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INTOXICACION POR INHALACTION DE AMONIACD

INTRODUCCION: E1 amoniaco es un producto de gran importancia in
dustrial en nuestro medio, que se utiliza en la industria frigo-
rifica para la fabricacifin de hielo artificial, en la fabrica --
cidn de cierta clase de explosives y en la elaboracidn de abonos
en el estado de sales amoniacales. Se transports en fnrma liquida

y bajo presifn generalmente en cilindros de acern.

Dicha sustancia provoca guemaduras cuando en su estado gaseoso -
o liquido se pone en contacto directo con los tejidos. Estas le-
siones son similares a otras guemaduras provocadas por alcalinos,
son generalmente severas y pueden ser fatales. Mientras los aci-
dos tienden a coagular los tejidos con los que se ponen en con -
tacto, los &lcalis producen licuefaccidn y dan lugar a una maynr
penetracion de la sustancia gquimica con el consiguiente mayor da

fio y cicatrizacién.

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
ninan informe al respecto, por lo gue fue nuestro prupﬁsitu el
informar del cuadro clinico y complicaciones de siete pacientes
quienes fueron sometidos al contacto de alctas concentraciones -

de smoniaco durante un accidente de transito.

DESCRIPCION DE LBS CASDS: Se tratd de seis hombres y una mujer,

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



patologia previa de importancia; -investigéndose particu larmente

antecedentes de patologia respiratoria.

El tiempo de exposicidn al gas no fue posible precisarlo, pero a
proximadamente fue de cinco minutos. Todos los pacientes fueron

tratados en diversos Servicios del Centro Médico "La Raza".
A continuacidn se presentan los casos en forma individual.

Caso némero 1: Paciente del sexo femenino de 17 afios de edad que
a su ingreso al Centro Médico "La Raza" presentaba ardor ocular
intemso, con sensacidn de cuerpo extrafio, epifora, sialorrea, tos
productiva de expectoraciéin mucosa, y ﬁisnea moderada. Se le en-
_cnntrb con abundante cantidad de secresiones por cavidad oral,
hiperemia de conjuntivas y mucosa fFaringes, estertores gruesos
roncantes y no habia datos de insuficiencia respiratoria. La ra-
diografia del torax fue normal. La biometria hemdtics mostrd leuy
cocitosis de 12 800 y aumento de la velocidad de sedimentacidn -
globular a 32, el resto de los exdmenes consistentes en glucosa,
ures, creatinina, pruebas de funcién hepdtics y pruebas de coaguy
lacidén fueron normales. Permanecid hospitaslizads por climco dias
y el tratamiento consistid en prednisona y nitéDFurazmna oftal -
micas, asi como penicilina procainica a dosis convencionales du-
rante 10 dias. La evolucidn fue satisfactoria y fue dada de alta

asintomética.

Caso nimero 2: Paciente masculino de 39 sfios de edad précticamen

te. con la misma sintomatologia gue el caso anterior, igualmente



'Ein'détus de-insuficiencia-respiratoria.y.como dato agregsdo pre
senth sensacidn de ardor retroesternall La radiografia del tdrax
también fue normal al igual que los exémenes de laboratorio a --
excepcidn gue presentaba leucocitosis de 13 700 y velocidad de sg
dimentacidn globular de 30. El tratemiento fue igualmente a base
de penicilina procainica por 10 dias y esterscide con antibidtico
local a nivel oftAlmico. La evolucidn también fue satisfactoria

siendo egresado asintomético seis dias después del accidente.

Caso nimero 3: Paciente del sexo masculino de 32 afios de edad
que como los casos precedentes ingresé presentando ardor ocular
sialorrea,hiperemia de conjuntivas y mucosa ornfaringea, sin insy
ficiencia respiratoria. La biometria hemAtica mostrd leucocitosis
de 18 300 y velocidad de sedimentacidén gleobular de 27. La radio-
grafia de térax fue normal al igual que el resto de exémenes de
laboratorio. El tratamiento también fue a base de penicilina pro
cainica por 10 dias , prednisoclona y nitrofurszona oftédlmicas y
evoluciond en forma satisfactoria con una estancia hospitslaria

de 5 dias.

