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Amonia Anidra (AA) é um cdustico comumente usado na industria que, acidentalmente, pode causar
queimaduras, mesmo com um breve contato. Como ocorre com outras queimaduras por dlcalis, a
lavagem precoce remove a AA das dreas afetadas e é fundamental para limitar a lesdo tecidual. A
concentracao do toxico e a duracao do contato determinam o grau de destruicao da pele e das
mucosas. Um caminhao carregado de AA (NH3) capotou na estrada, liberando densa nuvem de gis
AA. Cinquenta e quatro pessoas inalaram o gis e, depois de noventa dias, trés pessoas ainda apre-
sentavam rouquidao, sendo por nos examinadas.

Avaliamos trés pacientes com sequelas laringeas por queimadura apds inalacao de AA. Encontramos
um caso de hiperemia e edema, um de granuloma de 1/3 posterior de prega vocal esquerda e um
de sinéquia de pregas vocais. Sao comentados os achados de necropsia, tanto macro quanto micros-
copicamente. Sao discutidas as sequelas apresentadas, bem como os melhores tratamentos.
amonia, dlcalis, estenose de laringe, pregas vocais.

Anhydrous Ammonia (AA) is a caustic compound commonly used in the industry that can cause
burns, even with brief contact. As with other alkali burns, the early washing to remove the AA from
burnt areas is crucial to limit tissue damage. The concentration of toxic agent and duration of its contact
determine the degree of skin and mucosa destruction. A tanker truck carrying AA (NH3) fell off a
highway, and released a dense cloud of AA gas. Fifty-four people inhaled the gas and after ninety days,
three people were still experiencing hoarseness and were examined.

We assessed three patients with laryngeal sequelae due to AA inhalation burn. We found a case of
hyperemia and edema, one case of granuloma of the posterior third portion of the left vocal cord, and
one case of vocal cord adhesion. Necropsy findings are commented both macroscopically and
microscopically. The sequelae and the best treatments for them are discussed herein.

ammonia, alkali, laryngeal stenosis, vocal cords.
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INTRODUCAO

A exposicao ao gds Amoénia Anidra (AA) é potencial-
mente perigosa a vida, pois pode afetar gravemente o
sistema respiratorio (1).

Devido ao grande aumento do uso de AA liquida
pressurizada utilizada na agricultura e na industria, tem
aumentado a exposicao acidental e consequente inalacao
do gis (2).

As lesoes causadas por queimaduras quimicas sao
um desafio para os médicos, devido a baixa frequéncia de
admissoes hospitalares por esse tipo de acidente e, conse-
quentemente, pouca experiéncia nessa drea na unidade de
queimados (3).

Aslesoes produzidas por produtos quimicos causti-
cos, acidos e dlcalis, mais comumente encontradas, sao as
causadas pelos acidos, fluoridrico e férmico, amonia anidra,
cimento e fenol. Outros agentes quimicos especificos que
podem causar queimaduras sio: fosforos, nitratos,
hidrocarbonetos e piche (4).

Aintoxicacao por AA ocorre apos exposicao aciden-
tal durante a fabricacao de fertilizantes, fibra téxtil, couro,
plastico, pesticidas e explosivos. Acontece, também, du-
rante as instalacoes de refrigeradores, onde é bastante
usada (5).

Recentemente, tivemos a oportunidade de exami-
nar trés pessoas com disfonia por mais de 90 dias, apds
inalacio de AA, causada por acidente de caminhdo-tanque
que capotou em uma estrada do litoral paulista, deixando
vazar o gas no povoado ao longo da estrada.

Nesse vilarejo, 54 pessoas inalaram o gas e foram
socorridas nos prontos-socorros e hospitais da redondeza.

O objetivo deste estudo ¢ relatar trés casos de
sequelas laringeas devido 2 inalacio acidental de AA e
realizar uma revisao da literatura.

