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RESUMEN

En el ambiente industrial es sumamente comun que los trabajadores se
vean expuestos a una serie de sustancias en estado gaseoso, liquido o
sélido que pueden penetrar al organismo por la via inhalatoria. En este
trabajo se definen y clasifican los inhalantes de origen industrial de uso
mas comun en Costa Rica. Se recopilan sus limites maximos permisibles,
caracteristicas toxicocinéticas y toxicodinamicas, manifestaciones clinicas
de sus efectos toxicos y prevencion. Para algunos también se incluyen los
protocolos internacionales de tratamiento de la intoxicacion, y algunos

detalles prondsticos.
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Summary

It is quite common to see industrial workers exposed to several inhalants.
Inhalants are defined as gaseous, liquid or solid substances which can
penetrate the human body through inhalation. This article defines and
classifies the most commonly used inhalants in Costa Rica’s industrial
environment. It also contains their threshold limit values, kinetics and
dinamics of the intoxication, clinical manifestations and preventive
measures. For some substances, it also includes the international
treatment protocols for the intoxications, as well as some prognostic

factors.

Key words: Industrial inhalants, toxic gases, intoxication, treatment for

intoxication, treshold limit values (TLW).
DEFINICIONES

Inhalante: Cualquier sustancia que puede entrar al tracto respiratorio a través
de la respiracion normal espontanea, independientemente de si es una sustancia pura
0 una mezcla de algun tipo, y del estado en que se encuentra. Un inhalante puede ser
un sélido, un gas, un liquido disperso en un sélido, o un sélido disperso en un gas. En
general, los inhalantes pueden dividirse en gases (sustancias puras en estado gaseoso)
0 aerosoles (mezclas en suspension). El término inhalante se puede aplicar,
tedricamente, a cualquier sustancia que entre por via respiratoria, pero en el contexto
médico no se usa para designar fibras y particulas minerales que producen
neumoconiosis como el asbesto el silice, alergenos y sensibilizantes que producen
asma o neumonitis hipersensible, agentes infecciosos aerotransportados como el M.

tuberculosis, disolventes y otros volatiles, ni tampoco para designar humos metalicos.

Gas: Sustancia en estado gaseoso que ocupa un espacio definido, que puede
pasar a liquido o sélido subiendo la presion y/o bajando la temperatura, de acuerdo con

las leyes de gases ideales y la ley de Boyle.

Aerosol: Dispersién de sélido o liquido en un medio gaseoso, mas cominmente
aire. A su vez los aerosoles pueden dividirse, segun el tipo de dispersion, en nieblas,

humos y polvos.

Niebla: Aerosol de particulas liquidas en el aire, generadas por la condensacion

de gas a liquido, o por dispersion mecanica de un liquido.
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Humo: Aerosol de un sélido finamente particulado, generado por la
condensacién de vapores, especialmente de metales fundidos, acompafiado de

oxidacion.

Polvo: Sélidos generados por la desintegracion de materia organica o inorganica
como las piedras o minerales en general. Dicho sélido se dispersa en el aire

temporalmente.
CLASIFICACION

En general, los efectos de los inhalantes dependerdn notablemente de su
solubilidad en agua y de su reactividad sobre los tejidos vivos. En general hablamos de
irritantes, refiriéendonos a aquellos que producen dafios locales del tracto respiratorio.
Estos podemos, a su vez, dividirlos en aquellos con alta solubilidad en agua, y aquellos
relativamente insolubles. Los primeros tienden a producir fuerte irritacion de mucosa

nasal y conjuntival, mientras que los segundos solamente inducen lesiones pulmonares.

El otro grupo lo constituyen los asfixiantes, que no dafian localmente el
parénquima pulmonar por su poca reactividad, pero que generan injuria anoxica de los
tejidos de la economia al intervenir con la llegada del oxigeno a ellos.

Fisiopatologicamente distinguimos dos subgrupos:

o Asfixiantes simple: Gases que desplazan el aire en los alvéolos y ocupan su
lugar, evitando asi la difusion normal del O, pero no en los mecanismos
celulares de oxidacion mitocondrial. Fisiopatolégicamente, la hipoxemia
obedece a una disminucion en la fraccion inspirada de O,. A su vez, cuando los
asfixiantes simples son mas livianos que el aire, no presentan problemas de
exposicion ocupacional suele ocurrir mientras el afectado trabaja en espacios
confinados (tanques, minas, etc.). en el caso de los gases que son mMAas
pesados que el aire, es mas facil que se concentren en cualquier area
semicerrada con poca circulacion de aire, sin gque necesariamente esté
confinada, pero si poco ventilada.

o Asfixiantes toxicos: Gases que ocupan el lugar del oxigeno en los sitios de
transporte de dicho gas en la hemoglobina, o bien en mecanismos

mitocondriales de respiracion celular.

