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RESUMO

Este é um relato de caso de exposicdo ocupacional a conservantes de alimentos que resultou em insuficiéncia respiratéria
aguda em trés trabalhadores. A andlise toxicolégica demonstrou que a mistura dos conservantes, por eles realizada,
produziu NO, que inalado causou quadro compativel com edema pulmonar e insuficiéncia respiratoria aguda. Na
evolugdo, o dano pulmonar regrediu de forma completa nos trés individuos. Faz-se uma breve revisdo sobre dano
pulmonar agudo relacionado a exposi¢cdo ocupacional. Enfatiza-se a importancia do treinamento dos trabalhadores que
manipulam substancias quimicas bem com da utilizacdo de equipamentos de protecio adequados.
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ABSTRACT

Herein, we report an instance of occupational exposure to food preservatives and resultant acute respiratory failure in three
workers. The toxicological analysis revealed that mixing the particular food preservatives involved, a procedure that was
performed by the three workers involved, produced NO2, the inhalation of which caused the pulmonary edema and respiratory
failure. With time, the pulmonary damage was completely reversed in all three individuals. Accompanying this case report is a
brief review of the literature regarding acute pulmonary injury resulting from occupational exposure to chemicals. We
emphasize the importance of training, as well as of the use of protective gear, for workers who handle chemical substances.
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INTRODUCAOQ

Nas atividades laborativas industriais a inalacéo
¢ 0 modo mais comum de exposicdo ocupacional a
substancias nocivas ao aparelho respiratorio. Entre
1992 e 1998, nos EUA, foi relatada pelo Departa-
mento de Trabalho uma média anual de 11.000 casos
de exposicio respiratoria ocupacional a substancias
nocivas. Nesse mesmo periodo, a mortalidade do
grupo foi em média de 68 trabalhadores expostos a
cada ano."”

Nas atividades industriais e agricolas a manipu-
lacdo de substincias quimicas nem sempre obede-
ce as normas basicas de seguranca. Ha, freqliente-
mente, falta de conhecimento do trabalhador a res-

peito dos possiveis riscos da exposicdo, bem como
dos cuidados necessarios na manipulagio dos pro-
dutos. Ndo é incomum acontecer, inadvertidamen-
te, mistura ou dissolucdo em agua de duas ou mais
substdncias quimicas durante o preparo para o uso,
o0 que pode gerar novas substincias volateis tdo ou
mais nocivas que os produtos originais.?)

0 caso que relatamos a seguir ilustra as conside-
racOes acima. O objetivo principal deste relato é cha-
mar a atencdo para a existéncia de exposicdes ocu-
pacionais que podem levar a quadros agudos, as vezes
graves, 0s quais precisam ser diagnosticados pron-
tamente, notificados e, sobretudo, prevenidos.
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RELATO DO CASO

Apo6s a mistura de substéancias utilizadas como
conservantes de alimentos, trés trabalhadores de
uma industria de lingliicas foram expostos a um
gas de coloracdo amarelada, por um periodo de
40 a 60 minutos. Conforme a descricdo contida
no rétulo das embalagens, foram utilizados os
antioxidantes 300 e 316, o acidulante 330, o sal
conservante 250, dissolvidos em 45 litros de dgua.
A numeracdo citada corresponde, na lista de pro-
dutos quimicos disponibilizada pela Agéncia Na-
cional de Vigilancia Sanitaria,® respectivamente, a
acido ascorbico, eritorbato de sodio, acido citrico
e nitrito de sddio. Os trabalhadores estavam com
mais outros trés colegas em uma sala fechada, com
ar condicionado ligado e o ambiente ficou total-
mente impregnado com gas amarelado. Segundo
um dos trabalhadores, todos que estavam na sala
onde foi realizada a mistura apresentaram sinto-
mas respiratorios de tosse seca e dispnéia leve. Os
sintomas foram mais intensos nele e em um cole-
ga de mesma func¢do, os quais se encontravam
proximos ao local da mistura, e no subgerente,
que a realizou.

