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NEUMOCONIOSIS POR INHALACION
DEL HUMO DE LENA

J. RESTREPO, P. REYES, P. DE OCHOA, E. PATINO

Basados en la sospecha clinica de que la in-
halacion del humo de lefia, particularmente en
la poblacion que vive en las alturas medias, pro-
ducia una enfermedad pulmonar, se inici6 el
estudio exponiendo ratas al humo y sacrifican-
dolas cada semana para el estudio histologico
del sistema de conduccién y del parénquima.
Habiéndose demostrado alteraciones significa-
tivas en las ratas, se continuo6 el experimento
en perros hasta por 6 meses, documentando en
ellos cambios compatibles con bronquitis ini-
cial y fibrosis parenquimatosa al final, con pre-
sencia de cristales a la luz polarizada, tanto
dentro del intersticio como de los macréfagos.

Simultaneamente al estudio experimental en
animales, se condujo el estudio clinico de pa-
cientes, y en ellos, por biopsia transbronquial y
en hallazgos de necropsia, se encontraron cam-
bios similares a los de los animales. El estudio
de la ceniza y del hollin demostrd presencia de
azufre, carton y alto contenido de silice.

INTRODUCCION

Hace mas de 15 afios, uno de los autores
(JRM), observo en el Hospital Universitario
San Vicente de Paul de Medellin varias pacien-
tes de sexo femenino que consultaban por una
enfermedad pulmonar cronica, caracterizada
por disnea, tos y expectoracion, sin anteceden-
tes de tabaquismo, patologia pulmonar, o ex-
posicién a irritantes respiratorios reconocidos.
En general eran mayores de 45 afios, campesi-
nas que provenian de las regiones montafiosas
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del departamento de Antioquia y habian coci-
nado con lefla durante largos periodos en co-
cinas cerradas, con deficiente ventilacion. Es-
te cuadro patoldgico no se presentaba en las
mujeres residentes en las regiones calidas que
también cocinaban con lefla, pero en locales
bien ventilados y en muchas ocasiones sin pa-
redes. Al vincularse al Hospital Santa Clara de
Bogota constatd el mismo fenomeno, en mayor
numero de mujeres, procedentes de las zonas
frias de la meseta Cundi-Boyacense, y con un
grupo de colaboradores de este hospital, par-
tiendo de la hipdtesis de que la inhalacion cré-
nica del humo de la lefia producia en los hu-
manos una neumopatia, se disefié este estudio
que consta de: 1. una fase experimental en ani-
males, 2. estudio clinico, 3. correlacion de los
hallazgos, 4. estudio de los componentes del
humo y 5. seglin los resultados, confirmar o
rechazar la hipotesis.

FASE EXPERIMENTAL EN ANIMALES

Ratas. Material y Métodos. Se expusieron
a la inhalacién de humo de lefia generado en
un fogoén que por medio de un sistema de con-
duccion, era llevado al compartimiento donde
estaban enjauladas las ratas. La lefia, para si-
mular en lo posible lo que sucede en los cam-
pos, se obtuvo de arboles secos y semisecos.

Se sometian al humo 6 horas diarias durante
5 dias a la semana. Se constataba la presencia
de humo en las jaulas y su efecto sobre los ani-
males que se traducia por tos. No se produjo
ninguna muerte por sofocacién o intoxicacion
con mono6xido de carbono, ya que el sistema
permitia el control de la cantidad del humo.
Se sacrificaba una rata cada semana y se efec-
tuaban cortes del sistema pulmonar para estu-
dio histopatolégico. Los pulmones no se insu-
flaron. La muerte se les producia por anemia
aguda, previa anestesia con pentobarbital so-
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Figura 1. Corte de trdquea en la rata control que muestra el epitelio de Figura 2. Corte de miqu a la 4a. ‘ de sicién que a

superficie constituido por gran nimero de células ciliadas y escasas célu- un aumento marcado de células mucoproductoras :n el epitelio de reves-
las mucoproductoras, las cuales presentan moco en su citoplasma, el cual timiento. La submucosa muestra infiltrado linfocitario. PAS previa di-
se tifie de rojo. PAS previa digestion con diastasa X 400. gestion con diastasa X 400.

Figura 3. Corte de trdquea a la 6a. semana de exposicién que muestra Figura 4. Corte de bronquiolo terminal cuyo epitelio de revestimiento
ademds de la hiperplasia de células mucoproductoras, un plegamiento muestra un numero variable de células mucoproductoras con plegamiento
(foldeamiento) de la mucosa. La submucosa presenta marcado infiltra- de la mucosa. PAS previa digestion con diastasa X 400.

do linfocitario. PAS previa digestién con diastasa X 400.