A continuacién se revisaran algunos puntos de importancia médica de ambos

grupos.
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ASFIXIANTES SIMPLES

Tedricamente, cualquier gas inerte puede actuar como asfixiante simple si
alcanza una concentracion lo suficientemente alta para ocupar el espacio del aire
corriente en los alvéolos. Sin embargo, suelen ser de mayor importancia, en cuanto a
exposiciones ocupacionales, los siguientes: Acetileno, Argén, CO,, Etano, Etileno, Helio,
Hidrégeno, Metano, Nedn, Nitrogeno, Oxido Nitro-so, Propano y Propileno.

El Metano usualmente es un gas al cual se exponen, en la forma de gas natural,
los trabajadores de la mineria de carbdn, la cual no es muy frecuente hoy. Es mas liviano
gue el aire, por lo que se acumula en espacios superiores poco ventilados o confinados
como las minas. A manera de anécdota, los mineros de carbon solian llevar canarios
con ellos al interior de los taneles. Como estos animalitos tienen una alta tasa
metabdlica, con el consiguiente consumo alto de oxigeno, el minero sabia que cuando

el canario caia muerto era momento de salir rapidamente de la mina.

El dioxido de carbono se usa como preservante de alimentos y también en la
manufactura de bebidas carbonatadas. Asimismo, se utiliza en el fermento de la cerveza
o el vino y por, supuesto, también como refrigerante. En este ultimo contexto, se emplea
también en la manufactura de hielo seco. Tiene la peligrosisima caracteristica de ser
transparente e inodoro, lo cual dificulta su identificacién. Este gas puede producir
narcosis, en forma similar a lo que seguidamente se expondra con el nitrégeno. Si la
exposicidn es masiva, sera de esperarse observar depresion del sensorio, convulsiones
y coma, sin que haya un cuadro previo de narcosis. La explicacion de este fendmeno la
brinda la alta liposolubilidad del diéxido de carbono. Al haber una exposicién masiva,
también habra una entrada masiva al sistema nervioso central, pues no sera necesario
crear gradientes de presién parcial alvéolo-arteriales, dado que el gas pasa casi

automaticamente a través de las membranas lipidicas sin necesidad de dicho gradiente.

La exposicion ocupacional al nitrbgeno suele ocurrir mas en relacién con el
nitrégeno endégeno del aire respirado que aumenta su presién parcial en sangre, que
con fuentes exdgenas. Esto es lo que ocurre en trabajos bajo el aula, de metalurgia, en

pozos petroleros y, en general, en condiciones hiperbéaricas que aumenten
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la presion sanguinea y la solubilidad del gas en dicho fluido. También puede
ocurrir este fendmeno en trabajos en tuneles subterrdneos y en el buceo a altas
profundidades. Hay que recordar que, ademas de asfixiar, puede causar
narcosis, cambios conductuales y alteraciones del juicio muy similares a los

inducidos por el etanol.

Este sindrome depende de la profundidad a la que se bucee, lo cudl
implica que, al igual que con el etanol, es dosis dependiente:

e 36 metros: El buzo se torna “alegre” (euforia, relajacion).
e 50-60m: Somnolencia.
e 60-75m: Hipotonia, torpeza motora.

e >75m: Convulsiones, coma, muerte.

Fisiopatol6égicamente, lo que ocurre es que el nitrégeno se disuelve en los
lipidos de las membranas neuronales alterando su conductancia ionica,

reduciendo asi la excitabilidad neuronal.

Finalmente, la exposicion ocupacional al propano puede ocurrir durante el
llenado de tanques de este gas que, tradicionalmente, se usa como combustible

para cocinar, o bien por fugas en tanques o tuberias que lo contengan.

La toxicodindmica de los asfixiantes simples implica, como se dijo, el
desplazamiento del oxigeno inspirado en el aire, evitando que el O llegue a la
sangre y de ahi a las células. Se crea, asi, una condicion de hipoxia, y luego de
anoxia celulares. Los principales blancos de dicho dafio son el sistema
cardiovascular y el sistema nervioso. Par el dioxido de carbono y el nitrégeno ya
se han expuesto algunos efectos adicionales sobre el sistema nervioso central

en parrafos anteriores.

