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RESUMEN

Una de las formas mas habituales de cla-
sificar las enfermedades pulmonares ocupa-
cionales es atendiendo al lugar anatémico que
se ve mas danado tras la exposicion a un toxi-
co, si bien estas sustancias pueden afectar a
diversas zonas a la vez. Por ello, aunque con-
fuso, el término “neumonitis toxicas” hace
referencia a todos aquellos trastornos del
parénquima pulmonar, de presentacion agu-
da o subaguda, que han sido inducidos qui-
micamente, sobre todo por irritantes, fre-
cuentemente tras exposiciones masivas,
aunque también por compuestos organicos y
metales.

Estos gases, vapores, humos irritantes y
liquidos en estado de aerosol, produciran un
dano sobre el aparato respiratorio de localiza-
cion y naturaleza dependiente de su compo-
sicion quimica y sus propiedades fisicas, asi
como de su concentracion y duracion de la
exposicion. Sin embargo, los diferentes cua-
dros clinicos y anatomopatologicos relaciona-
dos con estas sustancias son en general muy
similares entre si, lo que permite su analisis
en conjunto. La inhalacion de estos toxicos
puede ocasionar un dano en la via aérea supe-
rior y de conduccion, con bronquitis y bron-
quiolitis. En otros casos, la afectacion predo-
minante es a nivel alveolo-capilar, con edema
pulmonar, por aumento de permeabilidad.

Los pacientes que sobreviven a la lesion
aguda pueden curar sin secuelas o presentar,
tras un periodo asintomatico, un deterioro cli-
nico brusco o insidioso, identificandose en el
analisis patoldgico una bronquiolitis oblite-

rante. Otras veces, tras una exposicion aguda
de suficiente entidad, puede aparecer un cua-
dro de hiperreactividad persistente de las vias
aéreas (sindrome de disfuncion reactiva de las
vias aéreas).

INTRODUCCION

Las enfermedades pulmonares ocupacio-
nales son entidades cuya etiologia se relacio-
na con la exposicion en el ambiente laboral
a toxicos que llegan al aparato respiratorio por
inhalacion. Muchas veces sera dificil relacio-
nar una patologia pulmonar con un téxico
ambiental concreto, dada la mezcla de pro-
ductos que llegan a generarse en los procesos
industriales. Existen muchas formas de clasi-
ficar las enfermedades pulmonares ocupacio-
nales, siendo una de las mas habituales la que
considera el lugar anatomico de afectacion pri-
mordial (Tabla 1), aunque las sustancias toxi-
cas inhaladas no siempre se limitan a una loca-
lizacion concreta.

El término “neumonitis toxicas” es confu-
so. Hace referencia a todos aquellos trastor-
nos sobre el parénquima pulmonar, agudos
0 subagudos en su presentacion y que han sido
inducidos quimicamente, fundamentalmente
por toxicos irritantes, aunque también hay que
considerar algunos compuestos organicos y
metales. Ciertos gases, vapores y humos irri-
tantes, asi como algunos liquidos en estado de
aerosol, pueden producir danos agudos y a
veces cronicos sobre la mucosa del tracto res-
piratorio superior € inferior y alcanzar incluso
el alveolo y danar el parénquima pulmonar,
originando edema de pulmon. La reaccion
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TABLA 1. Clasificacion de las enfermedades respiratorias profesionales

Clasificacion

Vias aéreas
Asma
EPOC

Parénquima
Neumoconiosis

Alveolitis alérgicas extrinsecas

Pleura Placas pleurales

Derrame pleural benigno
Fibrosis pleural difusa

Mesotelioma

Misceldnea
Sindromes asficticos
Céancer de pulmoén

Traqueitis, bronquitis y bronquiolitis toxicas

Neumonitis toxicas: fiebres inhalatorias, neumonitis aguda y subaguda

Infecciones pulmonares

dependerd de la composicion quimica y de las
propiedades fisicas del toxico, asi como de su
concentracion y de la duracion de la exposi-
cion, que seran determinantes del tipo de pre-
sentacion clinica.

Este capitulo se centra en los efectos agu-
dos sobre el pulmon tras la exposicion a dife-
rentes sustancias toxicas!-?. El término agudo
es relativo, aunque la mayor parte son acci-
dentes que tienen lugar tras exposiciones bre-
ves. No se habla por tanto de pequenas expo-
siciones que inducen una respuesta
inmunologica que requiere una exposicion y
sensibilizacion previa, tales como el asma ocu-
pacional o la neumonitis por hipersensibilidad,
que se discuten en otros capitulos. Ademas, se
han excluido aquellos sindromes agudos en
los que la via de exposicion es inhalatoria pero
el organo diana de afectacion no es el pulmon,
como ocurre con la inhalacion de solventes
que causan depresion del sistema nervioso
central.

Se abordaran en primer lugar los meca-
nismos de accion de los toxicos y su patoge-
nesis. Seguidamente, se valoraran los diferentes
cuadros clinicos agudos, sus posibles secuelas
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cronicas y algunas exposiciones especificas
a sustancias de particular importancia en este
campo. Finalmente se comentara el manejo
terapéutico del dano pulmonar agudo por inha-
lacion.

MECANISMOS DE TOXICIDAD

El dano agudo por inhalacion puede pro-
ducir un variado espectro de efectos clinicos.
El tipo y localizacion del dano dependen de la
toxina o mezcla de toxinas que forman la expo-
sicion, asi como de sus propiedades fisicas y
quimicas, de la intensidad y duracion de la
exposicion y de las caracteristicas del hués-
ped.

Tipos de toxicos inhalados
Podemos clasificar las sustancias causan-

tes de dano por inhalacion agudo de una for-

ma muy practica, en base a sus mecanismos
de accion, como irritantes gaseosos, asfixian-
tes quimicos y toxinas sistémicas®.

a. Losirritantes gaseosos son capaces de cau-
sar un extenso dano celular de acuerdo con
sus caracteristicas especificas, bien sea a
través de la formacion de un &cido, un alca-



li o radicales libres. Las quemaduras aci-
das coagulan el tejido, mientras que las
ocasionadas por sustancias alcalinas pro-
ducen licuefaccion y lesiones penetrantes.
A estos irritantes nos referiremos a lo lar-
go de este capitulo.

b. Los asfixiantes quimicos provocan dano
cuando comprometen el aporte de oxi-
geno a los tejidos. Estos, a su vez, se sub-
dividen en asfixiantes simples, como el
metano, que producen efectos al despla-
zar el oxigeno del aire inspirado, y en asfi-
xiantes tisulares, ya sea como el monoxi-
do de carbono, que disminuye la
capacidad de transporte del oxigeno, o
como el cianuro y el sulfuro de hidroge-
no, que inhiben la utilizacion del oxigeno
a nivel mitocondrial.

c. Las toxinas sistémicas son aquellas sus-
tancias que, al entrar en contacto con la
gran superficie del tracto respiratorio, son
absorbidas y tienen la capacidad de pro-
ducir dano sobre otros 6rganos, como ocu-
rre en la fiebre por humo de metales o por
humo de polimeros, ya comentada en otros
capitulos.

Nivel de exposicion

La intensidad de la exposicion a un toxico
inhalado es el mayor determinante de la seve-
ridad del dano. La exposicion puede ser a par-
tir de una fuente controlada, como la usada
en el proceso industrial, o tener un origen
incontrolado, como una explosion. El ambien-
te en el que se encuentra el toxico también es
importante. Escapes en lugares confinados con-
ducen a unas concentraciones en el aire mucho
mas elevadas que si la exposicion se produ-
ce al aire libre o en un area con una ventila-
cion adecuada.

