea, administrar antidoto.

e D/E: tratamiento anticonvulsivante si precisa, exponer y evitar hipo-
termia.

Antidotos:

i. Mostazas: no tiene antidoto (se baraja el uso de N-acetil-cisteina).

ii. Lewisita: 2,3-dimercaptopropranolol o dimercaprol o BAL (Brittish
anti-Lewisite) en pomada oftalmica, pomada cutanea, ampollas im.
La administracion topica debe ser inmediata. La administracion im
se indica en casos sintomaticos graves ya que ocasiona efectos ad-
versos importantes (HTA, taquicardia, nauseas, cefalea) y es muy
dolorosa (3-4 mg/kg cada 4-6 horas).

3. Tratamiento especifico:

* Quemaduras: romper las vesiculas de forma controlada (salvo las
menores de 2 ¢m), lavado antiséptico de las mismas, aplicacion de
sulfadiazina argéntica al 1%. Controvertido el vendaje. Antibioterapia
y fluidoterapia sistémicas (menor riesgo de deshidratacion que por
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quemaduras térmicas, no sirve la regla de los 9 para determinar la
gravedad y la reposicion hidrica, ya que las pérdidas son menores).

e Qjos: irrigaciones frecuentes con suero salino, analgésicos sistémicos
(no topicos, que pueden aumentar la lesion), midriaticos si hay lesion
corneal para prevenir adherencias iridocorneales y aplicar vaselina es-
téril en parpados para que no se adhieran.

e Tracto respiratorio: oxigeno humidificado, adrenalina nebulizada (si
estridor laringeo).

o Médula 6sea (MO): antibioticos sistémicos, factor estimulante de gra-
nulocitos si hay leucopenia.

OTROS ASPECTOS

e Descontaminar aunque el paciente esté asintomatico, esto puede evitar
lesiones posteriores mas graves.

® |3 mortalidad en las primeras 24 horas es debida principalmente a insu-
ficiencia respiratoria aguda por obstruccion de la via aérea (laringoes-
pasmo, obstruccion del drbol bronquial por la formacion de seudomem-
branas).

* la mortalidad posterior suele deberse a infecciones bacterianas (neu-
monia) favorecidas por la depresion de la MO.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Absorcidn por via respiratoria y ocular. Irritacion cutanea sin absorcion.

Se suelen liberar como gases, son mas pesados que el aire por lo que
forman nubes cerca del suelo, cerca de la via aérea de los nifios.

Agentes tipo | (cloro, cloruro de hidrdgeno, fluoruro de hidrogeno):
afectan a la via aérea superior (VAS) principalmente. Irritacion de garganta,
nasal y ocular. Quemaduras quimicas en piel. Tos, estornudos, laringoespas-
mo con estridor inspiratorio. Disnea y distrés respiratorio por edema pulmo-
nar en caso de inhalar altas dosis.

Agentes tipo Il (fosgeno): afectan a la via respiratoria a nivel pulmo-
nar principalmente. Disnea y opresion toracica varias horas tras la expo-
sicién, crepitantes y matidez a la percusion. Se debe al edema pulmonar,
broncoespasmo y neumonitis que pueden inducir. Quemaduras quimicas en
piel. En pacientes que han inhalado altas dosis, puede iniciarse la clinica
con afectacion de VAS (estornudos, tos, estridor) que ira mejorando, comen-
zando entonces con las manifestaciones de afectacion pulmonar (disnea y
distrés respiratorio), varias horas mas tarde.

Mixtos: combina efectos de ambos grupos.

DIAGNOSTICO

* Inhalacion de gas con olor/color caracteristicos, el cloro es un gas ama-
rillo verdoso con olor clorado; el fosgeno es un gas incoloro o blanco
con olor a césped o maiz 0 heno enmohecidos.

¢ C(linica sospechosa: afectacion de VAS en los tipo |, afectacion pulmonar
en los tipo Il, afectacion ocular y cutanea en ambos.

®  Pruebas complementarias: gasometria, hemograma, bioquimica, radiografia
de torax. Guardar sangre, orina y pelo para analisis diferido de sustancias.

MANEJO EN URGENCIAS
1. Descontaminacion:
® Trasladar al paciente a una zona en que respire aire no contaminado
y que esté adecuadamente acondicionada para la descontaminacion
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(camillas, duchas, recogida de agua, ropa y residuos). Personal con el
equipo adecuado.

e Lavar la piel con agua templada (37°C), abundante y a baja presion (4

kg/cm?) y jabon.

o Cubrir rapidamente y calentar para evitar la hipotermia.
* Lavado ocular abundante con agua y/o suero salino al menos durante

20 minutos.

2. ABCDE:
e A[B: Administrar oxigeno al 100%. Valorar soporte ventilatorio.
e C: canalizar via v, analitica sanguinea, administrar antidoto.
* DJE: exponer y evitar hipotermia.
Antidotos: no hay.

Tratamiento especifico:

e Tracto respiratorio superior: oxigeno humidificado, adrenalina nebu-

lizada (si estridor laringeo). Valorar corticoides inhalados. La broncos-
copia puede ser diagnostica y terapéutica al retirar los desechos ne-
croticos de las vias de gran calibre en los casos graves de obstruccion
alta. Valorar intubacion y ventilacion mecanica (presion positiva) si la
obstruccion progresa o en caso de inhalar agentes mixtos.

* Tracto respiratorio inferior: oxigenoterapia humidificada, salbutamol

nebulizado, los corticoides nebulizados pueden indicarse en pacientes
con antecedente de broncoespasmo. En aquellos con distrés respira-
torio progresivo grave: ventilacion con alto flujo, CPAP nasal o VM
con presion positiva. Antibioticos sistémicos si hay infeccion bacteria-
na.

Ojos: retirar lentillas, lavado ocular abundante con suero o agua, ex-
plorar con lampara y, solo si no hay lesiones, aplicar anestésico topi-
co.

Piel: lavado con agua abundante templada, tratamiento de las que-
maduras.

OTROS ASPECTOS

La afectacion de VAS es caracteristica de los agentes tipo |, pero tam-
bién puede aparecer ocasionada por los tipo Il a altas dosis y los mixtos. Por
lo que, tras la mejoria de la clinica de obstruccion de VAS, no se debe bajar
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la quardia: vigilar la posible aparicion de distrés respiratorio por afectacion
pulmonar.
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EMERGENCIAS POR RADIACION

Concepcion Miguez, Gloria Guerrero

INTRODUCCION

Definiciones

Radiacion: energia procedente de una fuente que viaja a través de al-
gun material o por el espacio. En funcion de si provocan o no efecto sobre
la materia por donde pasan pueden ser ionizantes y no ionizantes, respec-
tivamente.

Radiacion ionizante: aquella con energia para eliminar un electron de
su atomo, convirtiendo ese dtomo en ion (Tabla I).

Sustancias radioactivas: aquellas formadas por atomos inestables
(aquellos que no tienen suficiente energia de enlace para mantener el nu-
cleo unido). Esta inestabilidad hace que estas sustancias se transformen/
desintegren unas en otras constantemente. Cada cambio produce liberacion
de energia, emitida como radiacion (radioactividad).

Isdtopo o nucleido: distintas variedades existentes de nucleos de un
elemento (misma cantidad de protones, pero distinto de neutrones). Para
un mismo elemento de la tabla periddica existen numerosos isotopos o nu-
cleidos. Cuando emiten radiacion ionizante se le llama radio nucleidos o ra-
dioisotopos.

