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RESUMEN

El dcido nitrico (HNO,) es un liquido corrosivo que al contacto con agentes reductores
genera 6xidos del nitrégeno, los cuales son responsables de la intoxicacién inhalatoria.
Presentamos dos casos de intoxicacion por inhalacién gases de acido nitrico secundarios
a exposiciéon laboral. Los hallazgos imaginolégicos fueron similares en ambos casos y
compatibles con el sindrome de dificultad respiratoria del adulto: infiltrados alveolares,
bilaterales y difusos en la radiografia de térax y patréon en empedrado en la tomografia.
Uno de los pacientes fallecié y el otro evolucioné de manera satisfactoria después del
manejo con N-acetil cisteina y ventilacién mecdnica. El diagnéstico de intoxicacién por
acido nitrico fue hecho basado en el antecedente de exposicién de estos pacientes y en
la evolucién de los hallazgos radiolégicos.

SUMMARY

Nitric acid (HNO,) is a corrosive fluid that, when in contact with reducing agents,
generates nitrogen oxides that are responsible for inhalation poisoning. We present two
cases of poisoning from nitric acid gas inhalation resulting from occupational exposure.
Imaging findings were similar in both cases, consistent with adult respiratory distress
syndrome (ARDS):bilaterally diffuse alveolar opacities on the chest X-ray and a cobblestone
pattern on computed tomography (CT).One of the patients died while the other evolved
satisfactorily after treatment with N-acetyl cysteine and mechanical ventilation. The
diagnosis of nitric acid poisoning was made on the basis of the history of exposure and
the way in which the radiological findings evolved.

nares. La paciente fue hospitalizada con sospecha
de tromboembolismo pulmonar (TEP) asociado a
enfermedad del colageno y se le tomo una radio-

Presentacion de casos

Caso 1

Este caso corresponde a una mujer de 25 afios
de edad sin antecedentes personales de impor-
tancia. Solo referia consumo de anticonceptivos
orales. Ingreso al servicio de urgencias por presentar
cuatro horas disnea subita y progresiva, tos y ma-
lestar general. En el examen fisico tenia presion
arterial (PA) de 126/66, frecuencia cardiaca (FC)
de 120 por minuto, frecuencia respiratoria (FR) de
22 por minuto, saturacion del 79% al ambiente,
acrocianosis y crépitos en ambos campos pulmo-

grafia de torax que mostr6 opacidades alveolares
bilaterales (figuras la y1b).

Dos horas y media después del ingreso, y
ante la sospecha diagnostica, realizaron una an-
giotomografia de torax con énfasis en las arterias
pulmonares, que descartd TEP (figuras 2a y 2b).
Sin embargo, en el parénquima pulmonar se ob-
servaron areas difusas y simétricas de aumento
en la atenuacion en vidrio esmerilado, asociadas
a engrosamientos de los tabiques interlobulares,
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Figuras lay 1b. Radiografias de torax. Proyecciones APy lateral tomadas al ingreso de la paciente. Se evidencian opacidades alveolares en ambos campos pulmonares de distribucion
difusa y simétrica, sin ensanchamiento mediastinico, cardiomegalia, derrame pleural, redistribucion vascular apical ni lineas B de Kerley.

Figura Ic. Imagen tomada ocho horas después del ingreso. Se observa colapso parcial Figura 1d. Radiografia adquirida catorce horas después del ingreso. Se aprecia neumotérax
del pulmon derecho por neumotorax y aumento de las opacidades alveolares en ambos apical derecho residual, enfisema de tejidos blandos y opacidades alveolares bilaterales
campos pulmonares con tubo endotraqueal en adecuada posicion. que han aumentado respecto a la imagen previa. Tubo a térax derecho.
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Figuras 2a y 2b. Angiotomografia de torax negativa para TEP. No se observa cardiomegalia, derrame pericardico o derrame pleural.

que conformaron un patrén en “adoquin desordenado” (crazy  mento de la permeabilidad con un dafio alveolar difuso: sindrome
paving), el cual , asociado a la ausencia de cardiomegalia y de  de dificultad respiratoria del adulto (SDRA) (figuras 3a y 3b).
derrame pericardico y pleural, sugerian edema pulmonar por au-