Caso nimero 4: Paciente masculino de 22 afios de edad guien du-
rante el accidente al tratar de huir se golped la cabeza y pre-
sentd pérdida del estadn de alerta por tiempo no precisado, infi-
riéndose un mayor tiempo de exposicibdn #l amoniacn. A su ingreso
al hospital ya se encnntrabe conciente, manifestando cefalea ge-
neralizada, visifn borrosa, ardor conjuntival y faringeo, tos con
expectoracibén abundante y disnea severa. La exploracidn Fisica -
ademés de lo encontrado en otros pacientes reveld estertores cre
pitantes bilaterales, y sin datos de afeccidn neurnldgica. Por -

laboratorio dnicamente se encontrd leucocitosis de 15 600 y au-



mento de la velocidad de sedimentacidn glcbulafl'La Rx ‘de trax -
mostrd un infiltrado bilateral difuso consistente con edema pul-
monar por neumonitis guimica (fig 1), vy lq‘gaﬁﬁmeiria arterial -
mostré una hipoxemia moderada (Pa02 de 45 mmHg) respirando aire
ambiente (Fi02 de .21) con una diferencis alveolo-arterial de --
oxigeno (D A-ab2) de 26.03. Se inicid tratamiento a base de este
roide sistémico del tipo de la dexametazonma (8 mg IV cada 8 hs -
durante B8 dias) asi como antibidtico (ampicilina un gr. IV cada
6 hs por 10 dias) ademés de las medidas tApicas mencionadas en -
los otros pacientes. La evolucidn fue satisfactoria desaparecien
do los estertores vy las manifestaciones de insuficiencia respi-
ratoria. La Rx de térax fue normal 8 dias después del accidente
y la funcidn pulmonar mejord evidenciada por una mejoria en la
Pag2 (58 mmHg) y en la D A-al2 (5.53 mmHg) (Fi02 de .21) por lo
que se din de 2lta 10 dias después de i niciado el padecimiento.
Un mes después se encontraba asintomdtico por lo que se dio de al

ta definitiva del Hospital.

Fig 1. Rx de tdrax gque muestra edema pulmonar bilateral 24 hs

después de la expaosicidn al amoniaco.



Caso nimera 5: Faciente masculino de 20 afios de edad que durante
el sccidente presentd pérdida del estado de alerta paor tiempo no
precisado por lo que también se infiere un mayor tiempo de expo-
sicidn al gas. A su ingreso al Hospital presentaba datos de insy
ficiencia respiratoris severa, con tiros intercostales y cianosis
as{ como crisis convulsivas generalizadas tdnico cldnicas gue se
yugularon con 10 mg de diazepédm IV. A la explaoracibn fisica caomo
datos agregados a los descritos en los anteriores pacientes se +
encontraron guemaduras 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 tdrex mostrd una img
gen de edema pulmonar y la gasometria arterial con Fi02 de .4 vy
ventilacidn mecédnica con volumen corriente de 700 ml mostrd una
hipoxemis severa de 22 mmHg y una D A-202 también elevada (106mmHgQ
El tratamiento fue a base de esteroide sistémico y antiéidticos
(en este caso se asocié penicilina cristalina y kanamicina). La -
evolucién fue mala ya que al sextn dia de internamiento presentd
fiebre de 409C y datos radioldgicos de neumonia (Fig. 2),el cultj
vo de expectoracién desarrolld pseudomons en varias determinacig
nes (3) por lo que se inicid tratamiento con carbenicilina con -
me joria progresiva. A la dos semanss de internado presentd tras-
tornos en el mecanismo de la deglucidn documentados mediante cing
esof agograma con paso de material de contraste deglutidn a vias
aéreas bajas por lo que fue necesario instalar sonda nasogastri-
ca para alimentacidn durante 10 diss hasta gue mejord la funcidn
de deglucifn. Un mes después fue dado de alta con mejoria en la
funcibn pulmonar evidenciada por normalizacidn en la D A-al2 a va

lores de 6.28 mmHg.

Durante las consultas subsecuentes se notd la presencias de disnea



“‘progresiva que lo fue incapacitandn para realizar sus labores de
trabajo, y las pruebas de funcifn respiratoris mostraron un pa -
trén de alteracidn mixto perc con predominio importante de tipo
obstructivo. Hasta la fFecha este paciente se encuentra incapaci-
tado por la enfermedad pulmonar crénica mixte gue quedd como se-

cuela a la inhalacién de amoniaco.

