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Resumen

El cloro es una sustancia quimica de uso generalizado tanto en hogares como en la industria. La exposicién humana
a niveles toxicos es practicamente siempre involuntaria. En la mayoria de los casos, provoca solo sintomas menores,
como irritaciéon ocular y de mucosas. La exposicion a concentraciones elevadas puede causar complicaciones graves,
como neumonitis, edema pulmonar, insuficiencia respiratoria grave e incluso la muerte. El sindrome de dificultad
respiratoria aguda secundario a la inhalacion de cloro es poco comun en la practica clinica. Presentamos el caso de
un hombre de 30 afios que inhalé accidentalmente cloro y desarrollé un sindrome de dificultad respiratoria aguda
con requerimiento de oxigenacién por membrana extracorpérea venovenosa.

Palabras clave: Intoxicacién con cloro; hipoxemia; sindrome de dificultad respiratoria aguda; oxigenaciéon por mem-
brana extracorpérea.

Abstract

Chlorine is a chemical element widely used in both homes and industry. Human exposure to toxic levels is almost
always involuntary. In most cases, only minor symptoms, such as eye and mucosal irritation, appear. Severe complica-
tions, such as pneumonitis, pulmonary edema, severe respiratory failure, and even death may occur with exposure to
high concentrations. Acute respiratory distress syndrome secondary to chlorine inhalation is rare in clinical practice.
We present a case of a 30-year-old man who suffers accidental inhalation by chlorine and develops a severe hypoxemic
respiratory failure that required treatment with venovenous extracorporeal membrane oxygenation.

Keywords: Chlorine poisoning; hypoxemia; acute respiratory distress syndrome; extracorporeal membrane oxy-
genation.

Introduccion

El cloro es un gas amarillo verdoso a temperatura am-
biente con olor detectable; sin embargo, ante una exposicion
prolongada, la capacidad de detectarlo tiende a desaparecer.'
El cloro es una sustancia quimica de uso generalizado tanto en
hogares como en la industria. La exposicion humana a niveles
toxicos es practicamente siempre involuntaria.? En la mayoria
de los casos, provoca solo sintomas menores, como irritacion
ocular y de mucosas. La exposicion a concentraciones eleva-

das puede causar complicaciones graves, como neumonitis,
edema pulmonar, insuficiencia respiratoria grave e incluso la
muerte.’ El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
secundario a la inhalacion de cloro es poco comun en la practi-
ca clinica. Se trata de un tipo de lesiéon pulmonar inflamatoria
aguda y difusa que provoca un aumento de la permeabilidad
vascular pulmonar y la pérdida de tejido pulmonar aireado.*
Clinicamente, se observa hipoxemia y opacidades bilatera-
les en las imagenes pulmonares, aumento del espacio muerto
fisiolégico y disminucion de la distensibilidad pulmonar.'-?
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Caso clinico

Hombre de 30 afios de edad, sin antecedentes
patolégicos. Limpiando la depuradora de su piscina,
inhal6 accidentalmente cloro y floculante (sulfato de
aluminio-sulfato de amonio). Permaneci6é aproxima-
damente 5 minutos en una estancia sin ventilacién en
contacto con el gas. Comenz6 con tos irritativa y dis-
nea que lo obligé a salir al exterior. Acudi6 al Servicio
de Urgencias del hospital con signos de insuficiencia
respiratoria hipoxémica, sin respuesta a la oxigeno-
terapia, ni a los corticoides inhalados e intravenosos.
La radiografia posteroanterior de térax era normal
(Figura).

Ingres6 en la Unidad de Cuidados Intensivos, con
una frecuencia respiratoria de 35 resp./min, uso de
la musculatura accesoria, crepitantes y sibilancias
bilaterales en la auscultacién pulmonar; saturaciéon
de oxigeno (SpO,) por oximetro de pulso del 85%, con
mascarilla reservorio; frecuencia cardiaca de 120 lat./
min, presion arterial de 100/60 mmHg. Se cambié a
canulas nasales de alto flujo a 60 1 y FiO, del 90%, La
gasometria arterial arroj6 los siguientes resultados:
pH 7,29; pCO, 41 mmHg; pO, 60 mmHg; lactato arte-
rial 4,4 mmol/l y bicarbonato 19,7 mmol/l.