Figuras 3ay 3b. Angiotomografia de torax en ventana para pulmon. Areas bilaterales y simétricas de aumento de la atenuacion en “vidrio esmerilado” asociadas a engrosamiento, de
los tabiques interlobulillares que constituyen un patron de “adoquin desordenado”.
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Por este motivo, y con el estado clinico de la paciente, de-
cidieron su traslado a la unidad de cuidados intensivos (UCI).
Las pruebas de laboratorio mostraron acidosis metabdlica,
cuadro hematico y pruebas de funcion renal normales. No
hubo disminucion de la hemoglobina y del hematocrito en el
seguimiento.

Sospecharon neumonitis por hipersensibilidad aguda e
iniciaron corticoesteroides. También comenzaron soporte
vasopresor y antibioticos, aunque no era clara la etiologia
bacteriana. Pusieron un catéter venoso central que presentd
como complicaciéon un neumotérax derecho, manejado con
toracostomia (figura 1c).

Ante la falta de mejoria clinica y de respuesta al tratamiento
instaurado, se buscaron factores de riesgo ocupacionales. Se
encontro que la paciente trabajaba en joyeria y que ella, al igual
que un compaiiero de trabajo, tuvieron exposicion a gases de
acido nitrico. La paciente fue valorada por el servicio de toxi-
cologia, que recomend6 azul de metileno intravenoso, pero no
hubo respuesta. Desarrolld taquicardia sinusal con FC de 200
por minuto, que no cedié a la amiodarona. Progreso6 hacia el
deterioro cardiovascular y respiratorio. Finalmente fallecio a
las 32 horas del ingreso.

Caso 2

Este caso corresponde a un hombre de 57 afios de edad,
compaiiero de trabajo de la paciente presentada en el caso 1,
quien ingresé al servicio de urgencias de otra institucion, 24
horas después de haber estado en contacto con vapores del acido
nitrico, por presentar disnea progresiva y tos. Tenia antecedente
de nefrectomia izquierda por malignidad. En el examen fisico
presentaba taquipnea (24 por minuto) y desaturacion (83% con
FiO, del 21%), sin alteracion de la PA (120/80), ni de la FC (80
por minuto). En la auscultacion pulmonar se encontraron ruidos
respiratorios y crépitos en ambos campos pulmonares.

Las pruebas de laboratorio mostraron acidosis metabdlica,
leucocitosis por hemoconcentracion, sin anemia y sin disminu-
cion de la hemoglobina y del hematocrito en el seguimiento y, a
diferencia de la paciente anterior, creatinina aumentada (2 mg/ml).

En el ingreso se le realizé una radiografia de torax (figuras
4a y 4b) con hallazgos similares a los de la paciente anterior y
una tomografia de alta resolucion (TCAR) que mostro patron en
“adoquin desordenado”, en la cual no se evidenciaban signos de
cardiopatia (figuras 5a, Sb y Sc). Fue remitido a la UCI, donde lo
intubaron y le realizaron una infusidon con n-acetilcisteina. Lo
extubaron cinco dias después y fue dado de alta con excelente
evolucion y sin secuelas pulmonares.

Figuras 4a y 4b. Radiografias de torax. Multiples opacidades alveolares bilaterales confluentes con distribucion difusa y simétrica, con menor afectacion de los dpices pulmonares.
No hay signos de derrame pleural ni cardiomegalia.
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Discusion

El diagnostico final de los pacientes estudiados fue SDRA
secundario a intoxicacidn por exposicion ocupacional al dcido
nitrico. Esta entidad es poco frecuente, y al revisar la literatura
médica, excluyendo la enfermedad del silo, inicamente encon-
tramos ocho casos, la mayoria de ellos fatales.

El 4cido nitrico (HNO,) es un potente agente oxidante que
en preparaciones comerciales tiene una concentracion de entre
el 52% y el 68% (1). Se usa en la industria quimica como di-
solvente, en la industria metalurgica para grabar acero y como

Rev Colomb Radiol.2011;22:(3):3297-3303

Figuras 5a, 5by 5c. TCAR. Parénquima pulmonar con dreas de aumento en la atenuacion
por vidrio esmerilado bilateral, simétrico y difuso, asociado a engrosamiento del tabique
interlobular, que conforman un patrén en “adoquin desordenado”.

agente pulidor y también se emplea como limpiador (1-3). Las
exposiciones ocupacionales son mas frecuentes durante la fabri-
cacion de tintas, lacas, fertilizantes y celuloides, en soldadores
y en fabricacion de vidrio (3).