Las manifestaciones clinicas que producen dependen de la magnitud de
la hipoxia. Esta a su vez, es determinada por tres factores: la concentracion del
asfixiante, el grado de actividad fisica del afectado y, finalmente, de la condicién
fisica y médica general del afectado. En condiciones de privacion moderada de

O2 (Fraccion Inspirada de Oxigeno o FIO2=10-16%) encontramos
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taquicardia, taquipnea e intolerancia al ejercicio. Cuando la FIO, baja a 6-10%, se
agregan nauseas, postracion y coma. Y, finalmente, cuando la FIO, cae a menos de 6%
hay pérdida rapida de conciencia y muerte. Durante todos los estadios, el Unico hallazgo
de laboratorio es la hipoxemia arterial y la lactacidemia producidas por la anaeobiosis.
El diagnostico diferencial con las asfixias toxicas es sumamente dificil si no se cuenta

con el dato de la exposicion.

En materia de prevencion debe decirse que es importante el suministro
adecuado de aire para espacios confinados de trabajo, asi como corroborar que la toma
de la fuente de aire no esté contaminada, por ejemplo, con mondxido carbonico
proveniente del humo de algin compresor que esté cerca de la toma. Existen muchas
normativas internacionales dictadas por OSHA?!, NIOSH? y el INSHT? que pueden servir
de guia para establecer cuales labores deben realizarse con lineas de oxigeno o con
equipos autocontenidos de respiracion, disponibles en los sitios de Internet de dichos
organismos. El entrenamiento y la supervision adecuados para trabajos en espacios
confinados son también cruciales para evitar accidentes por inexperiencia o impericia.

El principal frente de ataque en este problema de salud, es en resumen, la prevencion.

En materia de tratamiento es muy poco lo que puede ofrecerse, fuera del hecho
de remover inmediatamente al trabajador del sitio de exposicidén. Los rescatadores
deberan equiparse con oxigeno suplementario para evitar accidentes ulteriores; suelen
necesitarse equipos autocontenidos de respiracion. El tratamiento es de soporte e
incluye medidas inespecificas, como la administracion de oxigeno a altas fracciones
inspiradas. El prondstico serd bueno si no hay injuria andxica a ninglin aparato o
sistema, y variara a fatal si hay anoxia cerebral al igual que en cualquier condicion de

asfixia.
ASFIXIANTES TOXICOS
e MONOXIDO DE CARBONO (CO)

OSHA PEL: TWA 50ppm (55mg/m3) / NIOSH REL: TWA 35 ppm (40mg/m3), en
el techo 200ppm (229mg/m3)

1. OSHA: Occupational Safety and Health Agency. Estados Unidos.
2. NIOSH: National Institute for Occupational Safety and Health. Estado Unidos.

3. INSHT: o Nacional de Seguridad de Higiene en el Trabajo. Espafia
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Es un producto de la combustion incompleta de combustibles que contienen carbono,
como los hidrocarburos que se queman en motores de combustion interna, en especial
si el motor tiene mal mantenimiento. Esto Gltimo ocurre, pues cuando la oxidacion es
completa el compuesto que se forma es CO, que traduce una combustion mas eficiente
ademdas de segura. La exposicion ocupacional ocurre generalmente en incendios
(bomberos), trabajadores de refinerias de petroleo, talleres mecéanicos, operadores de
calderas, inhalacién de vapores de cloruro de metileno. Este Gltimo es un disolvente que

se metaboliza a CO.

La toxicodindmica del CO se puede explicar diciendo que se une avidamente a
la hemoglobina, formando carboxihemoglobina. Esta reaccion es casi irreversible; la
avidez del CO por la hemoglobina es enorme, y éste compite con el CO., interviniendo
con las interacciones entre grupos Hem. Ademas desplaza la curva de disociacion de la
hemoglobina hacia la izquierda, aumentando la avidez de la misma por el oxigeno, y
evitando que lo libere a los tejidos. Adicionalmente, el CO se une también a otras
hemoproteinas, en particular a la citocromooxidasa, intoxicando asi la cadena

respiratoria mitocondrial.

Al igual que los simples, los asfixiantes toxicos tienen como principales 6rganos
blanco, el cerebro y el corazén, siendo éstos muy susceptibles a la anoxia. De manera
gue las manifestaciones clinicas dependeran de si se trata de una exposicion aguda,
caracterizada por pérdida de conciencia, coma y muerte. En contraposicién, una
exposicion subaguda se caracteriza por cefalea, malestar general, nduseas y vomitos.
Si el paciente cursa con coronariopatia concomitante, la posibilidad de isquemia

cardiaca es mayor y de mas magnitud que en individuos sanos.

