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UNIDADE 3- COMPOSTOS VOLATEIS

1- Etanol
1.1-  Generalidades

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

Nos paises produtores de bebidas alcdolicas (Franga, Itdlia, Espanha, Alemanha
Ocidental, Portugal e Brasil, entre outros), de 4 a 9% dos individuos com idade superior
a 14 anos bebem excessivamente bebidas alcéolicas, ou seja, consomem diariamente
uma média de 150 mL de etanol, consumo este capaz de provocar lesdes hepaticas que
refletem um espectro que vai desde os fendmenos de simples adaptacdo a cirrose
hepatica.

O alcoolismo € uma toxicomania, ou seja, o dlcool provoca o aparecimento de
estado de dependéncia, sendo considerada droga psicodisléptica, isto €, estd incluido
entre as substincias que desestruturam a atividade mental produzindo quadros
semelhantes as psicoses: delirios, alucinagdes e sensagdo de despersonalizacdo.

1.2-  Toxocinética

1.2.1- Absor¢do- o etanol, um nio eletrélito lipossolivel, é rapidamente absorvido pela
corrente sanguinea através do estdmago, do intestino delgado e do célon. Depois da
administracdo oral do etanol, cerca de 20% ¢é absorvido a nivel da mucosa estomacal e o
restante nas primeiras por¢des do intestino delgado. No estdmago, do periodo gasto na
ingestdo da bebida, além de outros fatores fisiologicos individuais. A absor¢do no
intestino delgado é extremamente rdpida, completa e independente da concentracdo de
etanol e da presenca de alimentos no estdmago ou no proprio intestino.

1.2.2- Distribui¢do- apds a absor¢@o o etanol é uniformente distribuido através de todos
os liquidos e tecidos do organismo e em fungdo das variacdes individuais do conteddo
lipidico, da dgua e peso corpdreo, as relacdes toxocinéticas sdo também varidveis (por
exemplo, homem/mulher, obeso/asténico).

1.2.3- Biotransformacgao- somente 2 a 10% do etanol absorvido é eliminado ocorrendo
esta eliminacdo principalmente através dos rins e pulmdes; o restante é oxidado no
organismo principalmente a nivel hepatico. A biotransformacao extra-hepatica do etanol
€ considerada insignificante, ocorrendo a nivel renal e na mucosa do trato alimentar. A
primeira fase da biotransformagio compreende a sua oxidagdo a aldeido acético.

A segunda fase ocorre a partir do aldeido acético com a formacdo de acetil-coenzima A
e acetato, a formacdo de acetato é praticamente irreversivel.

1.2.4- Excrecdo- normalmente cerca de 2% do etanol ingerido néo sofre oxidacéo e, sob
condicdes especiais - consumo elevado, por exemplo - esta taxa pode chegar a 10%. A
excrecdo ocorre principalmente sob a forma inalterada pelos pulmdes 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 tolerancia 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.

E importante ressaltar que diversos fatores interferem na toxicidade do dlcool
etilico, destacando-se, fundamentalmente, o estado nutricional do individuo.

Tabela 4.3 — Toxicdade aguda do etanol.

5 DLS0 (g - kg™")

Animal ’ - ,
i oral s i.p. i.v.
Rato [ 13,7 ‘ - 5.0 4,2
Camundongo | 9.5 83 —_ 2,0
Cao 55 -~ 6,8° 6,8* - 5.4
Homem i 75 - 9,5

* valores de dose letal.
s.c. = via subcutinea
i.p. = via intraperitoneal
i.v. = via intravenosa

It

]

A toxicidade do dlcool etilico também pode ser alterada pela interferéncia de
certos farmacos no metabolismo do aldeido acético, estando incluidos como inibidores
deste metabolismo os seguintes compostos: hipoglicémicos como clorpropamida,
tolbutamida e carbutamina, o dissulfiram, a fenformina, etc.

Ainda, estudo recentes demonstram que a sobrevivéncia de animais de
laboratoério, submetidos a dose toxicas de etanol é aumentada pela administracio de
zinco e acido ascérbico e de lisina.

Tabela 4.4 — Niveis do etanol no sangue considerados letais para 0 homem e animais de lahcratério.

Animal Nrvel Lewal*
tmg: 106 mi)
Homem i 420 (260 ~ 600)
Ratwo 939 {89C — 1 000)
Camundongo 830 (650 - 920y
Céo 570 (400 - 680)

* Definido como sendo a concentracdo sangiiinea capaz de provocar parada respiratdria.

1.4- Sinais e sintomas

A principal manifestacdo da intoxicacdo pelo etanol € a depressdo do sistema
nervoso central.

1.4.1- Intoxicacdo aguda (por ingestdo e inalacdo)- a classica exteriorizacdo do

alcoolismo agudo é a ebriedade, sendo suas principais manifestacdes digestivas e

nervosas:

e Alteracdes digestivas- exaltacdo das funcdes digestivas que logo se debilita,
sensacdo de calor epigastrico e secura na boca. O calor no epigdstrico transforma-se
em ardor e dor que é acompanhada de nduseas, vOmitos e as vezes diarréia.
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e Alteragdes nervosas ou psiquicas- sdo caracterizadas por trés periodos distintos:
periodo de euforia, com extroversdo exagerada; periodo médico-legal, com
diminuicdo das faculdades mentais e falta de auto-controle e periodo comatoso,
caracterizado por arreflexia, atonia, midriase, pulso lento, hipotensdo, 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 inconsciéncia,
debilidade e abolicdo dos reflexos, dificuldade respiratérias e circulatérias e
incontinéncia urindria, sendo os 6bitos bastantes frequentes nestes niveis.

1.4.2- Intoxicacdes cronicas (por ingestio)

e Transtornos digestivos- depois de um periodo mais ou menos grande de tolerancia
aparecem o0s primeiros sinais do alcoolismo crénico, sintomas estes que se
acentuam e tem como consequéncia uma anorexia e intolerancia géstrica;

¢ Transtornos hepéticos;

e Transtornos cardiovasculares- ha taquicardia, transitdria a principio;

¢ Transtornos enddcrinos- o etanol produz transtornos nas glandulas de secrecdo
interna, podendo ocasionar impoténcia, esterilidade e outras perturbagdes diversas;

e Transtornos psiquicos- delirium tremes (estado psicopdtico agudo ou subagudo,
caracterizado por confusdo mental, delirio, tremor, suores, debilidade dos membros
inferiores, febre, pulso débil, etc.); alucinose alcéolica (mau humor com ligeiros
periodos de euforia; deméncia e encefalopatia alcdolica (caracterizada pela
destruicdo progressiva da personalidade e ataques epiteliformes.

