Toxicidad de la combustion de los poliuretanos

GORDON L. NELSON
Florida Institute of Technology
150 W. University Boulevard
Melbourne, FL 32901

ABSTRACT

Las estadisticas de incendios de los Estados Unidos indican
que mas de la mitad de las muertes por incendios estan
asociadas con los incendios causados por descargas
eléctricas. La mayoria de las muertes se deben a la
inhalacion de humos y se producen fuera del lugar en el
que se origina el accidente. El humo contiene una gran
cantidad de gases toxicos, incluyendo CO y HCN
(proveniente de los materiales que contienen nitrégeno).
En este estudio se analizan los trabajos mas recientes,
incluyendo la mayor base de datos evaluada hasta la fecha.
Se analiza ademas la utilidad de dicho trabajo para
entender el rol de los poliuretanos en la toxicidad
producida por los incendios.

INTRODUCCION

Todas las empresas que se dedican a la sintesis o
fabricacion o utilizan ciertos materiales tienen un interés
natural en conocer el efecto de sus productos en ciertas
situaciones de riesgo como los incendios. El autor de este
trabajo ha escrito sobre diversos materiales de poliuretanos
[1-8].

Se sabe que la potencia toxica del humo (LCs,) de los
poliuretanos se encuentra dentro de un factor de tres
comparado con el de la madera [9]. En dichos ensayos
generalmente se toma como equivalencia un factor de tres.
Al igual que la madera, la seda, el nylon, la melanina, el
ABS y otros polimeros que contienen nitrogeno, los
poliuretanos pueden formar cianuro de hidroégeno en los
incendios. Los experimentos de laboratorio han
demostrado que todos los materiales que contienen
nitrégeno en su estructura quimica rapidamente dan lugar a
la formacion de HCN. No obstante, también se puede
consumir HCN si hay suficiente oxigeno y si la
temperatura es lo suficientemente alta, lo que posibilita la
mayor oxidacion del HCN, idealmente produciendo CO,,
H,0, and N,,, pero mas probablemente con formacion de
CO, y NOx. Se ha considerado que atn si las
concentraciones de HCN no son lo suficientemente altas
como para ser fatales, la presencia de HCN puede
entorpecer la evacuacion de las victimas o causar
inmovilidad, con lo cual las victimas luego mueren a causa
del CO o de las llamas [10].

Para conocer el rol especifico del poliuretano o el rol del
cianuro de hidrogeno en los incendios, es necesario
entender primero cudles son las causas de las muertes o
lesiones en los incendios reales. Sin duda, el fuego
representa un peligro que siempre esta presente. Cada diez
segundos se produce un incendio accidental en un hogar
norteamericano. Cada 60 segundos se produce un incendio
de suficiente envergadura como para llamar a los
bomberos. Durante nuestra vida tenemos 40% de
probabilidades de sufrir un incendio lo suficientemente
grave como para que lleguen los bomberos a nuestra casa.
Cada dos horas muere una persona en Estados Unidos por
un incendio domicilario, lo que representa unas 4000
personas por afo. Aproximadamente 19.000 personas
sufren lesiones en incendios domiciliarios cada afio [11].

Las estadisticas de incendios de los Estados Unidos
indican que dos tercios de las muertes por incendios estan
asociadas con los incendios causados por descargas
eléctricas. La mayoria de las muertes se deben a la
inhalacion de humos y se producen fuera del lugar de
origen [12]. Si bien el humo contiene una gran variedad de
gases toxicos, desde hace mucho tiempo se sabe que el
monoxido de carbono (CO) es la causa primaria de
mortalidad relacionada con las fuentes de combustion,
incluyendo los incendios [13-16].

.QUE ES LO QUE MATA EN LOS INCENDIOS?

