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INTOXICACIDN POR INHALACIDN DE AMONIACO 

INTRODUCCIDN: El amoniaco es un producto de gran importancia i~ 

dustrial en nuestro medio, que se utiliza en la industria Frigo­

rlfica para la fabricaci6n de hielo artificial, en la Fabrica -­

ci6n de cierta clase de explosivos y en la elaboración de abonos 

en el estado de sales amoniacales. Se transporta en forma liquida 

y bajo presi6n generalmente en cilindros de acero. 

Dicha sustancia provoca quemaduras cuando en su estado gaseoso -

o líquido se pone en contacto directo con los tejidos. Estas le­

siones son similares a otras quemaduras provocadas por alcalinos, 

son generalmente severas y pueden ser fatales. Mientras los áci­

dos tienden a coagular los tejidos con los que se ponen en con -

tacto, los álcalis producen licuefacci6n y dan lugar a una mayor 

penetraci6n de la sustancia química con el consiguiente mayor da 

ño y cicatrizaci6n. 

Existen algunos informes en la literatura mundial acerca de los 

efectos que en la forma gaseosa provoca al ponerse en contacto -

en forma accidental en seres humanos. En nuestro medio no existe 

ningún informe al respecto, por lo que fue nuestro propósito el 

informar del cuadro cllnico y complicaciones de siete pacientes 

quienes fueron sometidos al contacto de aletas concentraciones -

de amoniaco durante un accidente de tr6nsito. 

DESCRIPCIDN DE LOS CASOS: Se trat6 de seis hombres y una mujer, 

con edad promedio de 24 años (rango de 17 a 39 años) y todos sin 



patología previa de importancia, investigándose -parti c-ufarmeílte 

antecedentes de patología respiratoria. 

El tiempo de exposición al gas no fue posible precisarlo, pero! 

proximadamente fue de cinco minutos. Todos los pacientes fueron 

tratados en diversos Servicios del Centro Midico "La Raza". 

A continuaci6n se presentan los casos en forma individual. 

Caso n6mero 1: Paciente del sexo femenino de 17 aRos de edad que 

a su ingreso al Centro M~dico "La Raza" presentaba arder ocular 

intenso, con sensaci6n de cuerpo ex traRo, epí fara, s ia lorrea, tos 

productiva de expectoración mucosa, y disnea moderada. Se le en­

contró con abunclante cantidad de secres.i.ones por ca vi dad oral, 

hiperemia de conjuntivas y mucosa faríngea, estertores gruesos 

roncantes y no había datos de insuficiencia respiratoria. La ra­

diografía del tórax fue normal. La biometr[a hemática mostró leu 

cocitosis de 12 800 y aumento de la velocidad de sedimentación -

globular a 32, el resto de los exámenes consistentes en glucosa, 

urea, creatinina, pruebas de Función hepática y pruebas de coag~ 

laci6n fueron normales. Permaneció hospitalizada por cinco días 

y el tratamiento consistió en prednisona y nitrofurazona oftil -

micas, así como penicilina procaÍnica a dosis convenc~onales du­

rante 10 dias. La evolución fue satisfactoria y fue dada de alta 

asintomática. 

Ca~o número 2: Paciente masculino de 39 años de edad prácticame~ 

te con la misma sintomatología que el caso anterior, igualmente 



-sin datos de insuficiencia respiratoria y corno dato agregado prg 

sení6 sensaci6n de ardor r~tro~sternal. La radiografía del t6rax 

también fue normal al igual que los exámenes de laboratorio a -­

excepción que presentaba leucocitosis de 13 700 y velocidad de s~ 

dimentaci6n globular de 30. El tratamiento fue igualmente a base 

de penicilina procalnlca por 10 días y esteroide con antibiótico 

local a nivel oft~lmico. La evolución tambi6n Fue satisfactoria 

siendo egresado asintomático seis días después del accidente. 

Caso n6rnero 3: Paciente del sexo masculino de 32 aAos de edad 

que corno los casos precedentes Ingresó presentando ardor ocular, 

sialorrea,hiperemia de conjuntivas y mucosa orofaríngea, sin ins~ 

ficiencia respiratoria. La biornetrla hem§tica mostró leucocitosis 

de 18 300 y velocidad de sedimentación globular de 27. La radio­

graf Ía de tórax fue normal al igual que el resto de ex~menes de 

laboratorio. El tratamiento tambi&n fue a base de penicilina pr2 

caínica por 10 dlas , predn!solona y nitrofurazona oft~lmicas y 

evolucion6 en forma satisfactoria con una estancia hospitalaria 

de 5 días. 