1.4-  Tratamento das intoxicagdes

1.4.1- Intoxicagdes agudas

e Lavagem géstrica;

® Provocar vomitos quando as condi¢des forem favoraveis;

e Administrar bicarbonato de sodio (2g/250mL de dgua a cada 2 horas) para
alcalinizar a urina. A alcanilizagdo com solucdo de bicarbonato de sddio, por via
endovenosa, pode ser ttil, considerando a frequéncia de acidose;

e (Calorificagdo do paciente;

e administrar, por via IM, cafeina com benzoato de s6dio ou anfetamina. Estas
substincias antagonizam a depressdo do sistema nervoso central. A administracio
de analéticos (coramina, por exemplo) sdo de efeitos mediocres tanto na depressao
respiratéria como na neuroldgica;

e oxigenoterapia, quando necessério;

e A administracdo endovenosa de glucose hipertonica parece favorecer a oxidagdo do
alcool. A administracdo de vitamina B1 e B6 também parecem Ter bons resultados;

e Sangria e transfusido de sangue em casos de alcoolemia elevada.

1.4.2- Intoxicacdes cronicas

O tratamento do alcoolismo cronico ¢ multidisciplinar e envolve
"desentoxicag@o", restabelecimento das condi¢des nutritivas e metabdlicas, ansioliticos
e uma série de procedimentos psico e socioterdpicos visando intervir nas condig¢des
emocionais, familiares e sociais predisponentes.
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ETANGL NO SANGUE E SIGNIFICACAO

Etenol no Sangue

tgramas/litro) Estdgio Singis Clinicas/Sintomas

Nenbuma influéncia aparente. Testes especiais revelam pe-

0,1a0,5 Sobriedade .
guenos transtornos subclinicos.

Suave euforia, sociabilidade; decréscimo das inibicoes. Di-
0,3 a 1,2 Euforia minui¢do da aten¢do, julzamento e controle. Perda da efi-
" ciépcia em testes especiais.

' lns;.abilidade emocional; decréscimo das inibicdes. Perda

do julgamento ¢ritico. Enfraguecimento da memdria e da
compreensdo. Dearéscimao da resposta sensitiva, Alguma in-
coordenagdo muscular.

0,9a25 Excitacio

Desorientagio, confusio mental ¢ vertigens. Estado emo-
cional exagerado (medo, aborrecimentos, aflicio, erc.). Dis-
turbios da seasagio (diplopia, etc.) ¢ da percepgao as co-
res, formas, movimentos ¢ dimensdes. Debilidade no equi-
litrie, incoordenacio muscular; vacilagdo no modo de an-
dar ¢ dificuldade na fala.

1,8a30 Confusio

Apatia; inércia geral. Diminuigdo marcada das respostas
aos estimulos. Marcada incoordenagio muscular com ins-
tabilidade para suportar o andar. Vomitos. [ncontinéncia
da urina e fezes. Debilidade da consciéncia.

27240 Estupor

Compieta inconscigncia; coma; anestesia. Debilidade e abo- v
3s5as0 Coma ligdo dos reflexos. Incontinéncia da urina e fezes. Dificul-
dades circulatdrias e respiratérias. Morte possivel.

A;ima de 4,5 Morte Parada respiratéria,

2- Metanol

O metanol (dlcool da madeira) é usado como anticongelante, removedor de
pintura, solvente e em sinteses quimicas.

Ap6s a absorg¢ao, é largamente distribuido por todos os tecidos do organismo em
funcdo do contetddo hidrico dos mesmos. Constitui-se numa excecio a regra de que a
toxicidade dos dlcoois alifaticos aumenta com o comprimento da cadeia. Esta maior
toxicidade do metal € devido a sua biotransformacgdo em acido férmico e formaldeido,
sendo o unico dlcool alifatico capaz de produzir uma acentuada acidose e o formaldeido
formado apresenta efeitos danosos seletivos nas células retinianas.

O metanol é biotransformado e excretado em niveis aproximadamente iguais a
1/5 dos do etanol e as concentragcdes de dcido férmico no sangue e na urina estdo em
relacdo direta com a quantidade de metanol consumido servindi, deste modo, como
indicador da gravidade da intoxicacdo. Nas intoxicacdes graves o 4cido férmico
produzido determina o aparecimento de acentuada acidose e o pH urindrio pode chegar
as,0.

O destino e as vias de biotransformac¢do do metanol no organismo humano
podem ser entendido através do esquema na figura abaixo:



31

INALTERADO
AR EXPIRADO | g CH3- OH | =] URINA
{INALTERADOQ) CONJUGADO
(UDPGA e PAPS)
Rating Figado
(retinsidesidro- | {ADH e catalase)
genass)
Y
HCHO

{tormaldeido —
desidrogenase)

(@]
(9]
n

< H COOH = | URINA

Figura 4.4 — Destino ¢ biotransformagio do metanol.

O envenenamento agudo devido ao élcool metilico resulta de uma combinagdo
das seguintes agdes:
e Depressao do sistema nervoso central;
® Acentuada acidose provocada pela formacdo de dcido férmico;
e Toxicidade especifica do formaldeido para as células da retina.

O metanol € menos inebriante que o etanol e, na verdade, a embriagués ndo € um
sintoma notdvel da intoxicagdo a menos que uma quantidade muito grande seja
consumida ou que ocorra uma associacdo com o etanol. A morte provocada pelo
metanol € quase sempre precedida por cegueira e a ocorréncia deste fato tem sido
relatada quando da ingestdo de doses de apenas 15 mL. Doses de 60 a 100mL sdo
consideradas fatais para adultos.