Es necesario entender cuales son las causas de muerte en
los incendios. En el curso de los ultimos afios se han
analizado diversas bases de datos sobre los casos de
muertes en los incendios y la exposicion al CO [17]. El
mayor analisis de bases de datos se publico en 1993 [16].
Dicho analisis revisa dos grandes bases de datos que
incluyen mas de 4800 casos de intoxicacion por monoxido
de carbono (CO), con o sin presencia de fuego. Las
variables analizadas incluyen edad, estado de salud,
consumo de drogas y alcohol y género. La inclusion de
casos con fuego o sin fuego permitid6 hacer una
comparacion transversal de los datos. Un grupo de datos
incluyé 2.241 victimas fatales. Los datos provenian de
Estados Unidos y Canada y 98% de ellos correspondian al
periodo 1976-1985. Se evaluaron los casos de niveles de
carboxihemoglobina en sangre (COHb) superiores al 20%.
Se recabd informacion sobre la edad, género, método de



analisis de COHb, porcentaje de COHb en sangre,
porcentaje de alcohol en sangre, presencia de drogas,
enfermedades, fuente de CO y estado fisico. El analisis
inicial se realiz6 en 128 tablas de contingencia tabuladas en
forma tranversal. La segunda base de datos incluy6 un total
de 2.637 casos de muertes relacionadas con el CO durante
el periodo 1938-79, a partir de los registros de un solo
condado, el Condado de Cuyahoga en Ohio. La base de
datos comprendié todas las muertes (ej. multivariados) de
las que se disponian datos, y el periodo estudiado
comprendié el periodo de funciones de un juez de
instruccion. De este modo se pudieron estudiar todos los
producidos cambios en un periodo de tiempo, por
caracteristicas demograficas y otras variables. Se
publicaron todos los datos correspondientes a ambas bases
de datos.

La principal conclusion del estudio anterior es que el
analisis estadistico transversal de ambas bases de datos
indica que en general resulta innecesario tratar de
identificar otra fuente de intoxicacion en una atmoésfera de
combustion fuera del CO cuando los niveles de COHb en

la sangre de la victima se encuentran en el rango de 20 a
50%. En estos casos el CO puede ser la inica causa de
todas las muertes por incendio [16, 18-19]. El efecto de
otros elementos toxicos en las atmdsferas de combustiéon
son pequeiios, y a partir del analisis de la segunda base de
datos, los cambios sustanciales en los materiales utilizados
para la construccion ha tenido un pequefio efecto en la
toxicidad por combustioén en los incendios. EI Cuadro 1
[19] muestra datos de las victimas de accidentes sin fuego
(libres de alcohol) de mas de 6 afios, en comparacion con
las victimas de incendios (libres de alcohol) en personas de
entre 6 y 20 afios incluidas en la primera base de datos.
Estos datos son muy diferentes de los del Cuadro 2 [19],
que incluye a todas las victimas, incluyendo casos con
fuego o sin fuego, de la misma base de datos. El Cuadro 3
[19] muestra que la distribucion etaria es muy diferente
para las victimas de casos de accidentes con presencia de
fuego o sin ella. El fuego mata principalmente a los
ancianos o a los niflos mas pequefos.
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Cuadro 1. Distribuciéon de COHb para grupos seleccionados de victimas (poblaciones comparables) en un estudio de casos
de incendio (libres de alcohol de 6 a 20 afos), y las muertes en casos sin fuego (libres de alcohol de mas de 6 afios)

causadas por CO [19].
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Cuadro 2. Distribucién de COHb en todas las victimas, en un estudio de casos de muerte en accidentes con presencia de
fuego o sin ella [19].
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Cuadro 3. Distribucion etaria de las victimas en un estudio de muertes por monoxido de carbono (CO) en accidentes con
fuego o sin fuego [19].