La Administracion y, en concreto, el Insti-
tuto de Seguridad e Higiene en el Trabajo, ha
establecido en nuestro pais los limites de expo-
sicion permisibles para muchas de estas sus-
tancias quimicas, denominados Valores Limi-
te Ambientales (VLA). Se contemplan las
siguientes categorias de VLA:
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1. Elvalor limite ambiental-exposicion diaria
(VLA-ED), que representa las concentra-
ciones a las cuales se cree que la mayoria
de los trabajadores pueden estar expues-
tos 8 horas diarias o0 40 horas semanales
durante toda su vida laboral, sin sufrir efec-
tos adversos para su salud.

2. El valor limite ambiental-exposicion de
corta duracion (VLA-EC), que es el valor
limite de concentracion permitido para
cualquier periodo de 15 minutos a lo lar-
go de la jornada laboral, excepto para
aquellos agentes para los que se especi-
fique un periodo de referencia inferior. El
VLA-EC no debe ser superado por ningu-
na exposicion corta a lo largo de la jor-
nada laboral.

3. Valor Limite Biologico (VLB), que es el limi-
te de la concentracion, en un medio bio-
logico adecuado, del agente quimico o de
uno de sus metabolitos u otro indicador
bioldgico, que se relacionan directa o indi-
rectamente con los efectos de la exposi-
cion sufrida por el trabajador al agente en
cuestion.

Para aquellos agentes quimicos que tienen
efectos agudos reconocidos, pero cuyos prin-
cipales efectos toxicos son de tipo cronico, la
exposicion se valorara mediante el VLA-EC y
el VLA-ED. En cambio, a los agentes quimicos
de efectos principalmente agudos, como es el
caso de los gases irritantes, solo se les asigna
para su valoracion un VLA-EC.

La evaluacion de los riesgos derivados de
la exposicion por inhalacion a un agente qui-
mico debera incluir la medicion de las con-
centraciones del agente en el aire, en la zona
de respiracion del trabajador, y su posterior
comparacion con el VLA que corresponda. El
procedimiento de medicion utilizado debera
adaptarse, por tanto, a la naturaleza de dicho
valor limite y se establecera siguiendo la nor-
mativa especifica que sea de aplicacion.

Solubilidad en el agua

La solubilidad en el agua juega un papel
importante a la hora de determinar donde se
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depositan los gases en el tracto respiratorio

(Tabla 2).

1. Gases muy solubles en agua, como el
amoniaco, el dioxido de azufre y el clo-
ruro de hidrogeno, causan un dano irri-
tante agudo en las membranas mucosas
del tracto respiratorio, recubiertas por
moco en una solucién acuosa, incluyen-
do la de los ojos, nariz y tracto respira-
torio superior, evitando asi el dano sobre
el tracto respiratorio inferior. Ademas, este
dano irritante produce sintomas tan des-
agradables que llevaran al individuo a
abandonar el 4rea de exposicion, previ-
niendo la aparicion de danos mas seve-
ros aunque, si la exposicion es suficien-
temente intensa, los gases solubles
pueden también causar dano en el tracto
respiratorio bajo.

2. Gases poco solubles, como el fosgeno,
ozono y los oxidos de nitrogeno, que
generalmente no causan sintomas o dafno
en la via aérea superior. Penetran hasta el
tracto inferior y causan irritacion y dano
en los bronquios, bronquiolos terminales
y alvéolos. Dado que estos agentes no pro-
ducen sintomas irritantes inmediatos, el
individuo puede permanecer en el area
de exposicion durante periodos prolon-
gados, lo que aumenta el riesgo de dano
Severo®),

3. Gases con solubilidad intermedia, como el
cloro, que pueden producir efectos irri-
tantes extensos a lo largo de toda la via
acrea.

Tamafo de la particula

Junto con la solubilidad en el agua, el tama-
fo de la particula inhalada es el otro factor que
determina el lugar y la naturaleza del dano.
Aunque particulas menores de 100 micras pue-
den entrar en la via aérea, son las de diame-
tro menor a 10 micras las que pueden alcan-
zar el tracto respiratorio inferior y las menores
a 5 micras, las que se depositan a nivel del
parénquima pulmonar (bronquiolos termina-
les y alvéolos).
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Mezclas

La mezcla de sustancias puede actuar de
forma sinérgica sobre las células y tejidos, con-
duciendo a un mayor dano e inflamacion. Por
ejemplo, el humo de tabaco y el de los incen-
dios, que contienen muchos productos toxi-
cos, sobre todo derivados de materiales plas-
ticos, con gran potencial de dano®”.

Factores del huésped

Cuando se consideran los efectos clinicos
individuales de una exposicion, se deben tener
en cuenta los factores especificos del huésped.
Los individuos ancianos® pueden ser mas sus-
ceptibles. También es importante la existencia
o no de habito tabaquico. En pacientes con
enfermedades pulmonares persistentes, como
asmay EPOC, pueden ocurrir exacerbaciones
de la enfermedad de base que incrementen el
riesgo.

PATOGENESIS

Las sustancias irritantes lesionan las célu-
las de una forma no inmunologica causando
dano celular e inflamacion. El dano celular pue-
de resultar del deposito o formacion de un aci-
do, un alcali o de productos metabdlicos del
oxigeno, normales en su proceso de oxido-
reduccion, pero altamente reactivos y con capa-
cidad lesionar el ADN, las enzimas protecto-
ras celulares y de destruir las membranas
lipidicas por peroxidacion. En estudios reali-
zados en animales expuestos a humo se ha
apreciado deplecion de glutation, un impor-
tante protector frente a los radicales libres®.

Daro en la via aérea superior

El epitelio de la via aérea proporciona una
barrera que protege las células inflamatorias
y las estructuras submucosas (nervios, vasos
y musculos) de la exposicion directa a agen-
tes ambientales. La ruptura de la integridad de
esta barrera protectora por los agentes toxicos
puede producir edema, inflamacion, contrac-
cion muscular lisa directa y estimulacion de
los receptores de neuronas aferentes. Ademas,
esta lesion primaria en el epitelio de la via



TABLA 2. Afectacion respiratoria

segun la solubilidad del toxico

Solubilidad Efecto Toxico

enagua inicial

Alta Ojos, nariz, Amoniaco, dioxido de
faringe y azufre, sulfuro de
laringe hidrégeno, acido

clorhidrico y aldehidos

Media Traquea y Cloro y ozono
bronquios

Baja Bronquiolos Dioxido de nitrégeno
y alvéolos y fosgeno

aérea puede facilitar la estimulacion por agen-
tes que posteriormente entren en contacto con
la superficie epitelial denudada.

La ruptura de las uniones impermeables
entre células epiteliales es el primer sitio de
dano, produciéndose como consecuencia un
aumento de la permeabilidad®. A su vez, la
permeabilidad epitelial alterada expone a los
receptores irritantes del subepitelio, que pue-
den asi ser estimulados por numerosos agen-
tes, como el aire frio, los cambios en la hume-
dad y temperatura (ejercicio) y el humo de
tabaco. Al interactuar directamente con célu-
las efectoras en la mucosa subepitelial, pue-
den producir broncoconstriccion de la mus-
culatura lisa™ y estimular las terminaciones
nerviosas aferentes parasimpaticas, resultan-
do en una mayor broncoconstriccion.

La inhalacion de gases y aerosoles puede
causar hiperreactividad bronquial (HRB) al ini-
ciar una respuesta inflamatoria localizada. Estu-
dios realizados con irritantes ambientales espe-
cificos han demostrado que se reclutan
neutrofilos y eosinofilos en pocas horas en la
via aérea y superficie alveolar, persistiendo esta
respuesta al menos durante 48 horas. Ademas,
el numero de mastocitos, eosinofilos y células
epiteliales obtenidas por BAL tras la inhalacion,
se correlaciona con el grado de HRB. Por otra
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parte, el dano directo del epitelio puede cau-
sar una disminucion en la produccion de sus-
tancias broncodilatadoras derivadas del mis-
mo y de endopeptidasas neutras, que en
condiciones normales permitirian reducir los
efectos de los agentes broncoconstrictores. La
respuesta inflamatoria en las regiones epite-
liales y subepiteliales puede finalmente con-
ducir al remodelado de la arquitectura de la
via aérea, apreciandose un deposito extenso
de colageno sobre la membrana basal, infil-
tracion por eosinofilos y degranulacion de los
mastocitos, en las biopsias de estos pacientes.