[rradiacion: exposicion a la radiacion. Un paciente irradiado no lleva
material radiactivo encima y no supone peligro radiologico para el equipo
de tratamiento ya que no hay transferencia de material radioactivo.

Contaminacion radioactiva: contacto y retencion de material radioac-
tivo. Puede ser externa (piel, ropa) o interna (cuando se inhala, ingiere o
pasa a través de heridas).
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TABLA 1. TIPOS DE RADIACION IONIZANTE

DEFINICION EFECTOS FORMACION
. Son nucleos de helio (2 ® Poca capacidad de pe- Fuentes naturales (radén)
E protonesy 2 neutrones)  netracion ® Radio nucleidos que las
v emitidos por algunos ® No penetra piel ni  emiten: polonio-210, radon
% radio nucleidos ropa 222, radio 226, torio 232,
E ® VViajan distancias cortas @ Peligro si ingestion  plutonio 236, uranio 238 y
s porelaire o inhalacion—>dafio  americio 241
celular
® Son electrones de alta ® Capacidad de pene- e Radionucleidos usados en
energia emitidos por  tracién moderada medicina (xenon-133, tec-
= nucleos de dtomos @ Penetran piel: hasta necio-99, estroncio-89)
@ inestables capa mas interna de o como subproductos de
2 epidermis reactores nucleares (yodo
3 ® Lesion por ingerir, in-  radioactivo)
E halar y contacto (piel) ® Radionucleidos que las
== emiten: cobalto-60, estron-
€io-90, tecnecio-99, yodo-
129, yodo-131, cesio-137
g ® Particulas eléctrica- ® Muy penetrante, in- ® Emitidas por pocos radioi-
S mente neutras cluido plomo (no el sdtopos (californio -252) y
E ® Radiacion potente hormigaon) en fision (detonacion nu-
= e Altamente destructivo  clear)
25 ®0Ondas electromagnéti- @ Altamente penetran- @ Emision a partir de mate-
g_’( cas (fotones) tes. No penetra el riales radioactivos (incluido
& ¢ Son emitidos por el plomo cesio y cobalto) o tras deto-
< nucleo (rayos y) o por nacion nuclear
=
S  electrones fuera del
& nicleo (rayos X)
§ ® Se acompafan de emi-
&  sion de radiacion oy B
Incorporacion: cuando el material radioactivo atraviesa las membranas
celulares.

Medicion de unidades de radiacion ionizante
Unidades de medida: Gray (Gy), medida de dosis de radiacion absorbida,
y Sievert (Sv), medidas dosis equivalentes (refleja la respuesta bioldgica).
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TABLA II. CENTRALES NUCLEARES (CN) EN ESPANA

1. CN Santa Maria de Garona (Valle de Tobalina. Burgos)
2. CN Almaréz | y Il (Almaraz. Caceres)

3. CN José Cabrera (Almonacid de Zorita. Guadalajara)
4. CN Cofrentes (Cofrentes. Valencia)

5. CN Asco |y Il (Asco. Tarragona)

6. CN Vandellos (Tarragona)

Medidores de radioactividad:

Medidor topografico Geiger-Mueller: detecta rapidamente radiacion
alfa, beta, rayos X y rayos gamma.

Dosimetro personal: lectura de exposicion a la radiacion de trabajado-
res. Algunos se pueden usar como medidor.

Dispositivos multicanal: para detectar radionucleidos especificos. Dispo-
nibles en algunos hospitales.

Causas posibles de exposicion nuclear

Desastres en plantas de energia nuclear (Tabla Il) o dafio intencional de
una instalacion que contiene material nuclear (instalacion de reprocesa-
miento de desechos nucleares, planta de irradiacion de alimentos o de
energia nuclear).

Dispersion de material nuclear por choque con vehiculo de transporte.
Detonacion de arma nuclear.

Dispersion de material nuclear por explosivo convencional (bomba de
dispersion radioactivo o bomba sucia): mezcla de explosivos y polvo/
perdigones radiactivos. Los radionucleidos que podrian usarse son CO-
60. Am-241, Cf-252, Cs-137, 1-131, Ir-192, Ra-226, U-235, Sr-90.

EFECTO DE LA RADIACION Y GRAVEDAD

Los efectos dependen de la dosis, tipo de radiacion, edad de la persona
expuesta y sensibilidad del tejido.

Tejidos de mayor a menor sensibilidad por radiacion: tejido linfoide, cé-
lulas germinales, médula 6sea en proliferacion, epitelio intestinal, célu-
las madre epidérmicas, células hepaticas, células de epitelio pulmonar,
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renal, seas, musculares, cerebrales, y médula espinal y sistema nervio-
s0.

Los efectos en los tejidos pueden ser: directos (produccion de calor por
ionizacion y excitacion) o indirectos mediante produccion de cambios
quimicos (formacion de radicales libres y moléculas dafinas) o produc-
cion de cambios bioldgicos (produciendo dafio en ADN que deriva en
cancer, efecto genético y alteracion del desarrollo).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Enfermedad aguda precoz

Sintomas deterministas y dosis dependiente. Afectan a tejidos de mayor

division celular (piel, digestivo y médula osea).

Aparicion de sintomas con dosis de irradiacion corporal total aguda >

100-150 c@Gy. Si radiacion < 2 Gy no asocia mortalidad, pero si > 5-6 Gy

la mortalidad es muy alta.

Sindrome agudo por radiacién: la enfermedad suele seguir un patrén de

signos/sintomas prodrémicos (minutos a 2 dias), un periodo de latencia

(0 horas a 21 dias) y un periodo de enfermedad manifiesta (horas hasta

60 dias), sequido de la recuperacion o muerte. Cada fase varia en inten-

sidad y duracion en relacion con la dosis recibida:

- Lesion cutanea: eritema, quemaduras, descamacion.

- Sintomas digestivos: vomitos-enteritis, incluso a los 30 min tras ex-
posicion. Aparecen despugés de exposiciones tan pequefias como 0,75
a1Gy.

- Linfopenia: marcador inicial de la gravedad de la exposicion, se hace
evidente en las 24-36 primeras horas. Si el recuento de linfocitos dis-
minuye mas del 50% en 24-48 horas indica al menos exposicion mo-
derada.

- Sindrome neurovascular: grave y con altisima mortalidad, con cefa-
lea, letargia, convulsion.

Darios tardios

Estocasticos o por azar: la probabilidad de que aparezcan aumenta con
la dosis, pero la gravedad es la misma.
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La incidencia aumenta a partir de radiacion > 0,025 Gy de exposicion
aguda. El riesgo aumenta cuanto menor edad.

Los dafios son aparicidn de cancer (segun la particula radioactiva con-
lleva un tipo de cancer asociado (p. ej., el radon conlleva cancer de pul-
mon, el yodo131, cancer de tiroides) y dafio psicoldgico.

Clinica por "bomba sucia"

El principal peligro proviene de la explosion, no de la radiacion. Los pe-

dazos de material radiactivo de la bomba pueden lesionar a las personas
cercanas, y solo las muy cercanas al lugar de explosion estarian expuestas
a suficiente radiacién para causar su enfermedad grave inmediata. Sin em-
bargo, el polvo y el humo radiactivo pueden dispersarse mas lejos y ser pe-
ligrosos si se inhala el polvo o consumen los alimentos/agua contaminada.

MANEJO CLINICO HOSPITALARIO

Activacion del plan de emergencia y obtencion de ayuda del personal
de sequridad radiologica. La respuesta del centro depende del nimero
de pacientes que se espera y el tiempo de su llegada. Tras la notificacion
de una emergencia radioldgica (evento con victimas en masa), los cen-
tros receptores deben establecer un perimetro de seguridad y establecer
una zona de descontaminacion que esté fuera de las partes limpias de la
instalacion.

