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RESUMEN

La neumonitis quimica aguda es una entidad grave que puede evolucionar rapidamente a insuficiencia respiratoria y sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA). Se presenta el caso clinico de un paciente masculino de 42 afios, previamente sano, con exposicion accidental en
su area laboral dentro de una teneria, donde inhal6 y se sumergié en una mezcla quimica no especificada. A su ingreso al servicio de urgencias
se encontraba sin pulso y con respiraciones agonicas; tras reanimacion cardiopulmonar y manejo avanzado de la via aérea se documenté ede-
ma laringeo y neumonitis quimica aguda con consolidaciones bilaterales en tomografia de térax. Durante su estancia en la unidad de cuidados
intensivos se mantuvo bajo ventilacion mecanica protectora, vasopresores, antibioticos de amplio espectro, broncodilatadores y esteroides de
forma tardia. A pesar del tratamiento, desarrollé hipoxemia severa (PaFi <100), acidosis respiratoria persistente, hiperpotasemia recurrente y
sepsis grave con procalcitonina de 24 ng/mL, evolucionando a SDRA y choque séptico refractario con desenlace fatal al octavo dia. Este caso
resalta la importancia de reconocer la neumonitis quimica ocupacional como urgencia respiratoria mayor, cuyo abordaje debe fundamentarse
en la fisiopatologia del dafio alveolocapilar y la respuesta inflamatoria oxidativa. El tratamiento temprano con esteroides y soporte intensivo
puede modificar la evolucion en fases iniciales, sin embargo, la evidencia sigue siendo limitada.

ABSTRACT

Acute chemical pneumonitis is a severe condition that can rapidly progress to respiratory failure and acute respiratory distress syndrome
(ARDS). We present the clinical case of a 42-year-old male, previously healthy, who suffered accidental exposure in his workplace within a
tannery, inhaling and being submerged in an unspecified chemical mixture. Upon arrival to the emergency department, he was pulseless and
presented agonal respirations; after cardiopulmonary resuscitation and advanced airway management, laryngeal edema and acute chemical
pneumonitis with bilateral pulmonary consolidations were documented on chest computed tomography. During his stay in the intensive care unit,
he remained under protective mechanical ventilation, vasopressors, broad-spectrum antibiotics, bronchodilators, and intravenous methyipredni-
solone (80 mg/day). Despite treatment, he developed severe hypoxemia (PaFi < 100), persistent respiratory acidosis, recurrent hyperkalemia,
and severe sepsis with procalcitonin of 24 ng/mL, progressing to ARDS and refractory septic shock with fatal outcome on day 8. This case
highlights the importance of recognizing occupational chemical pneumonitis as a major respiratory emergency that must be managed based on
the pathophysiology of alveolocapillary injury and oxidative inflammatory response. Early administration of corticosteroids and intensive support
may improve outcomes in the initial stages; however, current evidence remains limited.

INTRODUCCION

La neumonitis quimica es una entidad inflamatoria
pulmonar aguda originada por la inhalacién o aspira-
cion de sustancias toxicas capaces de producir dafio
directo sobre el epitelio broncoalveolar y la mem-
brana alveolocapilar. Su presentacion clinica es va-

riable, desde tos y disnea subita hasta insuficiencia
respiratoria grave y sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA), dependiendo de la concentracién,
tipo y tiempo de exposicién al agente quimico. En el
ambito de urgencias, representa una causa poco fre-
cuente pero de alta mortalidad cuando el diagnostico
y la intervencion son tardios.
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En México, las zonas indus-
triales con presencia de tenerias,
particularmente en Leén, Guana-
juato, constituyen un entorno de
riesgo por la exposicion ocupacio-
nal a compuestos como acido sul-
farico, sulfuro de sodio, solventes
organicos y cromo hexavalente,
sustancias capaces de inducir re-
acciones inflamatorias oxidativas
e incluso necrosis alveolar. Es-
tudios recientes han demostrado
que los trabajadores de curtiduria
presentan hasta 3.37 veces mas
riesgo de sintomas respiratorios
y deterioro funcional comparado
con poblaciones no expuestas