0 Laboratério de Andlises Toxicoldgicas da
Universidade Federal de Goids realizou andlise do
vapor produzido apds misturar os ingredientes
utilizados pelos pacientes, ou seja, acido ascorbi-
co, eritorbato de soddio, acido citrico e nitrito de
s6dio, em meio aquoso, numa proveta de um litro,
em capela, em quantidades proporcionais aquelas
recomendadas para o preparo da solucdo de cura
da carne. Houve producéo de elevada quantidade
de vapor de cor marrom-amarelada, irritante para
os olhos (mesmo em capela e com uso de equipa-
mento de protecdo individual), compativel com o
padrio de coloracio do didxido de nitrogénio (NOZ]
- "vapor nitroso”. 0 éxido nitrico ¢ incolor. Uma
amostra do vapor foi colocada em contato com
papéis embebidos com reagentes apropriados para
identificacdo de oxidos de nitrogénio, quais se-
jam: papel umido de tornassol azul que, quando
em contato com os 6xidos de nitrogénio, fica ver-
melho, e papel de iodeto de potassio amidado (io-
deto de potdssio a 2% contendo 1% de amido
soluvel), que fica corado de azul, quando em con-
tato com o 6xido nitrico e 0 NO,.®” O teste com os
dois reagentes foi positivo para 6xidos de nitro-
génio e, considerando-se a coloracdo do gas ob-
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servada apods a mistura das substancias, concluiu-
se que se tratava de NO,.

Nio foi relatada presenca de qualquer outro
aerodispersoide no ambiente.

A seguir sdo apresentados os dados clinicos
dos trés trabalhadores.

Um dos pacientes era um homem pardo, de 28
anos, residente em Goiania (GO), auxiliar de pro-
ducdo de uma fabrica de lingiiicas, que procurou
atendimento de emergéncia no Hospital das Clini-
cas da Universidade Federal de Goids. Apos a ex-
posicéo, iniciou quadro de dor toracica difusa, ir-
ritacdo nos olhos, nauseas e vomitos. Relatou que
saiu do local, mas, mesmo assim, os sintomas in-
tensificaram-se, surgindo tosse seca e dispnéia que
rapidamente progrediu, passando o paciente a
apresenta-la, inclusive, em repouso. O paciente era
previamente higido, ndo tabagista, negava enfer-
midades anteriores e ndo fazia uso de qualquer
medicagdo rotineiramente. Negava antecedentes
familiares dignos de nota. Ao exame fisico apre-
sentava-se em bom estado geral, taquipneico, ci-
anotico +/4, com murmurio vesicular fisioldgico
com estertores finos difusos bilateralmente, fre-
qliéncia respiratoria de 25 irm, freqliéncia cardia-
ca de 90 bpm, pressio arterial de 120 x 80 mmHg,
saturacdo periférica de oxigénio de 85% em ar
ambiente, sem mais alteracdes em outros 6rgaos
ou sistemas.

A radiografia simples do térax, na admissao,
mostrava infiltrado intersticio-alveolar difuso (Fi-
gura 1). A gasometria com oxigénio por mascara
facial a 8 1/min apresentou pH de 7,40, pressio
arterial de oxigénio de 65 mmHg, pressdo arterial
de gas carbonico de 40 mmHg e saturacdo arterial
de oxigénio de 92%. O teste rapido para o virus
da imunodeficiéncia humana foi negativo.

O paciente foi admitido na unidade de terapia
intensiva, onde recebeu suplementacdo de oxigé-
nio por mascara facial e hidrocortisona a 5mg/kg
de seis em seis horas por trés dias. Apresentou
piora transitoria do quadro clinico com aumento
da dispnéia, persisténcia da tosse seca, retengdo
de gas carbdnico (pressdo arterial de gas carboni-
co de 54 mmHg), sem febre ou alteracdo da ima-
gem radioldgica. Foi mantido sem cobertura anti-
bidtica e iniciou-se a administracdo de metilpred-
nisolona a 1 g/dia por trés dias, com melhora cli-
nica progressiva e resolu¢do completa da imagem
radioldgica no terceiro dia apds o uso da metil-
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Figura 1 - Caso 1: A) Radiografia de tdrax em pdstero-anterior: infiltrado intersticio-alveolar difuso e bilateral. B)
Radiografia de térax em postero-anterior, sete dias apds a exposicdo: aspecto normal.

prednisolona. O paciente recebeu prednisona a 1
mg/kg por trés dias, completando dez dias de uso
de corticosteroide e tornou-se assintomatico. Na
alta hospitalar realizou gasometria arterial, espiro-
metria e teste de difusdo do monoxido de carbo-
no, que mostraram resultados normais.

