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UNIDADE 3- COMPOSTOS VOLÁTEIS 
 
1- Etanol 
 
1.1- Generalidades 
 

Apesar de ser o etanol o mais importante solvente industrial, uma vez que tem 
largo emprego na indústria de adesivos, de produtos farmacêuticos e de cosméticos, de 
tintas, de resinas sintéticas e outras, além de ser também largamente empregado como 
combustível nos motores de combustão interna, o que realmente preocupa é o seu  
consumo como componente principal das bebidas alcóolicas. 

Nos países produtores de bebidas alcóolicas (França, Itália, Espanha, Alemanha 
Ocidental, Portugal e Brasil, entre outros), de 4 a 9% dos indivíduos com idade superior 
a 14 anos bebem excessivamente bebidas alcóolicas, ou seja, consomem diariamente 
uma média de 150 mL de etanol, consumo este capaz de provocar lesões hepaticas que 
refletem um espectro que vai desde os fenômenos de simples adaptação à cirrose 
hepática. 

O alcoolismo é uma toxicomania, ou seja, o álcool provoca o aparecimento de 
estado de dependência, sendo considerada droga psicodisléptica, isto é, está incluído 
entre as substâncias que desestruturam a atividade mental produzindo quadros 
semelhantes às psicoses: delírios, alucinações e sensação de despersonalização. 

 
1.2- Toxocinética 
 
1.2.1- Absorção- o etanol, um não eletrólito lipossolúvel, é rapidamente absorvido pela 
corrente sanguinea através do estômago, do intestino delgado e do cólon. Depois da 
administração oral do etanol, cerca de 20% é absorvido a nível da mucosa estomacal e o 
restante nas primeiras porções do intestino delgado. No estômago, do período gasto na 
ingestão da bebida, além de outros fatores fisiológicos individuais. A absorção no 
intestino delgado é extremamente rápida, completa e independente da concentração de 
etanol e da presença de alimentos no estômago ou no próprio intestino. 
 
1.2.2- Distribuição- após a absorção o etanol é uniformente distribuído através de todos 
os líquidos e tecidos do organismo e em função das variações individuais do conteúdo 
lipídico, da água e peso corpóreo, as relações toxocinéticas são também variáveis (por 
exemplo, homem/mulher, obeso/astênico). 
 
1.2.3- Biotransformação- somente 2 a 10% do etanol absorvido é eliminado ocorrendo 
esta eliminação principalmente através dos rins e pulmões; o restante é oxidado no 
organismo principalmente a nível hepático. A biotransformação extra-hepatica do etanol 
é considerada insignificante, ocorrendo a nível renal e na mucosa do trato alimentar. A 
primeira fase da biotransformação compreende a sua oxidação a aldeído acético. 
A segunda fase ocorre a partir do aldeído acético com a formação de acetil-coenzima A 
e acetato, a formação de acetato é praticamente irreversível.  
 
1.2.4- Excreção- normalmente cerca de 2% do etanol ingerido não sofre oxidação e, sob 
condições especiais - consumo elevado, por exemplo - esta taxa pode chegar a 10%. A 
excreção ocorre principalmente sob a forma inalterada pelos pulmões e urina, embora 
pequenas quantidades possam ser detectadas na saliva, suor, esperma e leite materno. 
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1.3- Toxicidade 
 

O limite de tolerância estabelecido para etanol em ambientes de trabalho é de 
780ppm ou 1.480mg/m3 (Portaria no 3.214 de 08/06/1979 do Ministério do Trabalho. 

É importante ressaltar que diversos fatores interferem na toxicidade do álcool 
etílico, destacando-se, fundamentalmente, o estado nutricional do indivíduo. 

A toxicidade do álcool etílico também pode ser alterada pela interferência de 
certos farmacos no metabolismo do aldeído acético, estando incluídos como inibidores 
deste metabolismo os seguintes compostos: hipoglicêmicos como clorpropamida, 
tolbutamida e carbutamina, o dissulfiram, a fenformina, etc. 

Ainda, estudo recentes demonstram que a sobrevivência de animais de 
laboratório, submetidos a dose tóxicas de etanol é aumentada pela administração de 
zinco e ácido ascórbico e de lisina. 

 
 
1.4- Sinais e sintomas 
 

A principal manifestação da intoxicação pelo etanol é a depressão do sistema 
nervoso central. 

 
1.4.1- Intoxicação aguda (por ingestão e inalação)- a clássica exteriorização do 
alcoolismo agudo é a ebriedade, sendo suas principais manifestações digestivas e 
nervosas: 
• Alterações digestivas- exaltação das funções digestivas que logo se debilita, 

sensação de calor epigástrico e secura na boca. O calor no epigástrico transforma-se 
em ardor e dor que é acompanhada de náuseas, vômitos e às vezes diarréia. 
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• Alterações nervosas ou psíquicas- são caracterizadas por três períodos distintos: 
período de euforia, com extroversão exagerada; período médico-legal, com 
diminuição das faculdades mentais e falta de auto-controle e período comatoso, 
caracterizado por arreflexia, atonia, midriase, pulso lento, hipotensão, hipotermia, 
etc. 

 
Uma alcoolemia com teores de cerca de 4,0g de etanol por litro de sangue, 

resulta no aparecimento de estado de coma, caracterizado por completa inconsciência, 
debilidade e abolição dos reflexos, dificuldade respiratórias e circulatórias e 
incontinência urinária, sendo os óbitos bastantes frequentes nestes níveis. 