El calibre basal de la via aérea parece ser
un importante determinante de la hiperreac-
tividad bronquial. Este calibre esta influido por
una variedad de factores, incluyendo el tono
del musculo liso de la via aérea y el grado de
espesor de la region subepitelial, que depen-
de del edema y la inflamacion. Estos ulti-
mos, no solo pueden reducir el calibre de la
via aérea, sino que pueden alterar los meca-
nismos de accion del musculo liso de la pared,
llevando a una maxima contraccion tras su
estimulacion. De forma similar, cambios cro-
nicos en la arquitectura de la musculatura de
la membrana basal pueden alterar las relacio-
nes longitud-tension del musculo liso.

La alteracion en la actividad neuronal tam-
bién puede conducir al desarrollo de hiperre-
actividad tras la exposicion a agentes nocivos.
Se ha sugerido que el dano en el epitelio de la
via aérea causado por los irritantes inhalados
puede sensibilizar receptores sensoriales, pro-
duciendo una broncoconstriccion refleja. El
incremento en la actividad parasimpatica, la
disminucion de la actividad simpatica o la dis-
minucion en la actividad inhibitoria noradre-
nérgica, pueden contribuir al desarrollo de los
sintomas de via aérea y a obstruccion al flujo
acreo.

Entre los supervivientes de una exposicion
aguda, se ha comunicado la presencia de hiper-
reactividad persistente y bronquiolitis oblite-
rante. El término disfuncion reactiva de la via
aérea (SDRVA) se ha aplicado a la persistencia
de hiperreactividad bronquial tras exposicio-
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nes agudas a irritantes respiratorios!'?. Ningun
mecanismo por si solo explica el desarrollo de
esta enfermedad. La hipdtesis mds razonable
es que los irritantes danen primariamente el
epitelio de la via aérea y esto a su vez cause
inflamacion y edema de la mucosa subepite-
lial. Si el proceso se repite, se puede alterar
la arquitectura subyacente de esta region y dar
lugar a una estimulacion persistente de los afe-
rentes vagales o de las vias inhibitorias nor-
adrenérgicas.

Darno en la via aérrea inferior y dafio
alveolar

La inhalacion de gases no solubles en agua
(fosgeno, ozono, oxidos de nitrégeno, dioxido
de azufre...) y de particulas entre 0,5y 3
micras de diametro, asi como exposiciones
masivas a otras sustancias algo mas solubles,
pueden superar la via aérea superior y depo-
sitarse inicialmente en la via aérea distal y
en las unidades alveolares. Una vez deposita-
das en esta region del pulmon, los inhalantes
quimicos pueden danar el epitelio de la via
aérea, la mucosa subepitelial, las células alve-
olares y el endotelio vascular. Las células epi-
teliales alveolares tipo I, que ocupan una gran
parte de la superficie, parecen ser especial-
mente susceptibles al dano quimico. La con-
secuencia mayor del dano de la via aérea peri-
férica y del alvéolo es la inflamacion
bronquiolar difusa y la obstruccion y el relle-
no alveolar (edema pulmonar).

El dano del epitelio alveolar y de las célu-
las endoteliales residentes produce un aumen-
to de la permeabilidad de la microvasculatu-
ra, tanto por la activacion de las células
inflamatorias reclutadas, como por la accion
directa del inhalante quimico. Los cambios
patoldgicos en los casos fatales incluyen zonas
focales y parcheadas de edema de un fluido
rico en proteinas en los espacios alveolares,
con ocasional formacion de membranas hia-
linas y denudacion del epitelio alveolar. Ade-
mas, las membranas mucosas de la pared
bronquial y bronquiolar pueden ser destruidas
o denudadas.
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Aunque la presencia de exudados inflama-
torios a nivel de los bronquiolos respiratorios
es un hallazgo frecuente tras la exposicion a
una variedad de inhalantes quimicos, el desa-
rrollo de una bronquiolitis obliterante con neu-
monia organizada (BONO) es inusual. El dio-
xido de nitrogeno es el agente ambiental que
de forma documentada mas produce BONO.

Ademas, el dano de células inflamatorias,
tales como los macroéfagos residentes, puede
contribuir a la alta incidencia de infeccion que
sigue a una inhalacion quimica toxica.

SINDROMES CLINICOS

Tracto respiratorio superior
Dano agudo

Los efectos del dano inhalatorio agudo
sobre la via aérea superior varian desde una
irritacion leve transitoria, hasta un severo com-
promiso. Las sustancias inhaladas por la nariz
son percibidas como un estimulo olfatorio (par
craneal I) o como un estimulo irritante (pares
craneales V, IX 'y X), que puede llevar a evitar
la exposicion, impidiendo un dano posterior.
El tracto respiratorio superior defiende del dano
a la via aérea inferior, mediante respuestas
reflejas a los irritantes, como el aumento de la
secrecion mucosa, la tos, los estornudos, €l cie-
rre glotico, la apnea o el incremento en el tono
broncomotor(4!9. El cierre glotico esta media-
do por varios arcos nerviosos que incluyen los
nervios laringeo superior (aferente) y el recu-
rrente laringeo (eferente), mientras que el tono
broncomotor estd mediado por el nervio vago.
El dano celular y la inflamacion de la nariz pro-
ducen descamacion de su epitelio, obstruccion
nasal e incluso epistaxis. De forma similar, las
mucosas de la boca, faringe y laringe, pueden
ser danadas por los irritantes, produciéndose
una faringitis y una laringitis aguda con diver-
sos grados de edema laringeo y espasmo, que
pueden comprometer la via aérea.

Dano cronico
Las secuelas cronicas de una inhalacion
aguda sobre la zona nasal incluyen la rinitis



cronica, la sinusitis o la perforacion nasal. Se
ha descrito un sindrome de rinitis crénica con
sensibilidad aumentada a irritantes nasales,
analogo al SDRVA, que afecta a las vias aére-
as de conduccion?. En estos pacientes, nive-
les bajos de irritantes producen inflamacion
tisular y respuestas neurogénicas. La rinitis cro-
nica puede producir dificultad respiratoria y
predisponer al paciente a la infeccion y la sinu-
sitis. Otros individuos pueden desarrollar una
sensibilidad aumentada ante estimulos olfa-
torios, con una variedad de respuestas locales
y sistémicas con diversos sintomas, como cefa-
lea, cansancio, ansiedad y sensacion de dis-
nea. Las secuelas cronicas sobre la boca, farin-
ge y laringe incluyen la faringitis y laringitis
cronicas. Pueden existir signos de disfuncion
de las cuerdas vocales, resultado de una irri-
tacion local®!”. Si el dano es muy severo, se
pueden producir estenosis y fistulas de diver-
sas estructuras de la via aérea superior.

Via aérea de conduccion
Dano agudo

Silos agentes toxicos pasan a la via aérea
de conduccion, la inflamacion y el dano celu-
lar pueden producir broncoconstriccion. Los
efectos irritantes leves incluyen traqueitis y
bronquitis. La irritacion e inflamacion pueden
exacerbar una enfermedad de la via aérea pre-
via como el asma o la EPOC. La obstruccion
bronquial puede empeorar en las primeras 24
horas tras la exposicion, debido a inflamacion.