Es altamente soluble en agua y tiene propiedades causticas
y corrosivas; por esto cuando entra en contacto directo con la
piel y las mucosas, produce quemaduras (2). No obstante, si es
expuesto al oxigeno, a metales y a agentes reductores, libera
gases conformados por 6xidos del nitrogeno que incluyen el
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oxido nitrico (NO) y el didxido de nitrogeno(NO,) (1,2,4), que
causan las lesiones por via inhalatoria (5).

EINO y el NO, pueden ser resultado del metabolismo bio-
légico durante la combustion de combustibles fosiles, los incen-
dios, erupciones volcanicas y relampagos (2,6). Los efectos en
las personas que entran en contacto con ellos dependen de las
concentraciones. De este modo, pequeiias cantidades son gene-
ralmente inofensivas; sin embargo, la exposicion significativa
a cualquiera de los dos puede ser toxica e incluso mortal. Esto es
especialmente cierto para la exposicion al diéxido de nitroégeno.

La baja solubilidad en agua de ambos 6xidos de nitrogeno
permite que penetren en las vias respiratorias inferiores y pro-
duzcan minima irritacion de la conjuntiva y de la orofaringe
(2,3,5). Por lo tanto, las personas que se exponen a ellos pueden
inicialmente pasar por alto dicha exposicion, como sucedio
con los dos pacientes presentados.

Una vez el NO, alcanza las superficies pulmonares, genera
radicales libres e induce una neumonitis quimica con aumento
de la permeabilidad microvascular y lesion de la membrana
alveolocapilar, que lleva a edema pulmonar de tipo SDRA (2,4).
En los pulmones, a pH fisiologico, reacciona con los iones H+
formando el 4cido nitroso (HNO,). Este se disocia a nitritos que
son absorbidos por la sangre, y que posteriormente se oxidan a
nitratos y son eliminados por el rifién (2).

El NO tiene alta afinidad por la Hb y forma nitrosilhemo-
globina, que se convierte en metahemoglobina. Esta es redu-
cida por la metahemoglobina reductasa de los eritrocitos, que
resulta en formacion de nitratos y nitritos, que son excretados en
la orina en las siguientes 48 horas. Las manifestaciones clinicas
de la lesion por inhalacion de acido nitrico pueden ser agudas,
subagudas o tardias, dependiendo de la duracidn, la intensidad
y la concentracion de la exposicion (2,3).

Los sintomas agudos pueden progresar hasta la falla respira-
toria e incluyen el comienzo inmediato de tos, sibilancias, disnea,
diaforesis, dolor toracico, palpitaciones, debilidad, ndusea y
vomito. También puede haber muerte subita por laringoespasmo
y broncoespasmo.

La presentacion subaguda consta de sintomas no especificos
(disnea, tos, cefalea, fatiga, somnolencia y nauseas), que dismi-
nuyen con la exposicion al aire fresco, seguidos de un periodo de
latencia de tres a cuatro horas, para mas tarde reaparecer hasta
producir falla respiratoria aguda.

En la forma tardia, el paciente estd completamente asin-
tomatico durante las primeras cuatro a doce horas luego de la
exposicion, y después desarrolla los sintomas propios del SDRA.
Los pacientes tuvieron presentaciones aguda (caso 1) y tardia
(caso 2).