 
1.4.2- Intoxicações crônicas (por ingestão) 

• Transtornos digestivos- depois de um período mais ou menos grande de tolerância 
aparecem os primeiros sinais do alcoolismo crônico, sintomas estes que se 
acentuam e tem como consequência uma anorexia e intolerância gástrica; 

• Transtornos hepáticos; 
• Transtornos cardiovasculares- há taquicardia, transitória a princípio; 
• Transtornos endócrinos- o etanol produz transtornos nas glândulas de secreção 

interna, podendo ocasionar impotência, esterilidade e outras perturbações diversas; 
• Transtornos psíquicos- delirium tremes (estado psicopático agudo ou subagudo, 

caracterizado por confusão mental, delírio, tremor, suores, debilidade dos membros 
inferiores, febre, pulso débil, etc.); alucinose alcóolica (mau humor com ligeiros 
períodos de euforia; demência e encefalopatia alcóolica (caracterizada pela 
destruição progressiva da personalidade e ataques epiteliformes. 

 
1.4- Tratamento das intoxicações 
 
1.4.1- Intoxicações agudas 
• Lavagem gástrica; 
• Provocar vômitos quando as condições forem favoráveis; 
• Administrar bicarbonato de sódio (2g/250mL de água a cada 2 horas) para 

alcalinizar a urina. A alcanilização com solução de bicarbonato de sódio, por via 
endovenosa, pode ser útil, considerando a frequência de acidose; 

•  Calorificação do paciente; 
• administrar, por via IM, cafeína com benzoato de sódio ou anfetamina. Estas 

substâncias antagonizam a depressão do sistema nervoso central. A administração 
de analéticos (coramina, por exemplo) são de efeitos medíocres tanto na depressão 
respiratória como na neurológica; 

• oxigenoterapia, quando necessário; 
• A administração endovenosa de glucose hipertônica parece favorecer a oxidação do 

álcool. A administração de vitamina B1 e B6 também parecem Ter bons resultados; 
• Sangria e transfusão de sangue em casos de alcoolemia elevada. 
 
1.4.2- Intoxicações crônicas 

O tratamento do alcoolismo crônico é multidisciplinar e envolve 
"desentoxicação", restabelecimento das condições nutritivas e metabólicas, ansiolíticos 
e uma série de procedimentos psico e socioterápicos visando intervir nas condições 
emocionais, familiares e sociais predisponentes. 
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2- Metanol 
 

O metanol (álcool da madeira) é usado como anticongelante, removedor de 
pintura, solvente e em sínteses químicas. 

Após a absorção, é largamente distribuído por todos os tecidos do organismo em 
função do conteúdo hídrico dos mesmos. Constitui-se numa exceção à regra de que a 
toxicidade dos álcoois alifáticos aumenta com o comprimento da cadeia. Esta maior 
toxicidade do metal é devido a sua biotransformação em ácido fórmico e formaldeído, 
sendo o único álcool alifático capaz de produzir uma acentuada acidose e o formaldeído 
formado apresenta efeitos danosos seletivos nas células retinianas. 

O metanol é biotransformado e excretado em níveis aproximadamente iguais a 
1/5 dos do etanol e as concentrações de ácido fórmico no sangue e na urina estão em 
relação direta com a quantidade de metanol consumido servindi, deste modo, como 
indicador da gravidade da intoxicação. Nas intoxicações graves o ácido fórmico 
produzido determina o aparecimento de acentuada acidose e o pH urinário pode chegar 
a 5,0. 

O destino e as vias de biotransformação do metanol no organismo humano 
podem ser entendido através do esquema na figura abaixo: 
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O envenenamento agudo devido ao álcool metílico resulta de uma combinação 

das seguintes ações:  
• Depressão do sistema nervoso central; 
• Acentuada acidose provocada pela formação de ácido fórmico; 
• Toxicidade específica do formaldeído para as células da retina. 
 

O metanol é menos inebriante que o etanol e, na verdade, a embriaguês não é um 
sintoma notável da intoxicação a menos que uma quantidade muito grande seja 
consumida ou que ocorra uma associação com o etanol. A morte provocada pelo 
metanol é quase sempre precedida por cegueira e a ocorrência deste fato tem sido 
relatada quando da ingestão de doses de apenas 15 mL. Doses de 60 a 100mL são 
consideradas fatais para adultos. 

No tratamento das intoxicações as medidas provocadoras de vômitos e a 
lavagem gástrica com solução de bicarbonato de sódio a 5% são úteis desde que 
realizadas em tempo hábil. O tratamento sintomático consiste em combater a acidose 
administrando bicarbonato ou lactato de sódio e a correção da hipoglicemia com 
administração de glicose por via endovenosa. 

Quando da ingestão de doses elevadas de metanol o quadro sintomatológico 
inclui delírios, agitação e convulsões. Nestes casos emprega-se o pentobarbital como 
tratamento sintomático, tendo o cuidado sempre para com a possível e frequente 
depressão respiratória. 

 
 

3- Anilina 
 
3.1- Generalidades 
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A anilina é um líquido oleoso, incolor (que escurece rapidamente quando 
exposto à luz), ligeiramente volátil e apresenta um ponto de ebulição de cerca de 183o 
C. É altamente empregada na indústria química na fabricação de pigmentos, tintas e 
plásticos e na indústria farmacêutica na fabricação de diversos produtos tais como a 
fenacetinal e acetanilida. 

 
3.2- Vias de absorção e toxicidade 
 

Por ser um composto volátil, a via respiratória consitui-se numa importante via 
de introdução do agente tóxico. Em virtude de sua alta lipossolubilidade é facilmente 
absorvida pelo trato gastrointestinal e também pela via dérmica, produzindo, inclusive, 
queratites que podem ser, às vezes, resultantes do uso de vestuário contaminado. 