£ 2 - . £ .
Figura 5. Corte de parénquima pulmonar en la rata control, que mues- Figura 6. Corte de bronquiolo terminal a la 4a. semana de exposicion,
tra arquitectura alveolar normal y fragmento de bronquiolo terminal cu- que rmuestra moco en su luz e infiltrado linfocitario en su pared. El pa-
yo epitelio no muestra células mucoproductoras. PAS previa digestién rénquima que lo rodea muestra dilatacion alveolar.

con diastasa X 400. H-E x 120
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dico, y en este momento se tomaban radiogra-
fias para establecer la existencia de lesiones
radiologicas.

Para comparacion histologica se sacrificod
un animal normal, no expuesto. Histologica-
mente se examinaron los pulmones de 7 ratas,
teniéndosele la N° 1 como control (animal no
expuesto) y los Nos. 2, 3,4, 5, 6 y 7, sacrifica-
das ala la., 2a., 3a., 4a., 5a. y 6a. semanas de
exposicion. Los pulmones se fijaron en formol,
al 10% por 24 horas, tomandose después mul-
tiples cortes de 0.2 cm. a diferentes niveles del
arbol traqueobronquial con el fin de estable-
cer las caracteristicas del epitelio y hacer com-
paraciones entre la rata control y las expues-
tas. Después de fijarlos, se procesaron en pa-
rafina y se colorearon con H.E. y PAS, previa
digestion con diastasa, con la cual se tifien de
color rojo las células mucoproductoras, indi-
cando la presencia de moco neutro.

Resultados. La trdquea en la rata control
mostrd un epitelio constituido principalmente
por células ciliadas, observandose células mu-
coproductoras en escaso numero (Figura 1). En
las ratas expuestas se observdé un aumento pro-
gresivo de las células mucoproductoras siendo
muy evidente a las 4 semanas (Figura 2) y ade-
mas plegamiento de la mucosa a las 6 semanas
(Figura 3). Concomitante con esta hiperplasia
de las células mucoproductoras se encontrd in-
filtracion de linfocitos en la pared. Dicha hi-
perplasia se extendid distalmente hasta los
bronquios terminales (Figura 6), de nuevo con
plegamiento de la mucosa, cambios no obser-
vados en la rata control (Figura 5). En la luz
de los bronquiolos de las ratas expuestas se ha-
116 material mucoso indicativo de la hiperpla-
sia de las células mucoproductoras (Figura 4).
A nivel de los bronquiolos respiratorios y del
parénquimapulmonar no se evidenciaron cam-
bios. En las ratas expuestas, ademas de los cam-
bios descritos a nivel del epitelio, se encontrd
infiltracion de la submucosa por linfocitos (Fi-
guras 2, 3 y 4).

Perros. Material y M®todos. Una vez veri-
ficado que el humo producia alteraciones en
las ratas, se decidido avanzar el estudio en pe-
rros considerando que podria ser mas demos-
trativo por el mayor tamafio de sus pulmones
y por la posibilidad de estudiar el sistema pul-
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monar insuflado. El método de exposicion, si-
milar al de las ratas, consistia de un fogén don-
de se prendia la lefia y por un sistema de tubos
que conducia el humo hacia 4 cabinas de ais-
lamiento donde se alojaban los perros. El hu-
mo entraba por la parte inferior de la cabina.
Se instalé un sistema de registro para regular
el flujo del humo. La lefia utilizada tenia las
mismas caracteristicas del experimento en ra-
tas. Los perros no fueron de ninguna raza es-
pecial, obtenidos de la "perrera distrital", juz-
gados sanos después de una observacion de 48
horas y vacunados previamente. Se sometieron
al humo durante seis horas diarias, cinco dias
a la semana, por periodos entre uno y seis me-
ses. Inicialmente, para fines de comparacion,
se sacrifico un perro sano (N° 1) y los restan-
tes cada mes. A pesar de los registros para con-
trolar el flujo del humo, se perdié inicialmen-
te el primer lote de perros por intoxicacion
aguda.

Esta experiencia permiti6é regular la canti-
dad de humo adecuadamente. Cuando el pe-
rro llevaba mas de dos meses de exposicion ma-
nifestaba secrecion excesiva de mucus nasal y
tos persistente. En los dos ultimos perros se aus-
cultaron estertores. Para tomar las radiogra-
fias se aplico pentotal sddico intraperitoneal y
posteriormente se sacrificaron, inyectando pen-
tobarbital sédico intravenoso.

Se practic6 autopsia completa en seis pe-
rros con énfasis en el aparato respiratorio. Se
tomaron muestras a nivel de trdquea y bron-
quios fuentes; se sembraron en agar-sangre,
agar-chocolate y EMB y se incubaron por 48
horas en atmésfera de CO: (Candle Jan).