Obtencion del equipo de proteccion personal (calzas, guantes, gorro,

mascarillas respiratorias, pantalla, batas-mono impermeable) y de me-

didores de radiacion y de dosimetros para el personal proveedor de la
atencion de pacientes.

La probabilidad de contaminacion radioldgica durante el cuidado de pa-

cientes en el hospital es baja.

Triage-clasificacion de pacientes:

- Evento limitado (1-2 pacientes con posible contaminacion): realizar
en ambulancia.

- Evento multiples victimas: montar triage externo (fuera de las insta-
laciones) para evitar contaminacion incontrolada. Funcion: clasificar
seguin gravedad médica (riesgo vital o no) y segun contaminacion ra-
dioldgica.
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Estabilizacion inicial: primera accidn, incluso previo a descontamina-
cion, consistente en el tratamiento de lesiones de riesgo vital. Implica
evaluacion detenida de vias respiratorias y circulacion.
Descontaminacion externa. Indicado en pacientes en contacto con
particulas radioactivas (no si han sido irradiados), si no descontamina-
cion extrahospitalaria y si el paciente esta estable (sin lesiones graves|
vitales):

- Ideal medir contaminacion a pacientes y descontaminar hasta des-
censo de niveles de radiacion 2-3 veces los basales o no se logre re-
duccion.

- Retirar la ropa y objetos externos (90% de |a efectividad de la descon-
taminacion tras exposicion).

- Lavar en el siguiente orden:

1. Heridas: con suero salino y gasa quirtrgica. Si muy contaminadas
con particulas: desbridamiento suave.

2. Orificios (boca, nariz, 0jo, oido): para la contaminacion oral, esta
indicado utilizar enjuagues bucales con solucion salina. Los ojos
deben descontaminarse utilizando un chorro de agua-suero di-
recto, pero dirigido lateralmente para evitar la contaminacion del
conducto nasolagrimal. El orificio nasal descontaminar mandando
soplar con fuerza por la nariz (nunca irrigar agua), y en el conduc-
to dtico irrigar con agua.

3. Piel intacta (agua tibia y jabon neutro, atencion a ufias y pelo).

- Precauciones:

- Las soluciones de riego deben recogerse en recipientes de conten-
cion y desecharse adecuadamente.

- Los nifios deben ser tratados teniendo en cuenta que los fluidos
bioldgicos, incluido saliva, pueden estar contaminados y requerir
una manipulacion especial.

- El cuidado de las quemaduras de la piel debe ser minimo. Lavado
suave

- Laintervencion quirurgica en caso de precisarla se debe realizar lo
mads pronto posible, idealmente dentro de las 48 primeras horas
antes de la cicatrizacion de la herida y pérdida de inmunidad.

Descontaminacion interna: indicado si material ingerido o inhalado.
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TABLA Ill. METODOS Y MEDICAMENTO DE DESCONTAMINACION INTERNA

METODO—INDICACIQN DE
DESCONTAMINACION

MEDICAMENTO

Saturacion de organo diana: bloquea la
captacion de " en el tiroides

Una explosion de un reactor nuclear expone
a yodo radioactivo

Yoduro dipotasico (KI)

® < 1afio: 16 mg, 1-3 afios: 32 mg, nifios 3
a 18 afios < 68 kg: 65 mg

® Adultos y > 68 kg: 130 mg

Efectivo si 1 h preexposicion, disminuye un

80% eficacia a las 2 h postexposicion

Contraindicacion: dermatitis herpetiforme,

alergia al yodo, vasculitis

Intercambio idnico mediante union a cesio
137, rubidio 182, talio 201

Azul de prusia (no uso profilactico)
o Pediatria: 1 g/8 horas vo y adulto 3 g/8
horas vo

Quelante para radionucleidos transuranicos
(americio, californio, plutonio e irio) en sitio
de entrada y aumentando secrecion

CA-DTPA y ZN DTP (eficaz en 1° 24 h):

o Nifios 14 mg/kg ivy adulto 1 g

® 1° dosis de Ca-DTP y mantenimiento con
Zn-DTP (cada 24 h)

Aceleracion de ciclo metabdlico del ra-
dionucleido por dilucion de isotopos. Indi-
cado: hidrogeno-3

Agua

Precipitacion del radioisotopo en luz in-
testinal sequida de excrecion fecal. Indica-
cién: estroncio-90

Soluciones de fosfato de aluminio o de
calcio

- El medicamento depende del tipo y cantidad del radionucleido inter-
nalizado (Tabla Ill).

- No todos los centros disponen de dichos medicamentos vy se reco-
mienda consultar con especialistas.

® Pruebas complementarias: hemograma basal con diferencial al inicio y
repetir cada 6-8 horas durante 48 horas.
® Tratamiento segun sindrome:

- Hematopoyético: la administracion de citoquinas es beneficiosa en
pacientes con sindrome hematopoyético (HS) que han recibido una
dosis absorbida en todo el cuerpo < 5 Gy (fuerte recomendacion):

- Factor estimulante de granulocitos (G-FSC): Filgastrim (Neupo-
gen®): 10 pg/kg/dia sc.
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- Factor estimulante de granulocitos y macréfagos (GM-FSC): Sargra-
mostim 5-10 ug/kg/d sc.
- Gastrointestinal:
- Vbmitos/nauseas: ondasentron/granisetron iv y en diarrea profusa
uso de loperamida (recomendacion débil).
- Sindrome gastrointestinal: fluoroquinolona o antibiético similar a
partir de 2-4 dias después de la exposicion.
- Reposicion de liquidos y electrolitos.
- Cuténeo: antihistaminico y corticoide topico para quemadura o Ulce-
ra y desbridamiento si no respuesta (fuerte recomendacion).
- Sindrome neurovascular: cuidados de apoyo con terapia antiemética,
manitol y furosemida (fuerte recomendacion).

¢ Tratamiento sintomatico: oxigeno, analgesia, ansioliticos.

® Asesoramiento psicoldgico.
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EMERGENCIAS POR TEMPERATURAS EXTREMAS

Maribel Lazaro, Abel Martinez

INTRODUCCION

Meteoroldgicamente, consideramos temperatura extrema un evento
que ocurre raramente y se desvia significativamente del promedio esta-
distico de un periodo considerado de referencia. De acuerdo con el ultimo
informe del IPCC (Intergovernmental Panel on Climate Change) el cambio
climatico va a condicionar en los préximos afios un aumento de los eventos
meteoroldgicos extremos: olas de calor, olas de frio, inundaciones, sequia,
etc. De especial relevancia, las proyecciones climaticas actuales, que predi-
cen un incremento en los eventos extremos por altas temperaturas.

Aungue no existe un criterio uniforme, la AEMET (Agencia Estatal de
Meteorologia) define una ola de calor como el periodo de 3 dias consecuti-
VoS en que, como minimo, el 10% de las estaciones de registro selecciona-
das detectan temperatura maximas diarias superiores al percentil 95 en el
periodo de verano. A diferencia de la definicion climatoldgica, solo un dia
en que la maxima diaria supere la temperatura umbral ya constituye una
situacion de riesgo desde el punto de vista de la salud.