Além de provocar ação local no tecido cutâneo e mucosas, uma vez absorvida 
exerce ação ao nível do sistema nervoso central produzindo depressão. Porém, a sua 
principal ação é aquela exercida da hemoglobina, ou seja a ação metaemoglobinizaaante 
provocada pela fenilidroxilamina e nitrosobenzeno produtos resultantes da sua 
biotransformação, conforme a figura abaixo. 

A metaemohoglobina não pode transportar oxigênio e, portanto, uma 
metaemoglobinemia elevada é incompatível com a vida. 

Em função do teor de metaemoglobina formada, os sinais e sintomas da 
intoxicação são: 
• 15%- cianose detectável (unhas, lábios e orelhas); 
• 40%- cianose mais intensa; 
• 40-60%- cefaléia, vertigem, ataxia, dispnéia e taquicardia; 
• acima de 60%- sonolência evoluindo ao estado de coma. 
 

A dose letal da anilina quando da ingestão é de 12 a 20g. A DL 50 aguda oral 
(em cães) é de 500mg/Kg. 

O seu limite de tolerância é de 4ppm (15mg/m3). 
 
3.3- Biotransformação 
 

A anilina é biotransformada originando vários produtos, conforme a figura 4.7 
da literatura base. Parte da anilina inalterada é excretada pela urina e pelos pulmões. 
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3.4- Sintomas na intoxicação aguda 
 

A ação da anilina sobre o sistema nervoso central é manifesta por um período 
curto de excitação eufórica, seguindo de cefaléia e vertigens. Em determinadas ocasiões 
e sobretudo em crianças, ocorrem convulsões. Observam-se também transtornos na 
marcha e na palavra, arreflexia, sonolência e coma. Ocorre a cianose, vômitos, 
palpitações, dispnéia, midríase e convulsões finais. A morte sobrevém quando cerca de 
65% é convertido em metaemoglobina. 

 
3.5- Tratamento das intoxicações 
 

Administrar azul de metileno depois de uma hora se persistir a cinaose. 
Simultaneamente utilizar ácido ascórbico na dose de cerca de 1g, duas a três vezes ao 
dia. 

Outras medidas recomendáveis de grande valor são: oxigenoterapia e transfusão 
sanguinea, método este que deve ser utilizado em casos graves. Usar analépticos, 
respiração artificial e outras metidas sintomáticas, conforme o caso. 

O azul de metileno provoca a redução da metaemoglobina pra hemoglobina e é 
um antídoto específico para as susbstâncias metaemoglobinizantes, conforme figura 4.8 
anexada de acordo com a literatura base. 

 

 
 

4- Gasolina 
 

A gasolina é uma mistura de hidrocarbonetos parafínicos, olefínicos, naftênicos 
e aromáticos, de composição variável conforme a origem, processo de obtenção e 
finalidade a que se destina. 

É muito pouco absorvida através da pele intacta e, quando em contato, produz 
lesões consequentes da ação desengordurante dos hidrocarbonetos. A ingestão acidental 
ocorre normalmente em crianças e a principal via de absorção é a pulmonar. 
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A exposição excessiva aos vapores de gasolina provoca depressão central, 
distúrbios respiratórios com traqueobronquite exsudativa, edema pulmonar e 
pneumonite, estado de coma e morte por insuficiência respiratória. Os principais sinais e 
sintomas da intoxicação consistem em incoordenação, hiperenxcitabilidade, distúrbios 
visuais, confusão mental, cefaléia, náuseas, etc. Nas exposições a longo prazo, mesmo 
com concentrações pequenas de gasolina devem-se tomar em consideração os efeitos 
sanguineos resultantes da presença de benzeno como contaminante normal. 

A sua dose letal é de cerca de 10 mL quando da ingestão. 
 
 

5- Querosene 
 

O querosene é constituído de uma mistura complexa de hidrocarbonetos 
alifáticos, olefinicos, naftênicos e aromáticos. É usado como constituinte de 
combustíveis para motores de explosão, de iluminação ou aquecimento, em produtos de 
limpeza, em polidores e na forma desodorada é comumente empregado em formulações 
de alguns tipos de inseticidas. 

Os principais sinais nas intoxicações agudas pelo querosene compreendem: 
• Gastrointestinais- vômitos que podem ser acentuados provocando distúrbios 

hidreletrolíticos graves, cólicas abdominais e diarréia. O querosene quando da 
ingestão oral apresenta um certo efeito cáustico com lesões nas mucosas; 

• Neurológicos- depressão do sistema nervoso central; 
• Respiratórios- são os mais comuns e compreendem fundamentalmente uma 

pneumonite química, complicada por pneumonia bacteriana. 
 

A ingestão de grandes quantidades de querosene pode resultar no aparecimento 
de lesões hepáticas, renais e esplênicas. 

A dose letal média, quando da ingestão, para um indivíduo adulto não pode ser 
estabelecida com rigor, pois a proporção de hidrocarbonetos no querosene é bastante 
variável. O chamado querosene doméstico contém cerca de 7% em peso de 
hidrocarbonetos naftênicos e aromáticos. Provavelmente a dose oral fatal para um 
indivíduo adulto é de 70 a 90g, ainda que, pelo menos, o dobro desta quantidade tenha 
sido tolerada e uma dose de apenas 14g tenha provocado a morte. 

No tratamento das intoxicações agudas pelo querosene, como também pela 
gasolina, considerando as complicações pulmonares que podem ocorrer, as medidas 
provocadoras de vômitos bem como a lavagem gástrica são contra-indicadas. A 
assistência e vigilância às condições respiratórias são necessárias incluem a manutenção 
da permeabilidade das vias aéreas superiores e administração de oxigênio. Os distúrbios 
hidroeletrolíticos, sempre frequentes e às vezes graves, devem ser cuidadosamente 
controlados. 

Administrar corticóides e antibióticos. 
 
