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Trasplante pulmonar tras neumopatia
por inhalacion de amoniaco:
evolucion v necropsia
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SUMMARY 1

The case of a 54-year-old male who had had a bilateral lung transpiant due to lung damage caused by accidental inhalation of ammo-
nia and whose ajrways had been colonized by Pseudomonas aeruginosa since the damage began.is presented herein. In the 5 months
before the transplant, typical lesions from the excessive inhalation of ammonia gas appeared in the lungs: bronchiolitis obliterans and
cylindrical bronchiectasis. The patient died 3 months after the transplant. The autopsy suggested that the lung infection played a deci-
sive role in the poor progress of the transplant due to the lesions in the upper respiratory tract. Rev Esp Patol 2000; 33(3): 239-243.
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RESUMEN .

Se presenta el caso de un varén de 54 afios que fue sometido a trasplante pulmonar bilateral por neumopatia consecutiva a inhala-
cién accidental de amoniaco, con la via aérea colonizada por Pseudomonas aeruginosa desde el comienzo del cuadro. En los cinco
meses transcurridos hasta el trasplante aparecieron las lesiones pulmonares tipicas por fa inhalacion masiva de ese gas: bronquioli-
tis obliterante y bronquiectasias cilindricas. Fallecio tres' meses después del trasplante. La autopsia sugitié el papel decisivo de la
infeccion pulmonar en la mala evolucion del traspianfe, con'dicionado por las lesiones de las vias respiratorias altas. Rev Esp Patol
2000; 33(3): 239-243. ’

Palabras clave: Amoniaco - Pulmén - Inhalacion - Bfonquiqlitis obliterante - Trasplante

INTRODUCCION zantes (nitratos), productos farmacéuticos y materiales
de refrigeracion (1).

El anhidrido aménico liquido ha experimentado un uso Las lesiones por inhalacién masiva de amoniaco son

creciente en la actividad industrial y agricola, utilizan- progresivas y dependen del tiempo de evolucién (2). En

dose en la manufactura de plasticos, explosivos. fertili- la fase inicial se producen quemaduras quimicas en la
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piel y en las mucosas ocular, bucal, faringea y del tracto
respiratorio. La via aérea sufre edema, hemorragia v
ulceracién a todos los niveles; el parénquima alveolar
edema, hemorragia, descamacién y dafio alveolar difuso.
Estas alteraciones predisponen a infecciones por agentes
resistentes que pueden causar la muerte en la fase ini-
cial, o que condicionardn de forma decisiva la evolu-
cién. Si el paciente sobrevive aparecen lesiones de la
fase crénica: bronquiolitis obliterante y bronquiectasias
cilindricas (3). o

Presentamos las lesiones de un caso de inhalacién de
amoniaco de cinco meses de evolucion que fue someti-
do a trasplante bipulmonar, y que falleci6é tres meses
mads tarde a causa de bronconeumonia bacteriana.

CASO CLINICO

Varén de 54 afios, no fumador, sin antecedentes respira-
torios destacables, que tras el estallido de un tanque de
amonfaco en el dmbito laboral sufrié quemaduras en la
piel de la cara y extremidad superior derecha y en las
mucosas ocular, bucal y faringea, con edema de glotis
que precisé traqueostomia. Evolucioné con insuficien-
cia respiratoria progresiva, hiperreactividad bronquial v
hemoptisis. Necesité ventilacion mecénica y reiterados
ingresos en la unidad de cuidados intensivos. Todos los
intentos de cerrar la traqueostornia pretrasplante fueron
fallidos, y sucesivos intentos de restituir la via oral se
acompafiaban de aspiracién por la via aérea. La tomo-
graffa axial computarizada de térax evidenci6 lesion al-
veolointersticial difusa bipulmonar. Se administraron
corticoides, broncodilatadores y antibidticos, sin res-
puesta significativa. En el aspirado traqueal crecié . Pser-
domonas aeruginosa. Se trasladé a nuestro centro y se
aliment6 por via parenteral y enteral por sonda, ya que
la alimentacién oral seguia produciendo sucesi\fas aspi-
raciones. Tras su evaluacion, a los cinco meses se realizd
trasplante pulmonar bilateral. Evolucion6 con - crisis de
desaturacion, inestabilidad hemodindmica y episodios
confusionales. A los 15 dias presentaba infiltrados pul-
monares bibasales y derrame pleural derecho. La biopsia
de control no mostré signos de rechazo. En el aspirado
bronquial se cultivé P. aeruginosa, y en los hemocultivos
enterococo en una ocasion. Finalmente present6 agrava-
miento respiratorio con consolidacién pulmonar bilateral
difusa y deterioro progresivo de las funciones hepatica y

. 240

REV ESP PATOL

renal, y fallecid, a los ocho meses del accidente y a Ios
tres del trasplante.