Caso n6mero 4: Paciente masculino de 22 aílos de edad quien du­

rante el accidente al t~atar de huir se golpe6 la cabeza y pre­

sentó pérdida del estado de alerta por tiempo no precisado, infi­

riéndose un mayor tiempo de exposici6n el amoníaco. A su ingreso 

al hospital ya se encontraba conciente, manifestando cefalea ge­

neralizada, visión borrosa, ardor conjuntival y faríngeo, tos con 

expectoración abundante y disnea severa. La exploración Física -

adem~s de lo encontrado en otros pacientes revel6 estertores cr~ 

pitantes bilaterales, y sin datos de afecci6n neurol6gica. Por -

laboratorio 6nicamente se encontró leucocitosis de 15 600 y au-



mento de la velocidad de sedimentaci6n globula~. La Rx de t6rax 

mostr6 un infiltrado bilateral difuso consistente con edema pul-

manar por neumonitis química (fig 1), y la gas~meiría arterial -

mostró una hipoxemia moderada (Pa02 de 45 mmHg) respirando aire 

ambiente (Fi02 de .21) con una diferencia alveolo-arterial de --

oxígeno (D A-a02) de 26.03. Se inició tratamiento a base de este 

roide sist~mico del tipo de la dexametazona (8 mg IV cada B hs -

durante B días) asl como antibiótico (ampicilina un gr. IV cada 

6 hs por 10 días) adem§s de las medidas t6picas mencionadas en -

los otros pacientes. La evolución fue satisfactoria desaparecie~ 

do los estertores y las manifestaciones de insuficiencia respi-

ratoria. La Rx de tórax fue normal B días despuis del accidente 

y la funci6n pulmonar mejoró evidenciada por una mejorla en la 

Pa02 (58 mmHg) y en la D A-a02 (5.53 mmHg) (Fi02 de .21) por lo 

que se dio de alta 10 días después de i nielado el padecimiento. 

Un mes después se encontraba asintom6tico por lo que se dio de a! 

ta definitiva del Hospital. 
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Fig 1. Rx de t6rax que muestra edema pulmonar bilateral 24 hs 

después de la exposici6n al amoníaco. 



Caso número 5: Paciente masculino de 20 años de edad que durante 

el accidente presentó p6rdida del estado de alerta por tiempo no 

precisado por lo que también se infiere un mayor tiempo de expo­

sición al gas. A su ingreso al Hospital presentaba datos de insu 

ficiencia respiratoria severa, con tiros intercostales y cianosis 

así como crisis convulsivas generalizadas tónico cl6nicas que se 

yugularon con 10 mg de diazepfirn IV. A la exploraci6n física como 

datos agregados a los descritos en los anteriores pacientes se + 

encontraron quemaduras de primero y segundo grados en escroto y 

cara interna de muslos. Dada la severidad del caso fue ingresado 

a la Unidad de Cuidados Intensivos. La Rx de tórax mostró una ima 

gen de edema pulmonar y la gasometría arterial con Fi02 de .4 y 

ventilación mec~nica con volumen corriente de 700 ml mostró una 

hipoxemia severa de 22 mmHg y una D A-a02 también elevada (106mmH~ 

El tratamiento fue a base de esteroide sistémico y antili6ticos 

(en este caso se asoció penicilina cristalina y kanamicina). La -

evolución fue mala ya que al sexto día de internamiento presentó 

fiebre de 40QC y datos radiológicos de neumonía (fig. 2),el cult¡ 

vo de expectoración desarrolló pseudomona en varias determinaciJ 

nes (3) por lo que se inició tratamiento con carbenicilina con -

mejoría progresiva. A la dos semanas de internado presentó tras­

tornos en el mecanismo de la deglución documentados mediante cin~ 

esofagograma con paso de material de contraste deglutido a vías 

aéreas bajas por lo que fue necesario instalar sonda nasogástri­

ca para alimentación durante 10 días hasta que mejor6 la función 

de deglución. Un mes despu~s fue dado de alta con mejoría en la 

función pulmonar evidenciada por normalización en la D A-a02 a va 

lores de 6.28 rnmHg. 