 

6- Acetona 
 
6.1- Generalidades 
 

A acetona é um líquido incolor, com ponto de ebulição de 56,5o C, sendo 
miscível com água em todas as proporções. 
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É usada na indústria química como solvente, nas indústrias de plásticos, 
borracha, explosivos, na manufatura da seda e do couro sintético, na produção de óleos 
lubrificantes, etc. 

 
6.2- Absorção e excreção 
 

É rapidamente absorvida pelo trato respiratório, calculando-se em torno de 70% 
de determinada concentração inalada. A absorção através da pele intacta é 
insignificante. 

A sua excreção ocorre quase que totalmente através dos pulmões, em pequena 
proporção sob a forma inalterada e em grande proporção sob a forma de CO2. A 
excreção urinária é bastante reduzida, ocorrendo na forma de glicuronídeo. 

 
6.3- Toxicidade 
 

O principal efeito tóxico da acetona ocorre a nível do sistema nervoso central, 
com produção de narcose. Nas exposições crônicas este efeito é caracterizado por 
cefaléia e sonolência. A sua inalação determina irritação e congestão brônquica, 
bradicardia e hipotermia. Quando da ingestão os sintomas principais incluem náuseas, 
vômitos e diarréia sanguinolenta. 

Nas exposições a longo prazo é comum o aparecimento de eczemas, faringites, 
bronquites, obnubilação e desmaios. 

 
6.4- Tratamento das intoxicações 
 

Nos casos de ingestão as medidas de esvaziamento gástrico deve ser realizadas. 
Quando da inalação o tratamento é sintomático com assistência adequada às condições 
respiratórias. 

    
  

7- Butanona (metiletilcetona) 
 

É um líquido incolor, volátil (PE=79o C) e altamente inflamável. É empregada 
na indústria de tintas e removedores, na indústria de óleos lubrificantes, de vernizes, de 
couro sintético, em síntese orgânica, etc. 

A butanona é rapidamente absorvida pela via respiratória. A principal ação desta 
cetona é a depressão do sistema nervoso central, com produção de narcose. Nas 
exposições a longo prazo ocorrem irritação dos olhos e do trato respiratório, cefaléia, 
náuseas e dermatites. 

O tratamento das intoxicações é sintomático com assistência eficaz às condições 
respiratórias do paciente. 

 
 

8- Clorofórmio 
 
8.1- Generalidades 
 

O clorofórmio é um líquido incolor, volátil (PE=60,8o C), dotado de odor 
característico e agradável. É muito pouco solúvel na água, miscível com etanol, éter 
etílico e outros solventes, sendo altamente lipossolúvel. É usado como propelente em 
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aerosóis, como preservativo e adoçante em preparações farmacéuticas, na purificação de 
antibióticos e outros compostos orgânicos, nos processos de limpeza a seco, como 
agente anestésico, etc.  

 
8.2- Toxicinética 

 
O clorofórmio é rapidamente absorvido após inalação assim como após 

introdução eplo trato gastrointestinal. É também absorvido através da pele intacta. Após 
a absorção oral a sua concentração sanguinea máxima é atingida em 1 hora. 

É distribuído pelo organismo em função da sua lipossolubilidade, concentrando-
se fundamentalmente no tecido nervoso e em menor concentração no fígado, rins, baço, 
coração, pulmões e músculos. A sua biotransformação compreende fundamentalmente a 
formação de CO2, eliminado através da presença de cloro inorgânico na urina. Esta 
biotransformação representa uma desalogenação oxidativa completa e pode ser 
representada através da equação: 

 
CHCl3 + H2O + [O]                           CO2 + 3 HCl 
 

8.3- Toxicidade 
 

O clorofórmio é um poderoso depressor do sistema nervoso central. O homem 
pode detectar o clorofórmio pelo odor quando presente no ambiente na concentração de 
200-300ppm e os primeiros sinais de depressão do sistema nervoso central, tais como 
vertigens, pressão intracranial e náuseas, aparecem após exposição durante 10 minutos 
na concentração de 1.000 a 2.000ppm. Exposições durante 30 a 60 minutos a 
concentração de 15.000ppm resultam em efeitos narcóticos e uma concentração de 
25.000ppm pode ser letal durante uma exposição de 5 a 10 minutos. A morte ocorre não 
somente por  parada respiratória como, também, por parada cardíaca, pois o 
clorofórmio, a exemplo de outros hidrocarbonetos halogenados, sensibiliza o miocárido 
aos efeitos endógenos de catecolaminas. Produz lesão hepacelular e degeneração 
gordurosa do fígado e necrose. A dose hepatotóxica mínima do clorofórmio para 
camondongos é de 35mg/Kg, enquanto que uma moderada hepatotoxicidade é obtida 
com doses de 140mg/Kg. 

Níveis sanguineos de aproximadamente 7mg/100mL são suficientes para instalar 
um estado pré-anestésico e entre 15 a 25mg/100mL tem-se anestesia completa. 

O limite de tolerância na atmosfera de trabalho é de 20ppm ou 94mg/m3. 
Além do efeito hepatotóxico, o clorofórmio provoca uma série de alterações 

bioquímicas. 
 
 

9- Tricloroetileno 
 
9.1- Generalidades 
 

O tricloroetileno é um líquido incolor, cujo odor faz lembrar o clorofórmio, 
praticamente insolúvel na água e miscível com os solventes orgânicos em geral. 
Apresenta um ponto de ebulição de 87o C e uma densidade de 1,46 a 15o C. 

