SALUD OCUPACIONAL
Inhalacion masiva de amoniaco.

Reporte de dos casos
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Massive ammonia inhalation. Report of two cases

Ammonia (NH;) is an irritant and corrosive gas whose inhalation at high concentrations mainly
occurs during agricultural and industrial activities, as occupational accidents. The extent and severity
of the damage depends on the concentration and time of exposure to the toxic, which can cause skin,
eye, respiratory and life-threatening injuries. We present two cases of patients acutely exposed to high
concentrations of NH;. Both patients survived to the acute phase of the respiratory injury, but developed
chronic lung derangements.
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Resumen

El amoniaco (NH3) es un gas irritante y corrosivo cuya inhalacion aguda en altas concentraciones
se produce principalmente durante accidentes laborales en el sector agricola e industrial. La extension
y severidad del daiio depende de la concentracion y tiempo de exposicion al toxico, el cual puede cau-
sar lesiones a nivel cutaneo, ocular, respiratorio y riesgo vital. Presentamos dos casos de pacientes
expuestos en forma aguda a NH; en altas concentraciones. Ambos pacientes sobrevivieron a la fase

aguda y evolucionaron con lesiones respiratorias cronicas.
Palabras clave: Inhalacion de amoniaco, daiio pulmonar agudo, bronquiectasias, bronquiolitis

difusa.

Introduccion

El amoniaco (NH3) es un gas incoloro, pican-
te, altamente hidrosoluble, alcalino y corrosivo,
normalmente transportado en forma liquida
bajo presion en cilindros de acero'. Al entrar en
contacto con el aire a temperatura ambiente se
evapora facilmente. Su concentracion atmosférica
se expresa en partes por millon (ppm)?.

Su uso es frecuente y creciente en los sectores
agricola e industrial, en la manufactura de plasticos,
explosivos, fertilizantes, productos farmacéuticos y
materiales de refrigeracion. En bajas concentracio-
nes se encuentra ademas en limpiadores caseros*.

Dada su alta solubilidad en agua y alcalinidad,
la exposicion aguda a NH; afecta principalmente

la piel y las mucosas, generando sintomas irrita-
tivos y quemaduras a nivel ocular, cutaneo, respi-
ratorio y digestivo (si es ingerido), que en caso de
exposicion a altas concentraciones se acompaian
de compromiso de conciencia y alteraciones car-
diovasculares®.

En el sistema respiratorio la inhalacion aguda
de NHj, en altas concentraciones y por periodo
prolongado, afecta desde la mucosa nasal hasta
el alvéolo, pudiendo resultar en quemaduras
nasofaringea y traqueal, obstruccion de la via
aérea, bronquiolitis, alveolitis, edema pulmonar
no cardiogénico, falla respiratoria y muerte?. Si
el paciente sobrevive, generalmente se presentan
lesiones cronicas incapacitantes, tales como bron-
quiectasias y bronquiolitis obliterante®.

*  Departamento de Medicina Ocupacional. Hospital del Trabajador.

** Unidad de Paciente Critico. Hospital del Trabajador.

***Becada enfermedades respiratorias, Instituto Nacional del Torax.

Rev Chil Enf Respir 2014; 30: 95-99

95



M. GUTIERREZ N. et al.

A continuacion se presentan dos casos clinicos
ocurridos en pacientes jovenes expuestos a altas
concentraciones de NHs en accidentes laborales
diferentes que superaron la fase aguda.

Caso 1

Mujer, 26 afios, sin antecedentes morbidos,
trabajadora de industria fruticola. Accidentalmen-
te expuesta a altas concentraciones de NH; (sobre
1.720 ppm) por 15 min al romperse un tubo de
refrigeracion. Se compromete de conciencia, es
rescatada e intubada en el lugar del accidente
y trasladada a la Unidad de Pacientes Criticos
(UPC) del Hospital del Trabajador de Santia-
go. Ingresa en insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) grave con obstruccion de la via aérea alta
y baja, insuficiencia renal aguda no oliglirica y
queratoendotelitis toxica bilateral. Se inicia ven-
tilacion mecanica invasiva (VMI), reposicion de
volumen circulatorio, uso de broncodilatadores,
corticoides y antibidticos de amplio espectro.
La tomografia axial computada (TAC) de térax
de ingreso muestra opacidades tenues peribron-
covasculares, vidrio esmerilado de distribucidon
parcheada, difuso y bilateral (Figura 1), cuadro
clinico-radioldgico consistente con una injuria
pulmonar aguda.