Dano cronico

Los efectos cronicos sobre la via aérea de
conduccion incluyen la traqueitis y la bron-
quitis cronica, aunque la enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica es una secuela rara. En
el seguimiento de varios pacientes expuestos
a dioxido de azufre, se ha visto una obstruc-
cion fija y progresiva en la espirometria®. Las
hipétesis que explican este efecto incluyen un
aumento de la resistencia y el desarrollo de
fibrosis peribronquial. En individuos libres de
enfermedad obstructiva previa, la aparicion
de hiperreactividad bronquial después de una
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inhalacion aguda de diversos agentes quimi-
cos, como el cloro®2), Clasicamente el SDRVA
se produce tras una sola exposicion a altas
dosis, pero también puede producirse después
de exposiciones repetidas a dosis inferiores®?
(Tabla 3).

Tracto respiratorio inferior
Dano agudo

Las sustancias que son capaces de alcan-
zar el tracto respiratorio inferior por su baja
solubilidad y pequeno diametro pueden afec-
tar al epitelio de la via aérea, la mucosa sube-
pitelial, las células epiteliales alveolares, 1a vas-
culatura y las estructuras de soporte. El
incremento de la permeabilidad vascular y la
liberacion de mediadores inflamatorios pue-
den hacer que el alvéolo se vea ocupado por
un fluido rico en proteinas y se produzca ede-
ma pulmonar. La neumonitis es la manifesta-
cion aguda mas comun del dano parenqui-
matoso pulmonar. Usualmente es un proceso
difuso, bilateral, que produce una clinica que
incluye disnea, tos e hipoxemia. Aunque gene-
ralmente es un proceso autolimitado, se pue-
de producir un dano mas severo que acabe en
un sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA). Ademas, se pueden producir atelec-
tasias, al afectarse la produccion de surfactante
pulmonar tras la lesion de las células alveola-
res tipo 1. También es frecuente la aparicion
de infecciones por afectacion de los macro-
fagos residentes.

Dano cronico

Los efectos cronicos sobre el tracto respi-
ratorio inferior incluyen la bronquiolitis obli-
terante, la BONO vy la fibrosis pulmonar. La
bronquiolitis obliterante produce un patron de
obstruccion fija de la via aérea que se puede
producir varias semanas tras el dano, siguien-
do a un periodo en el que los sintomas han
mejorado®. En el caso de existir una BONO,
se aprecian polipos de tejido de granulacion
en las paredes de las pequenas vias aéreas y
en los conductos alveolares, que se acompa-
nan de destruccion de las vias aéreas peque-
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TABLA 3. Criterios diagnosticos del
sindrome de disfuncion reactiva de
la via aérea (SDRVA).

1.Ausencia documentada de molestias preexis-
tentes de tipo asmatico

2. Comienzo de los sintomas después de un uni-
co incidente o accidente de exposicion

3. Exposicion a un gas, humo, vapor o polvo,
con propiedades irritantes presentes en con-
centraciones elevadas

4. Comienzo de los sintomas en las 24 horas
siguientes a la exposicion con persistencia de
sintomas durante al menos 3 meses

5. Sintomas compatibles con asma: tos, sibilan-
cias y disnea

6. Presencia de obstruccion al flujo aéreo en las
pruebas de funcion pulmonar y/o presencia
de hiperreactividad bronquial inespecifica (las
pruebas deben realizarse poco después de
la exposicion)

7. Se han descartado otras enfermedades

nas con cicatrices fibrosas que las obliteran.
En algunos casos se aprecia un patron res-
trictivo. También se puede producir fibrosis
intersticial.

Efectos sistémicos

Ciertas sustancias inhaladas pueden cau-
sar efectos sistémicos anadidos al dano pul-
monar. La fiebre por humo de metales es un
sindrome con sintomas pseudogripales que se
asocia con la exposicion a humos de ¢xidos
de metales, incluyendo mercurio, cinc, cobre
y magnesio. La fiebre por humo de polime-
ros?¥ resulta de la inhalacion de productos de
la pirdlisis del tetrafluoroetileno (comercial-
mente llamado teflon) y clasicamente se pre-
senta como fiebre, tos, sibilancias y dolor tora-
cico, asi como edema pulmonar en
determinados casos. El sindrome de inhala-
cion de polvo organico ocurre més frecuen-
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temente entre agricultores que estdn expues-
tos al grano enmohecido y también produce
un cuadro pseudogripal consistente en fiebre,
tos, mialgias, fatiga y disnea, asi como infla-
macion en la via aérea. La exposicion a dosis
elevadas de acido hidrofluorhidrico puede pro-
ducir hipocalcemia severa e hipomagnese-
mia®.

EXPOSICIONES ESPECIFICAS

De entre las posibles sustancias causantes
de un cuadro de neumonitis toxica, se descri-
ben a continuacion los efectos de algunas de
ellas (Tabla 4).

Amoniaco

El amoniaco (NH3) es un gas alcalino toxi-
co, altamente soluble, incoloro y con densidad
de 0,6 con respecto a la del aire. Su uso indus-
trial es muy amplio (sintesis de fertilizantes,
textiles, cuero, plasticos, explosivos y como
refrigerante comercial) y estd presente en
muchos productos de limpieza del hogar, con
riesgo de quemaduras cutaneas y oculares por
salpicadura accidental. Su gran irritabilidad
sobre 0jos, nariz y garganta previene una inha-
lacion voluntaria de dosis lesivas para el trac-
to respiratorio inferior®®, por lo que las lesio-
nes pulmonares graves se limitan a los casos
de grandes escapes o accidentes en los que la
victima no ha logrado escapar a los efectos del
gas, en ocasiones por pérdida de la vision. Tie-
ne un efecto muy irritante sobre mucosas y
vias respiratorias, curando posteriormente sin
secuelas, aunque en algunos casos origina
bronquitis cronica, hemoptisis, bronquiecta-
sias y bronquiolitis obliterante®”2®. También
se ha relacionado en la patogenia de la EPOC
tras exposicion a materia organica en des-
composicion.

Di6xido de azufre

El dioxido de azufre (SO.), es un gas alta-
mente soluble, incoloro y casi tan irritante
como el amoniaco, lo que de nuevo limita las
lesiones graves al tracto aéreo superior. Se pro-
duce por la combustion del azufre (carburan-



tes fosiles) y en las refinerias de minerales
metalicos. También se usa como refrigerante
en su forma liquida, para la vulcanizacion del
caucho, como blanqueante o para producir aci-
do sulfurico. Se emplea en la produccion de
sulfatos y sulfitos, en la fumigacion, en la pre-
servacion de alimentos y bebidas y en foto-
grafia. Es importante como contaminante
atmosfeérico, pues la exposicion continua a
bajas concentraciones en un ambiente urba-
no desempena un papel en la patogenia de
la EPOC. En contacto con superficies epitelia-
les humedas, el SO, es hidratado y luego oxi-
dado para formar &cido sulfarico (H.SO.) que
lesiona directamente la mucosa, con efectos
locales irritantes y corrosivos. Produce que-
maduras en la piel, ojos y vias respiratorias
y, N Casos severos, origina broncoconstric-
cion, espasmo laringeo y edema de pulmon
tras un cierto intervalot'829. Es probable que
su inhalacion siga un curso clinico trifésico
como el conocido del NO», aunque esta des-
crito el desarrollo de un edema pulmonar de
resolucion en varios dias y seguido, meses mas
tarde, de una enfermedad pulmonar obstruc-
tiva asociada con bronquiolitis obliterante y
bronquiectasias generalizadas®?.