Dada la importancia de la edad y también la de la
presencia de alcohol en los casos de incendios y de
exposicion al CO, solo resulta posible evaluar los efectos
de otros elementos toxicos en las atmodsferas de incendios
una vez que se conocen los efectos del CO por si solo. A
través de las comparaciones de subgrupos de casos con o
sin fuego, se utilizaron las descripciones estratificadas en
forma multivariada de las muertes por CO para estudiar la
observacion de que las victimas de incendios en general
tienen niveles de COHb mas bajos que las victimas de los
accidentes sin fuego que comparten las mismas
caracteristicas. En tanto el grupo etario de 6 a 20 afios de
victimas de incendios (libres de alcohol) exhibe una
distribucion de valores de COHb equivalentes a los de las
victimas de accidentes sin fuego de mas de 6 afios, las
victimas de incendios de mas de 20 afios, tomadas como
grupo, muestran una distribucion diferente de niveles de
COHD en esta distribucion combinada. Las distribuciones
de COHb difieren significativamente en los rangos de
50-65 y 50-70%. Se realizaron andlisis discriminativos
para identificar los factores que distinguen la distribucion
en estos rangos de valores de COHb. Los resultados
indicaron que conjuntamente con la fuente de CO y la
edad, se identificaron variables de impedimentos
(enfermedades, estado fisico y drogas distintas del alcohol)
que distinguian ambas distribuciones. Como las variables
de impedimentos contenian relativamente pocos datos en
forma individual, se los combiné en un indice de
impedimentos para su tratamiento estadistico. Tomando el
grupo etario de mas de 20 afios, se encontrd una relacion
inversa entre el porcentaje de COHb y la edad en los
rangos de 50-65 y 50-70% de COHb. Esta relacion inversa,
sumada al hecho de que en estos rangos la media de edad
para las victimas de incendios de mas de 20 afios es 55
afios y que el de las victimas de accidentes sin fuego es 48,
ayuda a explicar por qué las victimas de incendios
usualmente tienen valores mas bajos de COHb. La otra
variable explicatoria (enfermedad) también puede guardar
relaciéon con la mayor edad. Se encontré una relacion

inversa entre el porcentaje de COHb y la edad en el rango
total de valores de COHb superiores al 20% para siete u
ocho situaciones especificadas por fuente de CO (con o sin
fuego), género y presencia o ausencia de alcohol. Se
establecid que las variables que resultaron los mayores
determinantes de los bajos niveles de COHb en toda la
base de datos fueron: si el accidente era con fuego o sin
fuego, la edad de las victimas y los niveles de
impedimentos. Para las victimas de incendios solamente, la
mayor edad y nivel de impedimento guardaron una
estrecha relacion con los menores porcentajes de COHb.
Finalmente, la presencia de alcohol en las victimas de
accidentes sin fuego estaba fuertemente relacionada con los
menores porcentajes de bajo nivel de COHb, o sea, el
alcohol en estos casos parecia tener un fuerte efecto de
proteccion contra la intoxicacion por monoxido de carbono
[18, 20]. El nivel de alcohol por encima de 0,3% tiene un
efecto antagonico.

QUIEN MUERE EN LOS INCENDIOS? OTROS
DOS ESTUDIOS

Vale la pena mencionar otros dos estudios [21, 22]. Los
incendios fatales en viviendas representan el 10% de todas
las muertes accidentales en el Reino Unido, 25% de las
cuales son ancianos. En los incendios domiciliarios con
victimas fatales en Escocia entre 1980 y 1990, con 1096
personas fallecidas en incendios, 243 (23%) tenian 75 afios
o mas. En comparacion con los pacientes menores de 75
afios, los pacientes mas afiosos tenian un porcentaje
significativamente menor de probabilidades de ser
fumadores. Una cantidad significativamente mayor de
incendios que tuvieron como victimas a ancianos fueron
provocados por aparatos eléctricos defectuosos o mal
utilizados en el hogar, especialmente las frazadas
eléctricas. Entre las victimas de menos de 75 afios, el 75%
tenia un nivel significativo de alcohol en la sangre, mas de
80 mg/100 mL, comparado con solo 20% en las personas
de mas de 75 afios.



En un estudio de 674 muertes relacionadas con incendios
en Alabama entre 1992 y 1997, la tasa de fatalidad en los
incendios fue mayor entre las personas afiosas. La tasa de
muertes fue particularmente alta entre los afroamericanos
de edad avanzada. La tasa de incendios fatales causados
por aparatos de calefaccion fue mayor (15%) entre las
personas afiosas en comparacion con los jovenes (6.3%) y
las personas de mediana edad (4.5%). La probabilidad de
que se produjeran victimas fatales resultd6 menor (26%) en
los casos en los que habia detectores de humo instalados,
en comparacion con las muertes entre los jovenes (38.3%)
y las personas de mediana edad (33.5%). Hubo una menor
cantidad de detectores de humo presentes en los incendios
fatales que causaron la muerte de adultos afroamericanos
ancianos (0,0%) y adultos blancos (29%), en comparacion
con sus contrapartes urbanas (25% 'y 47%
respectivamente). La presencia de alcohol fue un factor
menos importante en los incendios fatales cuyas victimas
fueron adultos ancianos (29%), en comparacién con los
que afectaron a personas mas jovenes (52%) o adultos de
mediana edad (73,9%). El alcohol es wun factor
predominante para los adultos de mediana edad. Como
la poblacion esta envejeciendo significativamente, se
estima que aumentaran los problemas de incendios que
afectan especificamente a los ancianos. Los ancianos
tienen mas probabilidades de tener problemas de salud,
como por ejemplo cardiopatias, que complican la respuesta
al monoxido de carbono. El alcohol también complica la
respuesta al CO. Los incendios matan a los muy pequefios,
a los ancianos y a los ebrios [25]. A pesar de la
disponibilidad de detectores de humo, los mismos han
estado ausentes o fuera de funcionamiento en la mayoria de
los casos en los que ha habido victimas fatales por
incendios.