Los pulmones se insuflaron con formol al
10% y posteriormente se sumergieron en la mis-
ma solucion. Después de 24 horas de fijacion
se tomaron cortes de 0.4 cms. de espesor, a di-
ferentes niveles de traquea, bronquios y areas
periféricas del pulmon, con el objeto de esta-
blecer caracteristicas y cambios en el epitelio
de revestimiento, en la pared misma y en el pa-
rénquima pulmonar y hacer comparaciones en-
tre el perro control y los expuestos. Se toma-
ron de 30 a 40 cortes por perro. En el ultimo
perro se insufld solamente uno de los pulmo-
nes. El otro se estudié sin este procedimiento.
Los cortes histologicos fueron procesados en
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parafina y teflidos con H-E, PAS, TM, y
Alcian-Blue, PAS pH 2.5 previa digestion con
diastasa.

Resultados. Cambios macroscopicos. Al
abrir la cavidad toracica los pulmones se en-
contraron colapsados en todos los casos. En
los perros N° 1 (control) y 2 (primer mes), los
pulmones mostraron coloracion rosada, el pe-
rro N° 3 (asfixiado) color rojo cerezay los pe-
rros Nos. 4, 5 y 6 color rosado con pigmenta-
cién negruzca. A la diseccidén bronquial en los
perros Nos. 1 y 2 no se observaron cambios, el
perro N° 3 mostrdé abundante polvillo negro
(hollin) y los perros Nos. 4, 5 y 6 secrecion mu-
cosa, siendo mas abundante en el perro N°5.

Los gérmenes encontrados se consideraron
habitantes normales del tracto respiratorio a ex-
cepcion del Proteus Vulgaris, el cual creemos
sea un germen contaminante debido a la ausen-
cia de signos y sintomas clinicos y de histopa-
tologia relacionada, en el perro N° 5. (Tabla 1).

Epitelio de Revestimiento del Arbol Bron-
quial. En el perro control tal como ha sido des-
crito (1, 2), el epitelio de revestimiento de la
traquea mostréo un numero variable de células
mucoproductoras, mas escasas en la regién pos-
terior donde se encuentra ausente el cartilago
(Figuras 7-8), estan presentes a través del ar-
bol bronquial y distalmente hasta el bronquiolo
terminal (Figura 9), se tifien de azul con la co-
loracion de Alcian-Blue-PAS pH 2.5 previa di-
gestion con diastasa, lo que indica presencia de
mucosubstancias 4cidas. Se encuentran entre-
mezcladas con células ciliadas, que constituyen
la mayor poblacion del epitelio, y cuyas ci-
lias se tifien de azul menos intenso (Figura 8).

Tabla 1. Resultados de los cultivos

Perro N° | Estafilococo albus. Estreptococo gamma,
Perro N° 2 Estreptococo gamma.

Perro N° 3 Estreptococo alfa hemolitico.

Perro N° 4 Estafilococo coagulasa negativo.

Perro N° 5 Proteus Vulgaris.

Perro N° 6 Negativo.
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En los perros expuestos se observo una hi-
perplasia progresiva de las células mucoproduc-
toras, notandose ademas en el perro N° 6 me-
taplasia escamosa de la traquea proximal (Fi-
gura 10). En los bronquios y distalmente has-
ta los bronquiolos terminales se observo hyper-
plasia progresiva de las células mucoproduc-
toras con plegamiento de la mucosa (Figuras
11 y 12), formacién de protrusiones polipoi-
des hacia la luz bronquial y bronquiolar (Fi-
guras 13 y 14) que aparecen con una matriz de
colageno con la coloraciéon de H-E y recubier-
ta de células mucoproductoras a la coloracion
de Alcian Blue-PAS pH 2.5. Los bronquiolos
terminales ademas mostraron nodulos linfoi-
des en su estroma (Figura 15). En el perro N° 6
Figura 16), en los bronquiolos respiratorios, se
observan células mucoproductoras por meta-
plasia glandular, cambio no observado en los
demas perros.

Glandulas mucosas. Normalmente se en-
cuentran en el perro glandulas en el arbol
traqueo-bronquial (Figuras 7 y 9). En los pe-
rros expuestos, las glandulas mucosas mostra-
ron hiperplasia e hipertrofia y se rifieron inten-
samente con coloracion de Alcian Blue-PAS
(Figuras 17 y 18).

Cambios en la pared misma. Normalmen-
te la submucosa del arbol traqueobronquial en
el perro esta constituida por un tejido conecti-
vo laxo sin infiltracidén celular, caracteristicas
observadas en el perro N° 1. En los expuestos,
y principalmente en los Nos 5 y 6, se observo
fibrosis de la submucosa por aumento del co-
lageno (Figuras 10, 13 y 19), concomitante con
marcada infiltracion linfocitaria a nivel de
bronquiolos con necrosis focal del epitelio (Fi-
gura 15), indicando una bronquiolitis.