No tratamento das intoxicagdes as medidas provocadoras de vOmitos e a
lavagem géstrica com solu¢do de bicarbonato de soédio a 5% sdo tteis desde que
realizadas em tempo hdbil. O tratamento sintomédtico consiste em combater a acidose
administrando bicarbonato ou lactato de s6dio e a correcdo da hipoglicemia com
administracdo de glicose por via endovenosa.

Quando da ingestdo de doses elevadas de metanol o quadro sintomatoldgico
inclui delirios, agitacdo e convulsdes. Nestes casos emprega-se o pentobarbital como
tratamento sintomatico, tendo o cuidado sempre para com a possivel e frequente
depressdo respiratdria.

3- Anilina

3.1- Generalidades
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A anilina € um liquido oleoso, incolor (que escurece rapidamente quando
exposto a luz), ligeiramente volatil e apresenta um ponto de ebulicdo de cerca de 183°
C. E altamente empregada na indistria quimica na fabrica¢do de pigmentos, tintas e
plésticos e na industria farmacéutica na fabricacdo de diversos produtos tais como a
fenacetinal e acetanilida.

3.2- Vias de absorg¢do e toxicidade

Por ser um composto voldtil, a via respiratéria consitui-se numa importante via
de introducdo do agente téxico. Em virtude de sua alta lipossolubilidade é facilmente
absorvida pelo trato gastrointestinal e também pela via dérmica, produzindo, inclusive,
queratites que podem ser, as vezes, resultantes do uso de vestudrio contaminado.

Além de provocar agdo local no tecido cutineo e mucosas, uma vez absorvida
exerce acdo ao nivel do sistema nervoso central produzindo depressdo. Porém, a sua
principal acdo € aquela exercida da hemoglobina, ou seja a agdo metaemoglobinizaaante
provocada pela fenilidroxilamina e nitrosobenzeno produtos resultantes da sua
biotransformacao, conforme a figura abaixo.

A metaemohoglobina ndo pode transportar oxigénio e, portanto, uma
metaemoglobinemia elevada é incompativel com a vida.

Em funcdo do teor de metaemoglobina formada, os sinais e sintomas da
intoxicacdo sdo:
®  15%- cianose detectavel (unhas, labios e orelhas);

e  40%- cianose mais intensa;
®  40-60%- cefaléia, vertigem, ataxia, dispnéia e taquicardia;
e acima de 60%- sonoléncia evoluindo ao estado de coma.

A dose letal da anilina quando da ingestdo é de 12 a 20g. A DL 50 aguda oral
(em caes) é de 5S00mg/Kg.
O seu limite de tolerancia é de 4ppm (15mg/m3).

3.3- Biotransformacgéo

A anilina € biotransformada originando varios produtos, conforme a figura 4.7
da literatura base. Parte da anilina inalterada é excretada pela urina e pelos pulmdes.
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Figura 4.7 — Biotransformacio da anilina.
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3.4- Sintomas na intoxicacdo aguda

A ac@o da anilina sobre o sistema nervoso central € manifesta por um periodo
curto de excitacdo eufdrica, seguindo de cefaléia e vertigens. Em determinadas ocasides
e sobretudo em criancas, ocorrem convulsdes. Observam-se também transtornos na
marcha e na palavra, arreflexia, sonoléncia e coma. Ocorre a cianose, vOmitos,
palpitacdes, dispnéia, midriase e convulsdes finais. A morte sobrevém quando cerca de
65% ¢é convertido em metaemoglobina.

3.5- Tratamento das intoxicagoes

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

Outras medidas recomendéveis de grande valor sdo: oxigenoterapia e transfusdo
sanguinea, método este que deve ser utilizado em casos graves. Usar analépticos,
respiragdo artificial e outras metidas sintomdticas, conforme o caso.

O azul de metileno provoca a reducdo da metaemoglobina pra hemoglobina e é
um antidoto especifico para as susbstancias metaemoglobinizantes, conforme figura 4.8
anexada de acordo com a literatura base.

NADPH + H & o
+2
H
b Fe .02
NADP
NHOH Hb Fc+3 .OH
» (metahemoglobing)

o/xidat;io (feniiidroxilamina)
NH, {aniling)

Figara 4.6 — Acio metemogiobinizante da anilina,

4- Gasolina

A gasolina € uma mistura de hidrocarbonetos parafinicos, olefinicos, nafténicos
e aromdticos, de composicdo varidvel conforme a origem, processo de obtencdo e
finalidade a que se destina.

E muito pouco absorvida através da pele intacta e, quando em contato, produz
lesdes consequentes da acdo desengordurante dos hidrocarbonetos. A ingestio acidental
ocorre normalmente em criangas e a principal via de absor¢do € a pulmonar.
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A exposi¢do excessiva aos vapores de gasolina provoca depressdo central,
disturbios respiratérios com traqueobronquite exsudativa, edema pulmonar e
pneumonite, estado de coma e morte por insuficiéncia respiratéria. Os principais sinais e
sintomas da intoxicacdo consistem em incoordenacdo, hiperenxcitabilidade, distirbios
visuais, confusdo mental, cefaléia, nduseas, etc. Nas exposicdes a longo prazo, mesmo
com concentragdes pequenas de gasolina devem-se tomar em consideracdo os efeitos
sanguineos resultantes da presenca de benzeno como contaminante normal.

A sua dose letal € de cerca de 10 mL quando da ingestao.

5- Querosene

O querosene € constituido de uma mistura complexa de hidrocarbonetos
alifiticos, olefinicos, nafténicos e aromdticos. E usado como constituinte de
combustiveis para motores de explosdo, de ilumina¢do ou aquecimento, em produtos de
limpeza, em polidores e na forma desodorada é comumente empregado em formulagdes
de alguns tipos de inseticidas.

Os principais sinais nas intoxicagdes agudas pelo querosene compreendem:

e QGastrointestinais- vOomitos que podem ser acentuados provocando distirbios
hidreletroliticos graves, cOlicas abdominais e diarréia. O querosene quando da
ingestdo oral apresenta um certo efeito cdustico com lesdes nas mucosas;

e Neuroldgicos- depressdo do sistema nervoso central;

® Respiratérios- sdo os mais comuns e compreendem fundamentalmente uma
pneumonite quimica, complicada por pneumonia bacteriana.