ReLaTO DO CaAso

Trés pacientes foram por nés examinados, 90 dias
apos o acidente, pois ainda apresentavam disfonia, apesar
do tratamento com antibiéticos, corticosteroides, banho
commuita agua, lavagem intensa dos olhos e oxigenoterapia,
instituido pelos médicos do hospital onde foram socorridos.

Caso 1-ENS, 26 anos, sexo feminino, branca, do lar,
apresentava exame otorrinolaringologico normal, com
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Figura 1. Laringite cronica. Videolaringoscopia mostrando
hiperemia e edema das pregas vocais com leucoplasia,
bilateralmente.

Figura 2. Laringite cronica com granuloma. Videolaringoscopia
mostrando hiperemia, edema e granuloma em 1/3 posterior
da prega vocal esquerda.

excecdo das pregas vocais que, a videolaringoscopia,
encontravam-se hiperemiadas, levemente edemaciadas e
com leucoplasia em ter¢co médio, bilateralmente (Figura
1). Foi medicada com corticosteroides e recomendada
terapia fonoaudiologica.

Caso 2 -SRB, 40 anos, sexo feminino, branca, do lar,
como nao melhorou da dispneia com o tratamento institu-
ido nohospital, foi necessaria a realizacao de traqueostomia,
permanecendo internada por 30 dias. A cinula traqueal foi
retirada e o traqueostoma foi fechado apds 60 dias, mas a
disfonia persistiu. O exame otorrinolaringologico encontra-
va-se normal, com excecio das pregas vocais, que se
apresentavam 2 videolaringoscopia, hiperemiadas e mo-
deradamente edemaciadas, com presenca de granuloma
localizado no 1/3 posterior da prega vocal esquerda (Figura
2). Foi medicada com corticosteroides e aconselhada
terapia fonoaudiolégica.
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Figura 3. Sinéquia de pregas vocais com granulomas.
Videolaringoscopia mostrando sinéquia das pregas vocais
com granulomas cicatriciais.

Caso 3 - MCF, sexo masculino, 23 anos, branco,
trabalhador rural, apresentava disfonia intensa e dispneia
aos pequenos esforcos. O exame otorrinolaringologico
encontrava-se normal, com exce¢ao das pregas vocais, que
apresentavam a videolaringoscopia, hiperemia e sinéquia
de todo 1/3 anterior e médio, com granulomas em comissura
posterior, bilateralmente, levando a estenose de regiao
glética (Figura 3). Foi medicado com corticosteroides e,
apos 60 dias, os granulomas desapareceram permanecen-
do a estenose (Figura 4), sendo indicado tratamento
cirdrgico e apos, terapia fonoaudiologica.

DiscussAo

A amonia € conhecida desde a antiguidade. Plinio
mencionou, em sua Historie Naturalis, a existéncia de
uma variedade de sal denominada Hammoniacum. Em
1661, RoBerT BoyLE escreveu na Sceptical Chymis que o
sal amoniaco é composto por dcido muridtico e alcali
volatil. JosepH PriesTLEY, em 1774, foi quem pela primeira
vez isolou a amoOnia gasosa, que chamou de ar alcalino

(6).

O simbolo quimico do alcali AA € NH,. Apresenta-
se em temperatura ambiente como um gas incolor, com
um odor fortemente pungente semelhante ao da urina
ressecada. A dgua de amonia € uma solugio de hidroxido
de amdnia a 10-30%. E um liquido incolor, com odor
intenso, pungente e sufocante (7).

Por conter 82% de nitrogénio, a AA € considerada a
maior fonte desse elemento. E um 6timo fertilizante e,
portanto, muito usada na agricultura. E também usada na
fabricacao de fibras sintéticas, tais como o nylon e o rayon,
bem como nas tinturas e limpezas de fibras naturais. A
oxida¢ao da amonia produz acido nitrico, usado na produ-
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Figura 4. Estenose glotica. Videolaringoscopia mostrando a
sinéquia das pregas vocais e consequente estenose glética.

caode trinitrotolueno, nitroglicerina e outras substancias. E
também usada em refrigeracao (9).