En cuanto a examenes de laboratorio y gabinete, debe decirse que la oximetria
convencional no suele ser confiable, ni tampoco la oximetria de pulso, pues revelan
saturaciones ficticias de oxigeno arterial. Sera preciso echar mano de la CO-Oximetria.
Esta ultima nos revela carboxihemoglobina en altas concentraciones (>30% en sintomas
severos; y >50% es mortal). Es necesario monitorizar al paciente con ECG continuo, dado
el alto riesgo de infarto agudo de miocardio, incluso en el sujeto sin coronariopatia
previa. El diagnostico diferencial incluira las lesiones anéxicas en general, incluidas

aquellas producidas por asfixiantes simples. En la
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intoxicacion subaguda un alto nivel de sospecha es fundamental. En materia de
prevencién, hay que tener presente que el CO es inodoro y no tiene propiedades
marcadoras, por lo que las medidas preventivas suelen circunscribirse a nunca
operar motores de combustion interna en espacios confinados. Dado que el
motor en mal estado produce mas CO como ya se advirtio, el mantenimiento
adecuado de las calderas se torna muy importante, al igual que medidas como

la ventilacion abundante y las alarmas de CO.

El tratamiento se circunscribira a remover al afectado inmediatamente de
la exposicion, y administrarle Oz al 100%. Esta tltima medida disminuye la vida
media de la caboxihemoglobina de 6 horas a 60 minutos, y acelera su
desintoxicacién. Aun se encuentra en estudio la posibilidad de usar oxigeno
hiperbarico a 3 Atmdsferas, el cuél reduce la vida media del CO en el plasma a
20 minutos y el Oz se disuelve mucho mas en el plasma, con el fin de revertir la
hipoxia tisular en forma mas acelerada. La incidencia de secuelas neurologicas
disminuye cuando el mismo es suministrado en las primeras seis horas. Esto
lleva a hablar del prondstico, donde se sabe que en la intoxicacion severa induce
facilmente lesion anodxica cerebral. Puede haber afectacion difusa con desarrollo

de sintomas neuroconductuales y Parkinsonismos posteriores.
e CIANURO DE HIDROGENO (HNC)

OSHA PEL: TWA 10ppm (11mg/m3) para piel / NIOSH REL: STEL. 4.7
ppm (5mg/m3) para piel.

Es incoloro, puede encontrarse en estado liquido o gaseoso. El supuesto
olor a almendras amargas usualmente no es facil de percibir como se cree, pues
como cita el Dr. LaDou?, la mayoria de la gente es genéticamente incapaz de
distinguirlo. Las vias de intoxicacién usuales son la ingestién o absorcion cutanea
de las sales de cianuro, o la inhalacion del gas HCN. Es un toxico potente y
ultrarapido. La exposicién ocupacional suele ocurrir en laboratorios quimicos y
de fotografia, galvanizado, operaciones de laminado de metal, extraccion de
plata y oro, o incendios industriales en los cuales ocurre termélisis de polimeros

naturales o sintéticos

4 LaDou, Joseph. Current Environmental y Occupational Medicine.
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(bomberos). No hay que perder de vista el hecho de que cualquier sal de cianuro que
se exponga a &cidos va a soltar vapores de cianuro de hidrogeno, por lo que la
combinacion cia-nuro-acido es especialmente peligrosa. De hecho, esta combinacion
fue en algun momento utilizada en las tristemente famosas camaras de gas de la

Alemania nazi para el exterminio masivo de seres humanos.

La toxicodinamia redunda en que el CN- se une al Fe2+ de la citocromooxidasa
mitocondrial bloqueando la respiracion celular y generando subsecuente lactacidosis.
Las manifestaciones clinicas son fatales, salvo en exposiciones a muy bajos niveles, en
las que se producen disnea, mareos, cefalea y confusion. Pero la mayoria de las veces
hay pérdida de la conciencia, coma y muerte. En materia de hallazgos de laboratorio
debe citarse que existen test de cianuro para uso forense, pero no se usan en clinica.
No se debe usar el nivel de tiocianato, como se hace en algunos paises, para medir
cianuro, ya que no es confiable segun la literatura consultada. El diagnéstico diferencial
sera principalmente con otros asfixiantes. En victimas de incendios es importante
recordar que también se produce CO, y que ambos pueden contribuir a la anoxia. Se
debe sospechar de cianuro siempre que haya colapso subito después de inhalar o
ingerir algo. En materia de prevencion es preciso tratar de buscar reactivos menos
toxicos para las actividades laborales en las que hay exposicién, y en caso de tener que
usarlos, evitar mezclar sales de cianuro con acidos, pues esto libera el gas cianuro como
ya se indic6. Ademas, hay que recordar que las sales se absorben por piel con igual

toxicidad, por lo que deberan tomarse medidas de precaucién para proteger la piel.

