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Apresentacao

O Ministério da Saude, por intermédio
do Instituto Nacional de Cancer - INCA, vem
desenvolvendo, desde 2004, o fortalecimen-
to da Area de Vigilancia do Cancer relacio-
nado ao Trabalho e ao Ambiente, através da
elaboracdo e execucdo de projetos que vi-
sam a reducdo, a eliminacdo ou ao controle
de agentes cancerigenos presentes no meio
ambiente e nos ambientes de trabalho.

Dentre os objetivos desta area esta o
desenvolvimento de modelos para a imple-
mentacdo de acdes sistematizadas na pre-
vencao de cancer relacionado ao trabalho e
ao ambiente, como a elaboracdo de material
educativo, manuais, capacitacdo de profis-
sionais de saude e metodologias de treina-
mento; apoio e subsidios técnicos as Secre-
tarias Estaduais de Saude; colaboracdo no
desenvolvimento de sistemas de informa-
clo para a efetiva vigilancia da exposicio a
agentes cancerigenos, bem como a realiza-
cdo de pesquisas sobre estes agentes.

No Brasil, as estimativas de cancer
para o ano de 2006 apontam a ocorréncia
de 472.050 casos novos dessa patologia
(234.570 casos novos para o sexo mascu-
lino e 237.480 para o sexo feminino). Os
tipos mais incidentes, a excecdo de pele ndo-
-melanoma, serdo os de prostata e pulmao
no sexo masculino, e mama e colo do ute-

ro, para o sexo feminino, acompanhando a
mesma magnitude observada no mundo.

Nos ambientes de trabalho podem ser
encontrados agentes cancerigenos como
o amianto, a silica, solventes aromaticos
como o benzeno, metais pesados como o ni-
quel e cromo, a radiacio ionizante e alguns
agrotoxicos, cujo efeito pode ser potencia-
lizado se for somado a exposicdo a outros
fatores de risco para cancer como a polui-
cdo ambiental, dieta rica em gorduras trans,
consumo exagerado de alcool, os agentes
bioldgicos e o tabagismo. Os tipos mais fre-
qiientes de cancer relacionados ao trabalho
sdo os de pulmio, os mesoteliomas, os de
pele, os de bexiga e as leucemias.

0 tabagismo aumenta de 3 a 20 vezes o
risco para os canceres de boca, faringe, eso-
fago, laringe, pulmao, pancreas, rim e bexiga.
Nas areas urbanas mais poluidas encontram-
se os mais altos coeficientes de mortalidade
por cancer de pulmao. Existe uma relacio
entre poluentes atmosféricos e mortalida-
de por doenca obstrutiva cronica e de vias
respiratorias, mais recentemente com inter-
nacdes hospitalares. O efeito sinérgico entre
alcool e fumo foi demonstrado para varios
tipos de cancer, como boca, faringe, es6fago

e laringe. Em relacdo a radiacio ultraviole-
ta, existe uma associacdo bem estabelecida




com tumores de pele baso e espinocelulares.
Os tecidos mais suscetiveis a carcinogénese
relacionada a exposicdo a radiacdo ionizan-
te sdo a medula 6ssea, a mama e a tiredide.
Alguns estudos indicam que os compostos
organoclorados (DDT e BHC) podem au-
mentar o risco de cancer de mama. Sobre
os agentes bioldgicos foram observadas as
seguintes associacdes: HPV e cancer de colo
uterino, virus de Epstein-Barr e linfoma de
Burkitt, virus da hepatite B e C e hepatoma
e HTLV1 e leucemia T do adulto.

Dado o peso do cancer entre as do-
encas que mais acometem a populacdo
brasileira, foi elaborada pelo grupo de
trabalho da Area de Vigildncia do Can-
cer relacionado ao Trabalho e ao Am-

biente/Conprev/Inca esta publicacio
apresentara informacdes sobre alguns
dos principais fatores de risco de cancer
relacionado ao trabalho e ao ambiente:
poeiras (silica e amianto), agrotoxicos,
solventes (benzeno, tolueno e xileno), ra-

diacdo ionizante e radiacdo solar.

Luiz Antonio Santini Rodrigues da Silva
Diretor Geral do Instituto Nacional de Cdncer




Agrotoxicos

I. Introducao

1. Definicao

No Brasil, o Decreto Federal n° 4.074 de
04 de janeiro de 2002, que regulamenta a Lei
Federal n° 7.802, de 11 de julho de 1989, em
seu Artigo 1°, Inciso IV, define o termo agro-
tdxico como:

Agrotoxicos e afins — produtos
e agentes de processos fisicos, qui-
micos ou bioldgicos, destinados ao
uso nos setores de producdo, no ar-
mazenamento e beneficiamento de
produtos agricolas, nas pastagens,
na protecdo de florestas, nativas ou
plantadas, e de outros ecossistemas
e de ambientes urbanos, hidricos e
industriais, cuja finalidade seja al-
terar a composi¢do da flora ou da
fauna, a fim de preservd-las da acdo
danosa de seres vivos considerados
nocivos, bem como as substdncias
e produtos empregados como desfo-
lhantes, dessecantes, estimuladores
e inibidores de crescimento.

Ou seja: sdo substancias utilizadas para
combater as pragas (como insetos, larvas,
fungos, carrapatos) e controlar o crescimento
de vegetacao, entre outras funcoes.

0 termo agrotdxico, ao invés de defensi-
vo agricola, passou a ser utilizado no Brasil

a partir da Constituicdo Federal de 1988
(publicada em 1989), sendo esta modifi-
cacdo fruto de grande mobilizacdo da so-
ciedade civil organizada. Mais do que uma
simples mudanca de terminologia, este ter-
mo coloca em evidéncia a toxicidade desses
produtos para o meio ambiente e para a
saude humana (FUNASA, 1998).

Os agrotoxicos possuem ainda diversas
denominacdes genéricas, como “pesticidas”,
”

“praguicidas”, “remédios de planta” e “vene-
no” (Peres et al, 2003).

2. Usos mais frequentes

A maior utilizacdo dos agrotoxicos € na
agricultura. Sdo também utilizados na saude
publica (controle de vetores), no tratamento
de madeira, no armazenamento de graos e
sementes, na producéo de flores, no combate
a piolhos e outros parasitas no homem e na
pecuaria (SVS, 1997).

O Brasil esta entre os principais consu-
midores mundiais de agrotoxicos. Segundo
dados do Sindicato Nacional da Industria de
Defensivos Agricolas - SINDAG, em 2001 o
pais consumiu 328.413 toneladas de produ-



tos formulados, correspondendo a 151.523
toneladas de ingredientes ativos. Desta for-
ma, o Brasil aparece em 7° lugar no ranking
dos dez principais paises consumidores, que
representam 70% do mercado mundial de
agrotoxicos (ANVISA, 2003).

Uma das principais formas de exposicio a
estas substancias ocorre no trabalho. Entre os
grupos de profissionais que tém contato com
o0s agrotoxicos, destacam-se (FUNASA, 1998):

trabalhadores da agricultura e pecuaria;
trabalhadores de saude publica;
trabalhadoresde firmasdesinsetizadoras;
trabalhadores de transporte e comércio
dos agrotoxicos;

trabalhadores de industrias de formula-
cdo de agrotoxicos.

Vale aqui um destaque para os grupos de
agricultores. Nestes, a exposicdo aos agroto-
xicos pode ocorrer de diversas formas, desde
a manipulacio direta (preparo das “caldas”,
aplicacio dos produtos) ou através de arma-
zenamentoinadequado,doreaproveitamento
das embalagens, da contaminacdo da agua,
do contato com roupas contaminadas, etc
(Garcia & Almeida, 1991; Meyer et al, 2003).

Assim, além da exposicio ocupacional,
outros grupos populacionais tém risco au-
mentado de intoxicacdo. Merecem destaque
os familiares dos agricultores e os vizinhos
de locais onde o agrotoxico ¢ aplicado. Além
disso, toda a populacido tem a possibilidade
de sofrer intoxicacao, atraves da ingestédo de
agua e alimentos contaminados, da utiliza-
cdo de domissanitarios, etc.

Ou seja: os efeitos nocivos dos agroto-
xicos sobre a saude nio dizem respeito so-

mente aos trabalhadores, mas a populacio
em geral.

Os agrotoxicos podem ser absorvidos
através das vias dérmica, gastrointestinal e
respiratoria, podendodeterminarquadrosde
intoxicacdo aguda, subaguda e cronica.

Na intoxicacdo aguda, os sintomas sur-
gem rapidamente, algumas horas apds a ex-
posicdo excessiva e por curto periodo aos
produtos toxicos. Os sinais e sintomas cli-
nico-laboratoriais sdo mais facilmente reco-
nhecidos, o diagnostico € mais simples de ser
estabelecido e o tratamento melhor definido.
Pode ocorrer de forma leve, moderada ou
grave, dependendo da quantidade do agro-
toxico absorvido pelo organismo.

Na intoxicacdo cronica, o surgimento
dos sintomas ¢ tardio, podendo levar meses
ou anos. Essa forma de intoxicacdo carac-
teriza-se por pequenas ou moderadas expo-
sicdes a um ou a multiplos produtos, acar-
retando por vezes danos irreversiveis, como
paralisias e neoplasias (FUNASA, 1998).



O numero de intoxicacdes por uso de
agrotoxicos pode ser observado a partir
de dados do Sistema Nacional de Infor-
macoes Toxico-Farmacoldgicas (SINITOX).
Este ¢ um sistema coordenado pela Fun-
dacdo Oswaldo Cruz, que consolida os da-
dos provenientes dos Centros de Controle
de Intoxicacdo. Em 2002, a Rede SINITOX
contava com 33 Centros, localizados em 18
estados brasileiros. De acordo com dados
deste sistema, no ano de 2002, foram noti-
ficados no Brasil 7.838 casos de intoxica-
cdo humana por agrotdxicos, respondendo
por aproximadamente 10,4% de todos os
casos de intoxicacdo notificados no pais.
Do total de intoxicacdes por agrotoxicos,
71% referiam-se aintoxica¢des por produ-
tos de uso agricola e 29% por produtos de
uso doméstico (FIOCRUZ, 2005).

O cancer ¢ uma doenca que, em geral,
demanda longo tempo entre a exposicio ao
agente cancerigeno e o inicio dos sintomas
clinicos. Estabelecer o nexo causal entre a
exposicio aos agrotoxicos potencialmente
cancerigenos e o desenvolvimento de can-
cer nem sempre € possivel e, em muitos ca-
sos, a doenca instalada pode simplesmente

ndo ser relacionada ao agente causador no
momento do diagnostico.

Além disso, o cancer caracteriza-se
por ser de origem multifatorial, e os me-
canismos que interferem na carcinogénese
sdo muitos. Dentre estes fatores, a exposi-
cdo aos agrotoxicos pode ser considerada
como uma das condi¢cdes potencialmente
associadas ao desenvolvimento do cancer,
por sua possivel atuacdo como iniciadores
- substancias capazes de alterar o DNA de
uma ce¢lula, podendo futuramente originar
0 tumor - e/ou como promotores tumorais
- substancias que estimulam a célula alte-
rada a se dividir de forma desorganizada
(Koifman & Hatagima, 2003).

A Agéncia Internacional de Pesquisa
em Cancer (IARC) vem revisando diversos
produtos, entre eles agrotdxicos, de acor-
do com o potencial carcinogénico para a
espécie humana.