A ingestdo de grandes quantidades de querosene pode resultar no aparecimento
de lesdes hepadticas, renais e esplénicas.

A dose letal média, quando da ingestdo, para um individuo adulto ndo pode ser
estabelecida com rigor, pois a proporcdo de hidrocarbonetos no querosene é bastante
varidvel. O chamado querosene doméstico contém cerca de 7% em peso de
hidrocarbonetos nafténicos e arométicos. Provavelmente a dose oral fatal para um
individuo adulto € 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 intoxicacdes agudas pelo querosene, como também pela
gasolina, considerando as complicacdes pulmonares que podem ocorrer, as medidas
provocadoras de vOmitos bem como a lavagem gdstrica sdo contra-indicadas. A
assisténcia e vigilancia as condi¢des respiratdrias sdo necessdrias incluem a manutencio
da permeabilidade das vias aéreas superiores e administracdo de oxigénio. Os distdrbios
hidroeletroliticos, sempre frequentes e as vezes graves, devem ser cuidadosamente
controlados.

Administrar corticéides e antibidticos.

6- Acetona

6.1- Generalidades

A acetona é um liquido incolor, com ponto de ebulicdo de 56,5° C, sendo
miscivel com 4dgua em todas as proporcoes.
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E usada na industria quimica como solvente, nas indistrias de plasticos,
borracha, explosivos, na manufatura da seda e do couro sintético, na produgéo de 6leos
lubrificantes, etc.

6.2- Absorc¢ao e excrecdo

E rapidamente absorvida pelo trato respiratério, calculando-se em torno de 70%
de determinada concentracdo inalada. A absorcdo através da pele intacta ¢é
insignificante.

A sua excrecdo ocorre quase que totalmente através dos pulmdes, em pequena
proporcdo sob a forma inalterada e em grande propor¢dao sob a forma de CO,. A
excrecdo urindria € bastante reduzida, ocorrendo na forma de glicuronideo.

6.3- Toxicidade

O principal efeito téxico da acetona ocorre a nivel do sistema nervoso central,
com producdo de narcose. Nas exposi¢des cronicas este efeito é caracterizado por
cefaléia e sonoléncia. A sua inalacdo determina irritacdo e congestdo bronquica,
bradicardia e hipotermia. Quando da ingestdo os sintomas principais incluem nduseas,
vOmitos e diarréia sanguinolenta.

Nas exposicoes a longo prazo € comum o aparecimento de eczemas, faringites,

bronquites, obnubilagdo e desmaios.
6.4- Tratamento das intoxicagoes

Nos casos de ingestdo as medidas de esvaziamento gastrico deve ser realizadas.
Quando da inalagdo o tratamento € sintomético com assisténcia adequada as condicdes
respiratorias.

7- Butanona (metiletilcetona)

E um liquido incolor, voltil (PE=79° C) e altamente inflamével. E empregada
na inddstria de tintas e removedores, na industria de dleos lubrificantes, de vernizes, de
couro sintético, em sintese organica, etc.

A butanona ¢é rapidamente absorvida pela via respiratdria. A principal acdo desta
cetona € a depressdo do sistema nervoso central, com producdo de narcose. Nas
exposicdes a longo prazo ocorrem irritagdo dos olhos e do trato respiratdrio, cefaléia,
nduseas e dermatites.

O tratamento das intoxicagdes € sintomdtico com assisténcia eficaz as condi¢des
respiratérias do paciente.

8- Cloroféormio
8.1- Generalidades
O cloroférmio é um liquido incolor, volatil (PE=60,8° C), dotado de odor

caracteristico e agraddvel. E muito pouco soldvel na dgua, miscivel com etanol, éter
etilico e outros solventes, sendo altamente lipossolivel. E usado como propelente em
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aerosdis, como preservativo e adocante em preparagdes farmacéuticas, na purificagdo de
antibidticos e outros compostos organicos, nos processos de limpeza a seco, como
agente anestésico, etc.

8.2- Toxicinética

O cloroférmio € rapidamente absorvido apds inalacdo assim como apds
introdugdo eplo trato gastrointestinal. E também absorvido através da pele intacta. ApGs
a absorgdo oral a sua concentracio sanguinea mixima € atingida em 1 hora.

E distribuido pelo organismo em fungdo da sua lipossolubilidade, concentrando-
se fundamentalmente no tecido nervoso e em menor concentracdo no figado, rins, bago,
coracgdo, pulmdes e musculos. A sua biotransformacio compreende fundamentalmente a
formacdo de CO,, eliminado através da presenca de cloro inorginico na urina. Esta
biotransformagdo representa uma desalogenacdo oxidativa completa e pode ser
representada através da equacdo:

CHCL +H,O0+[0] —» CO,+3HCl
8.3- Toxicidade

O cloroférmio é um poderoso depressor do sistema nervoso central. O homem
pode detectar o cloroférmio pelo odor quando presente no ambiente na concentracdo de
200-300ppm e os primeiros sinais de depressdo do sistema nervoso central, tais como
vertigens, pressdo intracranial e nduseas, aparecem apds exposicao durante 10 minutos
na concentracdo de 1.000 a 2.000ppm. Exposi¢des durante 30 a 60 minutos a
concentracdo de 15.000ppm resultam em efeitos narcéticos e uma concentracdo de
25.000ppm pode ser letal durante uma exposi¢ao de 5 a 10 minutos. A morte ocorre nao
somente por parada respiratéria como, também, por parada cardiaca, pois o
cloroférmio, a exemplo de outros hidrocarbonetos halogenados, sensibiliza o miocérido
aos efeitos enddgenos de catecolaminas. Produz lesdo hepacelular e degeneracdo
gordurosa do figado e necrose. A dose hepatotoxica minima do cloroférmio para
camondongos € de 35mg/Kg, enquanto que uma moderada hepatotoxicidade é obtida
com doses de 140mg/Kg.

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

O limite de tolerdncia na atmosfera de trabalho € de 20ppm ou 94mg/1rn3 .

Além do efeito hepatotdxico, o cloroférmio provoca uma série de alteracdes
bioquimicas.