Apresenta riscos de incéndio e exploso, pois, como
¢ um gas inflamavel, forma misturas explosivas com o ar na
faixa de 16-25% por volume de ar (10).

A AA irrita intensamente os olhos, nariz e vias
respiratorias. Entre os efeitos toxicos estio o lacrimejamento,
as dificuldades respiratérias, dor no peito e edema pulmo-
nar. Uma concentracio de 10 ppm pode ser detectada
pelo odor; a irritacao de olhos e nariz € perceptivel com
cerca de 200 ppm. A exposi¢iao por poucos minutos a 3000
ppm pode ser intolerdvel, causando sangramento grave da
pele, edema pulmonar e asfixia, levando 2 morte. E
corrosivo para a pele porque reage com a umidade para
formar hidréxido de amoénio caustico. Uma exposicao
prolongada pode causar destruicao dos tecidos (10).

O contato com a pele determina queimadura grave,
extremamente dolorosa. Hi um edema inicial com forma-
¢ao de vesiculas e, a seguir, ocorre necrose de liquefacio,
que vai se aprofundando progressivamente, cicatrizando
por segunda intencio (7).

O contato com os olhos depende do tempo de
exposicao. Se ripida e pouco intensa, produz conjuntivite,
lacrimejamento e fotofobia. Nos casos mais graves, ocorre
dor intensa de conjuntiva, de palpebras e ulceracao de
corneas (7).

O quadro clinico apresentado pelas pessoas que se
intoxicaram depende do tipo de exposicao. A ingestao de
pH elevado, acima de 12, é grave e comumente associada
a ulceracao profunda das mucosas, principalmente do
esdfago. Outros fatores influenciadores sao: volume, con-
centracao, viscosidade e molaridade. Os dlcalis produzem
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necrose de liquefacdo, saponificando os lipideos e
solubilizando as proteinas, favorecendo o aprofundamento
das lesoes. Logo ap6s a ingestdo, aparece dor intensa,
espasmo glotico, que por um lado impede a entrada de
maior quantidade do gis e por outro pode determinar
morte imediata por asfixia. Ocorre dor intensa, em
queimacao, referida na boca, garganta, regido retroesternal
e estdbmago. E comum a ocorréncia de vomito, que pode
serem borra de café. Observa-se dificuldade de degluticio
em todos os casos. A desidratacio é intensa e de inicio
rapido, com hipotensao arterial e choque, que pode evoluir
para obito. A lesao quimica apresenta caracteristica de
pseudomembrana de coloracdo cinza ou cinza-escura.
Produtos solidos determinam com mais frequéncia lesoes
na boca, faringe e regidao superior do esdfago. A ingestao
de produtos liquidos, geralmente mais grave, pode produ-
zirlesoes esofdgicas circulares, evoluindo sistematicamen-
te para estenose cicatricial. Edema e inflamacao da boca,
lingua, faringe e laringe diminuem o calibre das vias aéreas,
facilitando o aparecimento de complicacoes pulmonares.
Podem aparecer afonia, tosse, estridor, dispneia e cianose.
Passada a fase inicial, o aparecimento de febre, dor
retroesternal e abdominal € indicativo de possivel perfura-
¢ao esofagica com mediastinite. A perfuracao do estdma-
2o, poroutro lado, € rara. A estenose cicatricial de esdfago
€ a sequela mais comum (7).

Ja a inalacao produz intensa irritacio respiratoria,
comtosse, dispneia e aumento de secrecoes bronquicas e,
algum tempo depois, edema pulmonar, com piora da
dispneia e aparecimento de cianose. Distirbios respirat6-
rios podem estar associados a outras manifestacoes
sistémicas, como cefaleia, tontura, fraqueza, hipotensiao
arterial e taquicardia. A exposicao a grandes concentracoes
pode determinar morte imediata. Tosse, dispneia, estridor,
cianose e reflexo vagal levando a espasmo glético estao
sempre presentes. A entrada do 4lcali na traqueia determi-
na geralmente morte imediata por sufocacio. Coma e
convulsdo sao quase sempre manifestacoes terminais (7).

