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Aunque existen en la literatura científica algunos casos de complicaciones pulmonares debidas a la 

inhalacion de hidrocarburos, presentamos un caso de neumonitis química por inhalación profesional de queroseno, 

siendo su excepcionalidad el motivo de esta publicación. 
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Although previous descriptions by ingestion of various hydrocarbons have been reported, the ingestion of 

kerosene for professional cause is exceptional. This is the motive of this communication. 
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INTRODUCCIÓN 

 
La ingestión accidental o voluntaria de hidrocarburos puede causar diversas lesiones tanto en el árbol 

bronquial como en el propio parénquima. Usualmente, los agentes suelen afectar siempre al tracto respiratorio 

superior y, dependiendo del grado de solubilidad, pueden causar afectación del tracto distal(1). Si bien existen 

descripciones previas de diversas lesiones pulmonares causadas por ingestion de distintos hidrocarburos(2), es 

excepcional la ingestión por causa profesional(3). Este es el motivo del presente trabajo. 

 

OBSERVACION CLINICA 

 
Varón de 23 años que durante su trabajo (faquir en un circo) ingiere una cantidad indeterminada de 

queroseno refinado. Inmediatamente, comenzó con signos de irritación en mucosas de vías altas, a los que se 

sumó tos improductiva y sensación disneica. A las 24 horas se sumó fiebre termometrada de 39ºC, y en la 

radiografía de tórax se constató una condensación alveolar en la base derecha, con dudosas áreas caviladas y 

posible afectación de la base izquierda (Figura 1). Se inició tratamiento empírico con clindamicina y netilmicina sin 

mejoría de los síntomas, por lo que a las 72 horas del accidente fue remitido a nuestro hospital. A su ingreso, 

destacaban como datos de interés en la exploración clínica una mucosa orofaríngea de aspecto normal, 

temperatura axilar de 39.5º y crepitantes en ambas bases pulmonares. Figura 1: Radiografía de tórax en 
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proyección póstero-anterior tomada a las pocas horas de la inhalación. Se aprecia un patrón álveolar en base 

derecha, con algunas áreas de hipodensídad sugestivas de cavitación y posible afectación de la base izquierda. 

 

 
Fig 1: RX de tórax en proyección póstero-anterior tomada a las 
pocas horas de la inhalación. Se aprecia un patrón alveolar en 
base derecha, con algunas áreas de hipodensidad sugestivas 

de cavitación y posible afectación de la base izquierda 
 

La analítica practicada a su ingreso sólo evidenció 13.800 leucocitos/mm3, sin desviación izquierda, estando 

la bioquímica elemental dentro de límites normales. La gasometría arterial con FiO2 0.21 era pH 7.442 mmHg; 

PaCO2 33.2 mmHg y PaO2 82.9 mmHg. La radiografía de tórax a su ingreso mostraba un patrón alveolar en 

ambas bases, con múltiples lesiones cavitadas con niveles hidro-aéreos (Figura 2). 

Se continuó con el mismo tratamiento antibiótico al que se añadió ceftazidima, quedando afebril al día 

siguiente, siendo dado de alta asintomático a los 7 días del episodio. Al mes, el paciente permanecía asintomático 

y en la radiografía de tórax había desaparecido el patrón alveolar. Sin embargo, en una tomografía axial 

computarizada realizada dos meses después se pudo demostrar un área de destrucción pulmonar con 

bronquiectasias quísticas en ambas bases (Figura 3). Al año de seguimiento, el paciente permanecía asintomático 

y con una espirometría normal. 

 

DISCUSION 

 
Existen en la literatura algunos casos de complicaciones pulmonares debidas a la inhalación de 

hidrocarburos, siendo excepcional la causa profesional. Dominique y cols(2) describen un caso con sinúlares 

características al nuestro, ya que también se trataba de un faquir, pero el hidrocarburo utilizado en su caso era 

parafina líquida. Posiblemente cada persona que ejecuta el número circense del comefuegos utiliza la sustancia a 

la que está más habituado, lo que hace que, en nuestro conocimiento (Medline últimos 8 años, palabra clave 

kerosene), no exista una descripción previa por motivo profesional. 

La entrada de queroseno en el árbol respiratorio, tanto de manera accidental como por intento de autofisis, 

puede ser por inhalación directa en el momento de la ingestión a tracto digesfivo, o por aspiración del hidrocarburo 

procedente desde el mismo estómago. En este último caso puede sumarse semiología clínica derivada de la 

aspiración de restos alimenticios. La consecuencia inmediata suele ser una irritación de las mucosas de vías altas, 

seguido de una hipoxemia por aumento del shunt intrapulmonar, quizá por inactivación del surfactante(5), y, por lo 

general, reversible. Nuestro paciente tenía una gasometría arterial normal a las 72 horas de la aspiración, pero no 

constaba la realización de la misma el momento de su primera consulta. 
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Tras la llegada del hidrocarburo al territorio alveolar puede producir un edema pulmonar con fallo 

respiratorio agudo si la cantidad es importante. Sin embargo, la neumonía aguda es la complicación más frecuente 

de la ingestión de queroseno (1-4). Con hidrocarburos muy volátiles, pueden ocurrir complicaciones sólo con paso 

directo a tubo digestivo y posterior inhalación de vapores. En el caso del queroseno sería necesario su paso 

directo al árbol respiratorio como ocurre con los hidrocarburos menos volátiles(5). 

 

 
Figura 2: Radiografía de tórax en proyección póstero-anterior 
tomada al ingreso en nuestro hospital (72 horas de la 
inhalación). Se aprecian en ambas bases múltiples lesiones 
cavitadas con nivel hidro-aéreo. 

 

 
Figura 3: Tomografía axíal computarizada tomada a los dos 
meses del episodio. Se aprecian lesiones compatibles con 
bronquiectasias en ambas bases. 

 

 

El tratamiento recomendado en la aspiración de hidrocarburos suelen ser sólo medidas de soporte vital(16). 

Si la inhalación se ha realizado tras una regurgitación gástrica, y dado que por vía digestiva suelen tener una 

absorción limitada, tampoco está indicado el lavado gástrico ni la inducción del vómito, puesto que pueden 

propiciar nuevo paso de hidrocarburo al territorio pulmonar. Los corticosteroides, al igual que en la aspiración de 

contenido gástrico(7), tampoco parecen efectivos, estando indicada la fibrobroneoscopia sólo en sospecha de 

inhalación conjunta de restos alimenticios, por aspiración de contenido gástrico. 

La evolución de nuestro caso es la típica de una neumonitis química que suele complicarse con la aparición 

de bronquiectasias y destrucción pulmonar(1). La fiebre pudo ser debida a la propia acción del queroseno sobre el 

parénquima más que a contaminación por algún microorganismo, como lo demuestra el hecho de no existir 

leucocitosis y remitir rápidamente. No obstante, decidimos mantener el tratamiento antibiótico empírico con el que 

el paciente había ingresado en nuestro centro. Además de la aparición de bronquiectasias, se ha descrito como 

complicación más tardía la aparición de bronquiolitis obliterantel pero la ausencia de clínica y espirometría normal 

parecen descartar esta complicación en nuestro caso. 
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