MECANISMOS DE TOXICIDAD DEL MONOXIDO
DE CARBONO

El mondxido de carbono es un gas altamente t6xico y no
irritante. El mismo es un producto de la combustion
invisible, inodoro, insipido y levemente mas liviano que el
aire. El monoxido de carbono es la principal causa de
muertes por intoxicacion en Estados Unidos. Hay miles de
casos de intoxicacion por CO todos los afios causadas por
los calefactores, los automoviles, las embarcaciones, el
carbon vegetal, otros elementos de combustion y por
supuesto, los incendios.

Se producen aproximadamente 600 muertes por CO sin
presencia de fuego por aflo. Muchos textos y encuestas
indican que el CO tiene un umbral de fatalidad del 50% de
COHb en los seres humanos y que el mecanismo se
produce por la mera inhibicion de la capacidad de
transporte de oxigeno de la sangre dado que el CO
desplaza el oxigeno y se une con la hemoglobina [18]. No
obstante, en tanto dos tercios del CO del cuerpo se unen a
la hemoglobina, un tercio se distribuye entre los otros

tejidos [26]. El mecanismo completo de toxicidad del CO
es muy complejo [27].

La hemoglobina ocupada por el CO no puede transportar
oxigeno. En presencia del COHb, toda la hemoglobina
restante se unirda mas estrechamente con el oxigeno y si
ingresa un nivel suficiente de CO al torrente sanguineo, el
transporte de oxigeno se vera severamente afectado. No
obstante, la cantidad de COHDb requerida para llegar a este
punto depende, no solo de la cantidad de CO absorbida,
sino también de la capacidad del sistema cardiovascular de
compensar la reducida disponibilidad de oxigeno, que es
especifica para cada individuo. Los mecanismos
compensatorios pueden tener dos modalidades 'y
normalmente hay una combinacion de ambas. El transporte
de oxigeno a los tejidos puede permanecer constante, o por
lo menos a un nivel aceptable, si el flujo sanguineo
aumenta lo suficiente o los tejidos pueden extraer mas
oxigeno de la sangre. Muchos tejidos pueden evitar la
intoxicacion por CO aumentando la extraccion de oxigeno,
ya que en condiciones normales se extrae solo 25% del
oxigeno disponible. No obstante, la supervivencia de
ciertos organos, como el corazdn y el cerebro, depende del
mayor flujo sanguineo porque estos organos funcionan
conaltas tasas metabolicas y por lo tanto normalmente
extraen una cantidad mayor del oxigeno disponible [27].

Las condiciones que reducen la eficiencia cardiaca o la
funcion vascular pueden potencialmente poner en riesgo la
respuesta cardiovascular al CO y de ese modo aumentar el
riesgo de la exposicion. Dada la amplia variedad de
problemas cardiovasculares que se pueden presentar, las
enfermedades cardiovasculares no aumentan la letalidad
del CO en todos los casos [28].

Las personas de buena salud expuestas a valores de CO
que producen hasta 20% de COHb presentan pocas
manifestaciones conductuales [29], y los tests conductuales
tanto en humanos como en animales con un nivel inferior
al 20% no arrojan resultados confiables [30]. Una de las
razones es que aumenta la irrigacion sanguinea al cerebro,
compensando la reduccion de transporte de oxigeno
ocasionada por la elevacion del nivel de COHb. En los
seres humanos, la magnitud de la respuesta de irrigacion
sanguinea al cerebro es especifica para cada individuo y
difiere de persona a persona. Los individuos que pueden
compensar en forma menos adecuada o no pueden
compensarlo, sufren consecuencias funcionales como
resultado de las exposiciones agudas al CO y puede tener
un riesgo mayor que lo normal. No se pueden aplicar los
datos provenientes de las observaciones de sujetos adultos
saludables a la poblacion general.