Otro cambio observado fue la hipertrofia
de las fibras musculares desde la traquea has-
ta el bronquiolo respiratorio con depdsito de
pigmento antracético (Figuras 20 y 21), cam-
bios no observados en los perros Nos. 1, 2y
3 (Figura 22). En el perro N° 3 muerto acciden-
talmente por sobredosis, muy posiblemente por
intoxicacion por mondxido de carbono, la pa-
red bronquial se muestra infiltrada por poli-
morfonucleares concomitantemente con edema
de la submucosa.
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Figura 7. Corte detrdquea en el perro control: muestra una zona del epi- Figura 8. Corte de trdquea en el perro control: muestra una drea del epi-

telio donde las células mucoproductoras son mds abundantes. telio donde las células ciliadas predomi) La sub muestra glin-
Alcian Blue- PAS pH 2.5 X 40. dulas mucoproductoras de caracteristicas normales.

Alcian Blue-PAS pH 2.5. X 40. *

Figura 9. Corte de parénquima pulmonar en el perro control: muestra

Figura 10. Corte de trdquea en el perro No. 6: muestra metaplasia esca-

un bronguiolo terminal cuyo epitelio pr células prodi as mosa del epitelio, fibrosis de la submucosa e hiperplasia glandular.
y ciliadas. H-E X 120.
Alcian Blue-PAS pH 2.5 X 40.

Figura 11. Corte de bronquio, en el perro No. 4: muestra plegamiento Figura 12. Corte de parénquima pulmonar en el perro No. 5: muestra
de la mucosa con hiperplasia de células mucoproductoras. brongquiolo terminal cuyo epitelio presenta predominio de células muco-
Alcian Blue-PAS pH 2.5 X 100. productoras y plegamiento de la mucosa.

Alcian Blue-PAS pH 2.5 X 40.

Acta Med. Col. Vol. 8 N° 4, 1983
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Figura 13.Corte de bronquio en el perro No. 6: muestra protrusion poli-
poide de la mucosa, revestida de epitelio hiperpldsico y fibrosis de la
submucosa.
H-E X 200.

Figura 15. Corte de bronquiolo terminal en el perro No. 6: muestra pro-
trusion polipoide, pérdida del epitelio de revestimiento, presencia de no-
dulo linfoide y ~depésito  de pig antracotico.

H-E X 200.

Cambios en el parénquima. Los cambios a
este nivel fueron observados unicamente en el
perro N° 6, el cual mostré fibrosis focal con
deposito de pigmento antracotico, dilatacion
de los alvéolos con ruptura de los mismos y for-
macidn de sacos alveolares, tipo enfisema (Fi-
guras 23 y 24) secundarios a la bronquiolitis.
Existen alvéolos donde se observan macrofa-
gos cargados de pigmento antracotico (Figura
25) y presencia de cristales a la luz polarizada
(Figura 26).

ESTUDIO CLINICO

Material y Métodos. Hemos estudiado 22
pacientes con esta neumopatia desde el punto
de vista clinico, radioldgico, gasimétrico, es-
pirométrico, endoscopico e histopatoldgico des-
de 1977, siguiendo un protocolo de historia
clinica.
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Figura 14. Corte de bronquiolo en el perro No. 6: muestra protrusién
polipoide, hiperplasia epitelial, hipertrofia muscular y antracosis.
H-E X 200.

Figura 16. Corte de parénquima pulmonar en el perro No. 6: muestra
bronquiolo respiratorio cuyo epitelio presenta células mucoproductoras
y depdsito de pigmento antracdtico en la pared.

Alcia Blue-PAS pH 2.5 X 100.

Este aspecto sera objeto de otra publicacion
y por ello sdlo se describen las caracteristicas
generales del grupo y las historias resumidas
de 3 pacientes, cada una con su comentario.

Caracteristicas Generales. Se estudiaron 21
mujeres y un hombre, con edades que oscila-
ron entre 55 y 80 afios, tiempo de exposicion
al humo de lefia mayor de 10 afios, sintomato-
logia respiratoria y hallazgos fisicos similares
a los de la bronquitis cronica: tos, expectora-
cion y disnea de curso progresivo, sin antece-
dentes de enfermedades cardiopulmonares, re-
nales ni de hipertension arterial, campesinos,
no fumadores ni expuestos a irritantes respi-
ratorios. La espirometria, contrario a lo espe-
rado en la EPOC, mostrd en algunos casos un
patron de insuficiencia ventilatoria restrictiva
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Figura 17. Corte de traquea en el perro No. 5, cuyo epitelio muestra hi-
perplasia de células mucoproductoras. La submucosa muestra hiperpla-
sia de glindulas mucoproductoras.

Alcia  Blue-PAS pH 2.5. X 40.

y en otros obstructiva o mixta. La gasimetria
arterial siempre demostrd hipoxemia e hiper-
capnia, cuyo grado dependié de la severidad
del proceso. Cuando se practicd gasimetria al-
veolar se evidencié notable aumento del espa-
cio muerto y de la mezcla venosa. La endos-
copia se caracterizé por sefialar una edobron-
quitis generalizada (notable edema y conges-
tion de la mucosa, disminucion irregular del ca-
libre bronquial, aumento de las secreciones y
presencia de manchas antracdticas especialmen-
te a nivel de las divisiones bronquiales). A la
broncografia se apreciaron bronquiectasias ci-
lindricas y signos de bronquitis.