Ante valores extremos de temperatura ambiental, los mecanismos de
termorregulacion quedan desbordados, con los consiguientes efectos direc-
tos e indirectos sobre la salud. La adaptabilidad de la poblacién a su zona
climatica condiciona que los efectos nocivos para la salud que pueden darse
con una determinada temperatura en un area geografica sean de menor
intensidad en otra, y que los habitantes de areas frias sean mas vulnerables
a las temperaturas elevadas y lo contrario para aquella poblacion que resida
en areas calidas. Por ejemplo, se han detectado situaciones de hipotermia en
cualquier estacion del afio, en la mayoria de los climas y en todas las locali-
zaciones geograficas (incluidos desiertos).

Los efectos por temperaturas extremas se han asociado frecuentemente
a desastres naturales y humanos, y debemos esperar su aparicion cuando
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ademas se afiaden cambios climaticos. En nifios y adolescentes se tendra
especialmente en consideracion en los casos de exposicion prolongada a
temperaturas extremas, cuando estan en la intemperie o en condiciones de
extravios o fugas. En el caso de hipotermia, ademas, si el ambiente es hume-
do vy frio, en accidentes por inmersion, accidentes en zonas montafiosas o
con nieve, y en nifios y adolescentes intoxicados o desorientados.

Ademas de los efectos directos por la temperatura ambiental, muchos
otros factores como el estado de salud previo o lesiones graves, el esta-
do de hidratacion y nutricion, la capacidad de aclimatacion o adaptacion
individual, situaciones de espera, transporte o reanimacion prolongadas,
abuso infantil o la exposicion a toxicos, influiran en el efecto sobre cada
individuo.

En algunos casos estos efectos pueden llegar a producir la muerte. En
Espafia se estimaron entre los afios 1983-2013 unas 13.400 muertes al afio
relacionadas por olas de calor, y en Estados Unidos las tasas de mortali-
dad en menores de 14 afios relacionadas con hipotermia oscilan entre 0,2
y 1 muerte por millén. No obstante, se considera que su diagndstico puede
perderse en un numero significativo de muertes y casos, ya que muchas de
ellas pueden pasar inadvertidas, lo que debe obligar a los sanitarios a ser
proactivos y pensar en ellas como diagndstico diferencial.

También deberia tenerse en cuenta que estas situaciones extremas pue-
den provocar un gran temor, estrés mantenido y riesgo de otras lesiones y
traumatismos en la poblacion pediatrica al tratarse de un colectivo vulne-
rable, ser mas dependientes y tener menos estrategias para afrontarlas. Los
nifios y adolescentes podran presentar importantes trastornos psicoldgicos
como ansiedad, sintomas depresivos, estrés postraumatico y cambios de
comportamiento, que deberan anticiparse o preverse.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La hipotermia se define como una temperatura corporal central por de-
bajo de 35°C. Se pueden definir tres etapas (ver Tabla I) y por debajo de 25°C
se consideraria hipotermia profunda.
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Congelacion: es la lesion grave ocasionada por clima frio que ocurre

cuando los tejidos se congelan, pudiendo tener severas consecuencias a lar-
go plazo.

DIAGNOSTICO DE HIPOTERMIA

El primer paso sera el reconocimiento de la situacion de hipotermia y

el grado de esta. Este paso es fundamental para el tratamiento y la super-
vivencia ya que en situaciones severas proporciona cierta proteccion cere-
bral contra la anoxia. En nifios con hipotermia que acuden al SUP, deberia
realizarse una medicion de la temperatura corporal central lo mas precisa
posible, al menos usando temperatura rectal de forma adecuada:

Para la toma de temperatura de forma adecuada, hay que tener en
cuenta que no todos los termometros clinicos leen por debajo de 34°C
por lo que las temperaturas deben tomarse con termémetros que per-
mitan la lectura de bajas temperaturas.

Los sitios periféricos (orales, axilares y cutdneos) NO SON FIABLES en la
hipotermia, asi mismo tampoco lo son los termémetros de la" frente" o
de "arteria temporal” ni los termémetros epitimpdnicos de infrarrojos
comunes.

La temperatura rectal debe tomarse a 15 cm de profundidad en el recto,
no adyacente a las heces frias y medirse durante varios minutos. Incluso
entonces, es posible que no reflejen con precision la temperatura corpo-
ral central real, pero es ACEPTABLE.

Como métodos FIABLES estan las sondas flexibles permanentes en veji-
ga que permiten un seguimiento continuo o las sondas de temperatura
esofdgica en el tercio inferior del eséfago, que son utiles para reflejar
la temperatura central tordcica siempre que la via aérea esté asequ-
rada. También pueden ser utiles las sondas nasofaringeas para reflejar
las temperaturas del sistema nervioso central o las sondas del catéter
venoso central que reflejan la temperatura toracica, pero que pueden
desencadenar arritmias por irritacion miocardica.

En pacientes inestables, se aconseja que la medicion de la temperatura
se realice idealmente en dos 0 mas sitios centrales.

Para la realizacion del diagnostico de hipotermia es necesario lo si-

guiente:
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® |a medicion de una temperatura corporal central < 35°C. La correc-
ta toma de la temperatura es esencial y serd lo que guiara la toma de
decisiones y el tratamiento.

e Laevaluacion de los signos clinicos (ver sintomatologia), aunque debe
realizarse de forma sistematica, suele ser confusa y comtnmente im-
precisa, y puede ocasionar errores en el diagnostico y retraso en el tra-
tamiento y recalentamiento.

e La realizacion de pruebas complementarias: no son determinantes
en el diagnostico del grado de hipotermia, pero pueden ayudar al trata-
miento v al diagnéstico diferencial o etioldgico, aconsejandose en caso
de hipotermias inexplicadas, prolongadas, moderadas o severas, realizar
analitica sanguinea (hemograma, glucosa, electrolitos, urea, creatinina,
gasometria, lipasa, TP, TTP, transaminasas, toxicos, hormonas tiroideas,
ACTH, pruebas cruzadas, etc.). ECG de 12 derivaciones para catalogar
arritmias y en situaciones especificas algunas pruebas de imagen.

MANEJO EN URGENCIAS
El primer paso sera el reconocimiento de la situacion de hipotermia y el

grado.

El reconocimiento de la hipotermia es fundamental para el tratamiento,

y la supervivencia ya que en situaciones severas proporciona cierta protec-

cion cerebral contra la anoxia. En nifios con hipotermia que acuden al SUP,

deberia realizarse una medicion de la temperatura corporal central y precisa

(al menos rectal).

Se aplicara las maniobras de soporte vital y la secuencia ABCDE adapta-

da a la situacion de hipotermia:

A. Para su estabilizacion inicial deberian mantenerse en decubito supino
y manipularse cuidadosamente, se deberia retirar la ropa mojada, abri-
garlo y evitar una mayor exposicion al frio y a la pérdida de calor, y
proceder a RECALENTAMIENTO lo antes posible, y se hard seqgun el grado
de hipotermia y la presencia o ausencia de circulacion:

* Alos pacientes con hipotermia leve (exposicion ambiental) se les cambia-
ra la ropa mojada y se procedera al secado de la piel, sequido de un calen-
tamiento externo activo (p. ej., manta de calentamiento de aire forzado,
lampara de calor radiante o radiador, almohadillaoolsa térmica de agua).
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¢ Alos nifios con hipotermia moderada con buen estado de circulacion
se aconseja un calentamiento externo activo mediante dispositivos de
aire forzado, y si se usan otros métodos externos, deberian centrarse
sobre el tronco evitando extremidades para evitar hipotension, fibrila-
cion ventricular (FV) o asistolia.