Sulfuro de hidrégeno

El sulfuro de hidrégeno (SH,) produce un
olor caracteristico a huevo podrido aunque en
concentraciones superiores puede abolir el sen-
tido del olfato y producir irritacion de las mem-
branas mucosas, con queratoconjuntivitis, bron-
quitis y edema pulmonar. Concentraciones aun
mayores pueden afectar al SNC y provocar la
muerte, puesto que, al igual que el cianuro, los
iones sulfuro actuan como citotoxinas direc-
tas que se unen selectivamente a la citocro-
mooxidasa en el interior mitocondrial. La expo-
sicion mas frecuente se encuentra en las
industrias del petroleo y la quimica y en la
materia organica en descomposicion. Se han
descrito casos letales por inhalacion de aire
contaminado por degradacion anaerobia de
estiércol o pescado®” almacenado en lugares
cerrados sin ventilacion, siendo el mas letal de
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los distintos gases toxicos liberados durante la
descomposicion (NHs, metano, COs,...). Los
problemas agudos descritos son coma, dese-
quilibrio e insuficiencia respiratoria por ede-
ma pulmonar. Un elevado porcentaje de
pacientes pierden el conocimiento en el lugar
del accidente. Los que se recuperan no suelen
presentar secuelas permanentes, aunque algu-
nos muestran deterioro neurolégico prolon-
gado.

Cloruro de hidrégeno (acido clorhidrico
gaseoso)

El cloruro de hidrogeno (HCI) gaseoso es
incoloro, con densidad superior al aire, hidra-
tandose rapidamente, formando densos humos
blancos conocidos como ‘niebla de acido clor-
hidrico’, que interactuan con el tracto respi-
ratorio, mientras que en solucion acuosa, tal
y como se utiliza en la industria, tiene pocas
probabilidades de exposicion a altas concen-
traciones. Cuando se quema el cloruro de poli-
vinilo, plastico muy empleado en el mobiliario
domeéstico, en oficinas, tuberias y aislantes eléc-
tricos, se liberan grandes cantidades de este
gas, provocandose exposiciones muy comple-
jas por la mezcla de particulas de humo, mono-
xido de carbono y dioxido de nitrogeno. Una
vez las llamas han sido controladas y desapa-
rece el humo visible, puede continuar su apa-
ricion a partir de plasticos calentados o restos
ya quemados. Ello exige el uso de material de
proteccion por los bomberos en las labores de
desescombro.

Cloro

Es un gas amarillo verdoso a temperatu-
ray presion ambiental, mas pesado que el aire
y con olor acre®?. Se utiliza ampliamente en
la industria quimica para sintesis de derivados
clorados, que purifican el agua y como agen-
te de blanqueo en la industria textil y del papel.
Se puede producir exposicion laboral, pero
también ambiental y domeéstica, si bien es en
los accidentes industriales y tras vertidos de
tanques de almacenamiento cuando la expo-
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sicion puede llegar a ser importante. En otras
ocasiones, el cloro gaseoso se genera por la
mezcla de hipoclorito sodico (lejia) y produc-
tos de limpieza®334. En estado gaseoso es mas
peligroso, provocando una inmediata irritacion
ocular y del tracto respiratorio superior. Si no
hay viento, el cloro puede alcanzar lugares muy
alejados del escape, pero con tiempo para aler-
tar a la poblacion si fuera necesario. Sin embar-
go, con vientos moderados, puede formar una
nube giratoria en cuyo extremo anterior se
alcancen concentraciones letales del gas, tal y
como se utilizo en la Primera Guerra Mundial.
Vientos mas intensos dispersaran la nube y la
lluvia reducira aun mas la concentracion
ambiental del gas.

La exposicion aguda a una concentracion
elevada de cloro® en forma de gas produce
edema pulmonar, necrosis del epitelio de las
vias respiratorias e inflamacion bronquial, ade-
mas de fiebre, conjuntivitis, nauseas, vomitos,
estupor, shock y hemoptisis, e incluso la muer-
te. La autopsia suele revelar edema y hemo-
rragia de la via aérea y necrosis epitelial bron-
quial y bronquiolar extensa. La curacion de la
intoxicacion aguda no suele dejar secuelas pul-
monares, aunque se han notificado complica-
ciones como la bronquiolitis, la fibrosis pul-
monar y el enfisema®¢3?. La exposicion
accidental repetida a concentraciones bajas
origina sintomas similares a los de una gripe.
Las pruebas de funcion respiratoria muestran
un patron obstructivo, con casos de evolucion
a la normalidad en unas semanas y otros de
desarrollo con el tiempo de un SDRVA.

Fosgeno

El oxicloruro de carbono (COCl,), conoci-
do como fosgeno, es un gas oxidante, inco-
loro, mas pesado que el aire, poco percepti-
ble, con un débil olor que recuerda al heno
segado o enmohecido, con toxicidad alta, por
lo que también ha sido utilizado como gas de
guerra. Es un importante producto de sintesis
intermedio en la produccion de isocianatos
y de un gran numero de colorantes, policar-
bonatos y productos farmacéuticos. Cuando
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entra en contacto con llamas o metal calien-
te, se forma un compuesto clorado volatil,
pudiendo producir intoxicaciones en las labo-
res de extincion de incendios. Resulta peli-
groso por tanto para bomberos, personal de
establecimientos de limpieza en seco y sol-
dadores. Una vez inhalado, se hidroliza a 4ci-
do clorhidrico y dioxido de carbono, origi-
nando necrosis, desprendimiento del epitelio
respiratorio y edema intersticial y alveolar. Al
igual que con la inhalacion de NO», existe un
espacio de tiempo de varias horas antes del
inicio de la disnea, pudiendo originar un ede-
ma de pulmon que cause la muerte en las 24
horas posteriores al accidente. Los que sobre-
viven a una intoxicacion aguda suelen pre-
sentar una recuperacion completa®®.

Gases oxidantes

Algunos gases inhalados, como el oxigeno
(02), el ozono (0s) y el diéxido de nitrogeno
(NOy), producen lesiones mediante la forma-
cion de productos metabolicos del oxigeno,
altamente reactivos y con capacidad de danar
el ADN, las enzimas protectoras celulares y
destruir las membranas lipidicas.

Oxigeno

Los efectos nocivos de la oxigenoterapia
sobre el pulmon se conocen desde hace algu-
nas décadas, habiéndose encontrado casos de
fibrosis intersticial en pacientes tratados con
O, mediante ventilacion mecanica. No se cono-
ce con precision su nivel toxico, pero los indi-
cios apuntan a que los seres humanos pueden
tolerar una FiO, del 50% durante periodos pro-
longados, sin desarrollar un dafno pulmonar
irreversible.

Ozono

El O5 no parece producir enfermedad pul-
monar grave en los seres humanos, pero exis-
ten datos de que su inhalacion cronica causa
cambios estructurales y funcionales incluso a
bajas concentraciones. Supone el 90 % del oxi-
dante medido en el smog fotoquimico, encon-
trandose concentraciones elevadas en cier-



tas areas urbanas, en el interior de los aviones
por encima de los 9.000 metros, en la proxi-
midad de descargas eléctricas de alta tension
de la soldadura y en industrias en las que se
usa el ozono como agente oxidante. La expo-
sicion aguda en voluntarios sanos a bajas con-
centraciones de Os origina tos seca, malestar
toracico y deterioro de la funcion pulmonar®?,
aunque con gran variabilidad interindividual,
posiblemente relacionada con el habito taba-
quico, la tolerancia por exposiciones previas y
el nivel de ejercicio. El tipo de alteracion fun-
cional que aparece es caracteristicamente obs-
tructivo, aunque la exposicion aguda también
puede originar restriccion pulmonar por reduc-
cion de la capacidad inspiratoria.