Estes produtos podem ser agrupados
de diversas maneiras, e uma das mais uti-
lizadas ¢ a classificacdo segundo o grupo
quimico a que pertencem e o tipo de acdo
(natureza da praga controlada). De acordo
com a Fundacio Nacional de Saude (FU-
NASA, 1998), esta forma de classificar os
agrotoxicos ¢ importante e pode ser util
para o diagndstico das intoxicacées e para
a adocdo de tratamento especifico, como
mostra o Quadro 1.



Inseticidas Organofosforados

(controle de insetos, Carbamat

larvas e formigas) aroamatos
Organoclorados’

Piretréides (sintéticos)

Fungicidas Ditiocarbamatos

(combate aos fungos) .
Organoestdnicos

Dicarboximidas

Herbicidas
(combate @
ervas daninhas)

Bipiridilios

Glicina substituida

Derivados do dcido fenoxiacético
Dinitrofendis

Pentaclorofenol

Azodrin, Malathion, Parathion, Nuvacron, Tamaron, Hostation, Lorsban
Carbaryl, Furadan, Lannate, Marshal

Aldrin, Endrin, DDT, BHC, Lindane

Decis, Piredam, Karate, Cipermetrina

Maneb, Mancozeb, Dithane, Thiram, Manzate
Brestan, Hokko Suzu

Orthocide, Captan

Gramoxone, Paraquat, Reglone, Diquat
Roundup, Glifosato

Tordon, 2,4-D, 2,4,5-T°

Bromofenoxim, Dinoseb, DNOC

Clorofen, Dowcide-G

! Alguns dos produtos/substincias acima citados estio sendo reavaliados no aspecto toxicologico pela ANVISA ou ja

tiveram sua comercializacdo proibida no pais.

2 Seu uso tem sido progressivamente restringido ou mesmo proibido em varios paises, inclusive no Brasil.
3 Amisturade 2,4-D com 2,4,5-T representa o principal componente do agente laranja, utilizado como desfolhante na Guerra

do Vietnan.
Fonte: FUNASA, 1998; Peres, 1999; ANVISA, 2005.

Outras classes importantes de agrotd-
xicos compreendem: raticidas (combate aos
roedores), acaricidas (combate aos acaros),
nematicidas (combate aos nematoides) e
molusquicidas (combate aos moluscos, ba-
sicamente contra o caramujo da esquistos-
somose) (FUNASA, 1998). Vale ressaltar que
muitos agrotoxicos possuem mais de um tipo
de acdo. Por exemplo: o inseticida organo-
fosforado “Parathion” é também utilizado
como acaricida; o inseticida carbamato “Fu-
radan” também possui acdo de combate aos
nematoides (nematicida).

1.1. Organoclorados

Estes inseticidas foram utilizados por
varias décadas na saude publica para o
controle de vetores de doencas endémicas,
como a malaria (Matos et al, 2002), assim
como na agricultura. O DDT (inseticida) foi
banido em varios paises, a partir da década

de 70. No Brasil, somente em 1992, apds
intensas pressdes sociais, foram banidos (o
BHC, o Aldrin, o Lindano, etc). As restricoes
a sua utilizacdo originam-se da sua grande
capacidade residual e de uma possivel acdo
carcinogénica (Nunes & Tajara, 1998).

Sao agrotoxicos de lenta degradacéo,
com capacidade de acumulacao nos seres vi-
vos € no meio ambiente, podendo persistir
por até 30 anos no solo. Sao altamente lipos-
soluveis e 0 homem pode ser contaminado
nio so por contato direto, mas também atra-
vés da cadeia alimentar — ingestio de agua e
alimentos contaminados (Verdes et al, 1990;
Reigart & Roberts, 1999).

Por serem altamente lipofilicos, sio se-
qiliestrados pelos tecidos corporais com alto
teor lipidico (figado, rins, sistema nervoso,
tecido adiposo), onde ficam armazenados.

Sao eliminados principalmente através
das vias digestiva e urinaria. Outras vias de



excrecao incluem a saliva, o suor e o leite
materno. Por serem encontrados no leite ma-
terno, representam um risco as criancas em
fase de amamentacéo (Forget, 1991).

Efeitos sobre a saude humana

» Intoxicacio aguda: sintomas no siste-
ma nervoso central como irritabilida-
de, sensacdo de dorméncia na lingua,
nos labios e nos membros inferiores,
desorientacdo, dor de cabeca persis-
tente (que ndo cede aos analgésicos
comuns), fraqueza, vertigem, nauseas,
vOmitos, contracdes musculares invo-
luntarias, tremores, convulsdes, coma
e morte. Em caso de inalacdo, podem
ocorrer sintomas como tosse, rouqui-
ddo, edema pulmonar, broncopneumo-
nia e taquicardia (SVS, 1997; Matos et
al, 2002).

» Intoxicacdo cronica: alteragoes no sis-
tema nervoso, alteracoes sangiiineas
diversas, como aplasia medular, lesdes
no figado, arritmias cardiacas e lesdes
na pele (SVS, 1997).

» Carcinogénese: A Agéncia Internacio-
nal de Pesquisa de Cancer (IARC) clas-
sifica alguns organoclorados como per-
tencentesao grupo “2B” (possivelmente
cancerigeno para a espécie humana). O
DDT, por exemplo, pertence a este gru-
po por estar associado ao desenvolvi-
mento de cancer de figado, de pulméo
e linfomas em animais de laboratorio.
Outros organoclorados pertencentes ao
grupo 2B sdao Clordane, Heptacloro, He-
xaclorobenzeno, Mirex (IARC, 2005).

1.2. Organofosforados
e Carbamatos

Sao agrotoxicos amplamente utilizados
na agricultura e, dentre os inseticidas, os or-
ganofosforados sdo responsaveis pelo maior

numero de intoxicacdes e por um grande
numero de mortes por agrotoxicos no Brasil
(Trapé, 2005).

Principais caracteristicas

A absorcéo se da atraveés da pele, sendo
distribuidos nos tecidos do organismo pela
corrente sangiiinea e sofrem biotransforma-
cdo, principalmente no figado. A principal
via de eliminacéo ¢ renal (Matos ef al, 2002).

Osinseticidas organofosforados e carba-
matos atuamnainibicao de enzimas colines-
terases, especialmente a acetilcolinesterase.
Estasenzimasestidopresentesnatransmissiao
de impulsos nervosos em diversos orgios e
musculos e, assim, uma contaminacio por
estes agrotoxicos pode desencadear uma sé-
rie de efeitos (Trapé, 2005).

Efeitos sobre a saude humana

Ambos atuam nio so no sistema nervo-
so central, mas também nos globulos verme-
lhos, no plasma e em outros orgios (FUNA-
SA, 1998).

» Intoxicacaoaguda: ossinais e sintomas
comecam a surgir poucas horas apds a
absorcio do toxico e podem alcancar




seu maximo, inclusive levando a obi-
to, dentro de algumas horas ou pou-
cos dias (Almeida, 1996). Os principais
sinais e sintomas sao: suor abundan-
te, salivacdo intensa, lacrimejamen-
to, fraqueza, tontura, dores e cdlicas
abdominais, visdo turva e embacada,
pupilas contraidas - miose, vomitos,
dificuldade respiratoria, colapso, tre-
mores musculares, convulsdes (FUNA-
SA, 1998).

outros sinais e
sintomas podem persistir por meses
apos a exposicdo como alteracoes neu-
rologicas,comportamentais,cognitivas
e neuromusculares (Ecobichon, 1996).

Alguns organofosfo-
rados e carbamatos estio presentes na
revisdo da IARC (2005):

¢ Diclorvos (organofosforado): grupo
2B (possivelmente cancerigeno para
o homem).

e Malation, Paration (organofosfora-
dos); Aldicarb, Carbaril, Zectran (car-
bamatos). Grupo 3: (nio classificado
como carcinogénico para o homem).

1.3. Piretroides

Tiveram seu uso crescente nos ultimos
20 anos e, além da agropecuaria, sio tam-
bém muito utilizados em ambientes domés-
ticos (Matos et al, 2002; Trapé, 2005), onde
seu uso abusivo vem causando aumento nos
casos de alergia em criancas e adultos (FU-
NASA, 1998).

Sao facilmente absorvidos pelas vias
digestiva, respiratoria e cutanea. Os sinto-
mas de intoxicacido aguda ocorrem prin-
cipalmente quando sua absorcio se da
por via respiratoria. SAo compostos es-

timulantes do sistema nervoso central e,
em doses altas, podem produzir lesées no
sistema nervoso periférico (Matos et al,
2002; SVS, 1997).

os principais sinais
e sintomas incluem dorméncia nas pal-
pebras e nos labios, irritacdo das con-
juntivas e mucosas, espirros, coceira
intensa, manchas na pele, edema nas
conjuntivas e nas palpebras, excitacio
e convulsoes.

Segundo Matos et
al (2002), ndo estio descritas evidén-
cias de toxicidade créonica com o uso
de piretroides. Outros autores, como
Trapé (2005), citam alguns efeitos de
exposicoes de longo prazo: neurites
periféricas e alteracdes hematoldgicas
do tipo leucopenias.

Os piretrdides parecem
ndo apresentar potencial cancerigeno
para humanos. Como exemplo, a IARC
classifica os agrotoxicos Deltametrina
e Permetrina no grupo 3 (nio carcino-
génicos para o homem).

Sdo usados no combate a ervas dani-
nhas. Nas ultimas duas décadas, esse grupo
tem tido sua utilizacdo crescente na agricul-
tura (FUNASA, 1998). Seus principais repre-
sentantes sdo:

Paraquat: comercializado com o nome
de Gramoxone®;

Glifosato: Round-up®;
Pentaclorofenol;

Derivados do acido fenoxiacético: 2,4
diclorofenoxiacético (2,4 D) e 2,4,5



triclorofenoxiacético (2,4,5 T). A mis-
tura de 2,4 D com 2,4,5 T representa
o principal componente do agente la-
ranja, utilizado como desfolhante na
Guerra do Vietnan. O nome comercial
dessa mistura ¢ Tordon.

Dinitrofenois: Dinoseb, DNOC.

Existem varias suspeitas de mutageni-
cidade, teratogenicidade e carcinogenicida-
de relacionados a estes produtos. Dentre os
herbicidas, alguns grupos quimicos mere-
cem atencao especial pelos efeitos adversos
a saude, descritos a seguir.

1. Bipiridilos (Paraquat)

Este produto ¢ considerado como um
dos agentes de maior toxicidade especi-
fica para os pulmoes. Pode ser absorvido
por ingestdo, inalacdo ou contato com a
pele. Provoca lesdes hepaticas, renais e fi-
brose pulmonar irreversivel, podendo le-
var a morte por insuficiéncia respiratdria
em até duas semanas apos a exposicao,
em casos graves.

Além disso, sdo relatados casos de
ingestdo acidental por criancas (pela co-
loracdo semelhante a dos refrigerantes a
base de cola) e casos de suicidio. (FUNA-
SA, 1998; Matos et al, 2002).

2. Pentaclorofenol e Dinitrofenois

Os principais sintomas de intoxicacdo
aguda por estes produtos incluem dificul-
dade respiratoria, hipertermia, fraqueza,
convulsdes e perda de consciéncia. O pen-
taclorofenol possui em sua formulacdo
impurezas chamadas dioxinas, substan-
cias extremamente tdxicas, cancerigenas
e fetotoxicas (FUNASA, 1998).

3. Derivados do acido fenoxiacético

Um dos principais produtos ¢ o 2,4 D,
muito usado no pais em pastagens e plan-
tacoes de cana de acucar. O 2,4,5 T tem uso
semelhante ao 2,4 D, apresentando uma dio-
xina como impureza, responsavel pelo sur-
gimento de cloroacnes, abortamentos, além
de efeitos teratogénicos e carcinogénicos.