Fig. 2 Rx. de térax tomada sl paciente del caso anterior al
sexto dia de internamiento, en ls que se aprecia infiltrados ney
monicos en los ldbulos medio e inferior del pulmbn derecho y en

el inferior del pulmdn izguierdo.



Caso nimera 6: Paciente masculino de 18 aﬁﬁérdexedad':ugés'mani
festaciones clinicas sobresslientes fueron disnea severa due amg
rith tratamiento en la Unidad de Cuidados Intensivos paor insufi-
ciencia respiratoria severa manifestada por cianosis, tiras inter
costales e hipoxemis marcads (Pa02 de 30 mmHg) secundaria a blo-
queo alveolo capilar importante con D A-202 de 38.53 mmHg (Fi02
de .2-). La Rx de tOrax como en los casos precedentes mostrd -
un infiltrado bilateral difuso consistente con edema pulmonar. £
voluciond con progresidn de la insuficiencia respiratoria por lo
que hubo necesidad de realizar tragueostomia y asistirlo con ven
tilacién mecénica con elevadas Fracciones inspiradas de oxigeno.
El tratamiento inicial fue ademfAs de la asistencia ventilatoria,
con dosis altas de esternides (metilprednisolong promedio de 2 gr
diarios por 6 dias) asi{ comg antibidticos sistémicos (penicilina-~
kanamicina por 10 dias). A los 6 dias presentd hipertermia eleva-
da vy secresiones purulentas por la tragueostomia asi como leuco-
citosis con neutrofilia y bandemia. La Rx de control mostrd una -
neumonia basal derechs y el cultivo de expectoracidn desarrolld
Pseudomona aeruginosa y Klebsiella preumoniae por lo gue se admi
nistrd carbencilina logréndose control del proceso infeccipnso.Quin
ce dias despufs de iniciado el padecimiento presentd disfagia y
paso de alimento @ vias reapiratorias bajas, documenténdose tras-
tornos en la fase II de la deglucidn mediante cine-esofagograma.
Dicha alteracifn remitid dos semanas después y duTante ese lapso

hubo de alimentarse con sonds nasagéstrica.

Las pruebss de funcién respiratoris inicislmente mastraron un pa-
trén mixto (restrictive y obstructive) con predominio de la res-
triccidn pero posteriormente hubo predominic de la obstruccidn co

mo en el caso precedente. (Figs. 4,5,6).
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Fig. 5 La relacidn porcentual entre el volumen resi-
dual (VR) y la capacidad pulmanar total) es un pardme-
tro sensible indicativo de obstruccién. En este caso,
de estar en valores normales inicialmente, se fue incrg

mentando conforme se fue estableciendo la obstruccidén
de la via aérea.
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Fig. 4  Notese que tanto la capacidad pulmanar total (CPT) como
la capacidad vital (CV) vy el volumen residual (VR) inicialmente se

encontraron disminuidos como reflejo de la restriccion pulmonar y
posteriormente se fueron incrementando al desarrollarse la ohstruccic
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Fig. 6 En este paciente inicislmente no se encontré
patrén obstructivo dade que el volumen espiratoric far-
zado se encontraba normal, pero al paso del tiempo fue
h dxsmlnuyendu prcgresivamente conforme la obstruccidn se
hacia més evidente clinicamente.
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: Fig.7 Ndtese el incremento importante y progresivo en la diferen
i cig alveb6lo-arterial de pxigeno en este paciente conforme se Fue e

tableciendo bloqueo alvedlo-capilar refractario a todo tipo de tra®
tamiento.



Este paciente fue dado de alta'dus meses después del accidente,
““presentando como secuela disnea la cual fue progresiva, y. postg
riormente tos por accesos productiva de expectoracidn purulenta
y Febricula persistente 4 meses después del accidente. Un estu-
dio bacteriolégico bajo dichas circunstancias mostrd desarrollo
a mycobacterium tuberculosis,siendn catalogado cowmo portador de
tuberculosis pulmonar exudativa, activa de reinfeccibn por lo -
gue se dio tratamiento con antifimicos (triple droga a dosis --
convencionales. La evolucidn fue mala y el paciente fallecid dos
meses después en insuficienciz respiratoris severa a pesar del

tratamiento intensivo en la Unidad de Cuidadns Intensivos.