El tratamiento consiste principalmente en induccion de metahemoglobinemia con
nitritos (que compiten con el idn cianuro por los sitios en la citocromooxidasa), y en la
administracion de tiosulfato para promover la transformacién de cianuro en tiocianato.
Es sumamente interesante el mecanismo de desintoxicacion de estos antidotos, el cual

se resume brevemente como sigue:

¢ Ni la hemoglobina, ni la oxihemoglobina son afines con el i6n cianuro, al cual
liberan facilmente a los tejidos donde intoxica a los citocromos. Sin embargo, la
metahemoglobina, por tener Fe** como los citocromos, si es sumamente afin

con dicho ién.
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e Aprovechando el principio anterior, los nitritos sodicos o amilicos
transforman la hemoglobina en metahemoglobina cambiando la valencia
del hierro del Hem. De esta manera logran una concentracion sanguinea
de metahemoglobina de un 10 a 20%, la que no es muy dafina per se
para la fisiologia normal del intercambio gaseoso.

e Esta sobreoferta de metahemoglobina ejerce una fuerte competencia por
la afinidad con el cianuro, precisamente con la hemoproteina intracelular
gue se encuentra intoxicada, es decir la citocromooxidasa. Finalmente, la
metahemoglobina gana la partida (en condiciones ideales claro estd) y le
arrebata el cianuro dejandola libre.

e El tiosulfato simplemente brinda una via hidrosoluble de salida para que
el cianuro se pueda eliminar por rifidn sin intoxicar de nuevo sus células.
Al encontrarse con el tiosulfato, el cianuro forma tiocianato, susceptible de

eliminacion renal. La reaccion es la siguiente:

S,03% + CN —»S03%> + SCN
(tiosulfato)  (cianuro) (sulfito) (tiocianato)

Se brinda a continuacién un resumen del protocolo que debe aplicarse

con estos antidotos:
Tratamiento prehospitalario

e Cuidado: El rescatista debe usar equipo de respiracion autonoma.

e Remover ropas e irrigar con agua y jabon; si hay exposicion ocular, irrigar
con salino.

e Si hubo ingestion, no inducir vémito. En la victima consciente puede
administrarse carbon activado (1g/kg vo.).

e Monitorizar y usar oxigeno suplementario los mas pronto posible.
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ABC: Proteccion de V.A. en paciente inconsciente, intubacion si lo
amerita.

El paciente comatoso o que convulsiona deberd manejarse segun
protocolos de Soporte Avanzado de Vida, que incluye bicarbonato
1mEqg/kg para la acidosis.

Antidotos

Generalmente vienen en un kit que incluye perlas de nitrito de amilo, nitrito
de socio y tiosulfato.

Nitrito de amilo: Romper las perlas, ponerlas en una gasa y sostenerlas
cerca de la nariz o la toma de aire del AMBU para que el paciente las
inhale por 30 segundos cada minuto, y cambiar la perla cada 3 minutos
hasta que se inicie el nitrito de sodio IV.

Nitrito de sodio: 10ml de sol. 3% (300mg) infundir en no menos de 5
minutos (niflos: 0.12 a 0.33ml/kg diluidos hasta 10ml). Monitorizar presion
arterial y bajar velocidad de infusion si hay hipotension.

Tiosulfato: 50ml de sol.25% (12.5g) a pasar en 10-20 min (nifios:
1.65ml/kg de sol. 25%). Repetir el 50% de la dosis inicial en 30 minutos si

respuesta clinica no es adecuada.

Otros Antidotos

Edeato de cobalto:

Es menos toxico. Se combina con el cianuro.

150mg neutralizan el 40% de la DL50% del cianuro.

Dosis usual: En intoxicacion severa 600mg en 1 min. IV. Menos severa: 5
min. IV,

La inyeccion de cada 300mg debe ser seguida de 50ml de SG5% a través
de la misma aguja para reducir su toxicidad.

Vitamina B12: Grandes cantidades para neutralizar grandes cantidades
de CN.
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e SULFURO DE HIDROGENO

OSHA PEL: C20 ppm (10min pico max.) / NIOSH REL: C 10 ppm
(15mg/m3) (10 min)

Se origina naturalmente de la descomposicion de la materia organica.

Posee un fuerte olor a huevos podridos detectables desde 0.02ppm,
aunque fatiga rdpidamente los receptores olfatorios. Ademas de ser asfixiante
como los anteriores, tiene efecto irritante. Tanto el olor como las propiedades
irritantes son caracteristicas protectoras que disminuyen la peligrosidad del gas,
dado que es facilmente detectable, y ademas molesta las mucosas conjuntivales
y nasales de la persona expuesta. Es mas pesado que el aire, y su exposicion
ocupacional suele darse en extraccion de energia geotérmica y de combustible
fosil, granjeros que manejan estiércol, trabajadores de alcantarillados

subterraneos, industria de pescado, trabajos con brea y asfalto.