Dioxido de nitrégeno (NO)

A temperatura corporal se presenta en dos
formas, el NO, y el tetroxido de nitrogeno
(N204). La composicion de la mezcla deno-
minada “humos nitrosos” esta determinada
por la temperatura. Son mas pesados que el
aire y se detectan por su color rojo castano y
olor penetrante, ocasionando efectos irritati-
vos moderados en ojos y via aérea superior.
Los humos aparecen como consecuencia del
calentamiento del acido nitrico, tras su accion
sobre materiales organicos o por combustion
de sustancias que contengan radicales nitro-
sos, como el celuloide o la dinamita. Al igual
que ocurre con el O, y Os, se desarrolla tole-
rancia con la exposicion repetida. Los estudios
experimentales han demostrado que la expo-
sicion a bajas concentraciones de NO, duran-
te un plazo breve induce cambios en el epi-
telio broncopulmonar y el endotelio capilar
mientras que, si la exposicion es cronica, mas
comun en ambientes cerrados tras la com-
bustion de combustibles bioldgicos no pare-
cen producirse grandes alteraciones. En cam-
bio, la exposicion a altas concentraciones, en
lugares cerrados y mal ventilados, puede ser
peligrosa, como ocurre en las labores de sol-
dadura con arco eléctrico o con acetileno, en
algunos procesos industriales y en el uso de
explosivos en las operaciones de mineria. La
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exposicion ocupacional mas importante es la
debida a los dioxidos (NO,) por el almacena-
miento de hierbas y heno, en la llamada “enfer-
medad del llenador de silos”“?, con casos leta-
les en condiciones de mala ventilacion. Durante
3 a 10 dias después del llenado de un silo, se
produce 0Oxido nitrico que, en contacto con el
aire, forma NO, y su polimero, el tetroxido de
nitrogeno. Ambos gases producen una nube
pardo-amarillenta justo por encima del ensi-
llaje, originando intoxicacion de gravedad pro-
porcional a la duracion y nivel de exposicion.
Tras una exposicion entre moderada y grave,
se produce una evolucion trifasica. Al principio
se da una bronquiolitis y peribronquiolitis, a
veces acompanada de denudacion del epitelio
e incluso, en algunos casos, de edema pulmo-
nar. El paciente presenta tos, disnea, debilidad
y sensacion de asfixia. Aunque suele desapa-
recer sin danos residuales en el pulmon, algu-
nos evolucionan a edema pulmonar en 4-24
horas. En una segunda fase, de duracion entre
2-5 semanas, los sintomas ceden tipicamente
aunque puede persistir tos, malestar general y
disnea de menor gravedad. La radiografia tora-
cica es normal. En la tercera fase, de inicio has-
ta 5 semanas después de la exposicion, apa-
rece un cuadro histolégico compatible con
bronquiolitis obliterante, con nodulacion miliar
en la radiografia. Los nodulos, de tamano varia-
ble, pueden desaparecer a medida que progresa
la evolucion clinica hacia una insuficiencia res-
piratoria, aunque suelen estar presentes has-
ta después de ceder la sintomatologia aguda.
Clinicamente aparece fiebre, escalofrios, dis-
nea progresiva, tos y cianosis.

El prondstico de la exposicion aguda al NO,
es variable. Algunos pacientes fallecen por insu-
ficiencia pulmonar (la tasa de letalidad se ha
estimado en algunos estudios en un 20-29 %),
otros se recuperan de forma mds o menos
completa y otros experimentan un deterioro
de tipo obstructivo residual.

Metales

Los metales son materiales caracteristicos
por su resistencia, dureza, peso, maleabilidad
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TABLA 4. Exposiciones a toxicos respiratorios comunes

Toxico Fuentes de exposicion

Amoniaco  Productos de limpieza, refrigerante,
fertilizantes, textiles

Dioxido Combustion fuel fosil, refinerias,

de azufre vulcanizacion caucho, blanqueante,
produccion de sulfatos/sulfitos,
fumigacion, alimentacion, refrigeracion

Sulfuro de  Industrias del petréleo y quimica.

hidrégeno  Materia organica en descomposicion

Cloro Industria quimica y pléstica, blanqueante
textil/papel, desinfectante

Fosgeno Soldadura, eliminacion de pinturas,
fabricacion de farmacos-colorantes-
policarbonatos

Ozono Polucion fotoquimica, soldadura,
blanqueadores

Oxidos de  Soldadura, explosivos, almacenamiento

nitrogeno  en silos

Mercurio Metalurgia, aparatos de precision,
industria eléctrica, quimica
y farmacéutica

Cadmio Galvanoplastia, aleaciones, soldadores,
fundidores, alimentos y tabaco

Berilio Industria nuclear, investigacion espacial,

ceramica, metales preciosos, iluminacion

Lesiones

Quemaduras oculares, cutdneas. Irritacion via
aérea superior. Ocasionales neumonitis y
bronquiectasias

Quemaduras oculares y cutdneas. Irritacion via
aérea superior. A veces broncoconstriccion,
espasmo laringeo y edema pulmonar

Queratoconjuntivitis, bronquitis, edema
pulmonar, alteracion del SNC

Irritacion ocular y tracto respiratorio superior.
Neumonitis, hemoptisis y edema pulmonar

Inflamacién de via aérea superior, neumonitis,
edema pulmonar diferido a bajas dosis

Irritacion mucosa y edema pulmonar

Tipica evolucion trifasica con tos, disnea,
edema pulmonar, bronquiolitis obliterante

Irritacion via aérea superior, bronquiolitis,
neumonitis quimica, edema pulmonar,
neuropatia, nefropatia

Cuadro pseudogripal, bronconeumopatia
aguda, neumonia quimica, edema pulmonar.
De forma cronica, EPOC, lesiones restrictivas

Traqueobronquitis, neumonia quimica, edema
pulmonar. A veces, fibrosis pulmonar
granulomatosa

y ductilidad. En su proceso de extraccion
(extraccion de “gangas” metalicas) y durante
la fusion de dichas “gangas”, se produce expo-
sicion a particulas respirables inorganicas,
humos o formas gaseosas con elementos de
didmetro inferior a 1 micra. Pueden originar
una patologia pulmonar aguda en caso de
exposiciones intensas en ambientes cerrados,
o dar lugar a deposito alveolar de material iner-
te, fibrosis pulmonar progresiva o enfermedad
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granulomatosa ante exposiciones mas pro-
longadas. Actualmente las enfermedades por
exposicion a metales son muy raras.

La intoxicacion aguda por humos o formas
gaseosas de metales como el mercurio, el cinc,
el manganeso, el cadmio, el niquel y el vana-
dio, causan traqueobronquitis aguda, SDRA,
neumonitis y edema intersticial o el sindro-
me denominado “fiebre por humo”. Dado que
esta patologia sera comentada en varios capi-



tulos de esta monografia, aqui s6lo haremos
una breve resena. Esta fiebre por humos meta-
licos es una entidad clinica caracteristica,
benigna y que parece deberse a exposicion a
humos con particulas finas dispersas produ-
cidas al calentar cinc, cobre, magnesio, cad-
mio o niquel“. Ocurre de forma mas fre-
cuente en fundiciones de laton y durante la
galvanizacion, con aparicion varias horas des-
pués de la exposicion, de un cuadro de tos,
sequedad faringea, gusto metalico y opresion
toracica, seguidas de escalofrios, fiebre, leu-
cocitosis, alveolitis neutrofilica y aumento del
factor de necrosis tumoral en el lavado bron-
quio-alveolar y con radiografia de torax nor-
mal, con prominencia de marcas broncovas-
culares. Posteriormente aparecen sudoracion,
debilidad y nauseas, todo ello dentro de las
primeras 12 horas y con recuperacion del esta-
do general en 24 horas y sin complicaciones
ni secuelas. Aunque la exposicion repetida
puede originar tolerancia, ésta se pierde par-
cialmente tras el cese de la actividad. A con-
tinuacion se describen los efectos pulmona-
res debidos a la exposicion de diversos humos
de metales.

Mercurio

Se trata de un metal liquido que se volati-
liza lentamente. Sus fuentes de exposicion son
la metalurgia, la fabricacion o reparacion de
aparatos de precision (barometros, termome-
tros...), la industria eléctrica y quimica. A las
3-4 horas de exposicion aparece gingivoesto-
matitis, dolor abdominal cdlico, diarrea y, en
algunos casos, traqueitis grave, bronquitis, bron-
quiolitis y neumonitis“24%. Con frecuencia se
anaden sintomas neuroldgicos centrales, a
veces sin enfermedad pulmonar asociada. Las
pruebas de funcion pulmonar muestran una
combinacion de enfermedad obstructiva y res-
trictiva con disminucion de la capacidad de
difusion.