El CO interfiere con el metabolismo celular inhibiendo el
transporte, la entrega y la utilizacion de oxigeno. El
monoxido de carbono intoxica la respiracion celular
desplazando oxigeno de los receptores del sistema
citocromo oxidasa, especialmente en el citocromo a3 y
probablemente el citocromo P-450. El monodxido de
carbono provoca una cascada de efectos que resultan en



una lesion oxidativa. Como resultado, los niveles de COHb
constituyen una herramienta valiosa para confirmar la
exposicion al CO, pero no pueden ser utilizados para
identificar la severidad de la intoxicacion o establecer un
pronostico [31]. Se ha documentado que las exposiciones
mas cortas y mas altas de CO conducen a niveles de COHb
mas altos que las exposiciones mas largas pero de niveles
mas bajos. Esto tiene sus origenes en los procesos
celulares. Una exposicion mas prolongada permite que el
CO penetre mas profundamente en los distintos o6rganos,
causa efectos mas toxicos y los procesos llevan mas tiempo
para desarrollarse [32].

Después de la exposicion al CO se puede producir un
déficit neuroldgico significativo. En estudios en ratas, la
glucosa en sangre sirve como marcador para predecir los
déficits mentales y neuroldgicos [33]. Las concentraciones
de glucosa artificialmente elevadas durante la exposicion al
CO puede aumentar la mortalidad y el déficit neurologico
significativamente y el aumento de la hiperglucemia por
rebote después de la exposicion al CO también puede
conducir a un mayor déficit neuroldgico. Los
investigadores han observado una rapida y profunda caida

en el nivel de glucosa durante la exposicion al CO y a los
factores de letalidad asociados con la misma. Dichas
respuestas difieren de persona a persona y pueden ayudar a
explicar los distintos resultados observados en distintos
individuos expuestos a idénticos niveles de CO.

Es frecuente encontrar que victimas con el mismo nivel
de exposicion presentan diferentes efectos. Se cita un
ejemplo de trabajadores polacos. Se analizaron trescientos
veintitin casos correspondientes al periodo 1975-1976, con
101 muertes y 220 sobrevivientes [34]. En el Cuadro 4 se
muestra la distribucion de valores de COHb y las edades de
las victimas y de los sobrevivientes. Resulta evidente que
las victimas fatales tenian una edad mas avanzada. Con el
mismo nivel de COHb algunas personas sobreviven y otras
no. Los fetos, las personas con enfermedades coronarias,
las personas con cardiopatias congestivas, los nifios
pequefios, los ancianos, las personas que estan a altas
altitudes o que tienen anemia, pueden tener un mayor
riesgo ante la exposicion al monoxido de carbono que los
adultos jovenes y saludables.

THE DISTRIBUTION OF COHb AMONG PATIENTS
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Figura 4. Distribucion de valores de COHb y edades entre los sobrevivientes y las victimas fatales en el estudio de 1975-76

Los incendios son eventos estresantes. Las pruebas con
ratones han demostrados los efectos estresantes del humo
con concentracion letal o LCs, [35-36]. Por ejemplo, las
pruebas usando un solo ratén en libertad y cuatro ratones
en cautiverio muestran un factor diferencial de 2 a 3 ante
una concentracion letal LC,, con los productos de
combustion de dos plasticos. Se pueden esperar efectos
inducidos por el estrés en pruebas de toxicidad de escala de
laboratorio. El efecto de proteccion observado en los

[17]

sujetos con alcohol en sangre puede explicarse por los
efectos de reduccion del estrés que produce el alcohol.

El tragico incendio en el Club Social Happy Land en
Nueva York en 1990 permite evaluar la respuesta de una
poblacioén joven, sana y con un nivel moderado de alcohol
en sangre. Entre las 87 victimas fatales, la concentracion
media de COHb fue de 76,5% (rango 37 a 93), de las
cuales 97% registraba mas de 50%. La media de alcohol en
sangre fue de 0,11% (rango 0,01 a 0,29%), con presencia



de alcohol detectada en 72% de las victimas. Es interesante
observar que el nivel de cianuro en sangre presentd una
media de 2,2 mg/L (rango de 0 a 5,5 mg/L). No se detectod
cianuro en 9 de las 87 victimas y siete exhibieron
concentraciones de cianuro de menos de 1 mg/L. La
conclusion de los investigadores fue que el “rol del cianuro
en dichas muertes es dudoso”, a pesar de los “altos”
valores detectados [37].