Su toxicodinamica es también a traves del blogueo de la

citocromooxidasa.

También tiene propiedades irritantes para el tracto respiratorio y las
mucosas. Las manifestaciones clinicas son similares a las de otros asfixiantes,
ocurriendo, a altas dosis, pérdida de la conciencia y muerte. A menores dosis
predomina su efecto irritante: Conjuntivitis, irritacion respiratoria hasta llegar al
edema agudo, dermatitis. Este toxico tiene, entonces, un comportamiento mixto
entre irritante (a bajas dosis) y asfixiante (a altas dosis). El diagndstico diferencial
en este caso es muy sencillo, pues es practicamente el Unico asfixiante con
efecto irritante, ademas de su muy particular olor. El protocolo de tratamiento

puede resumirse asi:
Tratamiento prehospitalario

e Precaucion por parte de los rescatistas con equipo de respiracion
autocontenido.
e Casos severos: Intubar y dar soporte ventilatorio.

e Acceso Intravenoso.
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e Buscar en los bolsillo del paciente decoloracion de monedas de cobre, es
un indicativo temprano de reaccién con SH», por ejemplo los “penny”

norteamericanos.
En emergencias

e Nitrito de amilo inhalado mientras se prepara la solucién IV.

e Nitrito de sodio IV segun protocolo.

e Oxigeno al 100%.

e Pacientes que no responden a tx. con nitritos, pensar en O2 hiperbarico
(en estudio).

Antidotos

e Nitrito de sodio:

e 0.33 cc/kg de solucion 3% IV lento, pero en bolo, maximo 10cc. La dosis
pediatrica es igual.

e Existe hipersensibilidad documentada a esta droga.

e Interacciona con azul de metileno contrarrestando la formacién de
metahemoglobina.

e Categoria C (Embarazo).

Respecto de la prevencion, se deben citar las precauciones usuales para
trabajo en espacios confinados ya mencionados anteriormente, en especial en
trabajos que puedan generar este gas, como los citados. No debe confiarse en
la magnitud del olor como factor protector por el acostumbramiento rapido de los
receptores olfatorios. El prondéstico es similar al de sustancias similares, pues la
intoxicacion severa suele generar lesiones anoéxicas cerebrales severas.

Ademas, puede haber secuelas por el efecto irritante.
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GASES IRRITANTES®

Sustancia Fuentes de exposicidn ocupacional Limites de exposicion
OSHA PEL NIOSH REL
Cloro Industria de plasticos, tratamiento de aguas
T1 T0.5
(15min)
Amoniaco Fabricacion de fertilizantes y plasticos
TWA 50 TWA 25;
STEL 35
Diborano Industria microelectrénica TWAO0.1 TWA 0.1
Dioxido de | Esterilizacion por asutoclaves de gas
etileno TWA1/T5 | TWA<0.1/
(15min) TS5
(10min/dia)
Cloruro de | Industria quimica, incendios (bomberos)
hidrogeno T5 T5
Formaldehido Ambiente hospitalario, técnicos disectores,
industria textil, materiales de construccion TWA 0.75 /| TWA 0.016
STEL 2 /T 01
(15min)
Fluoruro de | Plasticos, microelectronica
hidrégeno TWA 3 TWA3; T6
Metil isocianato | Pesticidas, humo del cigarrillo TWA 0.02 TWA 0.02
(para piel) (para piel)
Dioxido de | Soldadura en  espacios confinados,
nitrégeno trabajadores agricolas T5 STEL 1
Ozono Soldadura de arco en espacios confinados,
textiles, pinturas TWA 0.1 TO0.1
Fosgeno Manufactura de pesticidas, soldadura TWA 0.1 TWAO.1; T
0.2 (15min)
Dioxido de | Refinamiento del petréleo, refrigeracion,
azufre fabricacion del papel TWAS TWA 2;
STELS
T: Techo. Min: Minutos. PEL: Limite maximo permisible. REL: Nivel

recomendado de exposicion. STEL: Limite para exposicion breve. TWA:
Promedio por tiempo.

5. LaDou, J. Current Environmental & Occupational Medicine. P. 547.
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Se le llama asi a un grupo heterogéneo de téxicos, cuyo punto en comun
son los dafios a 6rganos blancos comunes. La mayoria son de moderada a
altamente hidrosolubles. Entre mas hidrosolubles son, mas notablemente irritan
las mucosas. Los irritantes poco hidrosolubles no afectan mucosas, pero si
lesionan el parénquima pulmonar, produciendo edema pulmonar o, en ocasiones

mas raras, generan bronquiolitis obliterante o bronquiectasias a largo plazo.