9- Tricloroetileno
9.1- Generalidades

O tricloroetileno é um liquido incolor, cujo odor faz lembrar o cloroférmio,
praticamente insolivel na dgua e miscivel com os solventes orginicos em geral.
Apresenta um ponto de ebuli¢io de 87° C e uma densidade de 1,46 a 15° C.

E usado em grande escala nos processos industriais pela sua propriedade de
dissolver graxas e gorduras, calculando-se que 90% da sua produgdo seja consumida nas
operagdes 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 extracio de certas
drogas e nas operacdes que abrangem aplicacdes de resinas, colas, breu, tintas, vernizes,
etc.

Como o emprego do triclorietileno envolve riscos a saide pela toxicidade dos
seus vapores, os trabalhadores que manuseiam este solvente constituem uma populacio
que necessita de observacdo médico-preventiva, incluindo o controle toxicoldgico
periddico. Nos EUA, o National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH)
estimou que 200.000 trabalhadores estdo expostos aos riscos do tricloroetileno.

9.2- Toxicinética

A principal via de absor¢do do tricloroetileno ¢é a respiratéria e,
secundariamente, a via cutinea, as quais assumem papel de importincia no que se refere
a Toxicicologia Ocupacional. Uma vez absorvido, o tricloroetileno é fixado pelos
eritrécitos e pelo plasma, sendo distribuido pelo organismo em fung@o de sua afinidade
para os tecidos lipdides.

Uma fragdo do tricloroetileno absorvido € armazenada sem sofrer modificacio
quimica, por tempo varidvel e esse armazenamento ocorre gracas a grande
lipossolubilidade do composto.

E 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 pulmdes. Uma outra fracdo, estimada em torno de 70 a 90%
do tricloroetileno absorvido pelo organismo sofre processo de biotransformagdo
originando produtos hidrossoldveis que sdo excretados através da via urindria.

CcCl, — CO0OH
_-OH
CCl, = CHCI - CCl; — CH ~ (acido tricloroacético)
~O0H CCl, — CH,OH
(tricloroetileno) ' (hidrato de cloral) (tricloroetanol)

9.3- Toxicidade e sintomatologia

O principal risco potencial do tricloroetileno € o efeito anestésico e tem sido
relatadas intoxicagdes ocupacionais cuja sintomalogia constitui em inconsciéncia e
coma. Nestas intoxicacdes normalmente ocorre a recuperagdo do intoxica¢do mas,
entretanto, ocorrem casos de morte por fibrilacio ventricular, especialmente nas
exposicoes prolongadas a concentracdes elevadas do agente toxico.

Alguns produtos de decomposicdo do tricloroetileno, ou ainda impurezas de
fabricacdo, com dicloroetano, o fosfogénio e tetracloroetano, sdo dotados de elevada
toxicidade e, as vezes, os efeitos deletérios nas exposi¢des ao tricloroetileno podem ser
atribuidos a estas substancias.

Os principais sinais e sintomas na intoxicagdo aguda compreendem:
perturbagdes visuais, confusio mental, tonturas, fadiga, nduseas e vOmitos,
inconsciéncia, coma e morte por edema pulmonar agudo.
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As manifesta¢des clinicas na intoxicag@o cronicas ou longo prazo se traduzem
por transtornos nervosos com sintomas semelhantes as formas agudas leves, mas em
carater mais duradouro. Séo referidas, nesta fase, certas perturbagdes digestivas com
gstralgias e estado nauseoso, podendo ainda aparecer anemia.

Além dos efeitos anestésicos gerais, sdo importantes também alguns outros
atributdveis principalmente & afinidade do tricloretileno pelo tecido nervoso, em fungéo
da sua lipossolubilidade.

Entre as manifestagdes clinicas constam ainda efeitos sobre o aparelho
cardiovascular (fibrilagdo ventricular, taqui ou bradicardia dependendo da intensidade
da exposicdo e alteracdes eletrocardiograficas). Sdo ainda mencionados anorexia,
transpiracdo excessiva, impoténcia, sono agitado, perda da memdria, neurastenia e
demeéncia.

A concentragao letal média do tricloroetileno (CL50) em ratos ou camundongos,
para uma exposi¢do de 4 horas, oscila de 40.000 a 50.000m /m’, sendo que seus efeitos
narcdticos sdo observados com concentragdes 25.000mg/m”, enquanto que os sintomas
neurdticos, manifestados por mudangas do comportamento animal, ocorrem com
concentragdes de 1.000mg/m3.

10- Estireno

E um liquido incolor, oleoso, pouco volatil (PE=146° C), normalmente utilizado
na producio industrial de polimeros plésticos e da borracha sintética. E muito pouco
solivel na dgua (0,03g/100mL) e solivel em etanol, metanol, acetona, éter etilico, etc.

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

O poliestireno é um polimero obtido pelo aquecimento do estireno a 200° C. E
um pldstico claro e pode ser representado por:

CH_&_"‘"CH:"‘“‘ “—CH—'CHZ —"C -CH2

! I |
CsH; CsH; - CeHy

As intoxicacdes ocupacionais pelo estireno ocorrem pela via respiratdria e pela
absorcdo através da pele.

Exposicdes ocupacionais ao estireno na concentracio de 200ppm podem
provocar nauseas, vOmitos, anorexia, astenia e depressdo do sistema nervoso central. E
descrito também o aparecimento de uma leucopenia rapidamente reversivel.

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

O seu limite de tolerancia é de 100ppm.
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Figura 4.19 — Biotransiorma¢io 4o estireno no organismo humano.

11- Benzeno
11.1- Generalidades

O benzeno é um liquido incolor, volatil (PE=80° C), com odor agradéavel. Deve
ser distinguido da benzina, produto de destilacio do petréleo constituido por uma
mistura de hidrocarbonetos em proporcdes varidves. O benzol, por sua vez, ¢ uma
mistura de 75% de benzeno, 15% de tolueno e 9% de xileno.

O benzeno € encontrado em concentragdo varidvel na maioria das gasolinas, é
um ingrediente comum dos removedores de tintas e vernizes ¢ também utilizado como
veiculo de diversas formulacdes comerciais de inseticidas (concentrados emulsiondveis
e solucdes). Entre intimeras possibilidades de exposicdo profissional ao benzeno, o
trabalho em industrias de calcados 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 industrias de sintese
do fenol, do nitrobenzeno e na industria metaldrgica que utiliza carvdo mineral.