El cuadro clinico progresivo empeord, con PAFI
<70 mmHg, acidosis lactica e hipotension arterial;
por lo tanto, se procedi6 a la intubacién orotraqueal
y a la conexién a ventilacién mecanica (VM). Se ad-
ministré bicarbonato 1 M y noradrenalina hasta 0,6
pe/kg/min. Una nueva radiografia posteroanterior de
térax (Figura) revel6 un infiltrado alveolo-intersticial
bilateral. E1 hemograma y los estudios de coagulacion
y perfiles bioquimicos fueron normales. En una eco-
cardiografia transtordcica, se observé un ventriculo
izquierdo no dilatado con fraccién de eyeccién normal
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y cavidades derechas normales. La ecografia pulmo-
nar mostré abundantes lineas B distribuidas de forma
difusa y bilateral.

En las siguientes horas, el paciente requirié sedoa-
nalgesia profunda y relajacién, continué con corticoi-
des intravenosos, decibito prono en VM en presion
control de +35 cmH,0, PEEP +12 cmH,0, inversién
de la relacién inspiracién/espiracion, frecuencia res-
piratoria de 30 resp./min, con FiO, al 100%, volumen
corriente de 4 ml/kg, SpO, <70%. Necesité hemofiltra-
cién continua por acidosis grave. Los resultados de la
gasometria arterial fueron: pH 7,18; pCO, 51 mmHg;
pO, 76 mmHg; bicarbonato 12,3 mmol/l y lactato ar-
terial 8 mmol/l.

Ante la situacién clinica, junto con el hospital de
referencia, se evalud el uso de oxigenacién por mem-
brana extracorpdrea (extracorporeal membrane oxyge-
nation, ECMO) venovenosa. Por la inestabilidad del
paciente, el equipo de Cirugia Cardiaca se trasladé a
nuestro hospital para la canulacién de ambas venas
femorales, la de drenaje con extremo distal en la vena
cava inferior suprahepatica y la de retorno en la con-
fluencia de las venas cavas.

La ECMO venovenosa con flujo sanguineo de 5 I/
min, flujo de aire de 5 I/min y FiO, del 100%, estabi-
liz6 al paciente, mejor6 la oxigenacién y la acidosis
respiratoria, y permitié una VM protectora (volumen
corriente 340 ml, FiO, 100%, frecuencia respiratoria
18 resp./min), consiguiendo los siguientes valores: pH
7,41; pCO, 47 mmHg; pO, 82 mmHg. El paciente fue
trasladado al hospital de referencia en una Unidad de
Cuidados Intensivos mévil.

En los primeros dias con ECMO venovenosa, se
mantuvo el flujo sanguineo en 5-7 1/min, flujo de gas
ajustado para permitir la normocapnia y una FiO, del
100%, anticoagulacién con heparina sédica, VM pro-
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Figura. Radiografia posteroanterior de torax al ingresar (A) y a las 3 horas (B).
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tectora con volumen corriente de 4 ml/kg, frecuencia
respiratoria 15 resp./min, PEEP 10 cmH,0 y FiO, 40%.

La mejoria de la oxigenacion (Tabla) y de las radio-
grafias permitié disminuir progresivamente la FiO, y
los parametros de la ECMO hasta su retirada a los 13
dias, tres dias mas tarde se retiré la VM.

El paciente pasé a Planta y, a los 25 dias del ingreso,
fue dado de alta. Se le indic6 continuar con anticoagula-
ci6n con acenocumarol como prevencién de la trombosis
venosa profunda. Los corticoides orales se redujeron
gradualmente durante cuatro semanas. Seis semanas
después, la prueba de funcién pulmonar mostré la recu-
peracién completa. A los tres meses, el paciente estaba
asintomatico, se incorporé al trabajo y a su vida normal.
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Discusion

Las propiedades destructivas de la inhalacién de
cloro se deben a efectos directos, en relacién con el
ambiente acido resultante de la interaccién del cloro
gaseoso con la mucosa respiratoria huimeda, y a efec-
tos indirectos, por la liberacién de radicales libres y
especies altamente reactivas de los neutroéfilos reclu-
tados en las vias respiratorias después de una inha-
lacién aguda de cloro.>®

El alcance y la gravedad de las lesiones por exposi-
cién al cloro dependen de la duracién de la exposicién,
la concentracion del gas, la susceptibilidad individual,
el contenido de agua de los tejidos expuestos (forma-