Cadmio
Es un metal blanco plateado, maleable y
muy resistente a la corrosion, empleado en
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galvanoplastia y en la produccion de aleacio-
nes. Los trabajadores que lo manejan se ven
expuestos a humos y polvos respirables, de
mayor peligro en espacios cerrados (solda-
dores y fundidores). Estd también presente
en muchos alimentos y en el tabaco, acumu-
landose en higado y rinones tras su ingestion
o inhalacion. La exposicion aguda a una con-
centracion alta origina un cuadro de ‘fiebre
por humo de metales’, una neumonia difusa,
un SDRA y un edema agudo de pulmon dife-
rido, de mortalidad elevada, seguido de una
neumonia quimica grave, con escasos pro-
dromos“+4%_ El tratamiento es sintomatico,
con utilidad de los corticoides empleados pre-
cozmente. Los supervivientes suelen presen-
tar una recuperacion completa. Por su par-
te, las lesiones pulmonares cronicas son
EPOC, con o sin enfisema y lesiones de tipo
restrictivo. Son habituales las alteraciones
renales acompanantes (proteinuria, acidosis
tubular renal, fibrosis intersticial difusa con
atrofia).

Cloruro de cinc

Se trata de un humo extremadamente
caustico, empleado en las bombas de humo y
que puede originar un grave dano traqueo-
bronquial y parenquimatoso. La tragueobron-
quitis aguda puede producir la muerte en
horas. En otros casos aparece un SDRA fatal
varios dias después de la exposicion.

Manganeso

Es un metal muy duro, de color gris ace-
rado cuyas principales fuentes de exposicion
son la extraccion y transporte de minerales, la
siderurgia, las aleaciones, la soldadura, la fabri-
cacion de pilas secas, colorantes de vidrio y
ceramica, aditivos alimentarios, antidetonan-
te de la gasolina y la preparacion de oxigeno
y cloro. Existe propension entre los expuestos
al desarrollo de neumonia, de dudoso origen
quimico. Los efectos sistémicos son pulmo-
nares y neurologicos, causando bronconeu-
mopatia aguda y un sindrome extrapirami-
dal progresivo.
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Berilio

Es un metal gris, con notables propiedades
fisicas que permiten su uso en multiples cam-
pos, como fuente de iluminacion o de rayos
X, en aleaciones metalicas con cobre, en vehi-
culos € instrumentos espaciales y otras activi-
dades. Entre sus efectos toxicos destacan las
alteraciones cutaneas, tanto alérgicas, tipo der-
matitis de contacto o blefaritis, como irritativas.
Dentro de los efectos respiratorios, pueden apa-
recer efectos agudos, con traqueobronquitis,
neumonia quimica o edema pulmonar tras su
inhalacion masiva, asi como efectos a largo pla-
z0, como la fibrosis granulomatosa y el can-
cer bronquial. En la mayoria de los casos de
enfermedad pulmonar cronica no hay una fase
aguda precedente, debutando a los 5-20 anos
o mas de haberse suspendido la exposicion al
berilio. La fibrosis se acompana de opacidades
en la radiografia, que recuerdan a la sarcoido-
sis, con una afectacion funcional ventilatoria
tipo restrictiva y/o mixta. El cuadro habitual
Se caracteriza por una neumonitis granuloma-
tosa que progresa hacia fibrosis pulmonar, con
disnea de esfuerzo como sintoma principal y,
frecuentemente, pérdida de peso. En estadios
terminales, aparece hipertension pulmonar con
posterior cor pulmonale, insuficiencia respira-
toria y panalizacion. El curso es progresivo, con
periodos de remision, desconociéndose si pue-
de curarse por completo, aunque se observan
lesiones radiograficas en pacientes asintomati-
cos. En estos casos cronicos también puede
afectarse el miocardio, la piel, los musculos y
los huesos, complicarse con episodios de rea-
gudizacion. Su potencial carcinogénico sigue
siendo materia de discusion. El diagnostico debe
sospecharse en toda neumonia quimica aguda
o enfermedad pulmonar difusa crénica que cur-
se con patron granulomatoso o fibros, debien-
do confirmarse mediante el antecedente de
exposicion y la anatomia patologica.

Enfermedad de los metales duros

El tungsteno y el cobalto estan presentes
en los instrumentos especiales para cortar meta-
les duros. El fino polvo producido durante su
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fabricacion se asocia con el desarrollo de una
variedad de trastornos respiratorios, con enfer-
medad pulmonar aguda y cronica. El cuadro
agudo es similar al asma, cediendo al retirarse
la exposicion y recidivando con la vuelta al tra-
bajo y mejorando con broncodilatadores. Trans-
curridos 1-2 anos de esta exposicion aguda,
puede presentarse una histologia compatible
con una alveolitis fibrosante descamativa. La
enfermedad cronica es poco frecuente y suele
aparecer tras mas de 10 anos de exposicion
industrial, en forma de una fibrosis difusa intra-
mural e intraalveolar.

Inhalacion de humos

El dafio producido por la inhalacion de
humos incluye la lesion pulmonar directa vy,
ademas, un riesgo de asfixia por exposicion a
monoxido de carbono y cianuro. El dano pul-
monar directo es la principal causa de muer-
te en los quemados por fuego. Se puede ori-
ginar una lesion directa tipo quemadura,
localizada predominantemente en la via aérea
superior, causando edema laringeo. A este nivel
el aire es enfriado y se reduce asi el riesgo de
lesion de zonas mas distales.

La inhalacién de humos supone también
la exposicion a un amplio abanico de sustan-
cias toxicas, quimicamente complejas, deri-
vadas de la descomposicion por calor y pir6-
lisis, que depende del tipo de material que se
ha quemado. La madera puede generar moné-
xido de carbono, 6xidos de nitrogeno, ace-
taldehido y formaldehido. Los plasticos pue-
den producir cloruro de hidrogeno y fosgeno.
Materiales como la seda, el nylon y la lana pue-
den liberar amonio y cianuro de hidrégeno“®.

Las complicaciones pulmonares incluyen
traqueobronquitis, neumonia, edema pulmo-
nar, atelectasias y embolia pulmonar. A largo
plazo puede observarse bronquiolitis oblite-
rante e hiperreactividad bronquial®?.

APROXIMACION AL PACIENTE CON DANO
AGUDO POR INHALACION

Dado que el curso clinico del dano por
inhalacion va a depender del agente inhalado



y de la intensidad y duracion de la exposicion,
es esencial que el clinico que va a tratar al
paciente lleve a acabo una correcta historia cli-
nica y un manejo protocolizado.

Historia clinica

El analisis detallado de lo que el individuo
estaba haciendo en el momento de la expo-
sicion puede proporcionarnos muchos deta-
lles sobre las sustancias involucradas, su inten-
sidad y duracion. Es de gran utilidad conocer
las circunstancias exactas, la concentracion de
la solucion o el liquido que se manejaba, si era
perceptible y la intensidad de olor o color de
la sustancia en el aire. La existencia de irrita-
cion mucosa y de la via aérea superior orien-
ta sobre su hidrosolubilidad y la presencia de
sintomas en otros companeros de trabajo infor-
ma sobre la intensidad. Se debe estar atento
a la presencia de sintomas que hacen refe-
rencia al tiempo de exposicion tales como la
tos, produccion de esputo, sibilancias, dolor
toracico y disnea. Otros sintomas asociados
que pueden proporcionar informacion son la
sensacion de gusto a algo concreto, sintomas
neurologicos, o datos sistémicos, como fiebre
y cansancio. Se debe investigar la historia pre-
via del paciente para saber si existian enfer-
medades respiratorias anteriores, habito taba-
quico, alergias, enfermedades cardiovasculares
u otros problemas médicos.