Los efectos del CO en el cuerpo humano son complejos y
varian segun el individuo y segtn el tiempo de exposicion.
El monoxido de carbono puede producir un dafio
persistente en la salud en una gran fraccion de la poblacion
expuesta, incluyendo cambios conductuales, cambios de
personalidad, pérdida de memoria y disfuncion neurologica
generalizada y finalmente dafio cerebral detectable con
resonancia magnética ante niveles mas altos de exposicion
al CO [38]. Es importante reconocer que la exposicion al
monodxido de carbono no resulta simple de analizar.

Las concentraciones de CO en los incendios no depende
de los materiales. En los incendios de magnitud, la
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produccion de CO estd determinada en gran medida por la
ventilacién, mas que por las caracteristicas especificas de
los combustibles (materiales) afectados. Los incendios
iniciados por descargas eléctricas pueden tener una
concentracion de 10-50000 ppm (1-5%) de CO cuando se
propagan fuera del ambiente en el que se originaron, lo que
claramente representa una severa amenaza toxica. El papel
de la ventilacion ha quedado documentado en pruebas de
escala de laboratorio. Hull y colaboradores han ilustrado la
produccion de CO en la llama por gramo de polimero de
etileno /acetato de vinilo, retardada con diversos
retardadores de llama inorganicos, como se ilustra en el
Cuadro 5 [39]. Se utilizd6 combustion de llama en estado
estable a razones de equivalencia de 0.5 a 1,5. Es mas
probable que el porcentaje de mondxido de carbono en la
atmosfera del incendio sea determinado por la velocidad

y la magnitud del incendio que por el material por unidad
de monoxido de carbono producido.
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Cuadro 5. Produccion de mondxido de carbono de todos los materiales, por gramo de polimero [39].

.QUE SE PUEDE DECIR DEL CO,, DE OTROS
GASES, DE LAS ALTAS TEMPERATURAS Y
FINALMENTE, DEL HCN?

Otro producto de la combustion de los materiales
carbonaceos que habitualmetne se encuentra presente es el
dioxido de carbono. Puede estar facilmente presente en
puntos porcentuales. El didxido de carbono induce la
asfixia por exclusion del oxigeno y es toxico a niveles muy

elevados. En las primeras fases de la exposicion, el CO,
induce aumentos en la velocidad de respiracion. A una
concentracion de 3%, el CO, duplica la ventilacion
pulmonar. Por lo tanto, otros agentes intoxicantes se cargan
y equilibran mas rapidamente (incluyendo el CO). Dado el
rol del CO,en el control de la respiracion, se deben esperar
cambios y respuestas especificas a los distintos niveles de
CO, El limite de tolerancia al CO, es de 10%, con niveles
de inconciencia a los aproximadamente 10 minutos [40].



Los experimentos con ratas han demostrado que a ciertas
concentraciones de CO algunos animales moriran por
intoxicacion con CO y que agregar CO, no hace ninguna
diferencia. Por debajo de un cierto nivel de CO el agregado
de CO, es insuficiente como para hacer que la combinacion
resulte letal. Sin embargo, existe un rango de
concentraciones de CO, que, cuando se presenta en forma
aislada, tiene muy baja probabilidad de causar la muerte en
los animales, pero en presencia de ciertos niveles de CO,
(por encima de 1,5%), la probabilidad de causar la muerte
es mucho mayor. Los dos gases act@ian juntos (1)
aumentando la tasa de formaciéon de COHb, (2) causando
un alto grado de acidosis (que es mayor que la acidosis
metabdlica por exposicion al CO solo o que la acidosis
respiratoria por CO, solo), y (3) prolongando el periodo de
recuperacion de la acidosis después de la exposicion. El
resultado final es que los animales mueren tanto durante
como después de las exposiciones combinadas a niveles
aparentemente subletales de CO y CO, [41].