TABLA
Evolucion de los parametros

ECMO-VV Parametros en ECMO-VV Gasometria arterial Parametros de ventilacion
Dia
Primero FS51 pH 7,49 VvC
3000 rpm pCO, 41 mmHg Vc 300 ml
Flujo de aire 6 | pO, 154 mmHg FR 18/min
FiO, 100% Lactato 2,71 mmol/l PEEP +10 cmH,0
FiO, 40%
SpO, 100%
Cuarto FS51 pH 7,41 VvC
3000 rpm pCO, 38 mmHg Vc 300 ml
Flujo de aire 7 | pO, 155 mmHg FR 18/min
FiO, 100% Lactato 1,55 mmol/l FiO, 30%
SpO, 100%
Sexto FS51 pH 7,35 VvC
3000 rpm pCO;, 42 mmHg Vc 300 ml
Flujo de aire 6,5 | pO, 141 mmHg FR 18/min
FiO, 100% Lactato 1 mmol/I PEEP +8 cmH,0
FiO, 40%
SpO, 100%
Octavo FS51 pH 7,29 PS +10 cmH,0
3000 rpm pCO, 50 mmHg PEEP +10 cmH,0
Flujo de aire 2 | pO, 95 mmHg FiO, 50%
FiO, 80% Lactato 0,9 mmol/I SatO,p 100%
Décimo FS51 pH 7,46 VvC
Flujo de aire 5| pCO, 42 mmHg Vc 360 ml
3000 rpm pO, 121 mmHg FR 18/min
FiO, 100% Lactato 0,9 mmol/I PEEP +10 cmH,0
FiO, 40%
SpO; 100%
Duodécimo FS41 pH 7,53 PS +9 cmH,0
Flujo de aire 3| pCO, 38 mmHg Vc 450 ml
2500 rpm pO, 88 mmHg PEEP +15 cmH,0
FiO, 60% Lactato 0,8 mmol/I FiO, 55%
SatO,p 99%
Decimotercero FS21 pH 7,51 PS +9 cmH,0
Flujo de aire 0 pCO, 38 mmHg Vc 550 ml
FiO, - pO, 107 mmHg PEEP +10 cmH,0
Lactato 0,8 mmol/l FR 18 pm
FiO, 50%

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) = oxigenacién por membrana extracorpérea venovenosa;
VV = venovenosa; FS = flujo de sangre; VC = volumen control; Vc = volumen corriente. FR = frecuencia respiratoria.
PS = presion de soporte.
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cién de HCI y HOC)) y la ventilacién de la persona
expuesta.®” Lairritacién de mucosas ocurre a concen-
traciones >15 ppm; las manifestaciones respiratorias
leves se producen a concentraciones >30 ppm, y la
neumonitis y el edema pulmonar, a concentraciones
>50 ppm. La exposicién a concentraciones >400 ppm
puede provocar la muerte.?®

La lesion por inhalacién de cloro acompanada de
SDRA y la necesidad de asistencia respiratoria es
una situacién clinica infrecuente.® Se han publicado
pocos casos de pacientes con requerimiento de VM in-
vasiva, una tasa de mortalidad del 38,5%, en la mayo-
ria de los casos, en los primeros tres dias.! La ECMO
puede ofrecer una mejor oportunidad de superar la
etapa aguda de la lesién por inhalacién de cloro, siem-
pre que no exista contraindicacién, dando tiempo al
pulmén para su reparacién.’!! Pero esta afirmacién
se basa unicamente en la observacion clinica, se ne-
cesitan ensayos clinicos aleatorizados para dilucidar
los beneficios en la supervivencia, los efectos sobre
la inflamacién pulmonar aguda, las secuelas a largo
plazo y la aparicién de complicaciones,'®!! asi como
para ayudar a desarrollar directrices clinicas sobre el
inicio del tratamiento con ECMO.°

Conclusiones

El1 SDRA secundario a la inhalacién de cloro con
necesidad de asistencia respiratoria mediante ECMO-
VV es una situacién clinica poco frecuente. Presenta-
mos a un paciente de 30 afios que desarroll6 un SDRA
tras la inhalacién accidental de cloro y necesité de
soporte respiratorio con ECMO-VV durante 13 dias.
El paciente tuvo una buena recuperacién y, tras 25
dias de hospitalizacién, fue dado de alta, sin secuelas.

Cuando los tratamientos convencionales fallan, la
ECMO es una modalidad terapéutica potencial pa-
ra el SDRA inducido por la inhalacién téxica aguda,
inclusive de cloro. Sin embargo, se necesitan mas
estudios observacionales y ensayos clinicos aleatori-
zados para respaldar el efecto de la ECMO en estas
situaciones.

Destacamos la importancia de contar con un pro-
grama de ECMO moévil para situaciones similares
que surjan en hospitales que no cuentan con cirugia
cardiaca.

Los autores no declaran conflictos de intereses.
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