Sosonya (11) necropsiou uma pessoa e descreveu
as alteracdes morfologicas e morfométricas pulmonares
que levaram a morte, dois meses depois da exposicao e
inalacao de AA. Os achados patolégicos incluem
bronquiectasias do lobo inferior, fibrose obliterante das vias
aéreas inferiores e pneumonia terminal. A fibrose obliterante
das vias aéreas inferiores € caracteristica do estdgio tardio
da doenga, levando a bronquiolite, provavelmente respon-
savel pela doenca pulmonar obstrutiva e pela sobrevida
dos pacientes que inalaram AA.

Crosk et al (1) mencionaram que a exposicio a AA
pode resultar em danos substanciais ao sistema respirato-
rio, olhos e pele. Fizeram um estudo retrospectivo e
apresentaram as manifestagoes respiratorias agudas e cro-
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nicas em 12 pacientes expostos a AA como resultado de
um mesmo acidente, e concluiram que: 1) A exposicao a
fumaca de AA, em alta concentracao por curto periodo de
tempo, afeta a pele, os olhos e as vias respiratorias
superiores. Além disso, podem ocorrer sérias queimaduras
na mucosa do nariz, da boca, da faringe, laringe e traqueia,
e até obstrucao respiratoria alta. Recomenda-se a entubagio
precoce ou traqueostomia. Esses pacientes podem curar-
se, porém com alguma sequela pulmonar. 2) Pacientes que
inalaram AA em baixa concentragio durante longo tempo
ndo apresentaram obstrucao aguda das vias aéreas superi-
ores. O gas inalado se combina com a dgua de toda a
superficie imida da mucosa, resultando em extensa quei-
madura alcalina de toda drvore traqueobronquica. No inicio,
ha poucos sinais e sintomas. Pode ocorrer queimadura de
toda a mucosa pulmonar, resultando em pequena lesao
pulmonar e edema. Como resultado, ocorre doenga pulmo-
nar cronica moderada a grave. 3) Pacientes expostos a
inalacao de moderada quantidade de AA, durante longo
periodo de tempo podem apresentar poucos ou nenhum
achado clinico ou laboratorial. Embora n3o esteja bem
definido qual o melhor tratamento, seria, provavelmente,
vantajoso incluir no tratamento, esteroides, antibioticos e
ventilacio mecanica.

No exame do tecido traqueobréonquico com
microscopia eletrOnica, constatou-se que, na morte aguda,
ocorre denudacao do epitélio traqueobronquico, edema da
lamina propria, sinais de edema alveolar, congestao e
hemorragia (12).

Acompanhando-se por muitos anos um paciente
que nunca fumou e foi vitima de exposi¢ao macica ao gas
AA, Lepuc et al (5) verificaram que, na fase aguda, o
paciente apresentou traqueobronquite grave e insuficién-
cia respiratoria causada por queimaduras graves na mucosa
da arvore respiratoria. Depois da fase aguda, o paciente
ficou com obstruco respiratoria significativa. Estudos do
clearance mucociliar, tomografia computadorizada e
broncografia, mostraram bronquiectasias moderadas. Con-
cluiram que a exposi¢do aguda a alta concentraciao de
amoOnia poderia resultar em insuficiéncia respiratoria agu-
da, levando também, com o passar do tempo, a alteracao
cronica da fungao respiratoria.

A AA é uma combinac¢io caustica usada na industria,
e pode causar queimaduras graves, mesmo com breve
contato. Assim como ocorre com outras queimaduras por
alcalis, a lavagem precoce remove a aménia das dreas
queimadas, sendo crucial para limitar o dano tecidual. Dois
casos de exposicao idéntica a vapores de AA foram
estudados por Latenser et al (13), sendo que o primeiro foi
lavado com dgua imediatamente apos ocorrer a exposicao,
e o outro, s6 quando o paciente chegou ao hospital. O
primeiro sofreu queimaduras menores e obteve alta médi-

Arq. Int. Otorrinolaringol. / Intl. Arch. Otorhinolaryngol.,
Sdo Paulo, v.13, n.1, p. 111-116, 2009.