A presenca de dioxinas como impure-
zas nos herbicidas esta associada ao de-
senvolvimento de disturbios reprodutivos
e alguns tipos de cancer, como os linfomas
(Trapé, 2005). Foi relatado que o TCDD ¢é o
mais potente carcinogénico até hoje testa-
do para roedores. Estudos em animais for-
neceram evidéncias conclusivas de que o
TCDD ¢ um carcindogeno de multiplos esta-
gios, aumentando a incidéncia de tumores
em locais distantes dos locais de tratamen-
to. Em fevereiro de 1997, a Agéncia Inter-
nacional de Pesquisa do Cancer reavaliou
as dibenzo-p-dioxinas policloradas, bem
como os dibenzofuranos policlorados, por
representarem possiveis riscos carcinogeé-
nicos para os seres humanos. “Com base
nos mais recentes dados epidemiologicos,
em populacdes humanas expostas, atraves
de bioensaios de carcinogenicidade experi-
mental em animais de laboratorio e evidén-
cias de apoio sobre mecanismos relevantes
de carcinogénese, a 2,3,7,8-tetraclorodi-
benzo-p-dioxina (TCDD) foi avaliada como
sendo carcinogénica para seres humanos
— Grupo 1 da IARC (GREENPEACE, 2005).

O quadro de intoxicacdo aguda dos de-
rivados do acido fenoxiacético inclui: cefa-
léia, tontura, fraqueza, nauseas, vomitos,
dor abdominal, lesdes hepaticas e renais.
Casos graves podem apresentar convulsoes,
coma e podem evoluir para obito em 24 ho-
ras. Os efeitos cronicos incluem neuropatia
periférica, disfuncio hepatica e maior ris-
co de desenvolver linfomas tipo Hodgkin e
niao-Hodgkin (Matos et al, 2002).



Estudos epidemiologicos demonstram
diversas associacdes entre o uso de
agrotoxicos e cancer em humanos, in-
cluindo linfoma ndo-Hodgkin e cancer
de tireoide (Solomon, 2000).

Nao comer, beber ou fumar durante o
manuseio e aplicacdo do(s) produto(s).

Utilizar equipamentos de protecdo in-
dividual (EPI), conforme indicacio do
produto a ser utilizado.

i. Caso ndo possua EPI, o agricultor
deve usar roupa destinada somente
para aplicacdo ou manuseio. Indis-
pensavel o uso de luvas impermea-
veis e botas de borracha.

ii. Trocar e lavar as roupas de protecao
separadamente de outras roupas niao
contaminadas.

iii.Tomar banho imediatamente apos o
contato com os agrotoxicos.

Nido manusear os agrotoxicos com as
maos desprotegidas.

Nao desentupir bicos, orificios e valvu-
las dos equipamentos com a boca.

Quando aplicar os agrotoxicos, obser-
var a direcido dos ventos (ndo aplicar
contra o vento). Nio aplicar os produ-
tos na presenca de ventos fortes.

Nao aplicar os produtos nas horas mais
quentes do dia.

Manter as embalagens de agrotoxi-
cos adequadamente fechadas, em local
trancado, fora da casa e longe do al-
cance de criancas e animais.

Nao reutilizar as embalagens vazias.

As embalagens vazias devem ser enca-
minhadas aos estabelecimentos comer-
ciais em que foram adquiridas, obser-
vando as instrucgoes de rotulos e bulas.

A Constituicdo Federal Brasileira' atri-
buiu ao Poder Publico a obrigacdo de con-
trolar as substancias que comportem risco a
vida, a qualidade de vida e ao meio ambien-
te, no que se inclui o controle dos produtos
fitossanitarios.

ALein®7.802,de 11 de julho de 1989,
relativa a produtos fitossanitarios e outros
produtos, instituiu a exigéncia de que os
mesmos sejam previamente registrados para
fins de producdo, importacdo, exportacao,
comercializacdo e utilizacdo, atendidas as
diretrizes e exigéncia dos orgios federais
responsaveis pelos setores da saude, da agri-
cultura e do meio ambiente. Por este ins-
tituto legal, os setores da saude e do meio
ambiente possuem a prerrogativa legal de
avaliar se suas diretrizes e exigéncias estdo
satisfatoriamente atendidas para a conces-
sdo de determinado registro, avaliando in-
tegralmente as possiveis repercussoes que 0
produto agrotoxico possa ter, e assegurando
a autoridade publica um nivel adequado de
informacdo sobre as caracteristicas e nivel
toxico de cada produto comercializado no
pais, de modo a garantir a sua qualidade e
minimizar seus riscos para a saude humana
e para o meio ambiente.



De acordo com os termos da Lei, es-
pecialmente no que se refere as situacdes
dentro das quais fica proibida a concessao
do registro, e que dizem respeito a aspec-
tos relativos a periculosidade do produto
a saude humana ef/ou ao meio ambiente,
verifica-se que o registro constitui um pro-
cedimento basico de controle, destinado a
impedir que produtos dotados de riscos
inaceitaveis sejam produzidos, importados,
exportados, comercializados ou utilizados.

Para efeito de verificacdo e avaliacdo
das caracteristicas toxicologicas, ecotoxico-
légicas e agronomicas dos produtos, e dos
possiveis riscos ao ser humano e ao meio
ambiente, as autoridades governamentais
competentes baseiam-se em dados e estu-
dos apresentados pelas empresas, de acordo
com normas e procedimentos estabelecidos,
que foram fixados visando assegurar a qua-
lidade e a confiabilidade dessas informacées
e, conseqiientemente, a propria qualidade e
confiabilidade da avaliacdo.

0 estabelecimento de determinados pa-
drdes para os produtos ¢ garantia de pro-
tecdo a saude publica, ao consumidor e ao
meio ambiente. A adocdo do método de me-
nor rendimento ou menor qualidade pode
acarretar a perda de competitividade do pro-

! Dentre estas previsdes constitucionais encontram-se o Ar-
tigo 225, § 1°, inciso V estabelecendo que: “Todos tém di-
reito ao meio ambiente ecologicamente equilibrado, bem de
uso comum do povo e essencial a sadia qualidade de vida,
impondo-se ao Poder Publico e a coletividade o dever de
defendé-lo e preserva-lo para a presente e futuras geracoes.
§1° incumbe ao Poder Publico: [....] V- controlar a produ-
¢do, a comercializacdo e o emprego de técnicas, métodos e
substéincias que comportem risco para a vida, a qualidade
de vida e meio ambiente”, e o Artigo 196, que determina:
“A saude ¢é Direito de todos e dever do Estado, garantida
mediante politicas sociais e econdmicas que visem a re-
ducdo do risco de doenca e de outros agravos e ao acesso
universal igualitario as agcdes e servicos para sua promocéo,
protecdo e recuperacdo”.

2Portaria Interministerial n°. 17 de 16/03/00, publicada no
D. 0.U. de 17 de marco de 2000.

duto, assim como pode elevar a toxicidade
do agrotoxico, caso ndo haja um controle
das impurezas presentes.

A Portaria Interministerial>’n° 17, de 16
de marco de 2000, assinada pelos Ministros
da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento,
da Saude, do Meio Ambiente e pelo Chefe da
Casa Civil da Presidéncia da Republica, cons-
tituiu uma Comissao Interministerial com a
incumbéncia de, entre outros propositos:

I - harmonizar e racionalizar procedimen-
tos no sentido de tornar ageis e eficientes os
processos de registro, reavaliacdo e adapta-
cdo de registro de produtos agrotoxicos;

IT - apresentar proposta de procedimentos a
adotar com relacdo ao registro de produtos
agrotoxicos similares;

III - sugerir ajustes no Decreto n° 98.816, de
11 dejaneiro de 1990, que regulamenta a Lei
dos Agrotoxicos — n° 7.802, de 11 de julho
de 1989.

O Decreto n° 4074, de 04 de janeiro de
2002, que regulamenta a Lei n° 7.802 de
2002, introduziu uma série de modificacoes
no atual sistema de registro vigente no Bra-
sil, com vistas a adequar a legislacio nacio-




nal a normativa MERCOSUL, consagrando o
principio doregistroporequivaléncia, modi-
ficando substancialmente o proprio modelo
de registro vigente até aqui, no que se refere
a tramitacdo dos processos e a intervencio
dos drgios envolvidos.

No seu inciso VI, vé-se a criacdo do
Comité Técnico de Assessoramento para
Agrotoxicos (CTA), composto por repre-
sentantes dos orgaos federais responsaveis
pelos setores de agricultura, saude e meio
ambiente, com o qual se visa a harmoniza-
cao do inter-relacionamento desses orgéos
no que se refere aos procedimentos técnico-
cientificos eadministrativos concernentesa
agrotoxicos, seus componentes e afins. Sdo
de sua competéncia:

a sistematica proposicao de incorpora-
cdo de tecnologias de ponta nos proces-
sos de analise, controle e fiscalizacio,
bem como quando relacionadas a outras
atividades cometidas aos Ministérios da
Agricultura, Pecuaria e Abastecimento,
da Saude e do Meio Ambiente, pela Lei
n° 7.802, de 1989;

a analise de propostas de edicdo e de
alteracdo de atos normativos e a su-
gestdo de ajustes e adequacdes consi-
deradas cabiveis;

a elaboracdo de critérios para a dife-
renciaciao desses produtos em classes,
em funcéo de sua toxicidade, periculo-
sidade, utilizacdo e modo de acdo;

o assessoramento aos Ministérios da
Agricultura, Pecuaria e Abastecimento,
da Saude e do Meio Ambiente, inclui-
da a manifestacdo sobre concessdo de
registro para uso emergencial, pedidos
de terceiros para cancelamento ou im-
pugnacio de registro e areavaliacdo de
registro frente a novos dados indicati-
vos de existéncia de riscos;

oestabelecimentodasdiretrizesaserem
observadasno SIA, o acompanhamento
e a supervisdo das suas atividades.

— Agéncia Na-
cional de Vigilancia Sanitaria.

— Companhia
de Tecnologia de Saneamento Ambiental do
Estado de Sédo Paulo.

— U.S. Environmental
Protection Agency.
— Sistema de Agrotoxicos Fitossanitarios.
— Sistema
Nacional de Informacdes Toxico-Farmaco-

logicas.

— International Agency
for Research on Cancer.
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Amianto

I. Introducao

1. Definicao

0 amianto, também denominado asbes-
to, ¢ uma forma fibrosa dos silicatos mine-
rais. Compoe-se de silicatos hidratados de
magnésio, ferro, calcio e sddio. Divide-se
em dois grandes grupos: serpentinas, ou
crisotila (asbesto branco) e anfibolios, ou
actinolita, amosita (asbesto marrom), anto-
filita, crocidolita (asbesto azul), tremolita
ou qualquer mistura que contenha um ou
varios destes minerais.

Origem

Fibra de origem mineral, derivada de ro-
chas metamorficas eruptivas, que, por pro-
cessonatural derecristalizacao, transforma-
se em material fibroso (Castro, 2003).

CAS
[Registro 1332-21-4]

Sinonimia
m Serpentinas (crisotila ou amianto branco)

m Anfibdlios (tremolita, actinolita, anto-
filita, amosita e crocidolita)

'Numero de Registro CAS (Chemical Abstracts Service):
numeracio unica atribuida pela Sociedade Americana de
Quimica (American Chemical Society) a uma substincia ou
composto quimico, utilizada internacionalmente.