É usado em grande escala nos processos industriais pela sua propriedade de 
dissolver graxas e gorduras, calculando-se que 90% da sua produção seja consumida nas 
operações industriais de desengraxamento. A lavagem a seco de roupas (dry cleaning) 
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representa também um importante emprego, além de outros como na extração de certas 
drogas e nas operações que abrangem aplicações de resinas, colas, breu, tintas, vernizes, 
etc. 

Como o emprego do triclorietileno envolve riscos à saúde pela toxicidade dos 
seus vapores, os trabalhadores que manuseiam este solvente constituem uma população 
que necessita de observação médico-preventiva, incluindo o controle toxicológico 
periódico. Nos EUA, o National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH) 
estimou que 200.000 trabalhadores estão expostos aos riscos do tricloroetileno. 

 
9.2- Toxicinética 
 

A principal via de absorção do tricloroetileno é a respiratória e, 
secundariamente, a via cutânea, as quais assumem papel de importância no que se refere 
à Toxicicologia Ocupacional. Uma vez absorvido, o tricloroetileno é fixado pelos 
eritrócitos e pelo plasma, sendo distribuído pelo organismo em função de sua afinidade 
para os tecidos lipóides. 

Uma fração do tricloroetileno absorvido é armazenada sem sofrer modificação 
química, por tempo variável e esse armazenamento ocorre graças à grande 
lipossolubilidade do composto. 

É excretado, em parte, inalterado através do ar expirado e secundariamente 
através da urina, estimando-se que cerca de 10 a 20% do tricloroetileno absorvido seja 
excretado inalterado pelos pulmões. Uma outra fração, estimada em torno de 70 a 90% 
do tricloroetileno absorvido pelo organismo sofre processo de biotransformação 
originando produtos hidrossolúveis que são excretados através da via urinária. 

 
 
 
9.3- Toxicidade e sintomatologia 
 

O principal risco potencial do tricloroetileno é o efeito anestésico e tem sido 
relatadas intoxicações ocupacionais cuja sintomalogia constitui em inconsciência e 
coma. Nestas intoxicações normalmente ocorre a recuperação do intoxicação mas, 
entretanto, ocorrem casos de morte por fibrilação ventricular, especialmente nas 
exposições prolongadas a concentrações elevadas do agente tóxico. 

Alguns produtos de decomposição do tricloroetileno, ou ainda impurezas de 
fabricação, com dicloroetano, o fosfogênio e tetracloroetano, são dotados de elevada 
toxicidade e, às vezes, os efeitos deletérios nas exposições ao tricloroetileno podem ser 
atribuídos a estas substâncias. 

Os principais sinais e sintomas na intoxicação aguda compreendem: 
perturbações visuais, confusão mental, tonturas, fadiga, náuseas e vômitos, 
inconsciência, coma e morte por edema pulmonar agudo. 
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As manifestações clínicas na intoxicação crônicas ou longo prazo se traduzem 
por transtornos nervosos com sintomas semelhantes às formas agudas leves, mas em 
caráter mais duradouro. São referidas, nesta fase, certas perturbações digestivas com 
gstralgias e estado nauseoso, podendo ainda aparecer anemia. 

Além dos efeitos anestésicos gerais, são importantes também alguns outros 
atributáveis principalmente à afinidade do tricloretileno pelo tecido nervoso, em função 
da sua lipossolubilidade. 

Entre as manifestações clínicas constam ainda efeitos sobre o aparelho 
cardiovascular (fibrilação ventricular, taqui ou bradicardia dependendo da intensidade 
da exposição e alterações eletrocardiográficas). São ainda mencionados anorexia, 
transpiração excessiva, impotência, sono agitado, perda da memória, neurastenia e 
demência. 

A concentração letal média do tricloroetileno (CL50) em ratos ou camundongos, 
para uma exposição de 4 horas, oscila de 40.000 a 50.000mg/m3, sendo que seus efeitos 
narcóticos são observados com concentrações 25.000mg/m3, enquanto que os sintomas 
neuróticos, manifestados por mudanças do comportamento animal, ocorrem com 
concentrações de 1.000mg/m3. 

 
   

10- Estireno 
 

É um líquido incolor, oleoso, pouco volátil (PE=146o C), normalmente utilizado 
na produção industrial de polímeros plásticos e da borracha sintética. É muito pouco 
solúvel na água (0,03g/100mL) e solúvel em etanol, metanol, acetona, éter etílico, etc. 

Os trabalhadores industriais e a população em geral podem estar expostos ao 
estireno durante o seu processamento ou através dos alimentos embalados em 
recipientes de poliestireno. 

O poliestireno é um polímero obtido pelo aquecimento do estireno a 200o C. É 
um plástico claro e pode ser representado por: 

 
 

As intoxicações ocupacionais pelo estireno ocorrem pela via respiratória e pela 
absorção através da pele. 

Exposições ocupacionais ao estireno na concentração de 200ppm podem 
provocar náuseas, vômitos, anorexia, astenia e depressão do sistema nervoso central. É 
descrito também o aparecimento de uma leucopenia rapidamente reversível. 

A potencialidade do estireno em provocar danos no desenvolvimento fetal tem 
merecido a atenção de diversos pesquisadores. Alguns estudos sobre o assunto, 
realizados com animais expostos a concentrações de 250, 300, 500, 700 e 1.000ppm por 
6 horas diárias durante a organogênese, demonstram que o estireno tem a capacidade de 
provocar efeitos embriotóxicos. 

O seu limite de tolerância é de 100ppm. 
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11- Benzeno 
 
11.1- Generalidades 
 

O benzeno é um líquido incolor, volátil (PE=80o C), com odor agradável. Deve 
ser distinguido da benzina, produto de destilação do petróleo constituído por uma 
mistura de hidrocarbonetos em proporções variáves. O benzol, por sua vez, é uma 
mistura de 75% de benzeno, 15% de tolueno e 9% de xileno. 