Dado el bajo nimero de pacientes registrados en la literatu-
ra con intoxicacion secundaria a inhalacion de acido nitrico y
a la falta de seguimiento por periodos largos, no hay datos acerca
de secuelas a largo plazo, aunque se ha descrito el desarrollo de
bronquiolitis obliterante de diez dias a un mes después de la
exposicion (1,2,6); sin embargo, nuestro segundo paciente,
hasta el momento del seguimiento, no presenté secuelas.
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El tratamiento a la exposicion de HNO, no es especifico y
debe incluir, al menos, 24 horas de observacion, aun si el pa-
ciente esta asintomatico, pues las manifestaciones pueden ser
tardias y progresar rapidamente (2). Una vez el paciente tiene
descompensacion respiratoria, el manejo es de soporte. Se ha
usado ventilacion mecanica (1-3), membrana extracorporea (3),
corticosteroides (2,3), vasopresores (2), surfactante (3) y aunque
en las presentaciones de casos muchas de estas medidas no han sido
exitosas, en el caso descrito por Jae Seung Shin y colaboradores
(5), y en nuestro segundo paciente, se usé satisfactoriamente la
n-acetilcisteina, que es un antioxidante.

La infusion de azul de metileno usada en el primer caso para
el tratamiento de la metahemoglobinemia no fue efectiva, pues
la lesion pulmonar fue causada principalmente por el NO, y
no por el 6xido nitrico, que induce la metahemoglobinemia.
En las radiografias de térax de estos pacientes se observaron
hallazgos compatibles con edema pulmonar, por aumento de la
permeabilidad microvascular (SDRA), que incluyen la pre-
sencia de opacidades alveolares en ambos campos pulmonares
de distribucion difusa y simétrica; sin ensanchamiento medias-
tinico, cardiomegalia, derrame pleural, redistribucion vascular
apical ni lineas B de Kerley.

Las imagenes de tomografia de ambos pacientes demuestran
patron en “adoquin desordenado”, caracterizado por atenuacion
difusa en vidrio esmerilado, con sobreposicion de engrosamiento
de los tabiques interlobulillares y lineas intralobulares. Es posi-
ble que el patrén descrito se produzca por multiples etiologias
entre las que se incluyen neumonia por Prneumocystis jiroveci,
neumonia intersticial no especifica, neumonia organizada,
neumonia lipoidea, carcinoma bronquioloalvear, sarcoidosis,
proteinosis alveolar y hemorragia alveolar (7). Esta ultima debe
tenerse especialmente en cuenta como diagndstico diferencial
de los casos presentados, ya que podria ser consecuencia de la
inhalacion de quimicos (8).

La hemorragia alveolar se produce por sangrado parenqui-
matoso difuso, debido a disrupcion de la membrana alveolo-
capilar. Tipicamente se manifiesta con disnea y disminucion
del hematocrito (que puede llevar al desarrollo de anemia y
hemoptisis), que inicialmente puede estar ausente en mas del
33% de los casos (7,8). En los casos presentados no hubo anemia
ni disminucién de la hemoglobina y del hematocrito, y por este
motivo se descart6 esta posibilidad diagnostica.

Otro diagnostico diferencial es la neumonitis por hipersen-
sibilidad aguda, que es una enfermedad intersticial inflamatoria
de origen inmune, consecuencia de la exposicion ocupacional
o ambiental a la inhalacion de antigenos organicos o de particu-
las quimicas. Para que estas ultimas induzcan la formacion de
haptenos deben ser de bajo peso molecular y menores de 5 um
de didmetro.

Aunque los hallazgos imaginologicos de la neumonitis por
hipersensibilidad no se relacionan necesariamente con el tiem-
po de exposicion al antigeno, la forma aguda se presenta mas
frecuentemente en las radiografias de térax como opacidades
alveolares difusas y en la tomografia como vidrio esmerilado y
ocasionalmente como consolidacion (9,10).
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El mecanismo fisiopatoldgico y presentacion en la tomogra-
fia difiere de la observada en los pacientes con intoxicacion por
acido nitrico, pues en ellos no hay formacioén de haptenos ni un
patrén en “adoquin desordenado”.

Con los casos presentados concluimos que si bien son muchas
las causas de patron en empedrado y de opacidades alveolares,
el andlisis de la historia clinica y de las imdgenes (TC y radio-
grafias) es de vital importancia para ayudar con el diagndstico
especifico. Queda el interrogante de si el manejo exitoso de la
intoxicacion inhalatoria con n-acetilcisteina fue producto del
azar o si se podria tratar de un antidoto especifico, lo cual es
dificil de comprobar, dada la poca frecuencia de presentacion.
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