Durante las consultas subsecuentes se notó la presencia de disnea 



progresiva que lo fue incapacitando p¡fra realizar sus labores de 

trabajo, y las pruebas de función respiratoria mostraron un pa -

trón de alteración mixto pero con predominio importante de tipo 

obstructivo. Hasta la fecha este paciente se encuentra incapaci-

tado por la enfermedad pulmonar cr6nica mixta que qued6 como se-

cuela a la inhalaci6n de amoniaco. 

Fig. 2 Rx. de tórax tomada al paciente del caso anterlor al 

sexto día de internamiento, en la que se aprecia infiltrados neu 

m6nicos en los 16bulos medio e inferior del pulmón derecho y en 

el inferior del pulmón izquierdo. 



Caso n~mero 6: Paciente masculino de 18 anos de edad cuyas man! 

festaciones clínicas sobresalientes fueron disnea severa que am~ 

ritÓ tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos por insufi­

ciencia respiratoria severa manifestada por cianosis, tiros inte~ 

costales e hipoxemia marcada (Pa02 de 30 mmHg) secundaria a blo­

queo alveolo capilar importante con D A-a02 de 38.53 mmHg (Fi02 

de .2-). La Rx de t6rax como en los casos precedentes mostr6 -

un infiltrado bilateral difuso consistente con edema pulmonar. [ 

volucionó con progresión de la insuficiencia respiratoria por lo 

que hubo necesidad de realizar traqueostomia y asistirlo con ve~ 

tilación mec~nica con elevadas fracciones inspiradas de oxigeno. 

El tratamiento inicial fue ademfus de la asistencia ventilatorla, 

con dosis altas de esteroides (metilprednisolona promedio de 2 gr 

diarios por 5 días) as! como antibi6ticos sist~micos (penicilina­

kanamicina por 10 días). A los 6 días present6 hipertermia eleva­

da y secresiones purulentas por la traqueostomla asi como leuco­

citosis con neutrofilia y bandemia. La Rx de control mostr6 una -

neumonía basal derecha y el cultivo de expectoraci6n desarrolló 

Pseudomona aeruginosa y Klebsiella pneumoniae por lo que se adm! 

nistr6 carbencilina logrfindose control del proceso infeccioso.Qui~ 

ce días despu~s de iniciado el padecimiento present6 disfagia y 

paso de alimento a vías respiratorias bajas, document§ndose tras­

tornos en la fase II de la deglución mediante clne-esofagograma. 

Dicha alteraci6n remitió dos semanas despu~s y durante ese lapso 

hubo de alimentarse con sonda nasog~strica. 

Les pruebes de funci6n respiratoria inicialmente mostraron un pa­

tr6n mixto (restrictivo y obstructivo) con predominio de la res­

tricción pero posteriormente hubo predominio de la obstrucci6n co 

mo en el caso precedente. (figs. 4,5,6). 
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Fig. 5 La relación porcentual entre el volumen resi­
dual (VR) y la capacidad pulmonar total) es un par§me­
tro sensible indicativo de obstrucción. En este caso, 
de estar en valoreo normales inicialmente, se fue incr~ 
mentando conforme se fue estableciendo la obstrucción 
de la vía aérea. 
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Fig. 4 Nótese que tanto la capacidad pulmonar total (CPT) como 
la capacidad vital (CV) y el volumen residual (VR) inicialmente se 
encontraron disminuidos como reflejo de la restricción pulmonar Y ,, 
post~riormente se fueron incrementando al desarrollarse la obstrucc1c 
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Fig. 6 En este paciente inicialmente no se encontró 
patrón obstructivo dado que el volumen espiratorio for­
zado se encontraba normal, pero al paso del tiempo fue 
disminuyendo progresivamente conforme la obstrucción se 
hacia más evidente clínicamente. 

5 6 semanas 
Fig.7 Nótese el incremento importante y progresivo en la diferen­
cie alveólo-arterial se oxígeno en este paciente conforme se fue e! 
tableciendo bloqueo alveólo-capilar refractario a todo tipo de tra: 
tamiento. 



