NOTA TECNICA

Efectos fisiopatologicos y tratamiento de las
intoxicaciones por perfluoroisobutileno (PFIB)
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El perfluoroisobutileno (PFIB; 1,1,3,3,3-pentafluoro-2-(trifluo-
rometil)-1-propeno; CAS 382-21-8; (CF:):C=CF: ) ¢s un gas inco-
loro, inodoro y presenta un punto de ebullicién de 7°C {1 atm.) (1).
Debido a la presencia en su molécula de dtomos de fldor, que
atraen los electrones 7, la densidad electrénica del doble enlace
disminuye, de ahi que el PFIB sea un buen electréfilo dando lugar
a reacciones de sustitucién nucleofilica con nucleéfilos como los
alcoholes, aminas y moléculas con grupos tiol (2).

El PFIB es uno de los productos de la descomposicién térmica de
polimeros fluoro-carbonados, como por gjemplo el politetrafluoroe-
tileno (PTFE, Teﬂ0n®), cuando éstos son calentados por encima de
350-450°C (3). Los polimeros fluoro-carbonados son ampliamente
utilizados a nivel industrial por sus especiales propiedades fisico-qui-
micas (inercia quimica, elevada constante dieléctrica, etc.), y de
hecho estos materiales se utilizan en vehiculos y aeronaves militares,
existiendo riesgo de intoxicacién por PFIB en caso de incendios.

El PFIB estd clasificado como agente neumotdxico de guerra
presentando una toxicidad (CtLse: 1.500 mg-min/m?®) superior a la
del fosgeno (CtLse: 3.000 mg-min/m?), principal representante de
los agentes neumotéxicos de guerra (4).

En el mundo hay al menos 19 fébricas de polimeros fluoro-car-
bonados donde se produce PFIB. Al ser una sustancia de la lista 2A
(sustancias de doble uso y utilizacién industrial limitada) de la
Convencién para la Prohibicién de Armas Quimicas, a diferencia
del fosgeno que se encuentra en la lista 3 (sustancias de doble uso
v amplia utilizacién industrial), estas fabricas deben hacer declara-
ciones para la Organizacién para la Prohibicién de Armas Qui-
micas si la produccién anual supera los 100 kg. Cabe resefiar que
en junio de 2000 un contenedor de 10 libras de PFIB desaparecié
en una empresa americana de Newport (5).

EFECTOS FISIOPATOLOGICOS

INTOXICACION POR INHALACION DE HUMOS DE LA
COMBUSTION DE POLIMEROS FLUORG-CARBONADOS:
“FIEBRE POR HUMO DE POLIMEROS”

La inhalacién de humos tras la combustién de polimeros fluoro-
carbonados da lugar a la denominada “fiebre por humo de polf-
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meros” (6). Los sintomas son parecidos a los de un proceso gripal
(fiebre, dolor de cabeza, disnea, nduseas, vomitos y tos seca) ¥ apa-
recen después de un periodo de latencia de 1-2 horas después de la
inhalacién (3, 6-8). Estos sintomas son parecidos a los que se desa-
rroflan en ia “fiebre por humos de metales”, aunque la “fiebre por
humo de polimeros” tiene una presentacién clinica mds variada en
funcién de las condiciones de exposicién (3, 9, 10). En seres hu-
manos se han dado casos de “fiebre por humo de polimeros™ al in-
halar humos de hornos y sartenes con recubrimientos fluoro-carbo-
nados como el Teflon® (11, 12), inhalacién de aerosoles con
polimeros fluoro-carbonados (13) y por consume de cigarrillos con-
taminados con PTFE (14). Los sintomas desaparecen espontdnea-
mente a las 24-48 horas (12), aunque en intoxicaciones graves puede
producirse edema pulmonar, por lo que algunos autores han pro-
puesto la modificacién del término “fiebre por humo de polimeros”
(10, 15). Estudios histopatoldgicos tras exponer ratas a altas concen-
traciones de humos de la combustién de un copolimero de tetrafluo-
roetileno y hexafluoropropileno mostraban edema intersticial y alve-
olar, hemorragia intraalveolar y aparicién de depésitos de fibrina (9).

INTOXICACION POR INHALACION DE PFIB

En el caso de las intoxicaciones por inhalacién de PFIB hay un
periodo asintomético de 1-4 horas, inferior al que presenta el fos-
geno, hasta que se manifiestan los sintomas del edema pulmonar
(tos, disnea, etc.) (16). La muerte es consecuencia del fallo respi-
ratorio, hipoxemia, hipovolemia o una combinacién de estos tres
factores. Ensayos in vive con ratas muestran que ¢l PFIB induce
edema pulmonar con una translocacién de proteinas sanguineas al
compartimento alveolar (17). Como posible mecanismo de accifn
se plantea la posible reaccidn in vive del PFIB con moléculas nu-
cledfilas (2).

OTROS EFECTOS FISIOPATOLOGICOS

No hay informacién sobre otros efectos fisiopatologicos de la
intoxicacién por PFIB ¢ humos de polimeros fluoro-carbonados en
humanos distintos de los que afectan al sistema respiratorio. Zook
et al (18) observaron coagulacién intravascular diseminada en ratas
que inhalaban productos de la combustién del PTEE, auque ésta es-
taba relacionada con ¢l grado de lesién pulmonar. Tampoco se dis-
pone de informacién sobre posibles efectos cancerigenos o de to-
xicidad genética.

TRATAMIENTO

Tanto el tratamiento de las intoxicaciones por PFIB como de la
“fiebre por humo de polimeros” es de tipo sintomético: oxigenote-
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rapia, reposo, ete (16). Onyefuru et al (19) observaron que la admi-
nistracion de diuréticos (furosemida y torasemida) y la reduccién de
la ingesta de liquidos disminuia el edema y la gravedad de los
efectos fisiopatolégicos de la intoxicacién en ratas. La eficacia de es-
teroides en el tratamiento de la intoxicacién no estd demostrada (16).

El PFIB produce una depleccién de la cisteina y glutation in-
tracelular en los pulmones, de ahi que varios ésteres de la cisteina,
como la N-acetilcisteina, han dado buenos resultados en ensayos in
vive con animales cuando se administraban varias horas antes de la
exposicion (20). Lailey et al (21) consiguieron proteger ratas de la
intoxicacién por PFIB tras administrar N-acetilcisteina y otros és-
teres de la cistefna que podrian presentar una mejor distribucién en
los pulmones. L.os autores apuntan que estos ésteres aumentarian
los niveles intracelulares de cisteina protegiendo las células del to-
xico pero que este incremento de cisteina podria producirse tam-
bién en el fluido epitelial pulmonar, reduciéndose el acceso del t6-
xico al tejido pulmonar.
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