11.2- Vias de absorcio e toxicidade
O benzeno é téxico quando introduzido no organismo por qualquer via, porém, a

intoxicacdo comumente ocorre por inalagdo dos seus vapores (intoxicac¢des industriais).
Outras vias menos frequentes s@o a via dérmica e a via oral. O composto é rapidamente
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absorvido ndo somente por inalacdo, mas também, por ingestdo e valores maximos de
concentragdo nos tecidos sdo obtidos ap6s 3 horas da absorgdo.

A absorc¢do do composto € bastante rapida a principio, mas o equilibrio entre a
concentracdo no ar inspirado e no sangue ¢ lentamente alcancado. Cessada a exposic¢ao,
uma quantidade considerdvel de benzeno retido nos pulmdes € excretada inalterada pelo
ar expirado. Esta excre¢do € bastante rdpida durante as primeiras horas, mas requer
vérios dias para ser completa.

A inalacdo de concentragdes equivalente a 20.000ppm (64g/m3 de ar) provoca a
morte em poucos minutos e a inalacido de 1.500ppm (Sg/m3 de ar) durante 60 minutos
produz marcada depressdo do sistema nervoso central.

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

11.2- Distribui¢ao, biotransformacao e excre¢io

Apds a absor¢do o benzeno deposita-se principalmente no sistema nervoso
central e sua distribuicdo em outros orgdos varia com o tempo decorrido apds a
exposicdo, distribuindo-se principalmente nos tecidos lipdides, no figado, baco, sangue
e medula 6ssea. Concentragdes elevadas de seus produtos de biotransformacio sio
encontradas na medula 6ssea enquanto que os niveis hepaticos sdo consideravelmente
mais baixos.

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

DEPOSITO NOS TECIDOS

!

BENZENO
16% 34%
EXCRETADO INALTERADO BIOTRANSFORMACGAO
lo,|-o,3% l1sss iso% l 4%
URINA PULMBES FENOL OUTROS

A sua biotransformacdo compreende fundamentalmente um processo de
oxidacdo resultando na formagdo de fenol e polifendis (principalmente catecol e
hidroquinona), produtos estes que sdo eliminados através da urina sob a forma
conjugada.
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Figura 4.12 - Biotransformagdo do benzeno.

11.3- Sinais e sintomas

Os sintomas nas intoxicacdes agudas e cronicas provocados pelo benzeno sio
bastante diferentes. O benzeno por si préprio é o responsavel pelos efeitos agudos
enquanto que os seus metabolitos sdo considerados como sendo os fatores etiologicos na
toxicidade cronica.

Apesar do grande numero de investigacdes existentes sobre o assunto, o
mecanismo da agdo téxica do benzeno a nivel sanguineo permanece desconhecido.
Sabe-se que a hematoxicidade nas exposi¢des ocupacionais ao benzeno ¢ indicada por
um efeito depressivo na medula ssea. Parece que o benzeno € biotransformado in situ
na medula 6ssea, com formagdo de um composto intermedidrio que seria o responsavel
pela hematotoxicidade. A estrutura deste produto é desconhecida, mas o benzeno
epoxido, formado inicialmente durante a biotransformagdo do benzeno, é considerado
como sendo o mais provavel responsdvel por esta acao.

11.3.1- Intoxicagdes agudas- sob o ponto de vista da toxicidade aguda, o benzeno possui
efeitos neurotrépicos ndo especificos que caracterizam de uma maneira geral os
solventes volateis que, em fungdo da lipossolubilidade, se fixam nos centros nervosos,
mais particularmente na medula e no bulbo.

Os transtornos observados sdo em fun¢do da quantidade de vapores inalados.
Com doses elevadas a evolucdo ¢ fatal em alguns minutos, a morte sobrevém durante o
estado de coma, intercalado ou ndo com convulsdes. Com doses menores nota-se
habitualmente uma fase de excitacdo com caracteristicas de embriaguez (embriaguez
benzénica), juntamente com vertigens, cefaléia e tremores, fase esta seguida de uma
fase de depressdo com nduseas e vomitos, a seguir produz-se um estado de sonoléncia
com perda do conhecimento. Podem aparecer transtornos respiratérios e circulatérios e
a morte por colapso cardiaco. Em casos de recuperacdo sdo frequentes as sequelas
nervosas (cefaléias e vertigens). Nas intoxicacdes leves hd o aparecimento do estado de
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embriaguez, com cefaléia, vertigens e tremores, sintomas estes que desaparecem
rapidamente com a retirada do individuo intoxicado do local de exposi¢do.

11.3.2- Intoxicagdes a longo prazo

Formas ligeiras- a tolerdncia dos individuos expostos ao benzeno pode ser
satisfatéria durante um periodo de tempo mais ou menos longo. Apresentam
inclusive um certo estado de euforia com desconhecimento do perigo. Ocorre entdao
o aparecimento de estado de fadiga desproporcional com o esforgo fisico, associada
a uma palidez dos tegumentos e dispnéia. Observam-se ligeiros transtornos
digestivos, as epistaxes sdo frequentes e no caso d mulheres existem transtornos da
menstruagdo.

Formas graves- podem ser decorrentes das chamadas formas ligeiras que evoluem
progressivamente, mas com mais frequéncia aparecem bruscamente, sem nenhum
sintoma que revele a profundidade da exposi¢do do individuo. Os sintomas clinicos
quando se manifestam j4 indicam um progndstico fatal. Nesta fase da intoxicagdo
os individuos sdo pélidos, ainda que esta palidez ndo seja sempre proporcional ao
grau de anemia, sdo asténicos e apresentam dispnéia por esforgco fisico. Os
transtornos digestivos sdo frequentes e ocorre uma marcada anorexia. Observam-se
também resultantes do ataque ao sistema sanguineo, as hemorragias se multiplicam
podendo ser cutanea ou ao nivel das mucosas.