Este paciente fue dado de alta dos meses después del accidente, 

presentando comci secuela disnea la cual fue progresiva, y postlf 

riormente tos por accesos productiva de expectoraci6n purulenta 

y febrícula persistente 4 meses después del accidente. Un estu­

dio bacteriol6gico bajo dichas circunstancias mostr6 desarrollo 

a mycobacterium tuberculosis,siendo catalogado como portador de 

tuberculosis pulmonar exudativa, activa de reinfecci6n por lo -

que se dio tratamiento con antif\micos (triple droga a dosis 

convencionales. La evoluci6n Fue mala y el paciente falleci6 dos 

meses después en insuficiencia respiratoria severa a pesar del 

tratamiento intensivo en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

Caso n~mero 7: Paciente del sexo masculino de 20 a~os de edad 

que ingres6 al hospital con disnea moderada, tos por accesos y 

datos de insuficiencia respiratoria tambi~n moderada. La expl~ 

raci6n física revel6 estertores crepitantes bilaterales en esca 

sa cantidad. La Rx de t6rax mostr6 un infiltrado bilateral difu 

so y la gasometria arterial a su ingreso mostr6 une Pa02 de 65 

mmHg con una Pa CD2 de 30,5 mmHg y una D A-a02 de 8.03 mmHg -

(Fi02 de .21). Dado que no existía una afecci6n pulmonar impor­

tante el tratamiento inicial fue a base de medidas locales y an 

tibi6tico sistémico (penicilina s6dica cristalina durante 10 -

días). La evoluci6n posterior Fue mala ya que al quinto día de 

internamiento la tos se hizo m~s frecuente y productiva de expe~ 

toraci6n purulenta. Al día siguiente aparece hipertermia y las 

manifestcaciones de insuficiencia respiratoria se incrementan -

presentando hipoxemia de 53 mmHg y alcalosis respiratoria con -

una Pa CD2 de 25 mmHg e incremento en la D A-a02 a 25.5 mmHg 

(Fi02 de .21). El cultivo de expectoración desarrolló estafilo­

coco dorado y pseudomona aeruginosa por lo que se inici6 trata-



miento con dicloxacilina y gentamicina siendo la infección pulm~ 

nar de difícil control, cursando con-exacerbaciones IJºfemisionEis 

del cuadro clínico. 

Al décimo día de hospitalización se agregó dexametazona a dosis 

de 24 mg en 24 hs la cual se administró durante tres semanas con 

secutivas, la evolución continuó siendo mala con mayor progre -

sión de la insuficiencia respiratorio por lo que fue trasladado 

a la Unidad de Cuidados Intensivos siendo tratado con ventila-­

ción asistida y altas fracciones inspiradas de oxigeno sin mej~ 

ria e incluso con mayor hlpoxemia que no respondió al manejo a­

gresivo incluyendo presión positiva al flnal de la espiración 

(PEEP). 

En la fig. 7 se aprecia cómo a lo largo de la evolución de este 

paciente se fue estableciendo bloqueo alveolo capilar severo ma 

nifestado por incremento en la D A-a02 a pesar de las medidas -

de tratamiento intensivo. 

Las pruebas de funcionamiento pulmonar que inicialmente se enco9 

traron dentro de limites normales fueron mostrando deterioro pr9 

gresivo presentando un patr6n mixto con disminución progresiva 

tanto de la capacidad pulmonar total (CPT) como de la capacidad 

vital (CV), así com¿ del volumen espiratorio forzado (VEF) e in 

cremento en la relación volumen residual/capacidad pulmonar 

total (VR/CPT). Figs. 8, 9, 10. 

Otra complicaci6n que se hizo evidente al final de la segunda 
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Fig. 9 La relación entre volumen residual (VR) y 
capacidad pulmonar total (CPT) de estar en valores 
normales inicialmente se fue incrementando al paso 
del tiem~o de~ostrando incremento en la obstrucción 
de las v1as aereas. 
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Fig. 8 En este caso se observa descenso en la capacidad pulmonar 
total (CPT) y en la capacidad vital (CV) corno efecto del problema 
restrictivo de este paciente. Nótese que a pe9ar de ~llo el co!umen 
residual (VR) no se altera, demostrando tarnbien patron obstructivo. 
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Fig. 10 En este caso se aprecia un descenso importante en el 
volumen espiratorio forzado (VEF), desde valores dentro de lo 
normal al inicio de la enfemedad hasta estar reducidos en for­
ma importante demostrando un patrón de afectación de tipo obs~ 
tructivo. 



semana de evolución al igual que en los dos casos precedentes -

fue la de alteración en el mecanismo de la deglución con paso de 

material deglutivo hacia vías aéreas lo cual remitió en forma 

espontánea pero que definitivamente fue un factor más que favor~ 

ció la cronicidad de la infección pulmonar. 

Este paciente permaneció hospitalizado por espaci.o de 10 semanas 

y falleció en insuficiencia respiratoria severa a pesar del tra­

tamiento intensivo. 