Las atmosferas de los incendios pueden tener un bajo
nivel de oxigeno. Con un bajo nivel de oxigeno la
velocidad de respiracion aumenta, luego se torna irregular
y compulsiva y es seguida de un colapso [40]. Los estudios
en ratas demuestran que el bajo nivel de oxigeno (14%) y
el CO, elevado (a 5,4%), disminuyen la media de
supervivencia pero no cambian el valor final de COHb en
el momento de la muerte. En otra serie de experimentos se
eligieron cabras para el estudio porque tienen una relacion
de superficie corporal a peso practicamente idéntica a la de
los seres humanos. Las cabras fueron expuestas a la
inhalacion de oxigeno al 3%, CO al 2,7% y oxigeno al
3.0% mas CO al 2,7% mas CO, al 7,0%. En algunos
experimentos se elevd la temperatura corporal de los
sujetos a un nivel de entre 42,5 y 43,6 °C (rectal). El
monodxido de carbono, junto con un bajo nivel de oxigeno,
conduce a la muerte en un tiempo menor. El agregado de
CO, aceler6 levemente el tiempo hasta producir la muerte.
La mayor temperatura aumentd sustancialmente la
susceptibilidad de las cabras a la anoxia y acelero el tiempo
para producir la muerte por exposicion a todas las mezclas
de gases estudiadas. Lo que es mas importante, la muerte
de los animales a temperaturas elevadas ocurrio a niveles
sustancialmetne menores de COHDb, un resultado que no se
ve con bajos niveles de oxigeno mas monoxido de carbono
solamente [42].

Otro factor que complica la exposicion humana al
monodxido de carbono es la actividad fisica. Se sabe que en
un individuo sano se pueden producir signos de toxicidad
severa, incluyendo el colapso, a niveles de COHb de
30-40%. Un individuo activo se veria severamente
afectado con un nivel de 25-30%, y con actividad fisica
leve, la incapacidad se produciria al 27-37% [43]. Este
mecanismo puede deberse a la mayor penetracion de CO
en el cuerpo en sujetos activos.

Ahora bien, el cianuro de hidrégeno (HCN), es el gas
combustible mas comin después del CO, y el CO. El

HCN es interesante porque casi siempre se encuentran
altos niveles de cianuro en sangre con altos niveles de
COHb en sangre. Como ya se ha mencionado, en el
incendio del Club Social Happy Land, las victimas (87),
exhibieron una media de cianuro en sangre de 2,2 mg/L
(rango 0 a 5,5 mg/L, en tanto solo 16 victimas tenian
menos de 1 mg/L), esto a pesar de una concentracion
media de COHD de 76,5%, con mas del 50% en 97% de las
victimas. Las victimas murieron por intoxicacion con CO
[37].

En un estudio realizado en Nueva Jersey con 364
victimas en las que se midi6 el nivel de cianuro en sangre,
31 tenian valores superiores a 3 mg/l. Una vez mas, el nivel
medio de COHb para dichas victimas fue de 62,5% [44].
En los trabajos con cerdos pigmeos se demostrd un nivel
de cianuro en sangre en el momento de la muerte de 4 mg/1
por inhalation de HCN [45]. Otro trabajo sobre las
personas que quedaron inconscientes pero sobrevivieron a
la exposicion a HCN refiri6 hallazgos de concentraciones
de cianuro en sangre de 2,8 a 3,5 mg/L. En los
sobrevivientes se han referido concentraciones mayores.
Estos niveles de concentracion en sangre parecen indicar
que los seres humanos son muy resistentes al HCN. En
tanto se han registrado valores de LC,,de I mg/l en ratones
y 2 mg/l en ratas por exposiciones de 30 minutos,
probablemente el nivel letal de cianuro en sangre en los
seres humanos es una LC;, de cerca de 5 mg/l , cuando el
nivel que frecuentemente se toma es de 3 mg/l. Esta mayor
resistencia en humanos probablamente significa que el
HCN tiene una incidencia menor en muertes en incendios
reales, a diferencia de las pruebas de escala de laboratorio
que utilizan ratones o ratas [17, 45, 46]. Es posible los
efectos combinados de CO y HCN no sean exactamente
acumulativos [47].