Caso nidmero 7: Paciente del sexo masculino de 20 afios de edad
gque ingresd al hospital con disnea mnderada, tos por accesos vy
datos de insuficiencia respiratoria también moderada. La rxplo
racién fisica reveld estertores crepitantes bilaterales en esca
sa cantidad. La Rx de tdrax mostrd un infiltrado bilateral dify
so y la gasometria arterial a su ingreso mostrd ume Pa02 de 65
mmHg con una Pa CO2 de 30.5 mmHg y una O A-802 de 8.03 mmHg -
(Fi02 de .21). Dadp gque no existia una afeccidn pulmonar impor-
tante el tratamiento inicial fue a base de medidas locales y an
tibidtico sistémico (penicilina sddica rristalina durante 10 -
dfas). La evolucifn posterior Fue mala ya jque al guinto dia de
internsmientn la tos se hizo més frecuente y productiva de expeg
toracidn purulenta. Al dia siguiente aparece hipertermia y las
manifestcaciones de insuficiencia respiratoria se incrementan -
presentando hipoxemia de 53 mmHg y alcalosis respiratoria con -
una Pa CO2 de 25 mmHg e incremento en la D A-a02 a 25.5 mmHg
(Fi02 de .21). El cultivo de expectoracidn desarrolld estafiln-

coco dorado y pseudomona aeruginosa por. lo que se inicid trata-



miento con dicloxacilina y .gentamicina siendo la infeccidn pulmg
nar de-dificil-controlyi-cursendo con-exacerbaciones y-remisiones

del cuadro clinicao.

Al décimo dia de hospitalizacién se agregd dexametazona a dosis
de 24 mg en 24 hs la cual se administrd durante tres semanas con
secutivas, la evolucidn continud siendo mala con mayor progre -
sién de la insuficiencia respiratoria por lo fgue fue trasladado
a la Unidad de Culdados Intensivos siendo tratado con ventila--
cibn asistida y altas fraccinnes inspiradas de oxigenn sin mejo
ria e incluso con mayor hipoxemia gue no respondid al manejo a-
gresivo incluyendo presién positiva al final de la espiracidn

(PEEP).

En la fig. 7 se aprecia como a lo large de la evolucibn de este
paciente se fue estableciendo blogquen slveolo capilar severs ma
nifestado por incremento en la D A-202 a pesar de las medidasg -

de tratamiento intensivo.

Las pruebas de funcionamiento pulmonar que inicialmente se encon
traron dentro de limites normales Fueron mostrande deterioro prg
gresivo presentando un patrdn mixto con disminucidén progresiva
tanto de la capacidad pulmonar total (CPT) como de la capacidad
vital (CV), asi como ﬁel vnlumen espiratorio forzado (VEF) e in
cremento en la relari6n volumen residual/capacidad pulmanar --

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

Dtra complicacifn gue se hizo evidente al final de la segunda
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Fig. 9 La relacién entre volumen residual (VR) y
capacidad pulmanar total (CPT) de estar en valores
normales inicialmente se fue incrementando al paso

del tiempu demostrando incremento en la obstruccidn
de las vias aéreas.

CPT

\EU

VR

1 2 3 meses
Fig. 8 En este caso se observa descenso en la capacidad pulmonar
total (CPT) y en la capacidad vital (CV) como efecto ?el oblema
restrictiveo de este paciente. Notese gque a E?Sﬁr de egllao E cuigmen
residual (YR) no se altera, demostrando también patraon obstructivo.
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Fig. 10 En este casc se aprecia un descenso importante en el
volumen espiratoric forzado (VEF), desde valores dentro de lo
normal al inicio de la enfemedad basta estar reducidos en for-

ma importante demostrando un patrdn de afectacion de tipo abst
tructivo.



semana de evolucidén al igual que en los dos casos precedentes -
fue la de alteracidn en el mecanismo de la deglucifn con pasoc de
material deglutive hacia vias aéress lo cual remitid en forma
esponténea persc gue definitivamente fue un factor mAs que favorg

cif la cronicidad de la infeccidn pulmonar.

Este paciente permanecit hospitalizado por espacio de 10 semanas
y fallecié en insuficiencia respiratoria severa a pesar del tra-

tamiento intensivo.