REPORTE DE CASO CLINICO

Paciente masculino de 42 afios de
edad, previamente sano, con ante-
cedente quirdrgico de hernioplastia inguinal y alergia
a cefalosporinas. Se encontraba laborando en una te-
neria, manipulando liquidos quimicos no especifica-
dos sin equipo de proteccion respiratoria. Aproxima-
damente a las 14:40 horas sufre caida cefélica dentro
de un contenedor de aproximadamente 1.5 metros de
profundidad con presencia de quimicos no especifica-
dos, permaneciendo sumergido cerca de un minuto.
Fue auxiliado por compareros de trabajo, quienes re-
fieren pérdida inmediata del estado de alerta y ausen-
cia de respuesta a estimulos. Se inicié reanimacion
cardiopulmonar basica sin éxito y, tras un retardo de
atencién estimado en 20 a 30 minutos, fue traslada-
do por medios propios al servicio de urgencias. A su
ingreso se recibié con respiraciones agoénicas y sin
pulso palpable. Se iniciaron compresiones toracicas
y se administré una dosis de adrenalina, logrando re-
torno a la circulacion espontanea con ritmo sinusal.
Se procedi6é al manejo avanzado de la via aérea, do-
cumentando edema laringeo y sangrado en glotis con
Cormack-Lehane llI; se logr6 intubacién orotraqueal
con tubo endotraqueal nimero 6.5 a 23 cm de la arca-
da dentaria, con saturacion maxima del 90% durante
la preoxigenacion. Se inicio infusion de vasopresores
por hipotensién secundaria a sedacion y se administré
antibiético empirico (piperacilina/tazobactam y clinda-
micina) como Unico tratamiento inicial, fue ingresado a
la unidad de cuidados intensivos posteriormente.
Signos vitales de ingreso: TA 136/87 mmHg, FC
101 Ipm, FR 23 rpm, T 36.5 °C, SpO, 88%, Glasgow 3.
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Figura 1. Tomografia de térax en cortes coronales con patron en vidrio despulido.

El diagnéstico inicial fue de neumonitis quimica
aguda secundaria a exposicién laboral.

Durante su estancia en la unidad de cuidados in-
tensivos se mantuvo bajo ventilacibn mecanica pro-
tectora, sedacion profunda y bloqueo neuromuscular
por hipoxemia refractaria. Se inicia metilprednisolona
y se continud soporte vasopresor. A pesar del trata-
miento, persistié acidosis respiratoria (pH 7.19-7.26,
pCO, 84-85 mmHg) e hipoxemia grave (PaFi <100),
acompafadas de hiperpotasemia recurrente (K* 6-7.4
mmol/L), hipocalcemia (Ca2* 0.78-0.80 mmol/L), hi-
poalbuminemia y trombocitopenia progresiva.

Estudios de gabinete

La tomografia de térax (06/08/2025) mostré multi-
ples areas de consolidacion bilateral, engrosamiento
traqueal e irregularidad mucosa con estenosis bron-
quial difusa, hallazgos compatibles con neumonitis y
bronquitis quimica (Fig. 1).

Laboratorios relevantes

Gasometria arterial inicial: pH 7.19, pCO, 84
mmHg, pO, 78 mmHg, HCO_ 32.1 mmol/L, SO, 92%.

Quimica sérica: Na* 135—-149 mmol/L, K* 4.2-7.4
mmol/L, Ca?* 0.53—-1.10 mmol/L, Mg 3.0-3.4 mg/dL,
Urea 121 mg/dL, Cr 1.1 mg/dL, AST 140 U/L, ALT 47
U/L, GGT 219 U/L.

Procalcitonina 24.1 ng/mL, proteina C reactiva 55
mg/dL, CPK total 1596 U/L, leucocitos 14.9 x103/uL
con neutrofilia del 85%.
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Durante la evolucién desarroll6 SDRA severo y cho-
que séptico refractario, pese al uso de esteroides, anti-
bioticoterapia de amplio espectro y maniobras ventilato-
rias avanzadas. Ocho dias después del ingreso presenté
paro cardiorrespiratorio en asistolia, sin respuesta a tres
ciclos de reanimacién avanzada, declarandose la defun-
cion el 14/08/2025.

FISIOPATOLOGIA

La neumonitis quimica se origina por el contacto directo
de agentes corrosivos o irritantes con el epitelio bron-
quial y alveolar, desencadenando dafio celular agudo,
respuesta inflamatoria innata y alteraciones de la per-
meabilidad alveolocapilar. Los mecanismos fisiopatol6-
gicos dependen de la naturaleza del compuesto, su pH,
liposolubilidad, concentracion y tiempo de exposicion.

Las sustancias hidrosolubles, como los acidos y alcalis
presentes en las soluciones de curtido (acido sulftrico,
sulfuro de sodio), producen lesiones en las vias respira-
torias proximales; mientras que los
compuestos liposolubles y volati-
les, como los solventes organicos y
el cromo hexavalente, alcanzan los
bronquiolos terminales y los alvéolos,
ocasionando dafio epitelial profundo.