Classificacao

A Agéncia Internacional de Pesquisa
em Cancer (IARC), da Organizacdo Mundial
da Saude, classifica o amianto como defi-
nitivamente carcinogénico para os huma-
nos, [(Grupo 1) (IARC, 1987)] em qualquer
estagio de producio, transformacio e uso.
De acordo com a Organizacdo Mundial de
Saude (OMS), nido ha nenhum limite seguro
de exposicao para o risco carcinogénico, de
acordo com o Critério 203, publicado pelo
IPCS (International Programme on Chemical
Safety)/WHO (Organizacido Mundial da Sau-
de) (WHO, 1998).

Propriedades fisico-quimicas

As fibras de asbesto sio flexiveis, nio se dis-
solvem em agua e resistem a altas temperaturas,
ao fogo e a degradacdo por produtos quimicos e
biologicos. Garantem isolamento térmico, acus-
tico, incombustibilidade, resisténcia mecanica e
durabilidade (ASTDR, 2001).

2. Usos mais freqientes

0 amianto foi inicialmente empregado para
reforco de utensilios de ceramica. Com a revolu-
cdo industrial, passou a ser utilizado como isolan-
te térmico de maquinas e equipamentos.



Devido as suas propriedades fisico-quimicas,
o amianto tem sido muito empregado em diversos
produtos,principalmenteemmateriaisdeconstru-
¢do e em situacoes que exijam o uso de materiais
termoresistentes (ASTDR, 2001).

Na atualidade, ¢ ainda muito utilizado como
matéria-prima na maioria das industrias dos pai-
ses de economia periférica (Castro, 2003).

Sua aplicabilidade mais intensa se da (Kar-
jalainen, 1994; Castro, 2003) em:

m setordefibrocimento: confeccionacaixas
d’agua, telhas onduladas e planas, tubu-
lacdes e divisorias, tintas, revestimentos
e isolamentos térmicos e acusticos.

m produtos de friccdo: esta categoria in-
clui guarnicoes de freios (lonas e pasti-
lhas), juntas, gaxetas, revestimentos de
discos de embreagem usados em car-
ros, caminhoes, tratores, metros, trens e
guindastes.

m produtos téxteis: tecidos especiais que
oferecem resisténcia mecanica, quimi-
ca, isolantes térmicos elétricos e imper-
meaveis. Sdo utilizados em mangueiras,
forracdo de roupas e luvas especiais
para as industrias siderurgicas, meta-
lurgicas e petroquimicas.

m filtros paraliquidos de interesse comer-
cial: o amianto possui grande capaci-
dade filtrante, pois nio é corrosivel, e
possui boa resisténcia bacteriana.

m papéis e papeldes: misturados a resi-
nas especiais e depois prensados, sdo
produzidos laminados de papéis e pa-
peloes usados em painéis acusticos e
para o transporte de pecas frageis que
necessitam protecdo contra choques,
calor, umidade.

m produtos de vedacdo: a partir de teci-
dos e papeldes de amianto, sdo produ-
zidas juntas para revestimento e veda-
cdo, usados pela industria automotiva

para obtencdo de isolamento térmico,
acustico e de calor.

3. Exposicao ocupacional

A exposicio ocupacional ¢ dada pela ina-
lacdo das fibras de asbesto que causam lesoes
nos pulmaes e em outros orgios. Muitas vezes
as doencas aparecem depois de muitos anos de
exposicdo. A asbestose causa acumulo de teci-
do conjuntivo, diminuindo a complacéncia pul-
monar e, conseqiientemente, as trocas gasosas,
podendo levar a morte (OSHA,2005).

Nao ha niveis seguros para a exposicdo, € 0
intenso uso, no Brasil, exige que a recuperagao
do histdrico de contato deva prever todas as si-
tuacoes em que se fez necessario o isolamento
acustico, térmico e a impermeabilizacio, pois o
amianto pode estar presente em qualquer situ-
acdo como isolante de caldeiras, fornos, isola-
mento de salas, tetos ou cabines.

O Brasil ¢ o quinto maior produtor de
amianto e ¢ auto-suficiente; 30% do exceden-
te da producio ¢ exportado. O amianto bra-
sileiro ¢ do tipo crisotila, com dimensdes que
o qualificam, principalmente, para a industria
do cimento-amianto. Sdo produzidas cerca de
237.000 toneladas por ano e exportadas, anu-
almente, 70.000 toneladas (Giannasi, 1997).

Il. Efeitos sobre
a saude humana

A exposicio ao amianto esta relacionada a
ocorréncia de asbestose, enfermidade que causa
inflamacdo pulmonar seguida de fibrose, além
de estar associada ao aparecimento de cancer
(pulmio e trato gastrointestinal) e mesotelioma
(tumor raro e de dificil diagnostico).




1. Toxicologia

A ocorréncia de placa pleural é consi-
derada um marcador de exposicao, estando
mais relacionada ao tempo de laténcia do
que a exposicao.

As lesdes mais precoces sio encon-
tradas nos dutos alveolares e nas regioes
peribronquicas, onde as fibras de asbesto
atraem macrofagos alveolares. Os pulmoes
dos trabalhadores expostos ao asbesto
mostram lesdo inflamatoria e fibrdtica das
pequenas vias aereas.

A medida da progressao da doenca, o
processo fibrotico torna-se extenso e, por fim,
envolve todo o pulméio, que perde, até mes-
mo, sua arquitetura normal. Nos casos avan-
cados, os pulmdes tornam-se pequenos e rigi-
dos, com fibrose macroscopicamente visivel.

A primeira anormalidade patologica
da asbestose ¢ um acumulo de células in-
flamatorias, principalmente macrofagos,
ao redor das fibras. Isso explica por que a
exposicao ao asbhesto reduz o fluxo aéreo
a baixos volumes pulmonares (Goldman
& Ausiello, 2005).

Estudos recentes mostram que o desenvol-
vimento da doenca pode néo estar diretamen-
te relacionado com o tempo de exposicdo e a
quantidade inalada. Doencas relacionadas ao
asbesto (Goldman & Ausiello, 2005):

m lesdes pleurais benignas — periodo de
laténcia de 15 a 20 anos.

m ashestose — periodo de laténcia de mais
de 10 anos.

m cancer de pulméo — periodo de laténcia
de mais de 30 anos.

m mesoteliomas — periodo de laténcia de 30
a 40 anos.

A absorcio de asbesto pelo organismo
depende de alguns fatores:

m tamanho da fibra: basta respirar a poeira
de amianto que contenha fibras de tama-
nho suficientemente pequeno, que atinjam
os alvéolos (3 micra de didAmetro e de 5a
200 micra de comprimento), para que se
inicie o processo de adoecimento.

m concentracido: quanto maior o numero
de fibras de amianto em proporcdes
respiraveis presentes no ambiente,
maior sera a probabilidade do indi-
viduo em reter estas particulas. Se a
exposicao for freqiiente, deve-se levar
em conta o tipo de fibra.

m tempo de exposicao: estudos demons-
tram que o cancer de pulméo ou o me-
sotelioma se manifestam, em meédia,
apos 15 anos de exposicdo, como ocorre
com a maioria dos tumores solidos.

m biopersisténcia: significa que para provo-
car dano pulmonar a fibra deve penetrar
e permanecer nos alvéolos, o que ocorre
com mais facilidade se a fibra for do tipo
anfibolio (rigida e pontiaguda) e com me-
nos facilidade, se a fibra for do tipo cri-
sotila (maleavel e curva). Nos processos
de extracdo ha proporg¢des variaveis dos
diferentes tipos das fibras.

m susceptibilidade individual: esta rela-
cionada com a atividade exercida no
momento da exposicdo e a caracteristi-
cas individuais e genéticas.

2. Agravos relacionados
com a exposi¢cao

Asbestose

Os trabalhadores que inalam repetidamen-
te fibras de asbesto podem desenvolver lesdes
que causario cicatrizes no pulmao e na pleura.
Esse tecido perde sua capacidade de contracdo
e expansio (complacéncia) e, por conseguinte,
a respiracio torna-se dificil. Pode haver dimi-




nuicdo do fluxo sangiiineo nos pulmaes e isso
causa hipertrofia cardiaca. Essa enfermidade ¢
denominada asbestose: dificulta a respiracio
e tosse é um de seus sintomas. E considerada
uma doenca grave e pode levar a morte. E uma
doenca majoritariamente laboral, porém, com
a disseminacdo ambiental, pode afetar pessoas
que vivem ou transitam em areas com altos ni-
veis ambientais de asbesto (ASTDR, 2001).

Estudos epidemiologicos demonstram o
aumento do risco de asbestose em minera-
dores da fibra, fabricantes de barcos de fibra
de amianto, e trabalhadores da industria de
cimento-amianto (IACR,1987).

2.1. Prevaléncia da asbestose
no Brasil

Estima-se que a populacio brasileira ex-
posta diretamente seja de 500.000 pessoas (Al-
granti, 2001), sendo 20.000 ligadas a exposicdo
ocupacional em mineracdo e producdo de ci-
mento-amianto. HA uma porcentagem desco-
nhecidade trabalhadores engajadosnaconstru-
cdo civil, atividade ndo regulada na exposicio
ao asbesto (Castro, 2003).

Entre os varios segmentos da industria, na
mineracdo sdo cerca de 25.000 trabalhadores
expostos. O setor de fibrocimento responde
por aproximadamente 85% do amianto utili-
zado em 30 fabricas, com aproximadamente 8
mil trabalhadores expostos (Castro,1996).

Estima-se que o pico do adoecimento no
Brasil se dara entre 2005-2015, como ocor-
reu na Europa e nos Estados Unidos a partir
do final dos anos 60. Na industria cimento-
amianto, registrou-se uma prevaléncia de
8,9 9% de asbestose (Castro, 2003).

Dados de prevaléncia de asbestose sdo escas-
sos no Brasil. A revisido de Castro (1996) identifi-
caum estudo feito por Costa em 1983, envolven-

do 86 trabalhadores da industria de fibrocimento
com mais de 10 anos de exposi¢ao, que detectou
que 25% dos trabalhadores da regido de Leme
(SP) apresentavam asbestose. OQutro grupo de
pesquisadores de Sdo Paulo, que reuniu profis-
sionais do Ministério do Trabalho e Emprego, de
Universidades e Institutos de Pesquisa, realizou
um estudo que verificou 5% de prevaléncia de
asbestose entre os trabalhadores ativos de indus-
trias de fibrocimento. Rodel Speger,em 1995, es-
tudando os efeitos do amianto do tipo anfibolio
observou que este tipo de asbesto oferece um ris-
co 5 vezes maior para cancer de pulméao do que
outros tipos.

2.2. Sinais clinicos da asbestose

0 quadro clinico caracteriza-se por
dispnéia de esforco, crepitacdes nas ba-
ses e baqueteamento digital, este em fases
tardias. O espessamento pleural, na forma
de placas ou espessamento pleural difuso,
¢ a doenca mais prevalente relacionada
ao asbesto.

3. Carcinogénese

O amianto ¢ considerado uma substan-
cia de comprovado potencial cancerigeno
em quaisquer das suas formas ou em qual-
quer estagio de producéo, transformacao e
uso. De acordo com a Organizacdao Mundial
de Saude (OMS), a crisotila esta relacionada
a diversas formas de doenca pulmonar (as-
bestose, cancer pulmonar e mesotelioma de
pleura e peritonio) (Castro,2003).