ALTERAGOES HEMATOLOGICAS NAS INTOXICAGOES A LONGO PRAZO PELO BENZENO

B P ) B Progndstico
.| Intoxicacdo | Estado de : ave X
Valores normais ligeira alerta Intoxicagdo gr: Jatal
1) Niimero de hemécias 5.000.000 3.500.000 | 3.500.000 | 12 2.000.000 | 1.000.000 |
por mm? ] [ . -_—v—lys-(-)v— —_ -~——--»-',»—5*6-
2) Valor globular i 1 ! : RS DO
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11.4- Tratamento das intoxicacdes

e Retirar o intoxicado do local de exposi¢ao;
® Promover a respiragdo artificial e oxigenoterapia;
® Nos casos de ingestdo executar a lavagem géstrica. Evitar a provocacio de vomitos;

o Administrar laxantes;

eManter o intoxicado sob repouso absoluto até normalizacdo das condig¢des

respiratdrias

¢ Tratar ou prevenir a pneumonia bronquica;
e Tratar a anemia com transfusdes de sangue repetidas;
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e Na depressdo do centro respiratério administrar cafeina com benzoato de sddio,
500mg por endovenosa, e cardizol, 200mg por via subcutinea. E absolutamente
contra-indicado o uso de adrenalina ou noradrenalina.

12- Tolueno
12.1- Generalidades

O tolueno é um liquido incolor, com ponto de ebuli¢do de 110,6° C, muito pouco
soldvel em dgua (6,5mmol/L a 20° C), soldvel em acetona e miscivel com etanol, éter
etilico, benzeno, etc. E usado como solvente, tiner € como matéria basica na inddstria
quimica na producdo de tintas, lacas, adesivos, na fabricacdo do fenol, benzeno,
nitroluenos, viniltoluenos, etc. E também largamente empregado na inddstria gréfica.

12.2- Toxocinética

O tolueno ¢é facilmente absorvido através dos pulmdes. A absor¢do pulmonar,
quando sob a forma de vapor € estimada como sendo 40-60% da concentracdo alta
inalada.

Em qualquer concentracdo de tolueno no ar inalado a sua concentracdo no ar
alveolar e sangue arterial aumenta rapidamente durante os primeiros 10-15 minutos,
sendo que depois de 10 segundos de exposicdo € possivel detectar sua presenga no
sangue arterial.

A absor¢do pelo trato gastrointestinal € mais lenta que a absor¢do pulmonar e a
concentracdo sanguinea do agente téxico atinge um valor maximo de 2 horas apds a
absorg¢do oral.

O 4cido benzodico € o mais importante produto da biotransformacdo do tolueno,
sendo calculado que de 75 a 80% do composto absorvido é transformado neste produto.

No organismo humano o tolueno € também oxidado no anel aromatico sendo
transformado em p-cresol (1%), o-cresol (0,1%) e m-cresol em menor porporcio, sendo
esta oxidacdo realizada com a formacao de epdxidos intermedidrios.
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Figura 4.13 — Biotransformacgéo e excregic do 1olueno.

12.3- Acdo tdxica e sintomatologia

O mecanismo de a¢do téxica do tolueno é ainda desconhecido. Identicamente a
outros solventes orgénicos, apresenta uma agdo predominantemente depressora do
sistema nervoso central. Os estudos existentes até o presente momento ndo permitem
concluir sobre o efeito hepatotdxico irreversivel do tolueno.

Na inalacdo de seus vapores observa-se numa fase inicial um esto de euforia,
confusdo mental, incoordenacdo muscular, cefaléia, vertigens, midriase, nduseas e
vOmitos. ApOs esta fase inicial o intoxicado apresenta durante vdrios dias uma
irritabilidade acentuada, cefaléia, nduseas e astenia.

Quando da ingestdo observa-se um intenso quadro gastrointestinal com dores
abdominais, nduseas, vOomitos e diarréia, que pode estar associado as manifestacdes
neurolégicas

O limite de tolerancia para o tolueno é de 78ppm ou 290mg/m’.

13- Xileno

13.1- Generalidades

7z

O xileno técnico conhecido comercialmento por xilol, é constitu;ido de uma
mistura dos isdmeros orto, meta (60-70%), paraxileno e etilbenzeno, apresentando um
ponto de ebuli¢do de 140° C.
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E um solvente bastante comum na formulagdo de inseticidas do tipo emulsdes e
concentrados emulsiondveis e, também, largamente empregado na inddstria quimica.

13.2- Toxicinética

E normalmente absorvido pelas vias pulmonar e oral, sendo que sua absorcio
através da pele é insignificante em condicdes ordinarias de exposigao.

Em individuos expostos a concentracio de 200 a 400mg/m’ durante 8 horas,
64% dos isdmeros orto, meta e paraxileno sdo retidos pelos pulmdes. Somente uma
proporcdo de 3 a 6% da dose absorvida é excretada inalterada no ar expirado e a
excrecdo urindria € desprezivel. Cerca de 95% do xileno absorvido é biotransformado e
excretado na urina.
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A sua biotransformacdo compreende a oxidacdo de um dos grupos metil com
formacgdo do dcido metil benzdico correspondente, o qual é posteriormente excretado
através de conjungacdo com a glicina.

13.3- Acéo tdxica

Quando em contato com a pele provoca dermatite. Ao nivel das mucosas
provoca irritacdo grave. No sistema nervoso central atua como narcético com uma agao
depressora.

A nivel pulmonar a producdo de um aldeido, intermediario na formacgao do 4cido
metilbenzéico durante a biotransformacdo do xileno, pode resultar numa agao deletéria
em vdarios componentes celulares.
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O limite de tolerancia do xileno é de 78ppm ou 340mg/m”.
13.4- Sintomas e tratamento das intoxicagdes

A exposi¢do ao xileno no aparecimento de cefaléia, transtornos da visdo,
diminui¢do da coordenagdo e nduseas. Exposicdes intensas podem produzir colapso e
coma. Nas exposi¢Oes cronicas (repetidas) os sinais e sintomas mais importantes
compreendem uma anemia moderada, cefaléia, anorexia, estado de fadiga, nduseas e
hemorragia na mucosa nasal.