® A'los nifios con hipotermia grave con circulacion conservada se les
recalentara mediante un método interno activo, mediante lavados
con SSI caliente en vejiga, estomago, peritoneo o espacio pleural (pre-
feriblemente izquierdo). Un sistema con aire forzado puede ser util si
los métodos activos de recalentamiento interno se retrasan o si no se
dispone de grandes volumenes de liquido caliente.

* Alos nifios con hipotermia severa sin pulso, el recalentamiento debe-
ria ser interno activo agresivo o extracorporeo como primera eleccion,
recomendando ECMO siempre que esté disponible.

® | os métodos de recalentamiento pueden causar elevaciones artificia-
les de la medicion de temperatura. Debido a posibles artefactos de
recalentamiento y demoras, se prefiere la medicion en sitios centrales
(p. e]., esofago y vejiga) en casos criticos.

El paciente debe recibir oxigeno caliente y humidificado. En pacientes

con insuficiencia respiratoria, coma o shock deberia valorarse activa-

mente la intubacion endotraqueal.

La hipovolemia sera comun y debe administrarse suero salino isotdnico

de forma precoz, un primer bolus de 10-20 ml/kg de liquido caliente (40 a

44°C) iv rapido (aproximadamente 10) y repetir (10 mi/kg) seguin necesidad,

controlando el estado hemodinamico del paciente. Paralelamente se debe
proceder al recalentamiento teniendo en cuenta que la aplicacion de calor
externo debe ser evitado en pacientes con alteracion de la circulacion.

Estar alerta de resultados analiticos y trastornos electroliticos (alerta

con hiperkaliemia) segun causa precipitante.

Realizar monitorizacion y control electrocardiografico completo por el

riesgo de arritmias. En casos de bradicardia con pulso adecuado, la esti-

mulacion cardiaca no parece ser eficaz y no suele emplearse.

En los pacientes con hipotermia grave y paro cardiaco se debe iniciar la

reanimacion cardiopulmonar (RCP) estandar y pueden recibir desfibrila-

cidn inicial y/o terapia farmacoldgica segun lo indicado por las pautas
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de soporte vital avanzado pediatrico. Si son refractarios a ellos o si los
intentos iniciales no tienen éxito, se debe continuar con RCP adaptada
a la hipotermia y proceder al recalentamiento interno activo (preferi-
blemente con ECMQ). La adaptacion podria contemplar la limitacion del
numero de desfibrilaciones (3) o el aumento de intervalo entre dosis de
adrenalina hasta alcanzar los 30°C; en cualquier caso, si no es posible
una RCP continua y el nifo esta profundamente hipotérmico (< 28°C),
se puede considerar una RCP retrasada o intermitente. Cualquier nifio
con hipotermia que se considerara que tiene probabilidades de superar
el paro cardiaco, idealmente deberia ser trasladado lo antes posible a un
centro de referencia (pediatrico) con posibilidad de proporcionar sopor-
te vital extracorporeo o capacidad de bypass cardiopulmonar.

Para estos pacientes, las caracteristicas de pronostico que sugieren la
interrupcion de la reanimacion antes del recalentamiento son engafio-
sas. Los sanitarios deben iniciar la reanimacion cardiopulmonar a menos
que existan lesiones claramente letales o claros signos de muerte esta-
blecida.

D. La hipotermia tiene claros efectos neuroprotectores y se ha documen-
tado bien la recuperacion completa de pacientes con hipotermia y paro
cardiaco a pesar de la reanimacion prolongada. Por lo tanto, en cir-
cunstancias habituales, los esfuerzos en el conjunto del Soporte Vital
Avanzado deben continuarse durante mucho tiempo (en algunos casos,
incluso horas) hasta que la temperatura central sea aproximadamente
de 34 a 35°C o haya un retorno de la circulacion espontanea. Piense en
situaciones desencadenadas por agentes toxicos.

E. Continuar con el recalentamiento, observar otras posibles causas desen-
cadenantes. Descartar situaciones de maltrato.

CONGELACION

Las lesiones por congelacion en los nifios comienzan a temperaturas de
-6°C; con riesgo de pérdida de tejido, situacion que aumenta a temperaturas
inferiores a -23°C. La falta de supervision en nifios y las intoxicaciones en
adolescentes son importantes factores de riesgo para ello.

La congelacion es el resultado de la oclusion microvascular y la poste-
rior isquemia y destruccion del tejido, que sigue un proceso que se inicia
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con la desviacion de la circulacion de la sangre de las dreas acrales para
limitar la pérdida de calor por radiacion. Por debajo de -10°C se desarrolla
la anestesia. Posteriormente se produce una vasoconstriccion microvascular
y trombosis que ocasiona un dafio tisular directo. A medida que la tempe-
ratura del tejido continda bajando, las células endoteliales pierden plasma,
se forma hielo extracelularmente, lo que hace que el agua salga de la célula
induciendo deshidratacion celular, hiperosmolaridad, colapso y muerte del
tejido; finalmente, la reperfusion puede aumentar el dafio endotelial, la lisis
celular y potenciar una respuesta inflamatoria incrementada.

SINTOMATOLOGIA

Los nifios progresivamente se quejaran de frialdad o entumecimiento
del area afectada, pueden notar escozor y torpeza de la extremidad distal.
Las manos y los pies seran las dreas mas comunmente afectadas, aunque
también pueden verse afectadas la cara y otras zonas acrales. A nivel su-
perficial puede haber sudoracion y eritema, edema y aparicion de ampollas
y placas céreas y endurecidas, se afiadira déficit sensorial, se iran afectando
progresivamente estructuras mas profundas (hipodermis, musculos, tendo-
nes y huesos) con el consiguiente riesgo de pérdida de tejido (comtnmente
se realiza una clasificacion en grados similar a quemaduras), y finalmente,
gangrena tisular.

El diagnastico es clinico, la radiografia inicial tiene poco valor, pero pue-
de servir para futuras comparaciones. La mejor estrategia de imagen es la
gammagrafia con Tc-99m que es sensible y especifica para la lesion tisular
aguda y para su sequimiento.

TRATAMIENTO
Es muy importante asegurar que una vez iniciado el recalentamiento de
la extremidad congelada pueda completarse, asi como disponer de un am-
biente calido y confortable, y evitar hipotermia. En general, las lesiones por
congelacion deben precisar ingreso en centros especializados, debido a que
en algunas ocasiones pueden valorarse tratamientos mas especificos (trom-
boliticos, quirtirgicos, incluso camara hiperbarica, etc.), pero en general:
o [l tejido debe recalentarse rapidamente por inmersion en agua que cir-
cule suavemente, y que se mantenga cuidadosamente a una tempera-
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tura de 40-42°C mediante la medicion con termémetro. Temperaturas
mas altas pueden lesionar el tejido marginal y temperaturas mas bajas
pueden producir descongelacion incompleta. El recalentamiento debe
continuar unos 15-30 minutos hasta que la parte se sienta flexible y se
observe un eritema distal (Ia descongelacion NO debe ser parcial).
Durante el proceso se aconsejaran realizar pequefios movimientos vo-
luntarios y se evitaran los masajes.

Se aconseja analgesia y en algunos casos antiinflamatorios.

Las extremidades lesionadas deben mantenerse elevadas para minimizar
la formacion de edemas.

Deben aplicarse apositos estériles y las areas afectadas deben manipu-
larse con cuidado.

Para las lesiones o heridas pueden utilizarse apdsitos con cremas anti-
microbianas, con contenido argéntico.