Durante su hospitalizacion destaca un intento
fallido de desconexion de la VMI asociado a
edema laringeo y necesidad de traqueostomia
transitoria, pudiendo ser extubada a los 19 dias
de VMI. Curs6 ademas con obstruccion bronquial
severa e infecciones bronquiales intercurrentes.

A los dos afios del accidente inhalatorio, la
paciente presenta disnea a minimos esfuerzos,
signologia bronquial obstructiva, insuficiencia
respiratoria cronica parcial con necesidad de oxi-
genoterapia permanente y colonizacion de la via
acrea por Pseudomonas aeruginosa. Las pruebas
funcionales muestran una alteracion ventilatoria
obstructiva avanzada sin respuesta a broncodilata-
dor con un volumen espiratorio forzado en el pri-
mer segundo (VEF;) de 1,05 L (33,2% del valor
tedrico), una distancia caminada de 68% del valor
teorico, desaturacion: SaO, = 81% al finalizar el
test con aire ambiental. La capacidad de difusion
de monoxido de carbono (DLCO) es normal.

La TAC de torax muestra una bronquiolitis
difusa asociada a patréon en mosaico y bronquiec-
tasias cilindricas (Figura 2).

Se concluye que se trata de una enfermedad
grave de la via aérea: bronquiectasias y bronquio-
litis difusa probablemente obliterante secundaria
a inhalacion masiva de amoniaco. Se plantea
trasplante pulmonar.
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Caso 2

Hombre, 19 afos, con antecedentes de Sin-
drome de Poland (agenesia parcial de musculo
pectoral mayor y menor izquierdo, sin anomalias
de la mano ipsilateral)’. Trabajador de Industria
fruticola, sufre accidente laboral al exponerse a
altas concentraciones de NHs, al romperse tubo
de refrigeracion. Es rescatado de su lugar de
trabajo, requiriendo intubacion orotraqueal y
traslado a la UPC del Hospital del Trabajador.
Resulta con quemadura del 25% de la superficie
corporal, quemadura de via aérea y queratoen-
dotelitis toxica bilateral. Ingresa en IRA grave,
requiriendo VMI, terapia antibidtica empirica,
broncodilatadores y corticoides parenterales. La
radiografia de térax de ingreso (Figura 3) mues-
tra infiltrados pulmonares intersticio-alveolares
de predominio perihiliares bilaterales. Cuadro

Figura 1. TAC de térax al ingreso. Compromiso intersti-
cial difuso con opacidades en parches, areas de consolida-
cion en lobulos inferiores y zonas de atrapamiento aéreo.

Figura 2. TAC de térax a los 2 afios del accidente
inhalatorio. Zonas de atrapamiento aéreo marcado y
engrosamiento de paredes bronquiales especialmente a
nivel central.
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Figura 3. Radiografia de térax al ingreso. Opacidades
pulmonares intersticio-alveolares perihiliares bilaterales.

clinico-radioldgico concordante con injuria pul-
monar aguda.

Durante su evolucion destaca un intento falli-
do de desconexion de VMI asociado a extenso
edema laringeo y de via aérea superior, necesi-
tando traqueostomia transitoria y VMI por 40
dias. Curs6 con obstruccion de via aérea alta y
baja, pansinusitis, infecciones respiratorias bajas
repetidas y tromboembolismo pulmonar (TEP)
bilateral. Requirié de corticoides parenterales,
antibioticos de amplio espectro, antifungicos,
terapia broncodilatadora y anticoagulacion. Se
mantuvo hospitalizado por 4 meses con manejo
interdisciplinario, kinesioterapia, soporte nu-
tricional, y rehabilitacion fonoaudioldgica (por
trastorno deglutorio transitorio secundario a que-
madura de vias aéreas superiores).

A los 10 meses de ocurrido el accidente el
paciente persiste con disnea de minimo esfuer-
70, tos y expectoraciéon abundante, signologia
obstructiva persistente, insuficiencia respiratoria
crénica (IRC) hipoxémica con necesidad de oxi-
genoterapia permanente.

Las pruebas funcionales muestran una altera-
cion ventilatoria obstructiva avanzada no modi-
ficable con un VEF, de 770 mL. La saturometria
realizada durante el test de caminata con oxigeno
3 L/min es de 95% al inicio y de 91% a los seis
minutos.

Se concluye que se trata de una enfermedad
grave de la via aérea con bronquiectasias y
bronquiolitis difusa probablemente obliterante,
secundaria a inhalacion masiva de amoniaco. Se
plantea trasplante pulmonar.