PATOLOGIA

Pulmones nativos

Estudio macroscopico

El pulmén derecho pesaba 880 g y el izquierdo 570 g. Al
corte seriado mostraban extensas areas consolidadas
hemorrdgicas, bronquiectasias cilindricas basales llenas
de moco y engrosamiento de las paredes bronquiales
(Fig. 1). ‘

Estudio microscopico

Los bronquios lobares tenfan zonas denudadas y fibrosis
de la submucosa; los bronquios segmentarios, bron-
quiectasias abscesificadas, con necrosis de la mucosa
que a veces alcanzaba al cartilago, y sustitucién mural

Figura 1. Pulmén izquierdo nativo. Areas consolidadas hemorragicas
y bronquiectasias de predominio basal.



2000; Vol. 33, N° 3

por tejido fibrovascular. Muchas luces contenfan mate-
rial aspirado con reaccién gigantocelular. Los bronquio-
los exhibian paredes engrosadas y luces deformadas y
estendticas, con lengiietas de epitelio rodeadas por teji-
do fibroso que se extendian al parénquima adyacente
(Fig. 2). Sobreafiadida habia una extensa bronconewmo-
nia aguda abscesificada y cavitada con zonas de organi-
zacién. El diagnéstico fue de bronquitis y bronquiolitis
obliterante constrictiva con bronquiectasias cilindricas
diseminadas de predominio basal y bronconeumonia
asociada.

Necropsia
Estudio macroscopico

La piel mostraba un eritema maculopapular e ictericia
generalizados. Las mucosas laringotraqueal (nativas) y
bronquial tenfan un aspecto denudado. Habia derrame
pleural bilateral serohemaético con adherencias y conso-
lidacién pulmonar bilateral.

Estudio microscopico

Existia grave bronconeumonia aguda bilateral difusa,
que fue considerada causa de la muerte, y dafio alveolar
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difuso en fase exudativa. En los cultivos de sangre intra-
cardiaca crecieron P. geruginosa y estafilococo coagula-
sa negativo. No se observaron signos de rechazo. El parén-
quima hepatico mostraba un patrén de colestasis ductu- -
lar, habitual en los cuadros de sepsis. La piel presentaba
un patrén inflamatorio dérmico perivascular urticarifor-
me compatible con etiologia medicamentosa.

DISCUSION

El amonfaco pertenece al grupo de los gases irritantes,
que causan lesion directa de las células respiratorias (1).
El grado de lesién depende del tiempo de exposicién, de
la profundidad de la inhalacién, de la concentracién del
gas (4) y de sus propiedades quimicas (1). El amonfaco
es muy soluble en agua y por tanto en las mucosas,
dafidndolas de forma precoz. Pero ademds es un dlcali;y
causa necrosis de licuefaccién y penetracién en profun-
didad, a diferencia de los 4cidos, que producen coagula-
cién tisular. ,

La inhalacién masiva-de amoniaco produce graves
lesiones evolutivas en la via respiratoria alta y baja y en
el parénquima alveolar (2). En una fase inicial (horas o
dias), la via sufre ulceracion extensa y a veces necrosis
del cartilago (laringotraqueobronquitis necrotizante), y

Figura 2. Bronquiolitis obliterante cicatricial (bronquiolitis constrictiva): pared bronquiolar engrosada por fibrosis e inflamacién, luz deformada y
estendtica, y lengiietas epiteliales con densa fibrosis circundante que se extienden al parénquima adyacente .(original, Masson x200). !
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el parénquima alveolar edema, hemorragia, descama-
ciony dafio alveolar difuso (neumonitis quimica). Si su-
pera esta fase y sus complicaciones, generalmente infec-
ciosas, aparecen dos entidades caracteristicas: bronquio-
litis obliterante y bronquiectasias cilindricas (2, 3):