El manejo de las ampollas deberia realizarse con personal especializado,
y debe considerarse la posibilidad de escarotomias por riesgo de sindro-
me compartimental y de amputaciones.

Debe revisarse el estado de vacunacion antitetanica y vigilar riesgo de

infeccion.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Cuando la temperatura central del cuerpo comienza a aumentar, por el
ejercicio y/o la exposicion al calor ambiental, el cuerpo pasa de almacenar
calor a disiparlo mediante cuatro procesos que son cada vez mas inefica-
ces a medida que aumenta la temperatura ambiente: conduccion, radiacion,
conveccion y evaporacion. La evaporacion es el método principal, a través
del sudor generado en la superficie de la piel y en menor medida a través de
|as vias respiratorias.

Los nifios, sobre todo los menores de 4 afios, tienen una respuesta ter-
morrequladora inferior al adulto sano, con menor indice de sudoracién y
mayor aumento de la temperatura central. Ademas de la edad, los principa-
les factores que afectan a la respuesta termorreguladora son:
¢ La aclimatacion a un entorno célido, ante ejercicio fisico, reduce el es-

fuerzo cardiovascular, mejora el rendimiento y aumenta la capacidad de

supervivencia a condiciones ambientales extremas, lo que la convierte
en un componente critico para reducir las enfermedades y lesiones rela-
cionadas con ¢l calor en la poblacion pediatrica.

¢ La morfologia y composicion corporal. La obesidad se traduce en una
mayor produccion de calor y una peor aclimatacion.

® |3 presencia de enfermedades de base, como la fibrosis quistica, don-
de el exceso de sudoracion ante aumento de la temperatura ambiental
puede llevar a una deshidratacion grave. Se debe prestar especial aten-
cion a los nifios con necesidades especiales que no pueden modificar
su comportamiento en respuesta a la alta temperatura ambiental o al
sobrecalentamiento.

® Latoma de farmacos que disminuyen la sudoracion (anticolinérgicos,
fenotiazinas), que aumentan la pérdida de liquidos (diuréticos, alcohol)

0 que aumentan la produccion de calor (simpaticomiméticos).
¢ El estado de hidratacion. La hipohidratacion es uno de los factores de

riesgo mas importantes dado que impide una evaporacion correcta.

La enfermedad por calor representa un continuo de trastornos que van
desde sintomatologia menor, como la sudamina o miliaria y el edema de
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extremidades, hasta sintomas moderados como la insolacion, sincopes v el

cuadro conocido como agotamiento por calor, cuya forma mas grave es el

golpe de calor. Desde el punto de vista conceptual:

¢ Insolacion: cuando la cabeza se expone prolongadamente a la accion
del sol. La cefalea, que puede ser intensa, es el sintoma habitual. En ca-

505 mas graves puede haber fotofobia, sonofobia e incluso somnolencia.

La temperatura corporal central es normal.

® Agotamiento por calor: escalon previo al golpe de calor. Los sintomas
se deben a una insuficiente respuesta de adaptacion al calor y a la al-
teracién hidroelectrolitica secundaria a la sudoracion. La temperatura
puede ser normal o estar discretamente elevada y se presenta con cefa-
lea, debilidad, mareo, taquicardia, taquipnea, hipotension, extremidades
palidas, frias y humedas por sudoracion profusa.

® Golpe de calor:

- Situacion grave, con elevada mortalidad por fracaso multiorganico
desencadenado por una elevacion incontrolada de la temperatura
corporal y fracaso de los mecanismos termorreguladores ante una
sobrecarga térmica.

- La triada clinica caracteristica es: T2 central > 40°C, piel seca, caliente
y con falta de sudoracion, y alteracion neuroldgica (deterioro del nivel
de consciencia, cuadro confusional o de agitacion psicomotora).

- También se pueden objetivar sintomas derivados del dafio en érganos:
el fracaso renal es una las manifestaciones mas precoces potenciado
por la hipotension, la deshidratacion y la rabdomidlisis por dafio mus-
cular. Son frecuentes las alteraciones electroliticas relacionadas con
la deshidratacion grave, la afectacion renal y la rabdomidlisis. Como
sintomas digestivos, el organo mas afectado es el higado, a partir del
2-3¢ dia del dafio térmico, pudiendo ser la causa de la muerte en has-
ta en un 10% de casos. En las formas fatales hay alteraciones hema-
tolégicas con CID grave.

- La hipotension es muy frecuente y multifactorial: secundaria a Ia
vasodilatacion, como parte del proceso de termorregulacion, y a la
hipovolemia, secundaria a la sudoracion.

El tipo de exposicion al calor permite clasificar el golpe de calor en golpe

de calor sin esfuerzo fisico o clasico, por exposicion a temperatura ambien-
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tales elevadas sin una actividad fisica excesiva, y con esfuerzo fisico, mas
comun en atletas y tras un ejercicio extenuante y prolongado. Hay que tener
en cuenta que la piel, en el caso del golpe de calor con esfuerzo fisico, puede
estar, a diferencia del cuadro clinico clasico, fria y humeda.

En la poblacion pediatrica, el golpe de calor vehicular (dentro de un ve-
hiculo) no es infrecuente, sobre todo en nifios pequefios durante olas de
calor o eventos de calor extremo. Los vehiculos atrapan el calor del sol y
se puede alcanzar rapidamente temperaturas peligrosas, incluso cuando la
temperatura exterior es suave pero soleada. Con una temperatura ambiente
de 22,2 °C, el interior de un coche puede alcanzar los 47,2 °C en 60 min
siendo el 80% del aumento de la temperatura en los primeros 30 minutos.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de enfermedad por calor se establece por la anamnesis,
teniendo en cuenta la temperatura ambiental y/o la realizacion de ejercicio
intenso.

El diagnostico diferencial fundamental debe de realizarse entre:
® Agotamiento por calor y golpe de calor.
® Enfermedad por calor y otras causas de hipertermia como la fiebre y menos

frecuentes, la hipertermia maligna y el sindrome neuroléptico maligno.

El agotamiento por calor y el golpe de calor son diagnosticos clinicos vy
ambos definidos por la hipertermia tras la exposicion al calor. Es importante
reconocer la diferencia entre ambos ya que representan distintos estadios
de un mismo proceso, con un prondstico muy diferente. En el agotamiento
por calor el sistema de termorregulacion sigue funcionando, por lo que la
temperatura puede ser normal o estar discretamente elevada, mientras que
lo caracteristico del golpe de calor es una temperatura central > 40°C por el
fracaso de dicho sistema.

La ausencia de sintomas neuroldgicos graves suele utilizarse para dife-
renciar el agotamiento por calor del golpe de calor (Tabla I).

MANEJO EN URGENCIAS

e Ante una insolacion debe colocarse al nifio en una habitacion fresca y
oscura, colocarle una bolsa fria o bolsa de hielo comercial en la cabeza y
ofrecer la analgesia necesaria para la cefalea.
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TABLA |

AGOTAMIENTO POR CALOR GOLPE DE CALOR
Temperatura 37-40°C Temperatura > 40°C
Termorregulacion efectiva Fracaso termorregulacion
Deshidratacion moderada Deshidratacion grave
Sudoracion intensa Piel seca y caliente
No disfuncion SNC o leve Disfuncion del SNC
No dafio de érganos Dafio de érganos
Buen pronéstico Mal pronostico

® Agotamiento por calor: la recuperacion suele ser rapida tras interrum-
pir la exposicion al calor y comenzar con la rehidratacion hidroelectroli-
tica necesaria.