El contacto inicial causa necro-
sis epitelial directa por desnatura-
lizacion proteica, peroxidacion li-
pidica y disrupcion de membranas
mitocondriales. Posteriormente se
desencadena la liberacion de patro-
nes moleculares asociados a dafio
(DAMPs) como HMGB1, ATP ex-
tracelular y ADN mitocondrial, que
activan los receptores de reconoci-
miento de patrones TLR4, TLR9 y
NLRP3, con la subsecuente trans-
cripcion de citoquinas proinflama-
torias (IL-1B, IL-6, TNF-a) mediada
por NF-kB y el inflamasoma.

La inflamacién resultante genera
reclutamiento masivo de neutrofilos
al espacio alveolar, formacion de
trampas extracelulares de neutrofi-
los (NETS) y liberacién de especies
reactivas de oxigeno (ROS) y nitro-
geno (RNS), perpetuando el dafio
oxidativo. El compromiso estructural
de los neumocitos tipo | y del endo-
telio capilar ocasiona pérdida de la
integridad de la barrera alveolocapi-
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lar, extravasacion de proteinas plasmaticas e inactiva-
cion del surfactante pulmonar, lo que conduce a colapso
alveolar y alteracion de la relacion ventilacion/perfusion.

En fases avanzadas, se forma un exudado fibri-
noso con membranas hialinas, infiltrado inflamatorio
mixto y activaciéon de mediadores profibréticos como
TGF-B y PDGF, que inducen la transicion epitelio-me-
senquimal y el depésito de colageno, determinando
la progresién hacia fibrosis pulmonar subaguda.

La hipoxemia severa resultante activa una respuesta
sistémica con liberacion de 6xido nitrico y prostaglandi-
nas, generando vasodilatacién, hipotension y disfuncion
multiorgéanica, cuadro que clinicamente puede simular una
sepsis no infecciosa. En casos criticos, el proceso culmina
con acidosis mixta, colapso cardiovascular y muerte celular
generalizada mediada por caspasas terminales.

En conjunto, estos mecanismos explican la rapida pro-
gresion del paciente hacia SDRA y choque séptico refrac-
tario, aun con soporte intensivo, y sustentan la necesidad
de un abordaje terapéutico dirigido a interrumpir la cascada
inflamatoria y oxidativa desde etapas tempranas. (Fig.a 2).

Figura 2. Fisiopatologia de SDRA.
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Cuadro 1. Criterios de Berlin para el diagnéstico de SDRA

Categoria Leve

Moderada grave Grave

PaOZIFiOZ

(PEEP mayor a 5 cm H,0) 201-300 mmHg

101-200 mmHg 5 100 minHg

Tiempo de inicio . . )
sintomas respiratorios.

Inicio dentro de una semana de conocida la injuria 0 nuevo deterioro de los

Imagenologia
(Radiografia o

. nodulos pulmonares.
Tomografia torax) P

Infiltrados bilaterales, no explicados por derrame pleural, ateledtasias o

Origen del edema de liquidos.

Falla respiratoria no explicada completamente por falla cardiaca o sobreoarga

EVALUACION Y DIAGNOSTICO

Una historia clinica detallada y una exploracién fisica
dirigida permiten orientar el diagnéstico de neumonitis
guimica, diferenciandola de otras causas de insuficien-
cia respiratoria. El antecedente de exposicion e inhala-
cidn de sustancias quimicas en una teneria fue clave
para sospechar una etiologia téxica. A su ingreso pre-
senté dificultad respiratoria severa, hipoxemia y acido-
sis respiratoria (PaFi <100), con estertores bilaterales
y disminucion de ruidos respiratorios. La tomografia de
térax mostro infiltrados bilaterales difusos y patrén en
vidrio esmerilado, no atribuibles a causas cardiacas ni
pleurales. De acuerdo con los criterios de Berlin, cum-
plié con los parametros de SDRA grave: inicio agudo en
menos de una semana, infiltrados bilaterales, edema no
cardiogénico y relacion PaO,_/FiO, <100 mmHg. Estos
hallazgos, junto con biomarcadores inflamatorios eleva-
dos, confirmaron el diagnéstico de neumonitis quimica
aguda complicada con SDRA severo. (Cuadro 1).

TRATAMIENTO

El manejo inicial se centré en la estabilizacion de la via
aérea, la oxigenacion y la correccién de la hipoxemia
severa. Se realiz6 intubacion orotraqueal con dificultad
por edema laringeo y sangrado, utilizando ventilacién
mecanica con parametros protectores y sedacién pro-
funda. Se inici6 soporte vasopresor con norepinefrina
por hipotension posterior a la induccion anestésica.