Una conclusion del trabajo de Nueva Jersey fue que “rara
vez resulta neceasrio hacer un ensayo y tratamiento
especifico para determinar la intoxicacién por cianuro en
las victimas de humo e incendios.” Se sabe que es dificil
realizar mediciones de cianuro en sangre en las victimas de
incendios. Si las muestras no reciben el cuidado que
requieren, los resultados pueden ser elevados. Al igual que
el CO, la toxicidad del cianuro de hidrégeno es muy
compleja [17].

Las atmosferas de incendios claramente contienen una
gran variedad de gases. En el caso del humo de tabaco, se
han identificado 600 compuestos y se han visto miles.
Cuando se queman materiales plasticos u organicos, se
forman  grandes cantidades de productos de
descomposicion y oxidacion. No obstante, es poco
probable que contribuyan significativamente a la toxicidad
aguda de la atmoésfera. Los gases tales como el HCI, otros
gases 4cidos halogenos,NOx, SO, amoniaco y acroleina
son elementos irritantes significativos medidos en los
incendios en los que se encuentran ciertos materiales. En el
caso de los acidos haldgenos, pueden condensarse
rapidamente a partir de la atmosfera del incendio. Si bien la



presencia de estos gases puede hacer que las atmdsferas de
los incendios sean extremadamente desagradables (el autor
ha estado expuesto a 200 ppm de HCI por lo que puede dar
fe), dados los resultados de los estudios de las bases de
datos mencionados mas arriba, todo parece indicar que en
incendios reales dichos gases se encuentran rara vez a los
niveles que ponen en riesgo la supervivencia.

PAPEL DE LAS PRUEBAS DE TOXICIDAD A
ESCALA DE LABORATORIO

Desde hace 25 afios 0 mas se estan realizando pruebas de
toxicidad de combustion a escala de laboratorio. Se ha
promovido la realizacion de dichas pruebas para evaluar la
produccion de incapacidad, para identificar materiales
inusualmente téxicos o para evaluar si los resultados
difieren de lo que se espera para el CO. Estos objetivos
reciben algunas veces mas atencion y algunas veces menos
atencion. Esta claro que en las pruebas de escala de
laboratorio hay excesiva ventilacion y no se genera CO a
los niveles que se encuentran presentes en los incendios
que siguen a las desargas eléctricas. Las ratas y los ratones
no son buenos modelos animales para evaluar los agentes
irritantes. Ya hemos analizado la cuestion de la toxicidad
relativa del CO/HCN cuando se lo mide en ratas y ratones
a diferencia de cuando se lo mide en humanos. En
muchos sentidos, las pruebas de toxicidad de escala de
laboratorio y los resultados de las mismas continuan siendo
tecnologia en busca de una aplicacion.

Un trabajo reciente ha analizado los resultados
experimentales de la tasa de pérdida masiva y la toxicidad
de diversos productos utilizados en la construccion. El
analisis demuestra que lejos de ser el factor dominante en
la toxicidad en los incendios, la LCs, representa un factor
menor. En los productos reales, los valores de LC,,
simplemente no varian mucho. Sin embargo, las tasas de
pérdida masiva varian enormemente. Por lo tanto, estd
demostrado que la estrategia adecuada para controlar el
riesgo de toxicidad en los incendios consiste en reducir la
tasa de combustion y no tratar de hacer que los efluentes
resulten menos toxicos. [Estos hallazgos indican
directamente que las regulaciones basadas en controlar la
LC, no pueden representar una solucion para reducir la
cantidad de victimas fatales en los incendios. [49]

CONCLUSION

La LC,, de los poliuretanos estd en el rango de los
materiales combustibles comunes. Los poliuretanos, por
ser polimeros que contienen nitrégeno, pueden producir
cianuro de hidrégeno en los incendios. Dicha produccion
puede producirse al principio del incidente y puede
encontrarse cerca del ambiente en el que se origina el
incendio. El gas de cianuro de hidrégeno es combustible.
Dos tercios de las personas que mueren en incendios
mueren a causa del humo que sale del ambiente en el que

se origind el incendio y después de la descarga eléctrica, o
sea, bajo condiciones que favorecen la formacion de CO y
maximizan su rol. Los analisis de muertes en incendios en
general indican que el CO es la Gnica cause de muerte.
Desde la perspectiva de la toxicidad en los incendios,
resulta mas productivo producir poliuretanos con mayor
capacidad de retardar llamas que tratar de hacerlos menos
toxicos.
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