Um segundo paciente era um homem branco,
de 33 anos, também residente em Goiania, subge-
rente de producdo da mesma fabrica de lingticas.
Este paciente informou que realizou a mistura dos
produtos citados no caso anterior, sofrendo expo-

sicio de aproximadamente 40 minutos. Relatou
dispnéia e tosse seca no inicio da exposicdo, se-
guidas por vomitos e dor tordcica difusa. Apre-
sentou piora progressiva dos sintomas associada
a febre ndo medida. Relatou que era a primeira
vez que manuseava aquela marca de produtos e
que os usados anteriormente nio liberavam gas
quando misturados. Ndo apresentava anteceden-
tes dignos de nota, exceto tabagismo havia apro-
ximadamente dez anos (dois a trés cigarros por
dia). Na admissdo estava em bom estado geral,

Figura 2 - Caso 2: A) Radiografia de torax em postero-anterior: infiltrado intersticio-alveolar bilateral. B) Radiografia de
torax em postero-anterior, oito dias apos a exposicdo: aspecto normal.

J Bras Pneumol. 2005; 31(5):464-9



Insuficiéncia respiratéria aguda apo6s exposicdo a conservantes de alimentos

467

Figura 3 - Caso 3: A) Radiografia de tdrax em postero-anterior: infiltrado intersticio-alveolar, bilateral, predominando
nos campos médios. B) Radiografia de tdrax em postero-anterior, sete dias apos a exposicdo: aspecto normal.

eupnéico, afebril, com murmurio vesicular fisiolo-
gico com estertores finos em bases e terco médio
dos campos pulmonares. A saturacdo periférica de
oxigénio era de 96% em ar ambiente. Os demais
orgaos e sistemas apresentavam-se sem alteracoes.
A radiografia simples do térax na admissdo mos-
trava infiltrado intersticio-alveolar difuso (Figura
2). Ele recebeu alta do setor de emergéncia com
prescricdo de prednisona a 40 mg/dia por cinco
dias, e depois a 20 mg/dia até o décimo dia, asso-
ciada a amoxicilina a 1.500 mg/dia por dez dias.
Apresentou melhora progressiva, estando assinto-
matico ja no terceiro dia da medicacdo. Retornou
para acompanhamento ambulatorial no oitavo dia
apos a exposicdo, quando realizou radiografia de
torax, espirometria, gasometria arterial e teste de
difusdo do monoxido de carbono, que apresenta-
ram resultados normais.

0 outro paciente era um homem branco, de 19
anos, também residente em Goiénia, auxiliar de pro-
ducdo, que estava trabalhando junto com os ou-
tros pacientes, e que foi submetido a exposicio
ambiental concomitante pelo periodo de uma hora.
Procurou atendimento de emergéncia no mesmo
hospital, acompanhado pelo paciente primeiramente
relatado. Queixava-se de dispnéia que se iniciou
durante a exposicdo, com piora progressiva, asso-
ciada a tosse seca intensa. Este paciente néo referia
sintomas relacionados ao sistema digestivo ou irri-
tacdo de mucosa ocular ou nasal. Previamente hi-

gido, negava tabagismo ou qualquer enfermidade
importante e nio fazia uso de medicacéo de rotina.
Nio tinha antecedentes de doencas familiares dig-
nos de nota. Na admissdo estava em bom estado
geral, taquipnéico, cianotico +/4, com murmurio ve-
sicular fisiologico com estertores finos difusos.
Os demais 6rgéos ou sistemas apresentavam-se sem
alteracoes. A saturacdo periférica de oxigénio em ar
ambiente era de 84%. A radiografia simples de to-
rax, de modo semelhante ao dos pacientes anterio-
res, mostrava infiltradoalveolar difuso e com areas
de confluéncia (Figura 3). O paciente foi hospitali-
zado em outro hospital da rede do Sistema Unico
de Saude, por cinco dias, onde recebeu gatifloxaci-
na na dose de 500 mg/dia, nio tendo sido tratado
com corticosteroides. Apresentou melhora clinica,
e recebeu alta assintomatico. Retornou ao Hospital
das Clinicas da Universidade Federal de Goias para
acompanhamento ambulatorial oito dias apds a ex-
posicdo, quando realizou radiografia de torax, es-
pirometria, gasometria arterial e teste de difusdo do
monoxido de carbono, que apresentaram resulta-
dos normais.