Cruz WP

ca ap6s dois dias de hospitalizacao. O segundo sofreu
queimaduras em 14%da superficie corporal e lesdo inalatéria
significativa, sendo necessario entubagio, ventilacio me-
canica e enxerto de pele, durante 13 dias de hospitalizacio.
O tratamento precoce reduz significativamente a gravida-
de da queimadura.

Eptich etal (14) descrevem que fisiopatologicamente
amaioria dos agentes quimicos danificam a pele, mais por
meio de uma reag¢ao quimica do que por uma ferida
hipertérmica. Embora alguns agentes quimicos produzam
consideravel calor como resultado de uma reacio exotérmica
quando entram em contato com a dgua, acabam produzin-
do trocas quimicas diretamente sobre a pele, acarretando
maiores danos. As trocas quimicas dependem dos agentes,
sejam eles acidos ou alcalinos. A concentraciao do agente
toxico, bem como a duracio do contato primario, determi-
na o grau de destruicao dos tecidos acometidos. Quando a
pele € exposta a acao quimica da substancia caustica, e sua
cobertura de queratina é destruida e os tecidos da derme
S0 expostos, ocorre a¢do necrotica continua.

Os produtos quimicos alcalinos dissolvem as prote-
inas e o coldgeno, resultando em complexos alcalinos
dessas moléculas. Ocorre também desidratacio celular e
saponificacdo dos tecidos gordurosos. Diferentemente das
queimaduras dcidas, que sao secas e com pouco edema, as
alcalinas sao marcadas por edema, grande umidade e perda
de liquido. A neutralizacao da exposicao ao alcaloide é
realizada irrigando-se o local queimado com uma grande
quantidade de agua, para diluir todo o alcaloide presente
na superficie da ferida, que ainda nao produziu reacao (14).

As queimaduras quimicas continuam a destruir os
tecidos até que o agente causador seja inativado ou
removido. Quando se inicia a hidroterapia apds o contato
do produto quimico com a pele, dentro de um minuto, a
gravidade das lesdoes é menor do que quando se leva 3
minutos, por exemplo. O tratamento precoce normaliza o
pH da pele. O tempo de contato do cdustico com 0s
tecidos € determinante para a gravidade das lesoes. A
irrigacao suave da pele, com grande volume de dgua e
baixa pressao, porlongo tempo, dilui o agente téxico (14).

Ap6s exposicao a umalcaloide forte, a hidroterapia
prolongada ¢é especialmente importante para limitar a
gravidade dos ferimentos. Em animais experimentais, o pH
da pele quimicamente queimada nio se aproxima da
concentracao normal, a menos que se mantenha mais de
uma hora de irrigacao continua e, mesmo assim, apesar da
hidroterapia, nao retorna ao normal em menos de 12 horas

14.

Os vapores de amonia se dissolvem imediatamente
na umidade da pele, dos olhos, da orofaringe, da laringe e
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dos pulmoes, na forma de ions hidroxila, os quais causam
queimaduras quimicas, através de necrose de liquefacao. A
gravidade das lesoes estd diretamente relacionada com a
concentracao e duracio da exposicao a AA (14).

Macroscopicamente, constatou-se, em necropsia,
que ocorre intensa congestao da superficie da mucosa da
traqueia e bronquios. Todas as divisdes pulmonares apre-
sentavam bronquiectasias cilindricas, afetando principal-
mente o lobo médio e os inferiores. Microscopicamente, a
mucosa bronquica foi substituida por tecido de granulacio,
e grandes dreas foram destituidas de epitélio. Partes ulce-
radas e metaplasia escamosa estavam presentes nos
subsegmentos bronquicos. A bronquiectasia estava associa-
daadestruicio das glandulas mucosas, da musculatura lisa,
da cartilagem e da substituicao por tecido fibroso vascular.
Cada bronquiolo apresentava leve fibrose periadventicia
ou aspecto de bronquiolite obliterante. Havia congestao,
hemorragia e edema desigual do tecido alveolar (2).