Ha dois tipos de cancer produzidos pela
exposicdo a asbesto: cancer de pulméio e
mesotelioma. Esteultimo caracteriza-sepelo
desenvolvimento de tumor na pleura ou no
peritonio. Alguns estudos evidenciam que
o asbesto pode aumentar as possibilidades
de cancer em outras partes do corpo como




estdbmago, intestino, esofago, pancreas erins
(ASTDR, 2001). Todavia, ndo ha tipo histo-
légico mais prevalente e observa-se maior
prevaléncia nos casos de asbestose.

A exposicido ao asbesto e o tabagismo
agem sinergicamente no desenvolvimento
do cancer pulmonar (ASTDR, 2001).

As fibras de asbesto parecem causar nao
s0 lesdo tecidual através da estimulacao dos
macrofagos alveolares para secretar mate-
riais citotoxicos, quimiostaticos de células
inflamatorias, mas também ao menos um
fator que estimula a proliferacdo dos fibro-
blastos. Devido a sua durabilidade, as fibras
podem estimular repetidamente os macro-
fagos por varios anos, sem que sejam de-
gradadas. Isto ajuda a explicar a continua
progressdo da doenca induzida pelo asbesto
apos ser interrompida a exposicdo (Goldman
& Ausiello, 2005).

Ill. Limites
de tolerancia

A OSHA (Occupational Safety & Health
Administration) estabelece o Limite de Ex-
posicdo Permitido (PEL) para todas as fibras
de asbesto maiores de 5 micraem 0,1 fibra/
cm?®, mesmo valor do Limite de Exposicdo
Recomendado (REL) estabelecido pelo NIO-
SH (National Institute for Occupational Sa-
fety and Health).

O Limite de Exposicao (TLV-TWA) para
todas as formas de asbesto, adotado pela AC-
GIH (American Conference of Governmental
Industrial Hygenists) em 1998, é de 0,1
fibra/cm:s (até 1997 era de 0,5 fibra/cm?),
com a observacdo de que o asbesto deve
ser considerado carcinogénico humano.

No Brasil, o limite de tolerancia (LT) foi
estabelecido pelo Ministério do Trabalho e
Emprego na Portaria 3214, norma regula-
mentadora 15, anexo 12, em 1991. Nesta,
foi proibido o uso de fibras de anfibdlios
(crocidolita, amosita, antofilita, tremolita).
Para as fibras respiraveis de crisotila, esta-
belece o limite de tolerancia de 2,0 fibras/
cm’. Entende-se por “fibras respiraveis de
asbesto” aquelas com didmetro inferior a
3 micrometros, comprimento maior que 5
micrometros e relacio entre comprimento e
didmetro superior a 3:1.

IV. Medidas
de controle

A OMS e a OIT (Organizacio Internacio-
nal do Trabalho), reconhecendo o potencial
de risco do amianto, recomendam que sejam
utilizadas outras fibras, sempre que esta al-
ternativa existir.

O controle da exposi¢do ao amianto deve
seguir o estabelecido na Convencdo/OIT n°
139/1974, que trata da Prevencio e Controle
de Riscos Profissionais causados por Substan-
cias ou Agentes Cancerigenos, ratificada pelo
Brasil em junho de 1990, e vigente desde ju-
nho de 1991, que determina:

m substituir substancias e agentes can-
cerigenos por outros ndo-cancerigenos
Oou mMenos nocivos.

m reduzir ndo so o numero de trabalha-
dores expostos, bem como a duracao e
os niveis de exposicdo ao minimo com-
pativel com a seguranca.

m prescrever medidas de protecdo.

m estabelecer sistema apropriado de registro.



m informar aos trabalhadores sobre os
riscos e as medidas a serem aplicadas.

m garantir a realizacio dos exames mé-
dicos necessarios para avaliar os efei-
tos da exposicao.

As medidas de controle ambiental visam
a eliminacio ou a reducdo da exposicao a
niveis proximos de zero por meio de

m enclausuramento de processos € iso-
lamento de setores de trabalho;

m umidificacdo dosprocessos,ondehaja
producdo de poeira;

= normas de higiene e seguranca rigo-
rosas, colocacio de sistemas adequa-
dos e eficientes de ventilacdo exaus-
tora local e de ventilacdo geral;

m monitoramento sistematico das con-
centracoes de fibras no ambiente;

m mudancas na organizacio do traba-
lho que permitam diminuir nio so6 o
numero de trabalhadores expostos,
bem como o tempo de exposicdo;

m limpeza a umido ou lavagem com
agua das superficies do ambiente
(bancadas, paredes, solo) ou limpeza
por succdo, para retirada de particu-
las antes do inicio das atividades;

= medidas de limpeza geral dos am-
bientes de trabalho e facilidades para
higiene pessoal — recursos para ba-
nhos, lavagem das méos, bracos, ros-
to e troca de vestuario;

m equipamentos de protecdo individual
adequado, em bom estado de conser-
vacdo, devem ser fornecidos pelo em-
pregador, como medida complemen-
tar a protecdo coletiva.

V. Legislacao

O amianto ja foi proibido em 36 paises
em todas as suas formas quimicas e estrutu-
rais e teve sua utilizacdo restrita em inume-
ros outros. A Comissdao das Comunidades
Européias aprovou em 26/7/1999 a Direti-
va 1999/77/CE, que decidiu pela proibicio
total do uso do amianto em todos os paises
membros da Unido Européia, a partir de
janeiro de 2005. Na América Latina (Cas-
tro, 2003), Argentina, Chile e El Salvador
proibiram o uso do amianto.

No Brasil, a partir de 1991, o Minis-
tério do Trabalho e Emprego publicou no
anexo 12 da Norma regulamentadora n°
15, que

m proibe o uso de amianto do tipo anfi-
bolio e de produtos que o contenham;

m proibe a pulverizacio (spray) de qual-
quer amianto;

m proibe o trabalho de menores de 18
anos nas areas de producio;

m as empresas (publicas ou privadas) que
produzem, utilizam ou comercializam
fibras de asbesto e as responsaveis
pela remocéo de sistemas que contém
ou podem liberar fibras de asbesto
para o ambiente deverao ter seus esta-
belecimentos cadastrados junto ao Mi-
nistério do Trabalho e da Previdéncia
Social/Instituto Nacional de Segurida-
de Social, através de seu setor compe-
tente em matéria de seguranca e saude
do trabalhador;

m antes de iniciar os trabalhos de remocao
e demolicio, o empregador e/ou contra-
tado, em conjunto com a representacdo
dos trabalhadores, deverao elaborar um
plano de trabalho onde sejam especifica-
das as medidas a serem tomadas, inclusi-

ve as destinadas a:




1. proporcionar toda a protecdo ne-
cessaria aos trabalhadores;

2. limitar o desprendimento da poeira
de asbesto no ar;

3. prever a eliminacdo dos residuos que
contenham asbesto.

determina que as fibras de amianto e
seus produtos sejam rotulados e acom-
panhados de “instrucdes de uso”, com
informacées sobre os riscos para a sau-

de, sobre as doencas relacionadas e so-
bre as medidas de protecdo e controle.

A asbestose, 0 mesotelioma e o cancer de
pulméo que decorrem da exposicdo ao amianto
sdo objeto de notificacdo nacional ao Ministério
da Saude, de acordo com o regulamentado pela
portaria 777/GM de 28 de abril de 2004, que
dispde sobre os procedimentos técnicos para a

notificacdo compulsoria de agravos a saude do
trabalhador em rede de servicos sentinela espe-
cifica, no Sistema Unico de Saude (SUS).
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I. Introducao

1. Definicao

A palavra silica refere-se aos compos-
tos de dioxido de silicio, representado pelo
simbolo SiO,. E um mineral duro e o mais
abundante na crosta terrestre: encontra-se
em rochas e areias. As trés formas de silica
cristalina sdo o quartzo, a trimidita e a
cristobalita (NIOSH, 2002).

Origem
Mineral, biogénica ou sintética.

CAS
[Registro 14808-60-7]

Sinonimia
m Silica cristalina: coesista, cristobalita,
jasper, silica microcristalina, quartzo,
quartzito, entre outros.

m Silica amorfa: silica coloidal, terra
diatomacia, diatomita, silica “fumed”
silica fused, opala, silica gel, silica vi-
trea, entre outros.

Nome comercial
m Silica cristalina: BRGM, D&D, DQ12,
Min-U-Sil, Sil-Co-Snowit.

m Silica amorfa: Aerosil, Celite, Ludox,
Silcron G-910 (Bon, 2003).

Classificacao

Segundo a IARC (International Agency
for Research on Cancer/WHO) da Organi-
zacdo Mundial de Saude, a silica cristalina
esta classificada como Grupo 1, reconheci-
damente cancerigena para seres humanos
(IARC,1997).

Propriedades fisico-quimicas

Sua composi¢do quimica corresponde ao
dioxido de silicio, que apresenta as seguintes
propriedades: € inerte, resistente aaltas tempe-
raturas e soluvel em acido fluoridrico.

2. Usos mais freqientes

A silica é largamente utilizada como pro-
duto final, subproduto ou matéria-prima em
varios processos industriais. Os principais es-
tdo descritos no Quadro 1, a seguir.




Quadro 1 - Setor econémico e atividade com exposicao tipica a silica cristalina livre

Setor Econémico Atividade

Agricultura Aragem, colheita

Beneficiamento de minério Marmoraria, lapidagéo e corte de pedra, moinho

Industria de cerdmica (tijolo, telha, porcelana,
olaria, refratdrios e vitrificados)

Mistura, moldagem, cobertura vitrificada ou esmaltada,
rebarbagdo, carga de fornos e acabamento

Industria de cimento Processamento de matéria prima como argila, areia, pedras e terra diatomdcea

Construcdo civil Construgdo pesada (tunel e barragens). Corte, acabamento, escavagdo, alve-

naria, jateamento, movimentacdo de terra, demolicdo

Construgdo naval Jateamento, manutencdo e limpeza

Extracdo mineral Mineragdo de subsolo, lavra por explosivo, pefuracdo, corte, britagem,

moagem, peneiramento e ensacamento, pedreiras

Fundigdo Fundicdo da peca, retirada do molde, limpeza, alisamento. Instalacdo e reparo de fornos

Industria de mineral ndo metdlico Cerdmica, vidros e fundicdes

Limpeza com abrasivo Manutencdo de materiais que utilizam jateamento com areia ou outro abrasivo

contaminado com areia. Manipulagdo de jeans em industria téxtil

Matéria prima Indstrias que utilizam material contendo silica (quartzito, feldspato, filito, granito,
agalmatolito, bentonita, dolomita, argila e caulim), tais como: de cosmético, de tintas,

de sabées, farmacéuticas, de inseticida, industrias que utilizam terra diatomdcea.

Servicos diversos Protéticos, cavadores de pocos, artistas pldsticos, reparo e manutengdo de refratdrios

Fonte: IARC, 1997.

3. Exposicao ocupacional

A exposicdo ocupacional ocorre por meio
de inalacdo de poeira contendo silica livre cris-
talizada. O local de deposicio das particulas no
sistema respiratorio depende diretamente do ta-
manho das mesmas (Fundacentro, 2001):

= inalaveis - particulas menores que 100p;
= toracicas - particulas menores que 25p;
= respiraveis - particulas menores que 10

0 Brasil conta com poucos estudos de
avaliacdo da exposicdo ocupacional com
metodologia confiavel que sejam compa-
raveis entre si. Os dados mais recentes sdo
de Ribeiro (2004), que estudou a freqiién-
cia da exposicdo a silica, estimada por es-
pecialistas em higiene ocupacional através
de uma matriz de exposicdo ocupacional

para a populacdo brasileira formalmente
registrada. Os resultados identificam que,
emmeédia,5.447.828trabalhadores(14,6%)
estdo expostos a silica por mais de 1% da
jornada semanal de trabalho. Acima de
30% da jornada semanal de trabalho sédo
2.065.935 trabalhadores (5,6%) dividos
entre homens (prevaléncia média de 9,1%)
e mulheres (0,6%) distribuidos conforme o
Quadro 2.