Las primeras series de casos de Slot (5) en 1938 y
Caplin (6) en 1941 eran seguimientos cortos sdlo con
signos agudos de la fase inicial. Posteriormente casos
aislados con mayores seguimientos referfan sintomas de
enfermedad obstructiva, con bronquiectasias (2-4, 7-9) y
bronquiolitis obliterante (2, 3). Se trat6 de establecer la
relacién entre la concentracién del gas, el tiempo de
exposicién y el tipo de lesion pulmonar (2, 4). El caso
aqui presentado parece apoyar las observaciones de los
dos casos de autopsia con mayores seguimientos, de
Samboya (3) y Price (2): altas dosis de amoniaco (explo-
si6n) durante un corto periodo de exposicién pueden
causar lesiones no sélo en las vias altas sino también en
el parénquima distal, y evolucionar hacia bronquiolitis
obliterante. Se ha sugerido que la distribucion parchea-
da de la bronquiolitis obliterante podria responder 'a la
restitucién completa de los bronquiolos menos afectados
(3), yique la terapia con corticoides en fases iniciales
podria cambiar el curso de esta enfermedad en algunos
casos (10). Sin embargo, en nuestro paciente los corti-
coides no controlaron la progresién de la enfermedad, y
la mayoria de los bronquios distales y bronquiolos son
patolégicos, bien por bronquiolitis obliterante, por bron-
coneumonia con signos de aspiracién o por lesiones
mixtas. Colby y Carrington (11) proponen que la tradi-
cionalmente llamada bronquiolitis obliterante compren-
de dos entidades morfolégicas y quizd prondsticas: la
bronquiolitis obliterante cldsica o proliferativa, ‘qué con-
siste en tapones de tejido de granulacién en la luz bron-
quiolar, y la llamada bronquiolitis obliterante cicatricial
(bronquiolitis constrictiva), que cursa con estrechamien-
to y distorsién de los bronquiolos respiratorios, con pare-
des engrosadas, fibréticas e inflamadas. Wright y Churg
(12) reconocen esta forma; de bronquiolitis obhterante
como uno de los patrones de lesién caracteristicos de las
inhalaciones de gases y humos, con altas 1mphca010nes
funcionales. Es esta forma de bronquiolitis obhterante la
que predomina en nuestro caso, sin descartar que 1e310—
nes de tipo cldsico puedan estar enmascaradas por la
complicacién inflamatoria-infecciosa. : :

El papel decisivo de la infeccién pulmonar est4 rela-
cionado con la persistencia de lesiones agudas en la via
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respiratoria en fases avanzadas, consecuencia del efecto
téxico, y por tanto con una disminucién de los mecanis-
mos locales de defensa, como la pérdida de motilidad
ciliar. Las broncoaspiraciones repetidas por incompeten-
cia laringea también predispondrian a la infeccién. El
factor téxico unido al infeccioso favorecerian el desa-
rrollo de bronquiectasias (13, 14). En otros casos, los
microorganismos implicados fueron Nocardia (3), Pseu-
domonas (4), Haemophilus influenzae (15) y Smphylé-
coccus pyogenes (15). En este caso, P. aeruginosa, pre-
sente desde el comienzo del cuadro, persisti6 tras el tras-
plante, y con gran probabilidad fue uno de los microor-
ganismos causantes de la bronconeumonia que causé la
muerte del enfermo.

No tenemos constancia de ninguna inhalacién acci-
dental de amoniaco tratada con trasplante. Presentamos
un traéplante alos cinco meses del accidente, cuando ya
habia fracasado el tratamiento con antibiéticos y esteroiﬂ-
des. Como factor determinante de la mala evolucién del
trasplante, parece decisiva la persistencia de lesiones en
toda la via respiratoria que favorecerian la entrada de gér-
menes oportunistas y su extension al pulmoén implantado,
quizd por via hematégena si ya se habia alcanzado un
estado séptico. Respecto al trasplante, se plantea el inte-

ocante sobre la viabilidad de la via aérea superior (lann-
ge) en el caso presentado. que condiciond las broncoaspl—
raciones reiteradas en el pretrasplante y postrasplante. En
la etiopatogenia de esta afeccidén larfngea podrian estar
implicadas las lesiones téxicas por amoniaco y la miopa-
tia del enfermo critico que presentaba el paciente.
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