DISCUSION: Eh las tablas I y II se presentan en forma resumina 

los síntomas y signos principales observados en el grupo comple­

to de los siete pacientes, pudiéndose observar que las manlfest~ 

cienes clínicas a nivel de piel, conjuntivas y mucosa orofarÍngea 

y respiratoria como reflejo de la acción directa del amoníaco al 

ponerse en contacto con los tejidos. 

El análisis del curso clínico nos conduce a la diferenciación 

de dos grupos de evoluci6n diferente (tabla III). El primer gr~ 

pe lo constituyen los pacientes sin datos clínicos ni radiológ! 

cos de afecci6n pulmonar y cuyo curso fue hacia la mejoría 6nic' 

mente con tratamiento a base de medidas locales. Por otra parte 

el segundo grupo (pacientes 4,5,6,y 7) lo forman los pacientes 

con alteraci6n pulmonar (neumonitis química). De este grupo, el 

?5% presentaron una evoluci6n mala debido a complicaciones a va 

rios niveles. En primer lugar la infecci6n pulmonarfavorecida por 

la pérdida importante de la integridad del epitelio bronquial -

con la consiguiente pérdida de la primera línea de defensa a ese 



Tabla L Principales signos presentes en los _pacientes 

posterior a la inhalaci6n de amoniaco. 

Hiperemia orofaríngea (7) 100% 

Hiperemia conjuntival (7) 100% 

Polipnea (4) 57% 

Estertores crepitantes (4) 57% 

Tiros intercostales (2) 28% 

Cianosis (2) 28% 

Crisis convulsivas (1) 14% 

Tabla II. Principales síntomas que presentaron los pacientes 

posterior a la inhalaci6n de amoníaco. 

Ardor ocular y fotofobia (7) 100% 

Disnea severa ( 4) 57% 

moderada (3) 43% 

Tos productiva ( 7) 100% 

Sialorrea ( 7) 100% 

Ardor retroesternal (2) 28% 

Pérdida del estado de alerta (2) 28%. 

Tabla III. Comparación entre afección pulmonar y evolución 

posterior. Se puede apreciar que los pacientes sin compromi 

so pulmonar evolucionaron satisfactoriamente. 

PACIENTE NEUMONITIS EVOLUCION 
1 NO curación 
2 NO curación 
3 NO curación 
4 SI curación 
5 SI I R e• 
6 SI muerte 
7 SI muerte 

• Insuficiencia respiratoria crónica. 



nivel secundario al efecto del amoníaco como ha sido reportado 

por Sobonya (1). Otra complicación de interés en estos pacientes 

la constituyó la alteraci6n en el mecanismo de la deglución, co~ 

plicación que previamente no había sido reportada en la literatu 

ra. No existe evidencia de que la inhalación del amoníaco provo­

que lesión directa a los nervios involucrados en la deglución, 

y en general a ning6n nivel del sistema nerviosa, y dado que es­

ta complicación ocurrió a la segunda semana del cuadro clínico y 

remitió en forma espont§nea, es factible que haya sido debida a 

inflamación a nivel de faringe-laringe con la consecutiva difi­

cultad al paso de alimento y disfunción de la epiglotis por efe~ 

to puramente mec6nico. Esta alteración representó otro factor i~ 

portante para el deterioro pulmonar al favorecer la irritación 

de la mucosa bronquial y el paso de bacterias a vías aéreas ba­

jas, por lo que su identificación temprana es necesaria con obj~ 

to de tomar las medidas necesarias oportunamente (alimentación 

por sonda nasogástrica). 

Con respecto a las alteraciones de ls mecánica respiratoria hemos 

observado que pueden ser de dos tipos. En primer lugar y como oc~ 

rrió en los casos 5 y 6, y de acuerdo son las observaciones de -

otros investigadores (2) la disfunción pulmonar puede ser de ti­

po bifásico. El efecto agudo de la lesi6n inicial se caracteri­

za por alteraci6n restrictiva importante secundaria al edema pul­

monar la cual puede llegar a ser de tal magnitud que ocasione la 

muerte en los casos de exposición importante. Si se supera la­

etapa inicial, es seguida por un efecto secundario caracteriza­

do por una insuficiencia respiratoria crónica debilitante e in­

capacitante cuyo patrón por pruebas de función pulmonar se mues 

tra de tipo mixto pero con predominio de la obstrucción. 