¢ Golpe de calor:

- La rapida disminucion de la T2 corporal es la medida terapéutica mas
importante y debe comenzarse cuanto antes, incluso antes del trasla-
do al hospital. La atencion prehospitalaria ante sospecha de golpe de
calor consta de:

- ABCDE. Activar el traslado al hospital.

- Retirar la ropa y el equipo deportivo y trasladar al nifio a una zona
fresca.

- Medir la T2 corporal central y los signos vitales cada 3-5 min.

- Enfriamiento tan pronto como se sospeche: se recomienda pre-
ferentemente la inmersion en agua fria, excepto en lactantes y
nifos pequenos (temperatura del agua entre 1-26°C, niflos ma-
yores, adolescentes y adultos jovenes, pacientes menores mejor
>150C). En estos casos y siempre que la inmersion no esté dispo-
nible, debe de realizarse el enfriamiento con los métodos alter-
nativos disponibles: ducha fria, evaporacion con toallas mojadas
y un ventilador e incluso con la aplicacion de bolsas de hielo
comerciales.
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- El tratamiento hospitalario debe de recoger todas aquellas actuacio-
nes destinadas a reducir la temperatura corporal y el tratamiento de
las complicaciones:

- ABCDE. Evaluar la via aérea, la respiracion, la circulacion y la afec-
tacion neurologica. Considerar la intubacion si no se puede prote-
ger la via aérea.

- Monitorizacion continua cardiorrespiratoria y de temperatura cen-
tral (cada 3-5 min).

- Iniciar o continuar el enfriamiento hasta que la temperatura cen-
tral sea < 38,9°C. En el hospital se puede realizar también utilizan-
do una manta de enfriamiento.

- Obtener un acceso vascular y realizar extraccion de analitica para la
identificacién de dafio en drganos finales.

- Manejo de fluidos: el ritmo y el tipo de liquido de rehidratacion de-
ben guiarse por el estado del paciente, la situacion hemodinamica y
el desequilibrio electrolitico identificado.

- La mayoria de los pacientes precisan en la estabilizacion inicial ex-
pansion de volemia con suero salino isotonico a 10-20 mi/kg ree-
valuando posteriormente.

- No hay medicacion especifica. Los antipiréticos no son utiles para ba-
jar la temperatura central. El dantroleno, utilizado para tratar la hi-
pertermia maligna, no tiene ningun papel.

- Se pueden utilizar benzodiacepinas para evitar temblores, escalofrios
o convulsiones durante las medidas de enfriamiento.

- El tratamiento requiere siempre una rehidratacion hidroelectrolitica
y los cuidados de apoyo agresivos para minimizar la mortalidad. To-
dos los nifios con golpe de calor deben ingresar en una Unidad de
Cuidados Intensivos.

OTROS ASPECTOS

La duracion y la intensidad de la exposicion a una sobrecarga térmica
condiciona el diferente espectro sintomatico. La temperatura central alcan-
zada en un golpe de calor es el principal determinante pronostico. Los pa-
cientes con temperatura inicial mas alta, hipotension o puntuaciones bajas
en la Escala de Coma de Glasgow (<12) tienen mas probabilidades de morir.
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La mortalidad y las secuelas dependeran de la precocidad del tratamiento,
un retraso de solo 2 horas aumenta la probabilidad de muerte en hasta un
70%. La presencia de complicaciones o la persistencia de alteraciones neu-
roldgicas graves después de 8 horas del inicio de la clinica es un factor de
mal pronostico. Los supervivientes de un golpe de calor pueden presentar
secuelas de tipo neuroldgico, como déficit intelectual, ademas de alteracio-
nes de la funcion renal, hepatica, etc.
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LESIONES POR ONDA EXPANSIVA

Eva Botifoll, Carmen Solano

INTRODUCCION

Las lesiones por explosion o blast injury son el conjunto de lesiones pro-
ducidas como consecuencia de la propagacion de la onda explosiva a través
del organismo.

Las explosiones se caracterizan por la liberacion brusca de grandes can-
tidades de energia en forma de presion y de calor.

Si la explosion se produce en un espacio cerrado, la presion rompera la
cubierta y proyectara los fragmentos resultantes a una gran velocidad. El
resto de la energia se transmitira al entorno en forma de onda expansiva,
vientos expansivos, choque en tierra y calor. La onda expansiva se propaga
de forma radial y centrifuga, teniendo dicha onda una forma esférica lla-
mada onda de choque. La duracion de esta onda depende de la naturaleza
del explosivo, el medio que la conduce y la distancia desde el punto de la
detonacion.

Los efectos de una explosion pueden ser modificados por factores
ambientales de alrededor. El trauma que causa la hiperpresion es menor
cuando la victima se encuentra en un espacio abierto y su gravedad es
inversamente proporcional a la distancia. Asi, la presencia de una pared
amplifica la hiperpresion y causa mayor dafio. En recintos cerrados el
dafio es particularmente grave y en tales circunstancias la distancia
relativa respecto al centro de la explosion no tiene mayor significado.

En los incidentes con victimas en masas que implican explosiones, se
identifican tres zonas concéntricas:
® Epicentro de onda expansiva (zona de muerte): los supervivientes estan

probablemente heridos de muerte, es probable que se necesiten capaci-

dades de rescate técnico, y soporte vital avanzado.

® Perimetro secundario (zona critica de victimas): los sobrevivientes ten-
dran multiples lesiones, suele haber mayor numero de victimas, por lo
que los medios de rescate estandar son obligatorios.
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e Periferia de onda expansiva (zona de caminantes heridos): la mayoria de
las victimas tendran lesiones que no ponen en riesgo la vida.

ETIOLOGIA DE LAS LESIONES POR ONDA EXPANSIVA

Las explosiones en nuestro medio suelen deberse a accidentes domésti-
cos o industriales, mientras que, a nivel mundial, la mayoria de las ocasiones
son consecuencia de actos de terrorismo o de guerra, en los que las blast
injury provocan graves secuelas fisicas y psicoldgicas.

® Explosiones de gas, incendios

o Accidentes laborales: mineria, industria de explosivos
o Accidentes relacionados con la pirotecnia

o Accidentes tecnologicos

o Acciones bélicas o terroristas

MECANISMOS IMPLICADOS EN LAS LESIONES POR ONDA EXPANSIVA
Y TIPO DE LESIONES

Lesiones primarias: se produce por el paso directo de la onda expan-
siva a través del cuerpo. A diferencia del agua, el aire es facilmente com-
presible, por lo que las visceras huecas seran las mas afectadas: pulmones
(neumotdrax, rotura alveolar, oidos y tracto gastrointestinal).

Lesiones secundarias: causadas por el impacto de los distintos objetos
propulsados por la explosion que acttuan como proyectiles y producen lesio-
nes penetrantes o no, en la victima.

Lesiones terciarias: se generan por el desplazamiento del cuerpo v el
consiguiente impacto de éste contra el suelo, paredes y abjetos circundantes.

Lesion cuaternaria o quemaduras “flash": lesiones térmicas resul-
tantes de las altas temperaturas instantaneas que genera la explosion, no
debemos olvidar las lesiones respiratorias por inhalacion de polvo o humo
toxicos como CO u otros gases.

Lesion quinaria o lesiones quimicas: debidas a la contaminacion por
material quimico, bioldgico o radiactivo.