Exploracion fisica

En la inspeccion fisica se debe estar aten-
to a los signos que indican la severidad del
dano. La frecuencia cardiaca y respiratoria, la
temperatura, la tension arterial y la saturacion
de oxigeno pueden ser inicialmente normales,
aunque la exposicion sea severa. Se debe exa-
minar la piel, el pelo, las fosas nasales y la oro-
faringe en busqueda de datos de quemaduras
o lesiones quimicas. Es importante tener en
cuenta que pueden existir lesiones importan-
tes sin que exista una afectacion visible en
estas estructuras. La presencia de estridor es
indicativa de la existencia de edema en la via
aérea superior. En la exploracion pulmonar se
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pueden apreciar sibilancias y crepitantes. Otros
hallazgos fisicos importantes son la cianosis,
la confusion, la taquicardia, el pulso parado-
jicoy la fiebre.

Examenes de laboratorio

Se deben realizar analisis de laboratorio de
rutina incluyendo pulsioximetria y gasometria
arterial, cuando haya afectacion respiratoria.
Si se sospecha la inhalacion de humo, se deben
determinar los niveles de carboxihemoglobi-
na, si ha sido una inhalaciéon importante se
debe realizar una analitica completa que inclu-
ya niveles de electrolitos. Si se sospecha algun
agente toxico especial, como el mercurio o
el cadmio, se pueden determinar sus niveles
en sangre. Se debe realizar una radiografia de
torax de rutina a todos los pacientes. En los
estadios iniciales a veces la radiografia es nor-
mal“®, otras veces existen infiltrados parche-
ados bilaterales que sugieren la existencia de
neumonitis, mientras que el atrapamiento
aéreo sugiere obstruccion. En casos seleccio-
nados donde se sospecha una importante afec-
tacion de la via aérea superior, puede ser nece-
saria la realizacion de una laringoscopia o
incluso una broncoscopia®%?. Los hallazgos
mas frecuentes a la inspeccion suelen ser la
presencia de depdsitos de hollin y edema, que
pueden indicar un riesgo alto de fallo respi-
ratorio y la potencial necesidad de intubacion

Test de funcion pulmonar

Aunque es dificil realizar un test de funcion
pulmonar completo en urgencias, es impor-
tante realizar al menos una medida del peak-
Sflow y una espirometria siempre que sea posi-
ble. Tras la resolucion del fallo respiratorio
agudo, se deben realizar exploraciones fun-
cionales completas para determinar si existe
alteracion ventilatoria obstructiva o restricti-
va.

Tratamiento

En general el tratamiento de la inhalacion
aguda es de soporte. El grado de medidas de
soporte a tomar va a depender de la natura-
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leza e intensidad del dano. Una excepcion es
la de algunas exposiciones como la del acido
hidrofluorhidrico, que se puede beneficiar del
tratamiento con un antidoto especifico. En la
fase inicial se debe administrar oxigeno para
garantizar una adecuada oxigenacion (PaO?
superior a los 60 mmHg). Se valorara la nece-
sidad de una tension arterial de O, temporal-
mente alta en los casos de metahemoglobi-
nemia, intoxicacion por dioxido de nitrégeno
o carboxihemoglobinemia, frecuentes en las
exposiciones complejas de los incendios. Los
pacientes graves, con hipoxemia arterial que
no se corrige adecuadamente con mascarilla
aunque aun no presenten hipercapnia, pue-
den requerir ventilacion mecanica. Hay que
administrar volumenes corrientes de 12 ml/kg,
lo que permite reforzar zonas pulmonares poco
ventiladas y mejorar la PaO,, sin tener que
aumentar la concentracion inspirada de oxi-
geno. Si se emplean ventiladores ciclados por
presion, debe realizarse una estrecha vigilan-
cia debido a la baja distensibilidad pulmonar
y a las secreciones hematicas. Para facilitar
la aspiracion se suelen usar tubos endotra-
queales grandes. Puede ser necesario un lava-
do pulmonar® si se han formado muchos mol-
des endobronquiales o existe demasiado
material carbondceo en los pulmones. La intu-
bacion o la traqueotomia pueden ser necesa-
rias si existe un compromiso importante de la
via aérea superior.

El uso de esteroides en el dano inhalatorio
agudo es controvertido®?. Existen pocos estu-
dios bien disenados que muestren su efectivi-
dad. En pacientes con inhalacion de humo no
se ha demostrado beneficio. En los casos en
los que el paciente experimenta una exacer-
bacion de su asma o bronquitis cronica sub-
yacente parece adecuado, el uso de rutina de
esteroides es adecuado. En otros casos, un cur-
so corto de esteroides orales o inhalados pue-
de ser apropiado, dado que no parece causar
ningun dano. Los beta-agonistas inhalados se
deben emplear si existe broncoespasmo. Se
han probado otros tratamientos experimen-
tales frente al dano inhalatorio agudo en ani-
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males y hay algun estudio en humanos. Un
estudio controlado reciente con infusiones de
acido ascorbico® para el tratamiento del dano
inhalatorio agudo en pacientes quemados
demostro una disminucion en la disfuncion res-
piratoria. En modelos animales, la administra-
cion de oxigeno hiperbarico y medicaciones
que reducen la formacion de radicales libres®®,
reduce el edema pulmonar por humo.

Una decision importante que se debe
tomar en urgencias es cuanto tiempo se debe
observar al paciente por si aparece un dano
respiratorio mas severo, o cuando se le debe
ingresar. Para ello es importante conocer cual
es agente inhalado y su intensidad. La inhala-
cion de diversos agentes, como el fosgeno,
puede producir pocos sintomas inicialmente,
pero puede progresar al edema pulmonar y al
SDRA vy el fallo respiratorio a las 12-24 horas
de la exposicion. Por tanto, esos casos deben
dejarse en observacion y tratamiento. Existen
indicadores de mal pronéstico como la difi-
cultad respiratoria progresiva, la presencia de
crepitantes en la exploracion, quemaduras en
la cara, hipoxemia y estado mental alterado.

Seguimiento

Aunqgue el dano por inhalacion suele ser
autolimitado, el asegurar un seguimiento ade-
cuado puede ayudar a reducir la severidad e
incidencia de complicaciones a largo plazo.
Para exposiciones leves, se debe planificar un
seguimiento durante varios dias después de la
exposicion, con claras instrucciones para que
el sujeto busque ayuda si los sintomas empe-
oran. En el plan de seguimiento se deben
incluir espirometrias seriadas, si el paciente
presenta un patron obstructivo o restrictivo. Si
el paciente continua con sintomas de forma
persistente tras la exposicion, se debe realizar
un test de metacolina para determinar el gra-
do de hiperreactividad bronquial. También
€S muy necesario un apoyo psicologico y social
después del dano agudo. Los pacientes pue-
den presentar rasgos de un trastorno de estrés
postraumatico o ansiedad o depresion que pue-
den complicar la recuperacion y pueden hacer



dificil la valoracion del verdadero dano respi-
ratorio. Estas personas se van a beneficiar de
una valoracion y tratamiento psiquidtrico. Tam-
bién hay que tener en cuenta problemas socia-
les, como la reincorporacion al lugar de tra-
bajo y las restricciones laborales. Si la
valoracion de las circunstancias de la exposi-
cion nos hace pensar en un riesgo potencial
para el individuo u otros trabajadores debere-
mos comunicarlo para hacer un estudio de ries-
gos laborales por personal cualificado.

En caso de presencia de secuelas perma-
nentes, deberd valorarse la remision del caso
al Tribunal de Incapacidades a efectos de valo-
rar una posible invalidez. Si ademas se sos-
pecha que la exposicion ha sido laboral y no
doméstica o casual, debera comunicarse como
tal para su estudio y tratamiento por la mutua
de enfermedades profesionales y accidentes
de trabajo correspondiente.
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