O benzeno é encontrado em concentração variável na maioria das gasolinas, é 
um ingrediente comum dos removedores de tintas e vernizes é também utilizado como 
veículo de diversas formulações comerciais de inseticidas (concentrados emulsionáveis 
e soluções). Entre inúmeras possibilidades de exposição profissional ao benzeno, o 
trabalho em indústrias de calçados e outros artigos de couro, pode constituir-se um 
importante risco profissional em virtude do manuseio de colas cujos solventes contem 
benzeno. Os riscos profissionais ao benzeno também ocorrem nas indústrias de síntese 
do fenol, do nitrobenzeno e na indústria metalúrgica que utiliza carvão mineral. 

 
11.2- Vias de absorção e toxicidade 
 

O benzeno é tóxico quando introduzido no organismo por qualquer via, porém, a 
intoxicação comumente ocorre por inalação dos seus vapores (intoxicações industriais). 
Outras vias menos frequentes são a via dérmica e a via oral. O composto é rapidamente 
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absorvido não somente por inalação, mas também, por ingestão e valores máximos de 
concentração nos tecidos são obtidos após 3 horas da absorção. 

A absorção do composto é bastante rápida a princípio, mas o equilíbrio entre a 
concentração no ar inspirado e no sangue é lentamente alcançado. Cessada a exposição, 
uma quantidade considerável de benzeno retido nos pulmões é excretada inalterada pelo 
ar expirado. Esta excreção é bastante rápida durante as primeiras horas, mas requer 
vários dias para ser completa. 

A inalação de concentrações equivalente à 20.000ppm (64g/m3 de ar) provoca a 
morte em poucos minutos e a inalação de 1.500ppm (5g/m3 de ar) durante 60 minutos 
produz marcada depressão do sistema nervoso central. 

Quando da ingestão a dose letal é de 10 a 15g. 
 

11.2- Distribuição, biotransformação e excreção 
 

Após a absorção o benzeno deposita-se principalmente no sistema nervoso 
central e sua distribuição em outros órgãos varia com o tempo decorrido após a 
exposição, distribuindo-se principalmente nos tecidos lipóides, no fígado, baço, sangue 
e medula óssea. Concentrações elevadas de seus produtos de biotransformação são 
encontradas na medula óssea enquanto que os níveis hepáticos são consideravelmente 
mais baixos. 

No organismo humano, quando absorvido pelo trato gastrointestinal, cerca de 
40% do mesmo é excretado inalterado pelos pulmões e, quando da absorção pulmonar 
apenas cerca de 16% é excretado inalterado. 

 
 
 

A sua biotransformação compreende fundamentalmente um processo de 
oxidação resultando na formação de fenol e polifenóis (principalmente catecol e 
hidroquinona), produtos estes que são eliminados através da urina sob a forma 
conjugada. 
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11.3- Sinais e sintomas 
 

Os sintomas nas intoxicações agudas e crônicas provocados pelo benzeno são 
bastante diferentes. O benzeno por si próprio é o responsável pelos efeitos agudos 
enquanto que os seus metabólitos são considerados como sendo os fatores etiológicos na 
toxicidade crônica. 

Apesar do grande número de investigações existentes sobre o assunto, o 
mecanismo da ação tóxica do benzeno a nível sanguineo permanece desconhecido. 
Sabe-se que a hematoxicidade nas exposições ocupacionais ao benzeno é indicada por 
um efeito depressivo na medula óssea. Parece que o benzeno é biotransformado in situ 
na medula óssea, com formação de um composto intermediário que seria o responsável 
pela hematotoxicidade. A estrutura deste produto é desconhecida, mas o benzeno 
epóxido, formado inicialmente durante a biotransformação do benzeno, é considerado 
como sendo o mais provável responsável por esta ação. 

 
11.3.1- Intoxicações agudas- sob o ponto de vista da toxicidade aguda, o benzeno possui 
efeitos neurotrópicos não específicos que caracterizam de uma maneira geral os 
solventes voláteis que, em função da lipossolubilidade, se fixam nos centros nervosos, 
mais particularmente na medula e no bulbo. 

Os transtornos observados são em função da quantidade de vapores inalados. 
Com doses elevadas a evolução é fatal em alguns minutos, a morte sobrevém durante o 
estado de coma, intercalado ou não com convulsões. Com doses menores nota-se 
habitualmente uma fase de excitação com características de embriaguez (embriaguez 
benzênica), juntamente com vertigens, cefaléia e tremores, fase esta seguida de uma 
fase de depressão com náuseas e vômitos, a seguir produz-se um estado de sonolência 
com perda do conhecimento. Podem aparecer transtornos respiratórios e circulatórios e 
a morte por colapso cardíaco. Em casos de recuperação são frequentes as sequelas 
nervosas (cefaléias e vertigens). Nas intoxicações leves há o aparecimento do estado de 
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embriaguez, com cefaléia, vertigens e tremores, sintomas estes que desaparecem 
rapidamente com a retirada do indivíduo intoxicado do local de exposição. 

 
11.3.2- Intoxicações a longo prazo 
• Formas ligeiras- a tolerância dos indivíduos expostos ao benzeno pode ser 

satisfatória durante um período de tempo mais ou menos longo. Apresentam 
inclusive um certo estado de euforia com desconhecimento do perigo. Ocorre então 
o aparecimento de estado de fadiga desproporcional com o esforço físico, associada 
a uma palidez dos tegumentos e dispnéia. Observam-se ligeiros transtornos 
digestivos, as epistaxes são frequentes e no caso d mulheres existem transtornos da 
menstruação. 