A continuacion, se citan algunos agentes, incluyendo sus

principales fuentes de exposicion ocupacional:

e Irritantes Hidrosolubles.

e Gas claro: Fugas industriales (textiles, fabricas de cloro, industria de
polimeros).

e Amoniaco: Fugas de sistemas de refrigeracion, manufactura de plasticos
y refinerias de petréleo, fertilizantes.

e Irritantes Insolubles

e NO:2: Soladura de arco, tintas, farmacos, como clorinador en la industria
guimica.

e Fosgeno: Soldadura de arco, tintas, farmacos, como clorinador en la
industria quimica.

e Metilisocianato: Manufactura de pesticidas.

e Dioxido de etileno: Esterilizacion de equipo médico.

La toxicodinamia de los irritantes incluye mecanismos como oxidacion y
liberacidn de radicales libres. No requieren de activacion metabdlica para causar
sus efectos. Las manifestaciones clinicas dependen de dos factores
fundamentales: La magnitud de la exposicién, y la solubilidad del agente. Los
agentes hidrosolubles produciran, incluso a baja exposicién, irritacion mercada
de mucosas manifestadas como lagrimeo, rinorrea y quemaduras faciales u
orales. Cuando la exposicion es a altas cantidades, se agregara tos, irritacion
respiratoria baja, laringoespasmo y lesion parenquimatosa pulmonar. Esta puede

ir desde la presentacién de un leve
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edema hasta el desarrollo de un franco Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto
(SIDRA). La lesion pulmonar se manifiesta horas después de la exposicion y no en forma
inmediata. Los agentes menos hidrosolubles en general no causan irritacion de
mucosas. Son entonces mas peligrosos, pues carecen de las propiedades de
advertencia que puede brindar la irritacion. Puede haber exposicion significativa antes
gue se presenten sintomas y para entonces ya ha habido lesiones importantes.

En materia de examenes de laboratorio y gabinete, los gases arteriales, la
espirometria y las placas de térax seriadas ayudaran a determinar la magnitud y
evolucion de las lesiones parenquimatosas pulmonares. El diagndstico diferencial del
sindrome instaurado no suele presentar problemas, dado que la historia de exposicién
es usualmente suficiente para el mismo. Sin embargo, la exposicién a fosgeno y NO»
pueden presentarse como cuadros ocultos y subclinicos de SIDRA y confundirse con
neumonias de etiologia infecciosa. Las principales medidas de prevencion constaran en
las precauciones de almacenamiento y transporte de los agentes causantes, la

ventilacion adecuada y la proteccién personal al soldar con arco en espacios confinados.

En general, el tratamiento constara de soporte inespecifico, administracion de
oxigeno suplementario y en el uso de broncodilatadores en caso de broncoespasmo
reactivo. No hay evidencia de que el uso de esteroides o la profilaxis antibiética estén
justificados. En el prondstico se tomara en cuenta que existe una mortalidad alta cuando
ocurre distrés respiratorio agudo. Las lesiones menores se resuelven espontdneamente
sin secuelas casi siempre. Algunos casos pueden desembocar en un tipo de asma
laboral conocido como Sindrome de Disfuncion Reactiva de las Vias Respiratorias, 0
bien en bronquiolitis obliterante y bronquiectasias (sumamente raro). A continuacion se
enumeran algunos detalles importantes sobre agentes especificos con el contexto

ocupacional.
e AMONIACO

La exposicién al gas ocurre como resultado de accidentes industriales de ruptura
de tanques. Es muy hidrosoluble, por lo que suele presentarse clinicamente con
guemaduras de piel, conjuntivas, mucosas de boca y via aérea superior. La exposicion

al gas genera dolor ocular, de boca y garganta, sofocacion, afonia
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y estridor. Suele observarse opacificacion corneal. La exposicion continua por 1
minuto o menos lleva a la muerte por asfixia. El edema de laringe es la causa de

muerte en casos muy agudos.
e CLORO

El cloro es almacenado y transportado bajo presién. La exposicién ocurre
cuando los tanques o la tuberia son dafiados, como ocurrié el 13 de unié de 2001
en una industria de Tres Rios. Los sintomas suelen depender de la
concentracion aérea del gas liberado:

0.2 ppm: irritacion nasal leve, tos, garganta seca, disnea leve.
1.3 ppm: la disnea se acentua después de 30 minutos, cefalea severa.
14-21 ppm: luego de 30 minutos: marcado distrés respiratorio.
>30 ppm: intensa tos, shock, dolor toracico y vomitos.
35-50 ppm: es letal en 60-90 minutos.
430 ppm: es letal en 30 minutos.
1000 ppm: muerte con solo pocas respiraciones.
e DIOXIDO DE NITROGENO (NO2)