A prevaléncia média de 5,6% dos
trabalhadores expostos no Brasil repre-
senta uma taxa muito superior aos re-
sultados de estudos similares realizados
na Finlandia (3,8%), Republica Tcheca
(3,4%), Austria (3,1%), Estonia, Ale-

manha, Grécia e Irlanda (ao redor de
3%) (Kauppinen, 1998) e na Costa Rica
(2,1%) (Partanen, 2003).




Quadro 2. Prevaléncia de trabalhadores definitivamente expostos* a silica por
sexo e setor economico. Brasil, 1985 a 2001

Al Homens Mulheres
E A % E % E
Setor Econémico nos Gl s b Expostos g s b Expostas
Administracdo de servicos 1985 1.732.757 101.468 59 560.728 505 0,1
técnicos e pessoal 2001 2.978.415 70.522 24 1.318.303 1.505 0,1
Agricultura 1985 485.570 20.051 4,1 93.549 343 04
2001 1.759.537 74.984 43 295.320 582 02
Construcdo civil 1985 1.261.469 858.121 68,0 56.783 4.632 82
2001 2.103.613 1.432.309 68,1 124.246 15.589 12,6
Industria de borracha, fumo e couro 1985 327.320 11.463 35 146.736 5.283 36
2001 218.399 5.287 24 99.491 3.101 31
Industria de extracdo mineral 1985 179.110 118.302 66,1 10.427 1.784 17,1
2001 135.103 85.526 63,3 12.251 1.469 12,0
Industria de mineral ndo metdlico 1985 343.456 179.001 52,1 48.588 26.041 53,6
2001 330.666 186.954 56,5 40.239 17.373 432
Metalurgia 1985 666.018 168.590 518 78.077 16.919 21,7
2001 583.703 143.553 24,6 70.296 13.324 19,0
Outros setores 1985 11.982.403 12.022 01 6.992.765 657 00
2001 14.740.490 12.974 0,1 12.089.348 883 00
Total 1985 16.978.103 = 1.469.018 87 7.987.653 56.164 04
2001 22.849.926 = 2.012.109 88 14.049.494 53.826 07

Fonte: Ribeiro (2004).

* Freqiiéncia de exposicdo acima de 30% da jornada semanal de trabalho

Il. Efeitos sobre
a saude humana

1. Toxicologia

Os efeitos toxicos no organismo hu-
mano dependem do tipo de exposicio e do
tipo de resposta organica. A poeira de si-
lica cristalina, quando inalada, estimula a
regido traqueobronquial a produzir muco,
auxiliando a funcao ciliar na remocao das
particulas. As particulas que chegam aos
alvéolos pulmonares estimulam a chegada
de macrofagos e outras células de defesa
como os leucdcitos, todos com alta capa-
cidade fagocitaria. Uma vez que as células
imunes ndo possuem mecanismos de diges-
tdo desta substancia toxica, esta comeca
a se acumular nos alvéolos. Ademais, elas
produzem quimiocinas como interleuci-
nas, presentes em processos inflamatarios.
A silica ¢ muito reativa em meio aquoso,
gerando radicais livres capazes de lesar as

paredes bronquiolares. O organismo tenta
reparar esses danos com a integracdo de um
tecido conjuntivo fibroso, caracterizando a
fibrose. Esta ¢ responsavel pela diminuicdo
da complacéncia pulmonar, prejudicando o
processo de trocas gasosas. Os sintomas sdo
tosse e falta de ar progressiva (Fundacen-
tro, 2002).

2. Agravos relacionados
com a exposicao

Silicose

Silicose ¢ uma fibrose pulmonar difu-
sa, nodular, intersticial, causada por uma
reacdo dos tecidos a inalacdo do po de si-
lica cristalina. Podera tomar uma forma
aguda em situacdes de exposicdo intensa,
mas normalmente aparece sob forma cro-
nica, levando anos para se revelar. O aco-
metimento pela silicose propicia o aumen-
to do risco de cancer pulmonar e de outras



doencas auto-imunes. Classicamente sdo
descritas trés formas clinicas distintas:
silicose aguda, cronica e subaguda (Divi-
sion of Environmental and Occupational
Health,1998).

2.1. Prevaléncia da silicose
no Brasil

A importancia da silicose no Brasil
vem sendo descrita desde 1939 e atu-
almente configura-se a pneumoconiose
mais prevalente no pais (Algranti, 2001).
A sua dimensio no Brasil nio é total-
mente conhecida. Estudos recentes per-
mitem apenas aproximacdes pontuais
em algumas atividades industriais. Pre-
valéncias de silicose definida pela Orga-
nizacdo Internacional do Trabalho (OIT)
como categoria radioldgica OIT 1/1 ou
maior, foram encontradas em mais de
20% dos trabalhadores da industria de
construcido naval (Comissdo técnica es-
tadual de pneumopatias ocupacionais no
Estado do Rio de Janeiro, 1995), cavado-
res de pocos artesianos (Holanda, 1995) e
escultoresde pedra(Antdo, 2004);16,3%
em pedreiras (Araujo, 2001); entre 3 e
50 na industria de cerdmica (Oliveira,
1998) e nas fundicédes (Polity, 1995). A
partir dos registros da Previdéncia Social
¢ possivel estimar a prevaléncia de sili-
cose em 2 para 10.000 trabalhadores no
ano de 2003 (Ribeiro, 2005).

0 estudo da prevaléncia da silicose re-
presenta uma aproximacio da dimensao
do cancer associado a silica, uma vez que
ndo existem estudos nacionais capazes de
permitir estimativas neste sentido.

2.2. Carcinogénese

A silica possui poder genotoxico que
pode afetar diretamente o DNA das cé-

lulas. Ha evidéncias de que a inflama-
cdo constante e persistente, bem como
derivados oxidantes de células podem
resultar em efeitos genotoxicos no pa-
rénquima pulmonar. A silica ¢ capaz
de ativar processos inflamatdrios que
podem resultar em hiperplasia epitelial
associada a neoplasias. Estudos demons-
tram que particulas de quartzo isoladas
nio sdo mutagénicas, porém, em contato
com substancias oxidativas, assumem tal
papel (IARC, 1997).

A mortalidade por cancer de pulméao
possui risco de 2 a 3 vezes maior nos
trabalhadores expostos a silica apos o
controle por outros fatores como fumo
(Goldsmith, 1995; Smith, 1995; Check-
way, 1999; Martin, 2000). Goldsmith
(1995) em estudo americano de morta-
lidade encontrou risco 2 vezes maior
de cancer em expostos a silica, quando
comparados com a populacdo em geral.

O risco varia segundo a exposicao
em diferentes setores industriais. Mar-
tin (2000) em estudo de caso controle
aninhado em coorte de trabalhadores da
industria de gas e eletricidade da Franca
descreveu risco 2,3 maior de cancer de
pulmaio entre os expostos a silica. Huges
(2001) encontrou uma razio de mortali-
dade proporcional de 1,4 para trabalha-
dores com areia industrial. Tsuda (2002)
descreve um risco de 2,1 para cancer de
pulmaio entre trabalhadores da prefeitu-
rade Okayanna, Japio, expostos a silica.
Bochmann (2001) discutiu uma revisao
de 165 estudos epidemiologicos, entre
1963 e 2000, que investigam a relacdo
entre cancer de pulméio e a exposicédo a
silica. No Brasil, Carneiro (2002) des-
creveu dois casos de trabalhadores ex-
postos a silica que desenvolveram can-
cer de pulmao.




Ill. Limites
de tolerancia

No Brasil, o limite de tolerancia (LT) para
a silica cristalina foi estabelecido pelo Mi-
nistério do Trabalho e Emprego em 1978, na
Portaria 3214, norma regulamentadora 15,
anexo 12. Este limite consiste no calculo da
porcentagem de silica na poeira respiravel
do ambiente de trabalho, para jornada de até
48 horas semanais, através da formula:

8

Poeira respiravel: LT = W

, expresso
em mg/m?3

Em legislacoes internacionais o limi-
te de exposicdo descrito pela NIOSH (Na-
tional Institute for Occupational Safety and
Health) e pela ACGIH (American Conference
of Governmental Industrial Hygenists) é de
0,05 mg/m? (quartzo como poeira respira-
vel) para 40 horas de trabalho semanais.
Pela OSHA (Occupational Safety & Health
Administration) o limite é de 30mg/m3/2 (%
de quartzo como poeira total + 3) para 8h
de trabalho diario (Patnaik, 2003).

IV. Medidas
de controle

O controle da exposicdo ocupacional

deve priorizar, seguindo Neto (1995):

= eliminacdo da substancia
mudanca de processo ou operacio
umidificacao
ventilacao
enclausuramento
isolamento

limpeza ou manutencéo geral
sinalizacdo e rotulagem
monitoramento ambiental
protecdo respiratoria

asseio pessoal

exames medicos

limitacdo do tempo de exposicio
treinamento.

Estas medidas devem ser adotadas em
conjunto, segundo as condicdes da exposi-
cao e do processo de trabalho.

A natureza da poeira de silica propicia,
além da exposicdo ocupacional, que o pro-
cesso de trabalho também contamine o am-
biente no entorno. Neste sentido, o seu ca-
rater cancerigeno amplia o risco e demanda
novas formas de controle e prevencio.

V. Legislacao

As doencas decorrentes da exposicio a

silica, em especial a silicose e o cancer de
pulméo, sdo objeto de notificacdo nacional
ao Ministério da Saude, como regulamenta a
Portaria n° 777/GM, de 28 de abril de 2004,
que dispoe sobre os procedimentos técnicos
para a notificacdo compulsdria de agravos




a saude do trabalhador em rede de servicos
sentinela especifica, no Sistema Unico de
Saude - SUS.

A portaria 99, de 19 de julho de 2004
do Ministério do Trabalho e Emprego in-
cluiu o item 7, no titulo “Silica Livre
Cristalizada”, do Anexo n° 12, da Norma
Regulamentadora n° 15 — Atividades e
operacodes insalubres, com a seguinte reda-
cao: “7. Fica proibido o processo de trabalho
de jateamento que utilize areia seca ou umi-
da como abrasivo”.

0 Brasil participa do Programa Interna-
cional da OIT/OMS para eliminacio global
dasilicose, com o Programa Nacional de Eli-
minacéo da Silicose, desde o ano 2000 (Go-
elzer & Handar, 2002).

VI. Sites de interesse

Emedice [Pagina de Internet]. Disponivel em:
http://[www.emedice.com/med/topic2127.htm.

Fundacdo Jorge Duprat de Seguranca e
Medicina do Trabalho [Pagina de Internet].
Disponivel em: http://www.fundacentro.
gov.br.

NIOSH Hazards review: health effects of
occupational exposure to respirable crys-
talline silica [Pagina de Internet]. Atlanta:
CDC; 2002. Disponivel em: http://www.
cde.gov/niosh/02-129A.html.

Silica. National Institute for Occupatio-
nal Safety and Health; Centers for Disease
Control and Prevention [Pagina de Inter-
net]. Disponivel em: http://www.cdc.gov/
niosh/topics/silica/default.ntml.