 
• Formas graves- podem ser decorrentes das chamadas formas ligeiras que evoluem 

progressivamente, mas com mais frequência aparecem bruscamente, sem nenhum 
sintoma que revele a profundidade da exposição do indivíduo. Os sintomas clínicos 
quando se manifestam já indicam um prognóstico fatal. Nesta fase da intoxicação 
os indivíduos são pálidos, ainda que esta palidez não seja sempre proporcional ao 
grau de anemia, são astênicos e apresentam dispnéia por esforço físico. Os 
transtornos digestivos são frequentes e ocorre uma marcada anorexia. Observam-se 
também resultantes do ataque ao sistema sanguineo, as hemorragias se multiplicam 
podendo ser cutânea ou ao nível das mucosas. 

 

 
11.4- Tratamento das intoxicações 
 
• Retirar o intoxicado do local de exposição; 
• Promover a respiração artificial e oxigenoterapia; 
• Nos casos de ingestão executar a lavagem gástrica. Evitar a provocação de vômitos; 
• Administrar laxantes; 
• Manter o intoxicado sob repouso absoluto até normalização das condições 

respiratórias   
• Tratar ou prevenir a pneumonia brônquica; 
• Tratar a anemia com transfusões de sangue repetidas; 
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• Na depressão do centro respiratório administrar cafeína com benzoato de sódio, 
500mg por endovenosa, e cardizol, 200mg por via subcutânea. É absolutamente 
contra-indicado o uso de adrenalina ou noradrenalina. 

 
 
12- Tolueno 
 
12.1- Generalidades 
 

O tolueno é um líquido incolor, com ponto de ebulição de 110,6o C, muito pouco 
solúvel em água (6,5mmol/L a 20o C), solúvel em acetona e miscível com etanol, éter 
etílico, benzeno, etc. É usado como solvente, tíner e como matéria básica na indústria 
química na produção de tintas, lacas, adesivos, na fabricação do fenol, benzeno, 
nitroluenos, viniltoluenos, etc. É também largamente empregado na indústria gráfica.  

 
12.2- Toxocinética 
 

O tolueno é facilmente absorvido através dos pulmões. A absorção pulmonar, 
quando sob a forma de vapor é estimada como sendo 40-60% da concentração alta 
inalada. 

Em qualquer concentração de tolueno no ar inalado a sua concentração no ar 
alveolar e sangue arterial aumenta rapidamente durante os primeiros 10-15 minutos, 
sendo que depois de 10 segundos de exposição é possível detectar sua presença no 
sangue arterial. 

A absorção pelo trato gastrointestinal é mais lenta que a absorção pulmonar e a 
concentração sanguinea do agente tóxico atinge um valor máximo de 2 horas após a 
absorção oral. 

O ácido benzóico é o mais importante produto da biotransformação do tolueno, 
sendo calculado que de 75 a 80% do composto absorvido é transformado neste produto.  

No organismo humano o tolueno é também oxidado no anel aromático sendo 
transformado em p-cresol (1%), o-cresol (0,1%) e m-cresol em menor porporção, sendo 
esta oxidação realizada com a formação de epóxidos intermediários. 
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12.3- Ação tóxica e sintomatologia 
 

O mecanismo de ação tóxica do tolueno é ainda desconhecido. Identicamente a 
outros solventes orgânicos, apresenta uma ação predominantemente depressora do 
sistema nervoso central. Os estudos existentes até o presente momento não permitem 
concluir sobre o efeito hepatotóxico irreversível do tolueno. 

Na inalação de seus vapores observa-se numa fase inicial um esto de euforia, 
confusão mental, incoordenação muscular, cefaléia, vertigens, midríase, náuseas e 
vômitos. Após esta fase inicial o intoxicado apresenta durante vários dias uma 
irritabilidade acentuada, cefaléia, náuseas e astenia. 

Quando da ingestão observa-se um intenso quadro gastrointestinal com dores 
abdominais, náuseas, vômitos e diarréia, que pode estar associado às manifestações 
neurológicas 

O limite de tolerância para o tolueno é de 78ppm ou 290mg/m3. 
 
 

13- Xileno 
 
13.1- Generalidades 
 

O xileno técnico conhecido comercialmento por xilol, é constitu;ido de uma 
mistura dos isômeros orto, meta (60-70%), paraxileno e etilbenzeno, apresentando um 
ponto de ebulição de 140o C. 
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É um solvente bastante comum na formulação de inseticidas do tipo emulsões e 
concentrados emulsionáveis e, também, largamente empregado na indústria química. 

 
13.2- Toxicinética 
 

É normalmente absorvido pelas vias pulmonar e oral, sendo que sua absorção 
através da pele é insignificante em condições ordinárias de exposição. 

Em indivíduos expostos à concentração de 200 a 400mg/m3 durante 8 horas, 
64% dos isômeros orto, meta e paraxileno são retidos pelos pulmões. Somente uma 
proporção de 3 a 6% da dose absorvida é excretada inalterada no ar expirado e a 
excreção urinária é desprezível. Cerca de 95% do xileno absorvido é biotransformado e 
excretado na urina. 
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A sua biotransformação compreende a oxidação de um dos grupos metil com 

formação do ácido metil benzóico correspondente, o qual é posteriormente excretado 
através de conjungação com a glicina.   

 
13.3- Ação tóxica 
 

Quando em contato com a pele provoca dermatite. Ao nível das mucosas 
provoca irritação grave. No sistema nervoso central atua como narcótico com uma ação 
depressora. 

A nível pulmonar a produção de um aldeído, intermediário na formação do ácido 
metilbenzóico durante a biotransformação do xileno, pode resultar numa ação deletéria 
em vários componentes celulares. 
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O limite de tolerância do xileno é de 78ppm ou 340mg/m3. 
 