DISCUSION: En las tablas I y Il se presentan en forma resumins

los sintomas y signos principales observados en el grupo comple-
to de los siete pacientes, pudiéndose observar que las manifesta
ciones clinicas a nivel de piel, conjuntivas y mucosa orofaringea
y respiratoria como reflejo de la accifin directa del amoniaco al

ponerse en contacto con los tejidos.

El andlisis del curso clinico nos conduce @ la diferenciacidn
de dos grupos de evolucidn diferente (tabla III). El primer gry
po lo constituyen los pacientes sin datos clinicos ni radiclégi
cos de afeccidn pulmonar y cuyo curso fue hacia la mejoria dnica
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 alteracién pulmonar (neumonitis quimica). De este grupo, el
75% presentaron una evolucidn mals debido 8 complicaciones a va
rios niveles. En primer lugar la infeccidn pulmonarfavorecida por
la pérdida importante de la integridad del epitelio bronguial -

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



Tabla 1. Principales signos presentes en lgsrpacgentes

posterior a la inhalacidn de amoniaco.

Hiperemia orofaringea (7) 100%
Hiperemia conjuntival (7) 100%
Polipnea (&) 57%

Estertores crepitantes (&) 57%
Tiros intercostales (2) 28%
Cianosis (2) 28%

Crisis convulsivas (1) 4%

Tabla II. Principales sintomas gue presentaron los pacientes

pasterior a la inhalacidn de amoniaco.

Ardor ocular y fotofobia (7) 100%
Disnea severa (b4) 57%

moderada (3) 43%
Tos productiva (7) 100%
Sialorrea (7) 100%
Ardar retroesternal (2) 28%
Pérdida del estado de alerta (2) 28%.

Tabla III. Comparacidn entre afeccidn pulmonar y evolucién
posterior. Se puede apreciar gue los pacientes sin compromi

so pulmonar evolucionaron satisfactoriamente.

PACIENTE NEUMONITIS EVOLUCION
1 ND curacién
2 o] curacisn
3 s} curacidn
4 SI curacién
5 SI I R C*
6 SI muerte
7 51 muerte

“ Insuficiencia respiratoria crénica.



nivel sécundarin al efecto del amoniaco como ha.sido. reportado
por Schonya (1). Otra complicacién de interés en estos pacientes
la constituyd la alteracidn en el mecanismo de la deglucidn, com
plicacifdn que previamente no habias sido reportada en la literaty
ra. No existe evidencia de gue la inhalacidén del amoniaco provo-
que lesidn directa a los nervios involucrades en le deglucién,

y en general a ningdn nivel del sistema nervioso, y dado gue es-
ta complicacién ocurrid a la segunda semana del cuadrn clinico y
remitié en forma esponténea, es factible que haya sido debida a
inflamacién a nivel de faringe-laringe con la consecutiva difi-
cultad al paso de alimento y disfuncidn de la epiglotis por efeg
to puremente mecAnico. Esta aslteracidn representd otro factor im
portante pare el deterioro pulmonar al favorecer la irritacidn
de la mucosa hronquial y el paso de bacterias a vias aéreas ha-
jas, por lo que su identificacién temprana es necesaria con obje
to de tomar las medidas necesarias oportunamente {(alimentacién

por sonda nasogéstrica).

Con respecto a las alteraciones de le mecédnica respiratoria hemos
observedo que pueden ser de dos tipos. En primer lugesr y como ocy
rrid en los casos 5y 6, y de acuerdo =on las observaciones de -
otros investigadores (2) . la disfuncidn pulmonar puede ser de ti-
po bifésico. E1l efecto agudo de la lesihn inicial se‘caracteri—
za por alteracién restrictiva importante secundaria al edema pul-
monar 18 cual puede llegar @ ser de tal magnitud gue ncasione la
muerte en los casos de exposicidn importante. Si se supera la-
etapa inicial, es seguida por un efecto secundario caracteriza-
do por una insuficiencia respiratoria crdnica debilitante e in-
capacitante cuyo patrdn por pruebas de funcidén pulmonar se mues

tra de tipo mixto pero con predominio de la obstruccidn.