En general los rayos X se caracterizaron por
un patron de fibrosis intersticial reticulo no-
dular, de predominio basal, pero sin disminu-
cion del volumen pulmonar (Figura 27); en ca-
sos avanzados se observo pulmoén en panal de
abejas (Figura 28). Desde el punto de vista vas-
cular se encontrd hipertensién pulmonar arte-
rial de grado variable, en algunos casos seve-
ra, y concomitante crecimiento de cavidades de-
rechas. La biopsia pulmonar, efectuada en su
mayoria transbronquial y en un caso a cielo
abierto, demostro fibrosis intersticial, presen-
cia de pigmento antracotico y cristales a la luz
polarizada (Figuras 29, 30 y 31). En un caso de
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Figura 18. Corte de trdquea en el perro No. 6, cuyo epitelio presenta me-
taplasia escamosa que no toma la coloracién. La submucosa con fibro-
sis, hiperplasia e hipertrofia de las gldndulas mucosas.

Alcia Blue-PAS pH 2.5 X 40.

Figura 19. Corte de bronquio en el perro No. 6, que muestra hiperplasia
epitelial y fibrosis de la submucosa. En su luz se observa material muco-

s0.
TMX 120

Figura 20. Corte de bronquiolo terminal en el perro No. 6: muestra hi-
pertrofia muscular, infiltrado linfocitario y depdsito de pigmento antra-
cdtico. "

H-E X 40.
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Figura 21. Corte de bronguiolo en el perro No. 6: muestra hiperplasia Figura 22. Corte de bronquiolo en el perro control; cuyo epitelio presen-
epitelial hipertrofia muscular y depdsito de pigmento antracético. ta una sola capa de células.
H-E X 100. H-E X 200.

= . e 2 s =
Figura 24. Corte de parénquima pulmonar

Figura 23. Corte de parénquima pulmonar erel perro No. 6: muestra el perro No. 6: muestra fi-

fibrosis intersticial con depésito de pig brosis intersticial con focos de pigmento antracdtico.
H-E X 120. H-E X 35.

¥ = & =

Figura 25. Corte de pﬁrénquitﬁa pulmonar en el per} No. 6: muestra Figura 26. Corte de parénquima puimonar en el perro No. 6: muestra cris-
nacrdfagos cargados de pigmento antracdtico en la luz alveolar conco- tales en los depdsitos de pigmento antracdtico a la luz polarizada.
nitante con dilatacién de los alvéolos. H-E X 100.

H-E X 100.
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Figura 27. Se aprecia fil;r;)si.é retfculo-nodular extenst, de predominio
basal. No hay disminucién del vol; I X

¥

Figura 28. Fibrosis intersticial con aparicion de panal de abejas.

necropsia, los hallazgos fueron los mismos (Fi-
guras 32, 33). Se practicaron los examenes ha-
bituales en un hospital universitario y se
excluyeron otras causas de neumopatia como
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Figura 29. Biopsia pulmonar transbronquial correspondiente al caso No.
1: muestra marcada fibrosis intersticial.

H-E X 200.

o WL 2 % %) 5
Figura 30. Biopsia pulmonar a cielo abierto correspondiente al caso No.
3: muestra fibrosis intersticial y marcado depdsito de pigmento antracd-

tico.
H-E X 40.

carcinoma, TBC, micosis, enfermedades del co-
lageno y otras etiologias para enfermedad
intersticial.

Caso N° 1. Edad 70 afos, natural de
Manta y procedente de Pacho, casada.
Consultd por tos y expectoracion mucosa de
9 afios de evolucion que posteriormente se tor-
no6 purulenta, disnea que progresé a grado II,
evolucion afebril y sin hemoptisis. Antecedentes
personales: negativos para hipertension arte-
rial, enfermedad cardiopulmonar o renal. No
ha fumado y siempre ha residido en el campo.
Cociné con lefia durante 55 afios en recinto ce-
rrado. Al examen fisico se encontrd cianosis
central y periférica, tirajes intercostales, rui-
dos respiratorios disminuidos, estertores ins-
piratorios basales bilaterales con predominio
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derecho, ingurgitacion yugular de 6 cms a 45°
e impulso paraesternal derecho. EKG: bajo vol-
taje, SI, S2 y S3, ritmo sinusal, probable cre-
cimiento ventricular derecho. Rx Toérax: fibro-

Figura 31. Biopsia pulmonar a cielo abierto correspondiente al caso No.
3: muestra fibrosis intersticial, antracosis y presencia de cristales a la luz
polarizada.
H-E X 100.

Figura 32. Corte diparénquimar pulmonar en el caso de necropsia: mues-
tra marcado engrosamiento septal por fibrosis con reduccién de espa-
cios alveolares y aspecto de pulmdn en panal de abejas.