13.4- Sintomas e tratamento das intoxicações 
 

A exposição ao xileno no aparecimento de cefaléia, transtornos da visão, 
diminuição da coordenação e náuseas. Exposições intensas podem produzir colapso e 
coma. Nas exposições crônicas (repetidas) os sinais e sintomas mais importantes 
compreendem uma anemia moderada, cefaléia, anorexia, estado de fadiga, náuseas e 
hemorragia na mucosa nasal. 

É importante ressaltar que normalmente o xileno comercial apresenta como 
impureza quantidades apreciáveis de benzeno, o que significa que nas intoxicações a 
longo prazo a inalação de seus vapores provoca alterações no exame hematológico. 

Quando da ingestão, o tratamento é realizado provocando vômitos e através da 
lavagem gástrica. Evitar os laxantes oleosos especialmente quando a intoxicação é 
resultante da ingestão de formulações de inseticidas que apresentam o xileno como 
solvente. 

 
 

14- Sulfeto de carbono 
 
14.1- Generalidades  
 

É um líquido incolor, volátil (PE=46,3o C), densidade igual a 1,263. 
A fonte mais importante de exposição ao sulfeto de carbono é a indústria de 

fibras de rayon, obtidas pelo processo de viscose. O sulfeto de carbono é também 
empregado, em menor escala, em vários outros processos industriais, tais como na 
refinação do petróleo e parafina, na extração de óleo de oliva e palma e em processos de 
síntese química. É também usado como inseticida fumigante. 

O envenenamento agudo por ingestão de sulfeto de carbono é bastante raro. 
 

14.2- Toxicinética 
 

A via respiratória constitui a principal via de introdução do sulfeto de carbono 
no organismo sendo a absorção por esta via, apesar das consideráveis variações 
individuais, proporcional à concentração do agente tóxico no ar inalado. É também 
absorvido através de via cutânea, e estudos existentes a este respeito demonstram que 
mãos imersas durante 1 hora no banho de lavagem no processo de obtenção do "rayon 
viscose", absorvem cerca de 17,5mg de sulfeto de carbono. 

Após a absorção é distribuído no organismo pelo sangue, concentrando-se nos 
eritrócitos duas vezes mais do que no plasma. Desaparece rapidamente do sangue, 
devido a sua lipossolubilidade, distribui-se na maioria dos tecidos. A sua afinidade pelos 
tecidos é explicada, além da lipossolubilidade, pela capacidade de ligar-se a 
aminoácidos formando ácido ditiocarbâmico e um composto cíclico do tipo tiazolidina. 
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Em um indivíduos expostos, uma proporção de 60 a 90% do sulfeto de carbono é 

eliminada pelos pulmões sob a forma inalterada, somente uma pequena proporção cerca 
de 1%, é excretada na urina, sendo o remanescente lentamente biotransformado. As 
diversas fases da biotransformação do sulfeto de carbono estão indicadas na figura 4.18 
da literatura base. 

A biotransformação do sulfeto de carbono em sulfeto de carbonila (COS) e 
sulfato inorgânico, ocorre por processo de dessulfuraçãoa nível microssomal. O sulfeto 
de carbonila é posteriormente oxidado a dióxido de carbono sendo este eliminado pelos 
pulmões.  

 
A excreção do sulfeto de carbono inalterado, através da pele, em indivíduos 

expostos chega algumas vezes a ser três vezes maior do que a quantidade excretada na 
urina como produto inalterado. 

A excreção pela saliva e fezes é desprezível. 
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14.3- Toxidinâmica 
 

O sulfeto de carbono é bastante reativo para com os agentes nucleofílicos, que 
caracterizam pela presença de par de elétrons livres de molécula. 

 
A maioria das substâncias de interesse bioquímico (aminoácidos, aminas 

biogênicas, etc.) possuem esses grupos nucleofílicos podendo, portanto reagir com o 
sulfeto de carbono e formar produtos semelhantes aos citados, provocando, deste modo, 
alterações na homeostase normal. 

Uma das teorias que procura explicar o mecanismo de ação do sulfeto de 
carbono está relacionada com a afinidade de seus produtos de biotransformação, 
ditiocarbamatos e tiotizolidona, por metais essenciais, formando complexos estáveis e 
interferindo no metabolismo orgânico. 
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14.4- Sinais e sintomas 
 

As intoxicações agudas e subagudas podem ocorrer por curta exposição a 
concentrações que variam de 3.000 a 5.000mg/m3, apresentando o paciente uma 
predominância de sinais e sintomas de ordem psíquica e neurológica. O quadro da 
intoxicação é caracterizado por cefaléia, convulsão, coma, depressão e alucinações, 
cianose, sensação de queimadura e depois anestesia, vertigens, dispnéia, apnéia, 
hipotensão arterial, conjuntivite e lacrimejamento. 

A exposição a baixas concentrações, durante muitos anos, pode provocar o 
chamado sulfocarbonismo que é caracterizado por um conjunto de sinais e sintomas que 
revelam os múltiplos efeitos do sulfeto de carbono: excitação psíquico-maníaca, 
perestesias, emagrecimento, dermatites, polimeurites, dores musculares e abolição dos 
reflexos, anemia monocítica, anginopatia, degeneração hepática, frigidez ou impotência 
etc. 

 
14.5- Limite de tolerância 
 

No Brasil, o valor de 16ppm ou 47mg/m3 foi estabelecido pela Portaria no 3214 
de 08/junho/1978, como sendo o limite de tolerância para o sulfeto de carbono na 
atmosfera de trabalho. Entretanto, a exposição a concentrações de 10ppm pode originar 
sintomas tóxicos como cefaléia e adormecimento. A exposição durante várias horas a 
concentrações de 50ppm pode ser letal.   

 