R. Sobonya en 1977 informó del estudio histopatológico de un pa­

ciente quien falleció dos meses despuis de la inhalación del am9 

níaco y en el que menciona como hallazgos principales la presen­

cia de bronquiectasias cilíndricas de los lóbulos inferiores y 

obliteración fibrosa de vías a~reas pequeAas, ~stas 6ltimas como 

manifestación tardía de una bronquiolitis obliterante y muy pro­

bablemente responsable de la enfermedad pulmonar obstructiva cr~ 

nica observada en los pacientes que sobreviven al episodio agudo 

de la inhalación de amoníaco. 

En otro estudio realizado por Halton y cols. (3) en 1959, mencio 

nan un incremento significativo de la eliminación urinaria de h~ 

droxilisina, el cual es un aminoácido que se encuentra en forma 

caai exclusiva en la molécula de la colágena. Este estudio fue 

realizado en 4 individuos inmediatamente después que habían inh.§!_ 

lado vapores concentrados de amoniaco; y dado que hubo evidencia 

clínica y radiológica de inflamación importante a nivel pulmonar 

y de vías aéreas altas, se menciona que es muy probable que la 

degradación de la colágena ocurrió a nivel del sistema respira­

torio. Esta alteración en el metabolismo de la colágena puede ~ 

ser el factor decisi110 en la génesis de la bronquiolitis oblit~ 

rante descrita en estos pacientes previamente por Sobonya. 

El otro tipo de alteración en la función pulmonar es el observ~ 

do en el caso número 7 en el cual inicialmente la neumonitis qui 

mica no fue muy importante dando lugar a una insuficiencia respl 

rstoria levs a moderada, pero las alteraciones tardías Fueron -

progresivas, con infección pulmonar de difícil control y altera­

ción importante de tipo obstructivo-restrictivo ocasionando la 

muerte del paciente. 



El 75% de los pacientes del grupo II presentaron infección pulmQ 

nar aislándose gérmenes que forman parte de la flora bacteriana 

hospitalaria, v en un caso se apreció en forma tardía la presen­

cia de tuberculosis pulmonar de reinfección como consecuencia 

del deterioro impórtante de los mecanismos de defensa a nivel -

pulmonar, infección que fue determinante en le mala evolución del 

paciente afectado v un factor contribuyente o su muerte. En este 

caso es importante el control periódico con baciloscoplas y cul­

tivo de secresión bronquial en medio para mycobacterium tubercu­

losis, e incluso de existir deterioro pulmonar e infección que 

no responde a antib\oticoterapia es justificable iniciar trata­

miento con isoniacida dada la alta prevalencia de primoinfección 

pulmonar en nuestro medio. 

Con respecto a las consideraciones terapéuticas, claramente se 

puede apreciar que los pacientes sin involucro clínico o radio­

lógico de afección pulmonar evolucionan en forma satisfactoria 

con el uso de medidas locales y antibiótico del tipo de la penl 

cilina en forma profiláctica. En contraste en los pacientes con 

afección pulmonar quienes como se ha mostrado pres~ntan infecci6n 

agregada y en forma tard!a enfermedad pulmonar cr6nica e incapa­

citante es recomendable extremar las medidas de higiene ventila­

toria v el uso de antibióticos en forma profil~ctica, así como 

cultivos frecuentes de secresiÓn bronquial v dar el tratamiento 

específico al aislarse un germen determinado. 

Por otra parte es controvertido el uso de esteroides (4 5) , y 

al utilizarlos se busca básicamente su efecto antiinflamatorio 

potente. Ya ha sido mostrada la participación y depósito de colá­

gena en la bronquiolitis obliterante secundaria a la lesión por 



amoníaco. En nuestra serie, de los tres casos en quienes se uti­

liz6 esteroide en forma temprana, en uno de ellos no se aprecia­

ron secuelasa nivel pulmonar; pero en los dos restantes sí se 

apreci6 enfermedad pulmonar cr6nica incapacitante. En el caso en 

no se indicaron esteroides en lo fase inicial (debido a que pr~ 

sentaba pocos datos de involucro pulmonar y no habla insuficien-

cia respiratoria al inicio del padecimiento) la evoluci6n fue 

mala desarrollando enfermedad pulmonar cr6nica incapacitante. o, 
dos estos resultados es conveniente valorar el uso de esteroides 

en forma temprana con objeto de tratar de hacer menos severa la 

reacci6n inflamatoria y disminuir lo m~s posible las secuelas -

que conducen a obstrucci6n pulmonar e incapacidad. 
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