TmX 40.

Figura 33. Corte de parénquima pulmonar del caso anterior: a
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sis intersticial reticulonodular. Endoscopia: de
aspecto normal, pero con abundantes secrecio-
nes. Broncografia: dilataciones cilindricas iz-
quierdas. Espirometria: CV 70%,VEF 1"
/CVF 84%, FMEM 80%, VVM 109%. Gasi-
metria Arterial: PaO2: 37, PaCO:2: 40
HCO3;: 28 mEq/L, D (A -a) 02:25. Biop-
sia transbronquial: fibrosis intersticial, silicoan-
tracosis, y a la luz polarizada se observan cris-
tales (Figura 29). Este caso ilustra un proceso
moderado a pesar de la larga exposicion, ex-
plicable quiza por una baja susceptibilidad in-
dividual. Espirometria restrictiva y gasimetria
con hipoxemia severa e hipercapnia moderada.

Caso No. 2. Edad 65 afios, natural y pro-
cedente de Manta (Cund), vereda El Churcal.
Consultd por tos y expectoracion mucosa de
7 afios, disnea progresiva a grado IV y edema
desde hace 4 afios. Antecedentes personales:
negativos. No ha fumado y ha vivido en el
campo. Cocind con lefia durante 50 afios en re-
cinto cerrado. Al examen paciente ciandtica,
con edema generalizado, ascitis, ingurgitacion
yugular 10 cms. a 45°, soplo sistolico tricuspi-
deo grado IV/IV. Impulso paraesternal dere-
cho, hepatomegalia de 10 cms. por debajo re-
borde costal. P2 acentuado. Estertores inspi-
ratorios en base derecha. EKG: bloqueo com-
pleto de rama derecha y P. pulmonar, ritmo
sinusal con extrasistoles ventriculares y nota-
ble crecimiento de cavidades derechas. Rx de
torax: crecimiento cavidades derechas, hiper-
tension pulmonar postcapilar severa, infiltra-
do reticular en base derecha, redistribucion api-
cal. endoscopia: endobronquitis severay man-
chas antracoticas. Biopsia: no se practicd por
las condiciones de la enfermedad. Espirome-
tria: CV: 65%,VEF/CVF: 52%, FMEM: 13%,
WM: 70%.

Reposo | cigy | Hiperv. (Pig:a??ﬂ
pH 7.34 7.33 7.38 7.35
PO, (mmHg) 44.00 | 38.00 48.00 | 210.00
PCO: (mmHg) 4200 | 46.00 37.00 43.00
2 HCO; (mEg/L) 22.30 23.80 21.60 23.50
D(A-a)0, (mmHg) 16.00 168.00

abundantes cristales a la luz polarizada.
H-E X 100.
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COMENTARIOS

A pesar de la falta de biopsia, por los cla-
ros antecedentes de cocinar con lefia y los ne-
gativos para otra patologia respiratoria, se in-
cluye dentro de la neumopatia por lefia como
un caso de gravedad extrema con CPC descom-
pensado y severa hipertension pulmonar, even-
tos que contraindicaron la biopsia. Espiromé-
tricamente con insuficiencia ventilatoria obs-
tructiva, gasimétricamente con hipoxemia, hi-
percapnia e incapacidad para disminuir PCO2
durante hiperventilacion. Ha sido readmitida
varias veces al Hospital Santa Clara por epi-
sodios agudos de falla respiratoria hiper-
capnica.

Caso No. 3. Edad 55 anos, natural de
Puente Nacional y procedente de Bogota (ul-
timos 5 afios). Consultdé por dolor en hemito-
rax derecho de una semana de evolucion, dis-
nea y tos desde hace 8 afios. AP: negativos. No
fumo. Trabajé como cocinero en una finca por
mas de 20 afios, en una vereda del municipio
de Puente Nacional. Al examen fisico: ciano-
sis central y periférica, tirajes universales y sig-
nos de neumotorax derecho con estertores y si-
bilancias izquierdas. Rx Torax: neumotorax de-
recho, fibrosis reticulo nodular bilateral, con
panal de abejas en lobulo superior izquierdo
y calcificaciones en cascara de huevo parahi-
liares (Figura 34), con atrapamiento de aire en
la base izquierda. Gasimetria pH 7.45, PO2 40
mmHg, PCO:2: 41 mmHg, HCOj3-: 28.5
mEq/L, D(A-a)02: 21. Biopsia pulmonar a cie-
lo abierto: fibrosis intersticial, fibroantraco-
sis (Figuras 30 y 31).

Este es hasta ahora el Gnico caso de sexo
masculino con esta neumopatia; el cuadro es
muy compatible con silicosis en un hombre que
no estuvo expuesto al silice pero que cocind con
lefia por mas de 20 afios y tuvo neumotorax co-
mo complicacion.