Williams Bailey L.L.P [Pagina de Internet].
Disponivel em: http://www.williamsbailey.
com/practices/silica-toxic.
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Radiacao

jonizante

l. Introducao

1. Definicao

E a emissio e propagacio de energia
no espaco, em forma de ondas e particu-
las subatomicas, como a, B, y ou raios X
(Eisler, 2000; Kiefer, 1990). Quando ouvi-

mos a palavra radiacdo, geralmente pensa-
mos em forca nuclear, armas nucleares ou
em tratamentos para cancer. Porém, pode-
mos também considerar microondas, rada-
res, fios de alta tensdo, telefones celulares
e a radiacdo solar (U.S.EPA, 2004).

(Adaptado de WHO, 2005)

2. Radiacao
particulada

A radiacdo de natureza particula-
da é caracterizada por sua carga, mas-
sa e velocidade: pode ser carregada ou
neutra, leve ou pesada, lenta ou rapida.
Protons, néutrons e elétrons ejetados de
atomos ou nucleos atomicos sdo exem-
plos de radiacédo particulada (Schaberle
& Silva, 2000).

3. Radiacao
eletromagnética

A radiacdo eletromagnética ¢ constitu-
ida por campos elétricos e magnéticos que
variam no espaco e no tempo. E caracteri-
zada pela amplitude (tamanho), freqiiéncia
de oscilacdo ou pelo comprimento de onda.
Sao exemplos de radiacdo eletromagnética

as ondas de radio, a luz visivel e os raios X
(Schaberle & Silva, 2000).



3.1. Definicao

A radioatividade ¢ a propriedade que alguns
atomos tém de emitir energia espontaneamente
como particulas ou raios. Os atomos que com-
poem os materiais radioativos sio a fonte de ra-
diacdo. Existem trés principais vias de exposicdo a
radiacdo: por inalagio, por ingestdo ou pela expo-
sicdo direta (U.S.EPA, 2004).

As radiacdes podem ser emitidas por
elementos quimicos com nucleos atomicos
instaveis ou por equipamentos construidos
pelo homem. Os elementos quimicos radio-
ativos podem ser encontrados na natureza
(como o uranio natural ou o torio das areias
monaziticas) ou produzidos pelo homem
através de reacdes especificas em acelera-
dores de particulas oureatores nucleares. Os
aceleradores de particulas e tubos de raios
X sdo fontes de radiacdo sem a utilizacdo
de elementos quimicos radioativos. Quando
desligados, ndo emitem radiacio (Schaberle
& Silva, 2000).

Aradiacdo possui uma gama de energias
que formam um espectro eletromagnético.
Esse espectro tem duas divisoes: radiacdo
ionizante e nao ionizante (U.S.EPA, 2004,
Schaberle & Silva, 2000).

Apresenta energia suficiente para mo-
ver atomos em torno de uma molécula ou
para fazé-la vibrar, mas néo suficiente para
remover elétrons. Este tipoderadiacdo pode
também ser capaz de provocar danos bio-
logicos. Como exemplo, podem ser citadas
as ondas de radio, a luz solar e microondas
(U.S.EPA, 2004).

E aquela que tem energia suficiente
para remover dos atomos, elétrons firme-
mente dispostos, criando entdo os ions.
Pode ser encontrada na forma de particu-
las ou radiacdo eletromagnética. Os ions
produzidos neste processo permitem a de-
teccdo da radiacdo. Como exemplos po-
dem-se citar as particulas alfa, beta, raios
gama, raios X e néutrons (EPA, 2004, Nu-
Bio/Fiocruz, 2005;IRD, 2003; Schaberle &
Silva, 2000).

o - As particulas alfa, por terem
massa e carga elétrica relativamente maior,
podem ser facilmente detidas, até mesmo por
uma folha de papel. Em geral, ndo conseguem
ultrapassar as camadas externas de células
mortas da pele. Podem, ocasionalmente, pene-
trar no organismo atraves de um ferimento ou
por inalacéo, provocando lesdes graves (Nu-
Bio/Fiocruz, 2005; IRD, 2003).

B - Sao elétrons emitidos pelo
nucleo de um atomo instavel. Tém massa
pequena e podem ter carga positiva ou ne-
gativa (IRD, 2003). Sio capazes de penetrar
cerca de um centimetro nos tecidos, oca-
sionando danos a pele, mas ndo aos orgios
internos, a ndo ser que sejam ingeridas ou
inaladas. Podem gerar radicais livres (Nu-
Bio/Fiocruz, 2005).



vy - Sdo ondas eletromagnéticas e
ndo possuem massa nem carga. Enquanto o
raioX ¢ originado por movimento de elétrons
entre orbitais, os raios gama tém origem no
nucleo do atomo. Assim como os raios X, os
raios gama, por nao terem carga ou massa,
sdo extremamente penetrantes, sendo deti-
dos somente por uma parede de concreto ou
metal (IRD, 2003; NuBio/Fiocruz, 2005). Aos
seres humanos a exposicdo em altas doses
pode provocar sintomas inespecificos, tais
como fraqueza, nausea, vOmito, eritemas,
dentre outros, podendo culminar no dbito.

Séo obtidos a partir da fissdo es-
pontaneaou dereacdes nucleares especificas
(Schaberle & Silva, 2000).
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(Adaptado de NuBio/ Fiocruz, 2005)

Os efeitos da radiacdo ndo podem ser con-
siderados indcuos e a interacdo com os seres
vivos pode levar a alteracdes teratogénicas
e até a morte. A radiacio apresenta riscos a
saude e deve ser usada de acordo com os seus
beneficios (NuBio/Fiocruz, 2000).

Principais usos: Pode-se relatar como
beneficio da radiacdo ionizante a geracao
de forca elétrica utilizada néo s6 para des-
truir células cancerosas bem como para uso
em muitos processos industriais. Pode ser
util no tratamento de doencas através de
radioterapia, braquiterapia e aplicadores;
no diagnostico, atraveés de radiografia, to-
mografia, mamografia e mapeamento com
radiofarmacos. Sua aplicacdo se da desde

a area da medicina até a area da industria
bélica, com a fabricacdo de armas (U.S.EPA,
2004; NuBio/Fiocruz, 2000).

A radiacdo pode ser detectada com ins-
trumentos de medicdo bastante precisos. O
homem sempre esteve exposto a radiacio
natural. Essa exposicdo ocorre pelos ele-
mentos radioativos contidos no solo e ro-
chas; pelos raios cosmicos que chegam a
atmosfera; pela incorporacio de elementos
radioativos provenientes da alimentacao e
respiracdo (CNEN, 2005a), e, ainda, pelos
elementos radioativos contidos no sangue
€ nos 0ss0s, como o potassio-40, carbono-
14 e radio-226 e pelas diferentes fontes
de exposicdo a radiacoes, distribuidas no
ambiente em que vivemos. A figura abai-
X0 mostra, em termos percentuais, a dis-
tribuicdo das diversas fontes de exposicao
(WHO, 2005).

Agua/  Outras (todas as Radénio
. alimentos  fontes produzidas) (exposicdo
Exposicao 8% 1% natural
medica interna)

20% 43%

13%
Raios
cosmicos

15%
Radiagdo gama (exposicdo
natural externa)

(Adaptado de WHO, 2005)

A recomendacio adotada, portanto, ¢
que se deve evitar toda e qualquer radiacdo
adicional a existente no ambiente, exceto
se os beneficios desse uso o justificarem
(CNEN, 2005).



O cancer ¢ considerado por muitos um
efeito primario da exposicdo aradiacdo. Ge-
ralmente, o processo natural do organismo
controla a taxa em que as células crescem e
sdo substituidas, reparando o tecido danifi-
cado. O dano pode ocorrer no nivel celular
ou molecular, quando o controle do cres-
cimento ¢ rompido, permitindo o aumento
descontrolado de células cancerosas, uma
vez que a radiacdo ionizante tem a habili-
dade de quebrar os elos quimicos dos ato-
mos e moléculas, produzindo um potente
carcinogeno (U.S. EPA, 2004).

Aradiacido pode também causar altera-
coes no DNA, denominadas mutacoes.

Inicialmente, o processo que assegura
o reparo de uma célula produz uma copia
perfeita da célula original. Algumas ve-
zes, porém, o corpo falha no reparo dessas
mutacoes ou mesmo cria mutacoes duran-
te este reparo, e as mutacoes podem gerar
efeitos teratogénicos ou genéticos (U.S.
EPA, 2004).

A exposicdo aguda se refere a altos ni-
veis de radiacdo em curto espaco de tem-
po. Diferentemente do que ocorre com o
cancer, de modo geral, os efeitos agudos
a saude decorrentes da exposicdo a radia-
cdo aparecem muito rapido. Os sintomas
incluem nauseas, fraqueza, perda de cabe-
lo, queimaduras na pele, ou diminuicdo da
funcdo organica. Pacientes tratados com
radiacdo freqiientemente experimentam
os efeitos agudos, devido a exposicdo em
altas doses. A radiacdo pode ainda causar
envelhecimento precoce ou mesmo a mor-
te. (U.S. EPA, 2004).

As radiacoes X e gama foram classifi-
cadas no Grupo I pela Agéncia Internacio-
nal de Pesquisa em Cancer (IARC), ou seja,
com evidéncia epidemioldgica suficiente
para carcinogenicidade em humanos e em
animais (IARC, 2000, 1999).

O risco de cancer decorrente da expo-
sicdo a raios X ou gama depende da dose,
da duracdo da exposicdo, do sexo, da ida-
de em que se deu a exposicdo e de outros
fatores como, por exemplo, a sensibilidade
dos tecidos frente aos efeitos carcinogéni-
cos da radiacdo (IARC, 2000).

Estes efeitos tém sido estudados inten-
sivamente em populacdes humanas. Em
epidemiologia, associacdes entre exposi-
cdo e doenca sdo freqiientemente aceitas
como causais quando ha consisténcia com
outros estudos, plausibilidade bioldgica, e
quando a magnitude da associacéo ¢ for-
te. Qutra questdo importante ¢ a existén-
ciadeum gradiente dose-resposta, ou seja,
quanto maior a dose (a exposicdo) maior
¢ 0 desfecho (n° de casos, taxa, etc). Tais
critérios sdo satisfeitos quanto a relacao
radiacdo ionizante e cancer. Em sobrevi-
ventes de Hiroshima e Nagazaki, expostos
a radiacdo gama e acompanhados ao lon-
go de 45 anos ap0s a exposicdo, o efeito
dose-resposta tem sido observado parava-
riaslocalizacdes primarias de cancer, como
leucemia, cancer de mama e outros tipos
de cancer, uma vez que a dose individual
recebida pode ser estimada com acuracia
significativa. (IARC, 2000).



Casos de leucemia e de outros tipos de
cancer tém sido observados em pacientes
tratados com raios X e gama. Evidéncia
importante dessa relacdo foi relatada em
estudo realizado em mulheres de 15 pai-
ses com cancer cervical, submetidas a tra-
tamento com radioterapia. Foi observado
também no Canada e nos EUA um aumen-
to de cancer de mama em pacientes sub-
metidas ao tratamento com fluoroscopia
e com raios X de torax para tuberculose.
Segundo a Agéncia Internacional de Pes-
quisa em Cancer (IARC), existem mais de
100 estudos que relacionam a exposicido a
radioterapia e excesso de casos de cancer.

Individuos expostos a altas doses de
radiacdo apresentam um risco cinco vezes
maior para leucemia e cincer de tireoi-
de em relacdo aos ndo expostos, € o do-
bro do risco para cancer de mama, quando
a exposicido ocorreu antes da menopausa
(IARC, 2000).