A extensao das lesoes respiratorias apos inalagio de
AA depende da duracao da exposicio, da concentracao do
gds e da profundidade da inalacao. Por ser altamente
soltvel em dgua, a amonia € rapidamente absorvida pela
membrana mucosa, reagindo com a dgua para formar
hidréxido de amonia, que € altamente irritante e caustico.
Sao frequentes as queimaduras e descamacgdes da camada
epitelial da drvore bronquica (traqueobronquite). A absor-
¢ao da amonia pelas vias aéreas superiores de certa forma
protege os bronquios inferiores e os alvéolos da sua
toxicidade (5).

Em pacientes que faleceram imediatamente apos
inalacao de AA, observaram-se edema e hemorragia na
laringe e nos pulmodes. Em pacientes internados, observou-
se que, dentro de poucos dias, sobrepOs-se infeccao
bacteriana. Os que sobrevivem as lesdes agudas podem
apresentar ou nao evidéncias de doenca pulmonar obstrutiva,
como bronquiectasias e fibroses obliterantes das vias aére-
as inferiores (11).

O tratamento inicial para quem inalou AA consiste
em antibioticoterapia, broncodilatadores, corticosteroides
e inalacao de oxigénio (5). Nos casos mais graves, reco-
menda-se entubagio nasal ou orotraqueal e, se necessario,
traqueostomia. Apos a entubacio, as lesdes das vias aéreas
inferiores sao controladas pela pressao expiratoria final
positiva (PEEP) (14).

Através da laringoscopia, observou-se que, apos
inalacao de AA, pode-se encontrar desde eritema difuso e
edema dos labios, palato mole, parede posterior da faringe
e epiglote, até queimaduras de primeiro, segundo e
terceiro grau nas cavidades orofaringeas, hipofaringeas e
laringeas (1-9). Apos 15 dias, pode-se observar, sobre a
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mucosa do palato mole, partes com fibrina e edema difuso
com exsudato fibrinoso em toda a orofaringolaringe. Ap6s
60 dias, observou-se melhora da disfonia, e a laringoscopia
revelou leve edema de pregas vocais (1).

Algumas sequelas foram observadas, consistindo
em danos aos sentidos (gustacao, hipoalgesia, ou visio),
disestesia grave, mudanca na voz, perda de funcao pulmo-
nar, anoxia cerebral e morte (3).

CoMENTARIOS FINAIS

A inalacio do gas AA resulta em um espasmo de
glote que, por um lado, pode evitar que a fumaca atinja as
vias aéreas inferiores, mas, por outro, mantém o gis em
contato, por major tempo, coma regiao glética e supraglotica,
podendo levar a uma queimadura mais profunda dessa
regido.

O proprio reflexo de defesa contribui para piorar o
danoalaringe.

Apesar das queimaduras por alcalis resultarem em
uma reacao exotérmica quando entram em contato com a
agua, liberando calor, a irrigacdo prolongada neutraliza a
toxicidade da AA, normalizando o pH da ferida. Quanto
antes se iniciar o tratamento hidroterapico das areas afeta-
das, a fim de se neutralizarem as queimaduras causadas
pelo dlcali, melhores serdo os resultados do tratamento.
Corticosteroides e antibioticoterapia também devem ser
utilizados. Nos casos mais graves, € necessario entuba¢ao
ou traqueostomia com ventilacao mecanica.

Devido a dificuldade de se obter o tempo de
exposicao e consequentemente a quantidade de AA inala-
da e pela gravidade das sequelas apresentadas, é recomen-
dada a realizacio de laringoscopias periodicas, durante,
pelo menos, seis meses, para avaliacao da laringe que pode
mostrar desde laringites cronicas até a estenose glotica com
insuficiéncia respiratoria alta.
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