CORRELACION DE LOS HALLAZGOS

Las alteraciones observadas en las ratas y en
los perros en los periodos iniciales de exposi-
cion corresponden a las de la bronquitis cro-
nica; pero en el ultimo perro, después de 6 me-
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Figura 34. Fibrosis reticulo-nodular, apariencia de panal de abejas, cal-
cificaciones de ganglios para-hiliares en cdscara de huevo y neumotdrax
derecho.

Figura 35. Radiografia del perro No. 6. Se observa en la base discreto
infiltrado intersticial y sistema bronguial prominente.

ses de inhalacion, hay ademas cambios paren-
quimatosos de fibrosis intersticial, formacion
de sacos por ruptura de alvéolos, presencia de
pigmento y cristales. En las biopsias de los pa-
cientes los hallazgos son similares a los del ul-
timo perro: fibrosis intersticial, depdsito de pig-
mento y cristales.
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0

Figura 36. Cocina tipica con sdlo la puerta de entrada. Foto tomada en
una zona de la meseta Cundiboyacense.

Es cierto que numerosos factores pueden
producir este cuadro histoldégico en los huma-
nos, pero si analizamos que los animales sélo
estuvieron expuestos al humo de lefia, que en
los pacientes se tuvo extrema cautela para su
selecion con base en el antecedente positivo de
la exposicion y la exclusion de otras posibles
causas, la historia y los examenes paraclinicos,
la similitud del patrdon histopatolégico hace po-
sible que el factor etioldogico sea el mismo.

Auncuando no se tiene evidencia histopa-
tologica de bronquitis crénica en los enfermos
por tratarse de biopsias transbronquiales, la sig-
nologia y sintomatologia clinicas y los hallazgos
endoscopicos y broncograficos, la sugieren
fuertemente y de la misma manera que la espi-
rometria con su componente obstructivo, la ga-
simetria arterial por la hipercapnia y el patron
radiologico de fibrosis sin disminucion del ta-
mafio pulmonar, (méas bien aumentado), con
signos de atrapamiento de aire. En la radio-
grafia obtenida del altimo perro puede obser-
varse hacia la base un discreto infiltrado inters-
ticial y prominencia del sistema bronquial (Fi-
gura 35).

Creemos por lo anterior, que en el proceso
patolégico se combinan rasgos de bronqui-
tis cronica y fibrosis pulmonar producidos por
el mismo agente causal, anotando que los ha-
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llazgos endoscopicos de una tan severa bron-
quitis no son usuales en los pacientes con bron-
quitis cronica de otra etiologia.

ESTUDIO DE LOS COMPONENTES
DEL HUMO

En base a que la inhalacion del humo de
lefia producia alteraciones en los animales y en
los humanos, quisimos estudiar los componen-
tes del humo. Desafortunadamente esto no ha
sido posible en nuestro pais por carencia de la
tecnologia apropiada. Si fue posible en cam-
bio conocer la composicion de la ceniza y del
carbon vegetal, residuos de la lefa utilizada,
por analisis efectuados en el Departamento de
Quimica de la Universidad Industrial de San-
tander con los siguientes resultados:

Anilisis del Carb6n Andlisis de Ceniza
Humedad 14.02 Si0o, 40.96%
Ceniza 24.14% Fosforo (P) 1.24%
Materia volatil 73.09% Hierro 0.66%
Carbén fijo 2.77% Ca0 31.78"%
Azufre (S) 0.36%

El humo es una suspension de particulas pe-
queias en aire caliente y otros gases, resulta-
do de una combustiéon incompleta; mientras
mas incompleta, mas humo se produce. A me-
nor tension de oxigeno ambiental mas incom-
pleta es la combustion. A mayor contenido de
liquidos en el material (lefia verde o semiver-
de), mayor produccién de humo.

Los gases son variables pero siempre con-
tienen CO yCOs. Si hay azufre, asi sea en pe-
quefias cantidades, se produce SO, con ma-
terial muy bituminoso vapores de alquitran y/o
hidrocarburos insaturados (3). Las particulas
de carboén estan recubiertas de material com-
bustible tales como acidos organicos y aldehi-
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dos (4). Parte del humo se condensa en las pa-
redes de la cocina y chimenea como hollin, el
resto se dispersa en la atmodsfera.

La ceniza volatil (fly ash) contenida en el
humo, es uno de sus componentes solidos mas
importantes por su cantidad; en estudios efec-
tuados por Hulett y Cols (5), establecen que
la Mullita (silicato de aluminio) y el cuarzo de
la ceniza volatil, representan el 30% de la frac-
cion no magnética de la misma. Las particulas
de la ceniza generadas por la combustion de
carbon tienen un didmetro que varia entre 1 y
mas de 200p. Al microscopio de luz, en los cor-
tes histologicos, las particulas grandes y negras
de hollin de la ceniza pueden ser vistas en el in-
tersticio pulmonar y en los macréfagos (6). Por
microscopiaelectronica y estudio quimico, Gol-
den y Cols (7) demostraron en un caso, que es-
tas particulas correspondian a la Mullita. En
los perros y en los pacientes observamos par-
ticulas en el intersticio y en los macrofagos (Fi-
guras 26, 31 y 32).