0 quadro clinico e radioldgico dos trés paci-
entes foi compativel com edema pulmonar e insu-
ficiéncia respiratoria aguda. A evolucdo revelou-
se favoravel e no seguimento clinico, radiologico
(Figuras 1, 2 e 3) e de funcdo pulmonar por de-
zoito meses ndo apresentaram nenhuma repercus-
sdo respiratdria.
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DISCUSSAO

0 dano causado no aparelho respiratério, apos
exposicdo a substancias quimicas, depende de varios
fatores como duracio da exposi¢do, proximidade da
fonte da substancia, toxicidade da substancia, solu-
bilidade em agua, padrdo respiratério do individuo
(volume minuto), e respiragio nasal ou bucal.??

A solubilidade da substancia em meio aquoso
favorece a difusdo através da mucosa, apds a sua
dissolucdo no muco brénquico, que contém alto
teor de dgua (95%). Substancias muito soluveis ten-
dem a ser absorvidas nas vias aéreas maiores. Aquelas
de menor solubilidade chegam as vias aéreas infe-
riores e sdo absorvidas onde ha maior superficie,
como nos alvéolos e vias aéreas terminais.

As substancias nocivas ao aparelho respiratorio
podem causar asfixia, como o nitrogénio, o metano
e 0 mondxido de carbono, ou ter acdo irritativa, como
o dioxido de enxofre, a amonia, e o fosfogénio. O
oxido de nitrogénio tem acéo irritativa, baixa solubi-
lidade em dgua e acgdo asfixiante através da diminui-
cdo da capacidade de transporte de oxigénio.

Sdo inumeras as substancias capazes de pro-
vocar edema pulmonar e pneumonite quimica,
entre elas o acetaldeido, cloro, oxido de nitrogé-
nio, 0zo6nio, e a fumaca de incéndio.®

Os pacientes cujos quadros clinicos relatamos
foram expostos a substancias utilizadas como con-
servantes de alimentos e antioxidantes, o acido
ascorbico e o eritorbato de sodio, sendo que o
primeiro ¢ irritante para os olhos, pele e aparelho
respiratorio. Houve também exposicdo a acido ci-
trico, que apresenta o mesmo efeito irritativo do
acido ascdrbico. Os pacientes referiram manuseio
habitual destas substincias anteriormente, sem
grandes repercussdes. No dia em que apresenta-
ram os sintomas, utilizaram também nitrito de so-
dio, o qual ndo usavam habitualmente.

De acordo com dados do International Chemical
Safety Cards do National Institute for Occupational
Safety and Health,"® o nitrito de sddio decompde-se
na presenca de acidos, produzindo éxidos de ni-
trogénio. Havia na solugdo preparada pelos traba-
Ihadores acido citrico e dcido ascorbico. O acido
citrico reage com oxidantes e o nitrito de sodio ¢
um forte oxidante.

Com relagédo aos 6xidos de nitrogénio, o NO, €
irritante local mais potente do que o 6xido nitri-
co, sob as mesmas condicdes de exposicdo, sendo
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que este ultimo ¢ oxidado a NO,, na presenca de
oxigénio.!’ Além de irritante local, o NO,, depois
de inalado, pode levar a edema pulmonar no trato
respiratorio inferior, com quadro inflamatdrio. Ele
¢ convertido em nitrato que, por sua vez, possui
propriedades metahemoglobinizantes, acentuan-
do a anoxia tecidual e contribuindo para uma cia-
nose mais profunda.®©-®

Concentragdes de oxido nitrico de 25 ppm e
de NO, de 5 ppm jé podem provocar intoxicagdes
agudas. Sob niveis de NO, de 100 a 150 ppm, a
toxicidade ocorre dentro de 30 a 60 minutos e,
sob niveis de 200 a 270 ppm, a letalidade pode
ocorrer apos curto tempo de exposicdo,® sendo
que a apresentacdo clinica da injuria depende da
duracdo e da intensidade da exposicéo.