La Figura 4 muestra el compromiso pulmonar
al noveno mes de evolucion.
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Figura 4. TAC de torax al noveno mes de evolucion.
Compromiso pulmonar difuso con zonas de vidrio esme-
rilado, patrén en mosaico, dilataciones y engrosamiento
de las paredes bronquiales.

Discusion

Se presentaron dos casos de inhalacion aguda
y masiva de NH; ocurrido en accidentes laborales
de la industria fruticola. Ambos pacientes desa-
rrollaron en forma aguda una injuria pulmonar,
obstruccion de via aérea alta y baja e IRA grave
con necesidad de asistencia ventilatoria en el
lugar del accidente y posterior VMI prolonga-
da. Evolutivamente presentaron obstruccion
bronquial persistente, frecuentes exacerbaciones
infecciosas de la via aérea, bronquiectasias difu-
sas y bronquiolitis obliterante con un deterioro
permanente y severo de la funcion pulmonar. A
largo plazo se plantea el trasplante pulmonar, en
ambos casos.

El NH; es la tercera sustancia quimica mas
abundante producida en el mundo y su uso es
frecuente en actividades agricolas e industriales,
por lo que podria estar implicado en una varie-
dad de eventos toxicologicos masivos y afectar a
personas en etapas productivas, tal como en los
casos descritos”’.

No existen datos publicados en Chile en rela-
cion a la incidencia de accidentes laborales por
inhalacién de amoniaco u otros gases irritantes.
Entre los afios 2005 y 2009, se registraron 57
casos de accidentes laborales con resultado de
muerte por exposicion a distintas sustancias
nocivas®.

El NHj; es altamente hidrosoluble y al entrar en
contacto con la piel, la mucosa ocular, respirato-
ria y digestiva, produce mediante una reaccion
exotérmica un alcali fuerte: el hidroxido de amo-
nio (NH4OH), generando por un lado una injuria
térmica tisular y, por otro lado, una necrosis por
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licuefaccion (al saponificar la grasa epidérmica y
denaturar las proteinas tisulares), responsable de
un dafio mas profundo de los tejidos>®.

Las lesiones agudas en el tracto respiratorio
incluyen la destruccion de cilios y de la barrera
mucosa, descamacion epitelial, edema alveolar
y de la pared bronquial, acumulacion de secre-
ciones y contraccion reactiva del musculo liso
bronquial produciendo obstruccion de la via aérea
que favorecen las infecciones de via aérea*>. En
caso de dafio permanente de la membrana basal,
el epitelio respiratorio es reemplazado por tejido
granulatorio, dando paso a la aparicion de lesio-
nes cronicas, tales como bronquiolitis obliterante
y bronquiectasias cilindricas®.

La extension del dafio y las manifestaciones
clinicas dependen de la profundidad de inha-
lacion (via aérea) o del contacto directo (otros
tejidos), del tiempo de exposicion, de la concen-
tracion, solubilidad y pH del gas'*°. La relacién
entre la concentracion y los efectos se muestra en
la Tabla 15°.

En el tracto respiratorio, exposiciones a peque-
flas concentraciones pueden producir faringitis,
laringitis y traqueobronquitis, mientras que inha-
laciones masivas pueden producir edema laringeo
severo, edema pulmonar no cardiogénico, paro
respiratorio y muerte. Las manifestaciones respi-
ratorias cronicas se relacionan con la duracion de
la exposicion e incluyen enfermedad obstructiva
crdénica, bronquiolitis obliterante y bronquiecta-
sias®,

Algunos reportes de casos de inhalacion de
NH; han presentado buen pronoéstico a largo
plazo. En ellos se observo un deterioro gradual
de la funcion pulmonar durante los dos a seis
meses iniciales, seguido de una ligera mejoria y
estabilizacion acompafiado de reversibilidad de
lesiones pulmonares e infrecuente desarrollo de
bronquiectasias!.

Otros casos de sobrevivientes publicados han
descrito la presencia de bronquiectasias cilindri-

cas, bilaterales, de predominio en 16bulos inferio-
res. No es claro si son consecuencia directa de la
injuria térmica o se desarrollan luego de infeccio-
nes bacterianas. En cuanto a la funcién pulmonar,
se observo un VEF, severamente reducido, mien-
tras que en todos los pacientes descritos el DLCO
se mantuvo normal®.