Este agente tiene fuentes particulares de exposicidbn ocupacional, en
particular: Manejo de silo frescos, combinacion de material que contiene
nitrégeno, acido nitrico en la industria quimica. En el contexto de los silos, se
tomara como ejemplo el sindrome conocido como pulmon del granjero, cuadro
gue ocurre desde horas hasta varios dias post-exposicion y que, generalmente,
termina en 1 a 2 semanas. También se produce en grandes cantidades en la
soldadura de arco en espacios confinados y en los humos de motores en mal
estado. En la industria quimica se produce la fuente de exposicion mas
frecuente, al igual que en la limpieza con acido nitrico de piezas hechas de
aluminio o de cobre. Otras fuentes ocupacionales son la nitracién de compuestos

organicos y el manejo de combustibles de avion.
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e OZONO

Algunas agentes de exposicibn comunes son las cabinas de vuelos de
gran altura (especialmente supersonicos), smog, soldadura de arco en espacios
confinados. Es un irritante respiratorio. Se presenta con la clinica descrita en
parrafos anteriores, especialmente con cefalea, somnolencia, tos, irritacion

ocular y nasal, y disnea. A altas concentraciones produce edema pulmonar.
e FOSFINO

OSHA PEL: TWA 0.3 ppm (0.4mg/m3) / NIOSH REL: TWA 0.3 ppm
(0.4mg/m3), STEL: 1ppm (1mg/m3)

Es un toxico sistémico muy potente. Tiene un olor fuerte a pescado o ajo.
La exposicion ocupacional suele darse en actividades como microelectrénica,
hidrolisis del fosfuro de aluminio o de zinc (que se usan como raticidas e
insecticidas en agricultura). Su toxicodinamia es algo distinta a la de los agentes
vistos, pues reacciona con la humedad y forma acido fosforico, que a su vez
tiene efecto irritante. Adicionalmente presenta toxicidad sistémica, cuyos
mecanismos son poco comprendidos, supuestamente en relacion con la

liberacidn de radicales libres. Ataca el corazoén, el rifidn y el higado.

En cuanto a sus manifestaciones clinicas, cabe decir que la exposicion a
alta dosis causa un fallo multisistémico: Pulmonar, cardiovascular y del sistema
nervioso central principalmente. A dosis inferiores se produce toxicidad
pulmonar, que se presenta con edema pulmonar de inicio tardio (varias horas
post-exposicion). El diagndéstico diferencial es muy dificil sin la historia de

exposicion, pues no tiene un sindrome toxicolégico definido. De la
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misma manera, no hay ningun indicador de laboratorio que sea particular, fuera

de los que indican fallo multisistémico que son inespecificos.

La prevencién de exposicién logicamente constara de ventilacion
adecuada, en particular puede aplicarse a establecer restricciones de reentrada
del aire en actividades de la agricultura que generen fosfino. En la industria de la
microelectronica debe establecerse control de ventilacion. No existen antidoto ni
tratamiento especificos. Debe vigilarse al paciente por la probabilidad de un
edema pulmonar tardio. El pronéstico dependera de las secuelas del pulmon de
choque cuando se ha presentado el mismo. No existen datos sobre intoxicacién

cronica con fosfino.
¢ BROMURO DE METILO

OSHA PEL: C 20ppm (80mg/m3) (piel) / NIOSHREL: Concentracion

minima que se pueda lograr.

La exposicion ocupacional a este agente gira alrededor de su uso como
insecticida y herbicida; el contacto del trabajador se da cuando esta aplica el
producto a los cultivos. Su toxicodinamia se explica porque es un agente
alquilante, ademas de inhibidor enzimatico, entre otros mecanismo de lesion.
Sus organos blancos son dos en particular: Pulmones y sistema nervioso central.
Las manifestaciones clinicas, por lo tanto, seran principalmente disnea y edema
pulmonar que coexisten con compromiso neuroldgico (vision borrosa, tremor y

convulsiones, hasta la posibilidad de status epilepticus).

No hay hallazgos de laboratorio que ayuden al diagndstico, pues aunque
el bromuro sérico se detecta elevado, éste no se correlaciona con los sintomas.
El cloruro puede estar falsamente elevado. En el diagnéstico diferencial la
historia de exposicion es critica. La combinacidén entre toxicidad pulmonar y
neurolégica es muy sugestiva de este téxico, por ser una combinacion
sindromica muy particular y poco frecuente. Para efectuar prevencion,
frecuentemente se le agrega cloropicrina (un irritante) como medida de aviso de
este gas. El tratamiento es inespecifico, no hay antidoto, y el control de las
convulsiones es lo principal. Puede haber persistencia del déficit neurolégico a

largo plazo.
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