E importante ressaltar que normalmente o xileno comercial apresenta como
impureza quantidades aprecidveis de benzeno, o que significa que nas intoxicagdes a
longo prazo a inalacdo de seus vapores provoca alteracdes no exame hematolégico.

Quando da ingestdo, o tratamento € realizado provocando vOmitos e através da
lavagem gastrica. Evitar os laxantes oleosos especialmente quando a intoxicagdo é
resultante da ingestdo de formulagdes de inseticidas que apresentam o xileno como
solvente.

14- Sulfeto de carbono
14.1- Generalidades

E um liquido incolor, volétil (PE=46,3° C), densidade igual a 1,263.

A fonte mais importante de exposicdo ao sulfeto de carbono € a industria de
fibras de rayon, obtidas pelo processo de viscose. O sulfeto de carbono é também
empregado, em menor escala, em vdrios outros processos industriais, tais como na
refinag@o do petrdleo e parafina, na extracdo de dleo de oliva e palma e em processos de
sintese quimica. E também usado como inseticida fumigante.

O envenenamento agudo por ingestdo de sulfeto de carbono € bastante raro.

14.2- Toxicinética

A via respiratdria constitui a principal via de introdug@o do sulfeto de carbono
no organismo sendo a absor¢do por esta via, apesar das considerdveis variacdes
individuais, proporcional & concentragio do agente téxico no ar inalado. E também
absorvido através de via cutinea, e estudos existentes a este respeito demonstram que
maos imersas durante 1 hora no banho de lavagem no processo de obtencdo do "rayon
viscose", absorvem cerca de 17,5mg de sulfeto de carbono.

Apés a absorgdo € distribuido no organismo pelo sangue, concentrando-se nos
eritrécitos 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 € explicada, além da lipossolubilidade, pela capacidade de ligar-se a
aminoacidos formando 4cido ditiocarbdmico e um composto ciclico do tipo tiazolidina.
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| | -Ho0 S |
amincacidey NH:  HS — C— NH ™~ C— NH
i n (tiazolidina)
S S

Em um individuos expostos, uma propor¢édo de 60 a 90% do sulfeto de carbono é
eliminada pelos pulmdes sob a forma inalterada, somente uma pequena propor¢ao cerca
de 1%, é excretada na urina, sendo o remanescente lentamente biotransformado. As
diversas fases da biotransformacéo do sulfeto de carbono estdo indicadas na figura 4.18
da literatura base.

A biotransformacdo do sulfeto de carbono em sulfeto de carbonila (COS) e
sulfato inorganico, ocorre por processo de dessulfuragdoa nivel microssomal. O sulfeto

de carbonila é posteriormente oxidado a diéxido de carbono sendo este eliminado pelos
pulmdes.

- S04+ COS—i» COp = PULMOES
Sul feto de
carbonita
AR ' CH2 = C'H - COOH
EXPIRADO . |
[ s NH deido 2- oxotiazoliding
N / - 4 - car boxflico
C
i
60-90 % Conjugagdo  com 0

gtutation (GSH)
. CHZ— CH ~ COOH
| |

acldo 2-tiotiazolidina
i -4 -carboxllico

S
o
S
Conjugag&o com HS — C — NH~R == tiocarbamida
aminodcidos lgl, CHp - NH
— 0 =<l: (': =8

\s/ mercapto ~ tiazolidin

-2~ ona
Figura 4.98 - P'xuviegdo € biotramformagdo do sulfeto de cinbono.,

A excrecdo do sulfeto de carbono inalterado, através da pele, em individuos
expostos chega algumas vezes a ser trés vezes maior do que a quantidade excretada na
urina como produto inalterado.

A excrecdo pela saliva e fezes € desprezivel.
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14.3- Toxidinamica

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

S
R—NH: + CS; = R—NH—C
SH

facido ditiocarkamicod

/S
R — SH -.FCS;-‘-fR——S——C\
SH

facido tritiocarbamico)

Pa
R—OH -~ CS;,=R—0-—-C
™~ SH

(acido xantogénico)

CH, — CH — COOH CH. — CH — COOH
| | +CSy — |'
SH NH; S N —H
N/
C=S5

(acidg 2-tiotiazotidona-d-carboxilico)

A maioria das substincias de interesse bioquimico (aminoacidos, aminas
biogénicas, etc.) possuem esses grupos nucleofilicos podendo, portanto reagir com o
sulfeto de carbono e formar produtos semelhantes aos citados, provocando, deste modo,
alteracdes na homeostase normal.

Uma das teorias que procura explicar o mecanismo de acdo do sulfeto de
carbono estd relacionada com a afinidade de seus produtos de biotransformagao,
ditiocarbamatos e tiotizolidona, por metais essenciais, formando complexos estdveis e
interferindo no metabolismo organico.
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14.4- Sinais e sintomas

As intoxicagOes agudas e subagudas podem ocorrer por curta exposicdo a
concentracdes que variam de 3.000 a 5.000mg/m3, apresentando o paciente uma
predominancia de sinais e sintomas de ordem psiquica e neurolégica. O quadro da
intoxicacdo € caracterizado por cefaléia, convulsdo, coma, depressdo e alucinacdes,
cianose, sensacdo de queimadura e depois anestesia, vertigens, dispnéia, apnéia,
hipotensdo arterial, conjuntivite e lacrimejamento.

A exposi¢do a baixas concentragdes, durante muitos anos, pode provocar o
chamado sulfocarbonismo que é caracterizado por um conjunto de sinais e sintomas que
revelam os miltiplos efeitos do sulfeto de carbono: excitagdo psiquico-maniaca,
perestesias, emagrecimento, dermatites, polimeurites, dores musculares e aboli¢cdo dos
reflexos, anemia monocitica, anginopatia, degeneracao hepdtica, frigidez ou impoténcia
etc.

14.5- Limite de tolerincia

No Brasil, o valor de 16ppm ou 47mg/m’ foi estabelecido pela Portaria no 3214
de 08/junho/1978, como sendo o limite de tolerdncia para o sulfeto de carbono na
atmosfera de trabalho. Entretanto, a exposicio a concentra¢des de 10ppm pode originar
sintomas téxicos como cefaléia e adormecimento. A exposicdo durante varias horas a
concentragdes de SOppm pode ser letal.