Esta diferencia en el pronostico, podria estar
dada por concentraciones y duraciones distintas
de la exposicion en los casos publicados (datos
frecuentemente no consignados).

En el presente reporte, ambos pacientes so-
brevivieron, a pesar de que estuvieron expuestos
a altas concentraciones de amoniaco (> 1.700
ppm) por un periodo de tiempo significativo. Las
lesiones estructurales del parénquima pulmonar
y el compromiso funcional se instalaron precoz-
mente y no mejoraron significativamente durante
el seguimiento (dos aflos en el primer caso y diez
meses en el segundo caso).

El tratamiento en la etapa aguda consiste en la
mantencion de la via aérea permeable y la terapia
de soporte vital. Frecuentemente es necesario el
uso de antibioticos por las intercurrencias infec-
ciosas. El uso de corticoides en la etapa aguda
inicialmente se recomendd ya que podria cam-
biar el curso de la enfermedad en algunos casos,
observacion que no ha sido confirmada en otras
publicaciones*. Se recomienda el uso de cortico-
esteroides para tratar el broncoespasmo en la fase
aguda y para las complicaciones cronicas®.

En relacion al trasplante pulmonar existen
dos casos publicados en la literatura. El primero
recibié un trasplante bipulmonar a los 5 meses
del accidente, luego de fracasar el tratamiento
antibiotico y esteroidal. El paciente fallecio a los
3 meses del trasplante. Los autores establecen
como factor determinante de la mala evolucion
la persistencia de lesiones en la via respiratoria
superior, lo que condiciond broncoaspiracion e
infecciones®.

El segundo caso publicado corresponde a un

Tabla 1. Relacion entre dosis de amoniaco y manifestaciones clinicas*

Dosis (ppm) Manifestaciones

50 Irritacion leve de ojos, nariz y garganta luego de 2 h de exposicion

250 Irritacion de ojos y tracto respiratorio luego de 30 a 60 min de exposicion
700 Irritacion inmediata de ojos y garganta

>1.500 Edema pulmonar. Tos. Laringoespasmo

2.500-4.500 Fatal luego de 30 min de exposicion

5.000-10.000 Répidamente fatal secundario a obstruccion de via aérea

*Tabla adaptada de referencias 5y 9.
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paciente joven y sano expuesto a NH; (concentra-
ciones mayores a 2.000 ppm, por mas de 30 min).
Resulté con quemaduras en 50% de la superficie
corporal e injuria inhalatoria severa. Evolucion6
con dependencia de VMI, realizdndose el tras-
plante a los 220 dias de evolucion. Presentd una
mejoria significativa inicial seguida de una neu-
monia por citomegalovirus (CMV) y desarrollo
de bronquiolitis obliterante que no respondio a
terapia esteroidal e inmunosupresora, falleciendo
finalmente a los 23 meses de realizada la cirugia®.

Los casos descritos presentan secuelas respira-
torias graves (ademas de secuelas oculares que no
fueron descritos con detalle en esta publicacion)
que impiden la reinsercion de los trabajadores a
su actividad laboral y su normal desempefio en
las actividades de la vida diaria y que provoca su
invalidez a una edad muy temprana.

La prevencion es fundamental para evitar ac-
cidentes laborales como los aqui descritos. Dado
que el NH; es una sustancia toxica, el Decreto
Supremo N° 594 de la Republica de Chile, nor-
ma sus concentraciones ambientales en el lugar
de trabajo, estableciendo un limite permisible
ponderado* de 20 ppm y un limite permisible
temporal** de 35 ppm!°.

En el caso de la prevencion de accidentes
inhalatorios por NH3, se debieran considerar en
el disefio y construccion de los sistemas de refti-
geracion barreras fisicas que protejan al equipo
refrigerante de impactos, un programa de mante-
nimiento de los sistemas de transporte, asi como
también instalacion, monitorizacion y revision
periddica de sensores de deteccion de amoniaco,
educacion y medidas de proteccion personal para
los trabajadores expuestos!'2,

* Limite permisible ponderado: Valor maximo permiti-
do para el promedio ponderado de las concentraciones
ambientales de contaminantes quimicos existente en
los lugares de trabajo durante la jornada normal de 8 h
diarias, con un total de 48 h semanales.

** Limite permisible temporal: Valor maximo permitido
para el promedio ponderado de las concentraciones
ambientales de contaminantes quimicos en los lugares
de trabajo, medidas en un periodo de 15 min continuos
dentro de la jornada de trabajo. Este limite no puede ser
excedido en ningin momento de la jornada.
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