R. Sobanya en 1977 informd del estudio histopatoldgico de un pa-
ciente quien fallecit dos meses después de la inhalacién del amg
niaco y en el que menciona como hallazgos principales la presen-
cia de bronguiectasias cilindricas de los lbbulos inferiores y

ohliteracién fibrosa de vias abreas peguefas, éstss {ltimas como
manifestacidn tardia de une bronguiolitis obliterante y muy pro-
bablemente responsable de la enfermedad pulmonar obstructiva cré
nica observada en los pacientes gue sobreviven al episodio agudo

de la inhalacidn de amoniaco.

En otro estudio realizado por Halton y cols. (3) en 1959, mencig
nan un incremento significativo de la eliminacibn urinaria de hj
droxilisina, el cual es un aminodcido que se encuentra en forma
casl exclusiva en la molécula de la colédgena. Este estudio fue
realizado en 4 individuos inmediatamente después gue habfan inhg
lado vapores concentrados de amoniaco; y dado gue hubo evidencia
clinica y radioldgica de inflamacidn importante a nivel pulmonar
y de vias aéreass altas, se menciona gue es muy probable gue la
degradacifn de la colégena ocurrid a nivel del sistema respira-
torio. Esta alteracifn en el metsbolismo de la colégena puede =
ser el fFactor decisivo en la génesis de la bronguiolitis oblite

rante descrita en estos pacientes previamente por Saobonya.

El otro tipo de alteracidn en la funcidn pulmonar es el observa
do en el caso nimero 7 en el cual inicialmente la neumonitis qui
mica no fue muy importante dando lugar a wna insuficiencia respi
ratoria leve s moderada, pero las alteracliones tard{ss fueron -
progresivas, con infeccidn pulmanar de dificil control y altera-
cifén importante de tipo obstructivo-restrictivo ocasionando la

muerte del paciente.



£1 75% de los pacientes déligrupn‘II presentafnn infeccién pulmg
nar aislandose gérmenes que forman parte de la flora hactériana
hospitalaria, y en un caso-se aprecid en forma tardia ia preéen;
cia de tuberculosis pulmonar de reinfeccidn como consecuencia
del deterioro importante de los mecenismos de defensa a nivel -
pulmonar, infeccidn gue fue determinante en la mala evolucidn del
paciente efectado y un factor contribuyente @ su muerte. En este
caso es importante el control periddice con baciloscopias y cul-
tivo de secresién bronquial en medio para mycobacterium tubercu-
losis, e incluso de existir deterioro pulmonar e infeccidn que
no responde @ antibioticoterapia es justificable ipiciar trata-
miento con isoniacida dada la alta prevelencia de primoinfeccidn

pulmoner en nuestro medio,

Con respecto a las consideraciones terspéuticas, claramente se
puede apreciar que los pacientes sin involucro clinico o radio-
l6gico de afeccidn pulmonar evelucienan en forma satisfactoria
con el uso de medidas locales y antibidtico del tipo de la peni
cilina en forma profilédctica. En contraste en los pacientes con
afeccidén pulmonar quienes como se ha mostrado presentan infeccién
agregada y en forma tardia enfermedad pulmonar crénica e incapa-
citante es recomendable extremar las medidas de higieme ventila-
toria y el uso de antibidticos en forma profiléctica, asi como
cultivos frecuentes de secresidn bronguial y dar el tratamiento

especifico al aislarse un germen determinado.

Por otra parte es controvertido el uso de esternides (4 5) , vy
al utilizarlos se busca bAsicamente su efectp antiinflamatorio
potente, Ya ha sido mostrada la participacidn y depdsito de cola-

gena en la bronquiclitis obliterante secundaria a la lesidn por



amoniaco. En nuestra serie,:de los tres casos en quienes se uti-
liz6 estercide en forma temprana, en uno de ellos no se aprecia-
ron secuelasa nivel pulmonar; pero en los dos restantes si se
aprecid enfermedad pulmonar crénics incapacitante. En el caso en
no se indicaron esteroides en la fase iniclal (debido a que prg
sentaba pocos datos de involucro pulmonar y no habla insuficien-
cia respiratoria al inicio del padecimientn) , la evolucidn fue
mala desarrollando enfermedad pulmonar crdnica incapacitante. D3
dos estos resultados es conveniente valorar el uso de esteroides
en forma temprana con objeto de tratar de hacer menos severa la
reaccidn inflamatoria y disminuir lo més posible las secuelas -

que conducen a obstruccidn pulmonar e incapacidad.
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