En urgencias se administré antibioticoterapia em-
pirica con piperacilina/tazobactam y clindamicina,
ante el riesgo de sobreinfeccién en contexto de ex-
posicion quimica y biomarcadores inflamatorios ele-
vados. Posteriormente en unidad de cuidados inen-
sivos se instaurd tratamiento antiinflamatorio con
metilprednisolona, dirigida a modular la respuesta
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toxico-irritativa y disminuir la hiperreactividad bron-
quial. Se complementé con broncodilatadores inha-
lados (B, agonistas y anticolinérgicos) para reducir
el broncoespasmo y mejorar la ventilacién alveolar.

Durante la evolucién en unidad de cuidados inten-
sivos se mantuvo la estrategia ventilatoria protectora,
ajustes de PEEP altos, control gasométrico estrecho
y manejo de hipercapnia permisiva. Se anadié hidra-
tacion controlada, monitoreo hemodindmico y correc-
cion de desequilibrios electroliticos (hiperkalemia,
hipocalcemia). A pesar de las medidas instauradas,
persistio hipoxemia grave con relacion PaO,/FiO,
<100, acidosis respiratoria y disfuncién multiorgani-
ca, evolucionando a sindrome de dificultad respirato-
ria aguda (SDRA) severo y choque séptico refracta-
rio, con desenlace fatal al octavo dia de estancia en
terapia intensiva.

DISCUSION

La neumonitis quimica representa un cuadro clinico
poco frecuente pero de alta gravedad en el ambito de
urgencias, especialmente en zonas industriales como
Ledén, Guanajuato, donde el contacto con compuestos
causticos y solventes de las tenerias constituye un ries-
go laboral constante. Su presentacioén clinica puede si-
mular una neumonia infecciosa o un sindrome de aspi-
racion, por lo que el antecedente de exposicion quimica
es determinante para un diagnostico oportuno.

En este caso, la inhalacién e inmersidon en sus-
tancias toxicas industriales desencadend una res-
puesta inflamatoria pulmonar masiva, caracterizada
por dafio alveolo-capilar, hipoxemia severa y rapida
progresion a SDRA grave, cumpliendo los criterios de
Berlin para SDRA. La fisiopatologia se correlaciona
con el dafo directo del epitelio respiratorio, libera-
cion de radicales libres y activacion del inflamasoma
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NLRP3, que perpettan la inflamacion y aumentan la
permeabilidad vascular, explicando la hipoxemia re-
fractaria observada.

La evidencia actual sobre el tratamiento de la neu-
monitis quimica se basa principalmente en reportes
de casos y series pequefias, documentaron recupe-
racion rapida en un paciente con neumonitis por pen-
toxido de vanadio tratado con dosis altas de dexame-
tasona, demostrando el potencial beneficio del uso
temprano de corticosteroides en cuadros inflamato-
rios toxicos, también reportaron mejoria clinica con
esteroides sistémicos y broncodilatadores en expo-
siciones agudas a solventes y aerosoles, mientras
que describieron evolucién favorable en pacientes
manejados precozmente con soporte ventilatorio y
antiinflamatorios.

El uso de antibi6éticos en neumonitis quimica pura
no esta indicado de forma rutinaria, a menos que
exista evidencia de sobreinfeccion bacteriana o sep-
sis asociada, como en este caso, donde la elevacion
de procalcitonina y proteina C reactiva apoyaron su
empleo. Los broncodilatadores pueden ser utiles en
la fase irritativa o cuando se desarrolla hiperreactivi-
dad bronquial secundaria.

Pese al manejo integral, el paciente evolucioné a
SDRA severo y choque séptico refractario, reflejando
la magnitud del dafio alveolo-capilar y la activacion
inflamatoria sistémica. Este desenlace enfatiza la ne-
cesidad de reconocer tempranamente la neumonitis
guimica ocupacional y establecer protocolos loca-
les de actuacion en servicios de urgencias de zonas
industriales, priorizando la ventilacion protectora,
el control inflamatorio temprano y la prevencion de
complicaciones sistémicas.

En conclusién, este caso demuestra que la neumo-
nitis quimica por exposicion a teneria puede desen-
cadenar un cuadro de distrés respiratorio agudo de
rdpida progresiéon y alta mortalidad. EI abordaje fisio-
patol6gicamente orientado, con énfasis en la modula-
cién de la inflamacién y el soporte ventilatorio tempra-
no, continlia siendo la estrategia mas racional ante la
falta de guias especificas basadas en evidencia.
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