CONFIRMACION DE LA HIPOTESIS

Basados en los estudios histopatoldgicos
comprobados por la experimentacion animal,
en los hallazgos clinicos, en las biopsias de los
pacientes y en el alto contenido de silice y otros
materiales en la lefia, comprobamos la hipote-
sis de que el humo producido por la lefia, uti-
lizada en la coccidon, ocasiona en los humanos
una neumopatia del tipo de la neumoconiosis
con las siguientes caracteristicas: 1. Prevalece
en las zonas altas y frias por varias razones:
el cocinar con lefia, maxime si no esta bien se-
ca, con presion ambiental del oxigeno dismi-
nuida, ocasiona una combustiéon incompleta
con mayor produccion de humo, cuya inhala-
cion en el recinto cerrado (Figura 36) y mal ven-
tilado (por el frio ambiental), sin ningun siste-
ma de proteccidén por largos afios, producira
en las personas susceptibles esta neumoconiosis.
A lo anterior se suma la hiperventilacion pro-
pia de las alturas y la menor densidad de aire
que favorecen mayor inhalacién del humo.
Ademas es frecuente que para avivar el fuego
la persona sopla directamente sobre el fogon
o con alglin elemento, aumentando la disper-
sioén de la ceniza. Todos los pacientes estudia-
dos han llenado estos requisitos. 2. No es im-
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posible su presentacion a menores alturas si las
condiciones de mala ventilacién, larga exposi-
cion y contenido de material siliceo de la lefia
se suman en un individuo susceptible. 3. Por
contener el humo substancias irritantes, ade-
mas de las particulas de carbodn y silice, la en-
fermedad producida reviste dos modalidades.
La una, inicial, similar a la de la bronquitis cro-
nica (tos y expectoracion) en los pacientes, pro-
duce hiperplasia e hipersecrecion en los anima-
les. La segunda, correspondiente a la fibrosis,
debida al efecto fibrogénico del silice observa-
do en enfermos y animales. Por estos aspectos
es similar a la neumoconiosis de los mineros
del carbon (8). 4. No es el propdsito de este in-
forme discutir los mecanismos etiopatogénicos
de la enfermedad, muy bien estudiados por
otros (9-13). 5. Es muy probable que si los ani-
males se hubiesen expuesto por periodos ma-
yores, las lesiones producidas fuesen mas sig-
nificativas. 6. En discusiones sobre este topi-
co, con médicos colombianos y de otros pai-
ses latinoamericanos, hemos establecido que se
tiene la conviccion de su existencia, con el mis-
mo cuadro clinico y obviamente la misma etio-
logia. 7. En el V Congreso Bolivariano de Neu-
mologia, reunido en Bogota, marzo 1981, se
presenté un informe preliminar y parcial so-
bre esta investigacion. 8. La unica referencia
sobre esta neumopatia conocida por los auto-
res es la de Jones (14) quien anota en una car-
ta al editor su sorpresa al ver en Nepal y Afga-
nistdn muchas mujeres jovenes no fumadoras
con EPOC avanzada, a menudo fatal y fre-
cuentemente asociada a corpulmonale, invaria-
blemente expuestas por muchos afios al humo
de la lefia o de las pastas secas de estiércol de
ganado, usados como combustible. 9. Golden
y Cols (7) describen recientemente lo que se-
gun ellos es el primer caso de esta entidad en
un individuo que alimentaba hornos con car-
bon mineral. Identificaron la Mullita en el pul-
mon del enfermo y los hallazgos histopatold-
gicos son similares a los observados por noso-
tros. 10. A pesar de que las fuentes modernas
de energia han reemplazado a la lefla, en los
campos colombianos y en otros paises de La-
tinoamérica sigue empleandose, y su uso du-
rard por afios, por lo cual es muy seguro que
continuemos observando esta neumopatia. La
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combustion del carbon mineral, si se cumplen
los mismos factores causales, operara en igual
sentido.

SUMMARY

Based upon the clinical suspicion that the
inhalation of firewood smoke in humans living
at median altitudes produces pulmonary disea-
se, we exposed rats to smoke and studied their
lungs and airways. Histological examination of
these tissues revealed significant alterations.

Dogs were exposed for longer periods of ti-
me, up to six months. In them, we documen-
ted early changes consistent with bronchitis fo-
llowed by parenchymal fibrosis and the presen-
ce of crystals in the interstitium and in the
macrophages.

Simultaneous with the animal experiments,
a clinical study was conducted in patients
chronically exposed to firewood smoke. The
histological findings in their lung biopsies were
similar to those described in animals.

The ash and soot analysis revealed the pre-
sence of sulfur, coal and silice.
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