Por tanto, ante un paciente que ha sido victima de una explosion, de-
bemos averiguar el mecanismo de accién a través de la observacion de los
distintos elementos del escenario y pensar siempre en este tipo de lesiones.
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VULNERAVILIDADES ESPECIFICAS DE NINOS Y NINAS A LAS

LESIONES POR ONDA EXPANSIVA

El 80% de los pacientes
peditricos afectados por onda
expansiva sufren lesiones
penetrantes en la cabeza. En
comparacion, solamente el
31% de los pacientes adultos
afectados por onda expansiva
sufrieron ese tipo de lesiones

»

En los nifios y las nifias de
menos de siete afos, las
lesiones en las extremidades
representan el 20% de la

<

Entre el 65% y el 70% de los
nifios afectados por onda
expansiva tienen lesiones

en varias partes del cuerpo,

sobre todo en el torso y las
extremidades

Los nifios y las nifias de
menos de dos afios tienen
la piel mas delgada que los

de mayor edad y que los
adultos. Por lo tanto, es més
probable que sufran quema-
duras en todo el espesor de

cantidad total conocida de
lesiones provocadals.por m'\.nas la piel sufriendo una pérdida
terrestres y municiones sin rapida de calor, fluidos y
detonar; en el caso de nifiasy proteinas
nifios pequefios, representan
solo el 11%. En los adultos,
la mayoria de estas lesiones

afectan las extremidades

En los nifios, dada su vulnerabilidad, los efectos son mayores porque
pueden ser lanzados mas lejos y con mas fuerza por una detonacion y las
heridas ser mucho mas graves.

Unos 142 millones de nifios viven en zonas de conflictos bélicos donde
los enfrentamientos provocan mas de mil muertes al afio. En estos paises,
los nifios necesitan atencion sanitaria especializada. Uno de los recursos
mas valiosos es el Pediatric Blast Injury Field Manual [Manual de campo so-
bre lesiones pediatricas por onda expansiva). Este manual brinda al personal
médico en contextos de conflicto las pautas técnicas y los conocimientos
necesarios para tratar a nifios desde el momento en que sufren lesiones y en
lo sucesivo. También ofrece orientacion acerca de como brindarles rehabili-
tacién y asistencia de salud mental a largo plazo.



MANIFESTACIONES CLiNICAS

La mayoria de las lesiones (p. e]., fracturas, laceraciones, lesiones cere-
brales) se manifiestan de la misma forma que otros tipos de trauma.
Lesion pulmonar por onda expansiva puede causar disnea, hemop-
tisis, tos, dolor de pecho, taquipnea, sibilancias, disminucion de los
ruidos respiratorios, apnea, hipoxia, cianosis e inestabilidad hemodi-
namica.

Estallido pulmonar se manifiesta por la triada apnea, bradicardia e hipo-
tension.

El estallido pulmonar puede producir una embolia gaseosa que puede
manifestarse como derrame cerebral, abdomen agudo, ceguera, sordera,
lesion de la médula espinal, o claudicacion.

Se puede dafiar la membrana timpanica y el oido interno, por lo que el
oido siempre debe ser evaluado.

Los pacientes con lesiones abdominales por onda expansiva pueden te-
ner dolor abdominal, nduseas, vomitos, hematemesis, dolor rectal, te-
nesmo, dolor testicular, e hipovolemia inexplicable.

El traumatismo craneoencefélico puede manifestarse de inmediato v re-
solverse o dejar efectos neurocognitivos residuales de grado variable.
También existe la preocupacion de que multiples exposiciones a explo-
siones de nivel inferior pueden tener un efecto neurocognitivo nocivo
acumulativo y quiza puedan ocasionar una encefalopatia traumatica
cronica.

DIAGNOSTICO

Evaluacion clinica.
Estudios de diagndstico por imagen indicados por hallazgos.
Mecanismos de lesion por onda expansiva.
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TABLA |

TIPO  MECANISMO

LESIONES TiPICAS

TRATAMIENTO

Impacto de la onda
expansiva supersonica en
el cuerpo

Barotraumatismo pulmonar
(estallido pulmonar)
Rotura de la membrana timpa-

Estabilizacion
inicial, ABCDE
Valorar transfusion

.= Afecta preferentemente nica y dafio del oido medio masiva para la
£ estructuras huecas o Hemorragia abdominal y estabilizacion,
o llenas de gas perforacion intestinal intervencion
Rotura del glébulo ocular secundaria PPT,
Lesion encefalica traumatica 1Q, UCl, etc.
(conmocion cerebral)
.= Impacto de los escombros  Lesiones cerradas o pene- Tratamiento
‘g“ de la explosion en el trantes quirdrgico
3 cuerpo Penetracion de los ojos (evi-
v dente u oculta)
« Impacto del cuerpo arro- Fracturas y amputaciones Estabilizacion
s jado por la explosion en traumaticas primaria PPTy
o . . . .
B superficies ambientales o Lesion cerebral cerrada y secundaria PPT
escombros abierta
Procesos independientes Quemaduras Quemaduras:
de lesiones por onda Lesion por aplastamiento con ABDCE (0T
expansiva primaria, rabdomidlisis y sindrome precoz),
= secundaria o terciaria compartimental estabilizacion,
e (p. ¢j., quemaduras, Lesiones de las vias respirato- hiperhidratacion,
= inhalacion de toxicos, rias por los toxicos inhalados  traslado a la
3 lesion por aplastamiento  Asma, angina de pecho, o Unidad de
de atrapamiento bajo los infarto de miocardio desen- quemados
escombros, agravamiento cadenadas por el evento
de trastornos médicos)
Por absorcion de los Fiebre Quemaduras:
materiales toxicos por Sudoracion ABDCE (I0T
el cuerpo a partir de Presion venosa central baja precoz),
= la explosion. Afecta al Edema tisular estabilizacion,
£ sistema inmune y tal vez hiperhidratacion,
3 el sistema nervioso auto- traslado la
nomo, lo que lleva a un Unidad de
estado hiperinflamatorio quemados

inmediato
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MANEJO EN URGENCIAS

Los pacientes son evaluados como para la mayoria de las multiples vic-

timas de trauma (triaje IMV, ABCDE, monitorizacion):

1. Evaluacion primaria PPT (estallido pulmonar empeora con presion
positiva).

2. Evaluacion secundaria PPT.

3. Evaluacion terciaria PPT.

Salvo que el esfuerzo especial se dirige a identificar lesiones por onda

expansiva, especialmente estallido pulmonar (embolia gaseosa y conse-

cuente), trauma del oido, lesion penetrante oculta y lesion por aplasta-

miento.

Apnea, bradicardia e hipotension son la clasica triada clinica asociada

con una lesion por estallido pulmonar.

Rotura de la membrana timpanica se ha considerado para predecir la

lesion pulmonar por onda expansiva.

Se realiza radiografia de torax que puede mostrar un patron caracteris-

tico de mariposa.

Monitorizacion cardiaca en todos los pacientes.

Los pacientes con posible lesion por aplastamiento determinar mioglo-

binuria, iones, siendo frecuente la hiperpotasemia y cambios en el ECG.

OTROS ASPECTOS A TENER EN CUENTA

Debido a que la embolia gaseosa puede empeorar después del inicio de
la ventilacion con presion positiva, la ventilacion con presion positiva
debe evitarse a menos que sea absolutamente necesario. Si se utiliza, las
tasas mds lentas y los ajustes de presion inspiratoria inferiores deben
ser elegidos.

Los pacientes con sospecha de embolia de aire-gas deben colocarse en
la posicion de coma (o de recuperacion), a medio camino entre el decu-
bito lateral izquierdo vy el decubito prono, con la cabeza en o por debajo
del nivel del corazon.

La terapia hiperbarica de oxigeno (HBO) puede ser Util.
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