0 oxido nitrico pode produzir lesdo aguda e tar-
dia do aparelho respiratdrio. Pode haver, nos expos-
tos, irritacdo leve do trato respiratorio superior, e eles
podem permanecer algumas horas assintomaticos e,
depois de um periodo de trés a 24 horas de laténcia,
podem ter sintomas tipicos de edema agudo de pul-
mio, ndo cardiogénico, que leva a faléncia respira-
toria. Entretanto, nos casos de exposicdo acentuada,
o edema agudo pode se instalar instantaneamente,
com éxito letal em 24 horas.®

Apos a inalacdo podem ocorrer tosse, chiado
no peito, dispnéia, febre e adinamia. No exame fisi-
co dos pacientes expostos, observam-se sibilos e
estertores pulmonares.® A radiografia de torax pode
ser normal ou mostrar imagens de edema pulmo-
nar. As alteracdes radioldgicas normalmente se res-
tringem a consolida¢des nodulares difusamente dis-
tribuidas. Os pacientes usualmente respondem a
corticosterdides, especialmente quando administra-
dos precocemente, mas a exposicido pode ser fatal.
Antibidticos profilaticos tém sido sugeridos, devido
a possibilidade de infeccdo bacteriana apos lesdo
extensa da mucosa respiratdria ocasionada pela ina-
lacdo toxica. Todavia, é conveniente utilizar antibi-
oticoterapia apenas se surgirem sinais de infeccdo
respiratoria.l'” Apos a resolugio do edema, o paci-
ente pode ficar assintomatico por duas a oito se-
manas e depois deste periodo pode, raramente,
desenvolver bronquiolite obliterante, que se mani-
festa por reaparecimento da tosse, dispnéia, sibilos,
estertores e constitui complicagcdo grave. A maioria
dos casos de inalacdo ocupacional de oxidos de
nitrogénio provém do trabalho em silos de armaze-
nagem de cereais.") Os silos podem conter NO,,
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oxido nitrico e didxido de carbono, como resulta-
do da decomposicdo vegetal na presenca de altos
niveis de nitrato.®

0 quadro clinico e radiologico dos trés paci-
entes foi compativel com edema pulmonar e insu-
ficiéncia respiratoria aguda. A evolucédo revelou-
se favoravel e no sequimento clinico, radioldgico
e de funcdo pulmonar por dezoito meses, nio
apresentaram nenhuma repercussio respiratoria.

E pertinente enfatizar a necessidade de hospi-
talizacdo do paciente e observacdo rigorosa nas
primeiras 24 horas apos a exposi¢do a oxidos de
nitrogénio, ja que pode haver, ap6s um periodo
sem sintomas, o aparecimento de edema pulmo-
nar mais tardiamente.

Deve-se estar atento para as inumeras possibi-
lidades de exposicdo ocupacional a substancias
quimicas nocivas ao aparelho respiratdrio, com
repercussdes as vezes graves, como insuficiéncia
respiratéria por edema pulmonar agudo. Estes
eventos podem ser prevenidos pelo uso de equi-
pamentos de protecdo coletiva e individual ade-
quados e através de treinamento dos trabalhadores
quanto ao manuseio correto destas substancias. As
normas de seguranca preconizadas devem ser ri-
gorosamente seguidas evitando-se, por exemplo,
quando se usa mais de uma destas substancias, a
mistura inadvertida e ndo recomendada, ou o uso
de concentracdes acima das consideradas segu-
ras. E preciso que se realize treinamento quando
da utilizacdo de novos produtos que, embora pos-
sam ter a mesma finalidade que os anteriores, exi-
gem o uso de técnicas de manuseio diferentes,
muitas vezes desconhecidas pelos trabalhadores.
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