As outras localizacdes primarias de
cancer relacionadas a exposicio a raios X
ou gama, descritas pela IARC, sdo estbmago
e colon. Em altas doses de exposicdo a es-
ses mesmos raios, pode-se observar ainda
cancer osseo, de tecidos moles, do reto, de
colo de utero e de pele. A leucemia linfoci-
tica cronica (LLC) ndo tem sido relacionada
a exposicio a raios X ou y (IARC, 2000).

Ainda nio ha dados epidemiologicos
adequados para avaliar se os néutrons siao
carcinogénicos em humanos, embora a IARC
os tenha classificado como carcinogénicos,
grupo 1, tendo por base, entre outras consi-
deracdes, evidénciassuficientes paracarcino-
genicidade em animais (IARC, 1999).

Individuos que trabalham na industria
nuclear ou proximos a equipamentos que
emitem radiacdo (por exemplo: em insti-
tuicoes médicas ou em laboratdrios), estdo
expostas a radiacio ionizante (IARC, 2000,
CNEN, 2005). A média anual de dose efeti-
va de raios X e gama provenientes de fontes
naturais ¢ de 0,5-5,0 mSv. Em paises de-
senvolvidos, os procedimentos médicos re-
sultam em uma dose efetiva anual de 1-2
mSv, dos quais 2/3 sdo devidos a diagnds-
ticos utilizando radiografias. A dose efetiva
anual para trabalhadores monitorados varia
de 1-10 mSv (IARC, 2000).

A minimizacdo dos efeitos da radiacdo
nos trabalhadores deve ser iniciada pela
avaliacao de risco, pelo correto planejamen-
to das atividades a serem desenvolvidas,
pela utilizacdo de instalacoes e de praticas
corretas, de modo a diminuir a magnitude
das doses individuais, o numero de pesso-
as expostas e a probabilidade de exposicoes
acidentais. Devem ser previstas a adocdo de
Equipamentos de Protecdo Coletiva (EPC) e
de Protecido Individual (EPI), observando a
otimizacdo destas protecoes pela elaboracdo
e execucdo correta de projeto de instalacoes
laboratoriais, na escolha adequada dos equi-
pamentos e na execucio correta dos procedi-
mentos de trabalho (NuBio/Fiocruz, 2005).

Algumas medidas de controle que podem
ser adotadas para reduzir a exposicio ocupa-



cional, conforme a Organizacdo Internacio-
nal do Trabalho (OIT, 1974) e a Fundacéo
Oswaldo Cruz (NuBio/Fiocruz, 2000), sio:

reducdo do numero de trabalhadores
expostos, da duracdo e dos niveis de
exposicao;

informacédo aos trabalhadores sobre os
riscos a que estdo expostos;

monitoracio sistematica do local de uso
de radiacdo, bem como de seu entorno;

delimitacio e monitoracéo (vigilancia)
das areas de trabalho;

monitoracdo da selagem adequada dos
equipamentos;

limitacdo do acesso ao local de uso de
radiacéo;

utilizacdo, pelos trabalhadores de equi-
pamentos de protecio individual (EPI);

recomendacdo e garantia de higieniza-
cio de maos e antebracos antes e apos
o0 manuseio de materiais radioativos;

tratamento dos efluentes contaminados
com elementos radioativos, conforme a
legislacdo vigente;

desestimulo e restricio ao uso de rou-
pas de protecdo em locais publicos.

A Comissao Nacional de Energia Nucle-
ar (CNEN), na Resolucio de 17 de dezem-
bro de 2004, publicada em Diario Oficial
da Unido (D.0.U. 06/01/2005), descreve as
“Diretrizes Basicasde Radioprotecdo”. Nes-
ta resolucao pode-se encontrar a determi-
naciao de dose individual (dose efetiva e
dose equivalente) e monitoramento da ex-
posicdo ocupacional.

A Comissao Nacional de Energia Nuclear
(CNEN, 2005) e o Instituto de Radioprotecio
e Dosimetria (IRD, 2003) apresentam algu-
mas definicoes importantes para uma melhor
compreensio do tema.

Aunidade de medida desta gran-
deza no Sistema Internacional de Unida-
des (SI) é o becquerel (Bq), com valor de 1 /
3,7.10' curie (Ci). A atividade ¢ definida pela
relacdo dN/dt, onde dN ¢ o valor médio do
numero de transicdes nucleares de um estado
de energia e dt ¢ um intervalo de tempo.

Aunidade de medidano Sis-
tema Internacional de Unidades (SI) ¢ o gray
(Gy); 1 Gy = 100rad. E expressa pela relacio
dE/dm, onde dE é a energia média deposita-
da pela radiacdo em um volume elementar de
matéria de massa dm.

A
unidade de medida de dose no Sistema In-
ternacional de Unidades (SI) € o sievert (Sv);
1 Sv = 100 rem. E expressa pela relacdo H =
D.Q onde D ¢ a dose absorvida num ponto de
interesse e Q é um fator de qualidade que leva
em conta o efeito bioldgico dos diferentes ti-
pos de radiacdo, estando tabelado em publi-
cacdes técnicas do ramo.

A unidade de medida de dose
no Sistema Internacional de Unidades (SI) ¢
o sievert (Sv); 1 Sv = 100 rem. E o0 somatorio
das doses equivalentes causadas por irradia-
cdo externa e contaminacao interna, levados
em consideracao os diferentes pesos atribui-
dos aos diversos orgaos ou tecidos, tabelados
em publicacoes técnicas do ramo.

presenca indese-
javel de materiais radioativos em pessoas, ob-
jetos, meios ou locais.

exposicdo a radiacéo io-
nizante decorrente de diagnostico ou trata-
mento medico.



exposicio aradiacdo ionizante decorren-
te das atividades em condi¢cdes normais
de trabalho.

aparelho ou material que
emite ou € capaz de emitir radiacdo ionizante.

fonte radioativa
encerrada em capsula selada, ou ligada to-
talmente a material inativo envolvente, de
tal forma que sua dispersdo em condicoes
normais e severas de uso seja impedida.

medicoesdegran-
dezas relativas a radioprotecdo, para fins de
avaliacdo e controle nido so das condicdes
radiologicas das areas de um servico médico
ou do meio ambiente, como de exposicoes
humanas ou de materiais radioativos e ma-
teriais nucleares.

qualidade do material, substancia
ou fonte, emissores de radiacdo ionizante.

especiali-
dade que emprega radiacoes ionizantes para

fazer diagnostico através de imagens radio-
logicas e/ou radiografias.

material radioativo.

conjunto de medidas que visam proteger o
homem e seu meio ambiente contra possi-
veisefeitosindesejaveis causadospelaradia-
cioionizante, baseado em principios basicos
aceitos internacionalmente.

especialidade médica em que
sdo feitos tratamentos empregando radiacdo
ionizante proveniente de fontes radioativas
seladas, de equipamentos de raios X ou de
aceleradores de particulas.

qualquer material resul-
tante de atividades humanas cuja reutiliza-
cio seja impropria ou nao previsivel e que
contenharadionuclideosem quantidadessu-
periores aos limites de isencdo estabelecidos
na norma CNEN-NE-6.05, ou em outra que
venha a substitui-la.
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Radiacao

Yollela

I. Introducao

A luz solar ¢ energia eletromagnética
propagada por ondas. As partes mais im-
portantes do espectro eletromagnético da
luz solar sao (WHO, 1999):

m radiacdo ultravioleta (UV), invisivel
aos olhos;

m luz visivel;

» radiacdo infravermelha, que é a prin-
cipal fonte de calor, mas também néo
é visivel.

Cerca de 5% da radiacdo solar terres-
tre ¢ radiacdo ultravioleta (UV). A radia-
cdo solar ¢ a maior fonte de exposicdo a
radiacdo UV, porém, com o surgimento de
fontes artificiais de radiacao, ocorreu um
aumento na chance de exposicdo adicio-
nal (IARC, 1997).

1. Definicao

Radiacdo solar ¢ a energia emitida pelo sol
na forma de radiacio eletromagnética ndo-io-
nizante (IARC, 1997). Os raios UV possuem
comprimento de onda que varia de 100nm a
400nm e podem ser divididos em trés ban-
das: UVA (315nm a 400nm), UVB (280nm a
315nm) e UVC (100nm a 280nm). A radiacéo
solar UV que alcanca a superficie terrestre ¢
composta por 95% de radiacdo UVA e 5% de
UVB. A radiacido UVC ¢ completamente filtra-
da pela atmosfera, e 90% da UVB ¢ absorvida
pela camada de ozonio, pelo vapor de agua,
pelo oxigénio e pelo dioxido de carbono. A ra-
diacdo UVA ¢ a menos afetada pela atmosfera.
Conseqiientemente, a radiacdo proveniente da
superficie terrestre ¢ amplamente composta

TIPOS DE RADIACATD ULTRA VIOLETA
b—— Comprimento —

N\/\/W

« gnvelhecimento precoce
= enrugamento da pele
» implicade no cdncer de pele

« catarata

400nm 315nm Z280nm 100nm
| UVA [ uve | uvc |
- extremamente perigoso
« bloqueado pela camada de ozdnic
CAMADA DE OZONIO

« ciincer de pele

» queimadura de sol

(Adaptado de WHO, 2005)



de radiacdo UVA e um pequeno componente
de UVB (IARC, 1996; NHMRC, 1996; WHO,
2005; ARPANSA, 2004).

A radiacdo solar ¢ a unica fonte mais sig-
nificativa de radiacdo UV e pode atingir o ser
humano de trés maneiras: diretamente, dis-
persa em céu aberto e refletida no ambien-
te. Assim, mesmo que uma pessoa esteja na
sombra, ainda pode estar significativamente
exposta a radiacdo UV através da claridade
natural. Também alguns pisos e superficies
sdo bastante refletores da radiacdo UV, prin-
cipalmente os brancos, de cores claras e su-
perficies metalicas. Estas superficies podem
refletir a radiacdo UV, na pele e nos olhos. As
superficies refletoras podem reduzir o efeito

de medidas protetoras (ARPANSA, 2004a).
Ha também muitos tipos de fontes ar-
tificiais de radiacdo UV, como as lampadas

fluorescentes, de vapor de mercurio e outros
materiais utilizados na industria, escritorios
e em casa. Durante o trabalho, os soldadores
sdo capazes de produzir e de se exporem a
uma intensa emissdo de radiacdo UV. Estes
trabalhadores poderdao sofrer efeitos dano-
sos a saude semelhantes aos que acometem
trabalhadores expostos diretamente ao sol
(ARPANSA, 2004a). Semelhantemente, os
funcionarios que trabalham com superficies
refletoras como o concreto, a dgua, o0 aco nao-
pintado e o aluminio podem receber radiacio
ultravioleta adicional (ELCOSH, 2001).

2. Fatores ambientais que influenciam o nivel de

radiacao UV

Mais de 90% dos raios UV podem
atravessar nuvens leves.

AN

7

A neve reflete
mais de 80% da
radiagdo UV.

60% da radiagdo
UV é recebida
entre 10h e 14h.

A radiag@o UV aumenta
4% para cada 300m de
aumento na altitude.

Pessoas que
trabalham
em ambientes
internos recebem

de 10 a 20%
da radiagdo A sombra pode
ultravioleta reduzir a radia-
que pessoas que ¢a@o UV em 50%
trabalham ao ar ou mais.
livre recebem.

A areia da
Até 1m de praia reflete
profundidade mais de 15% da

a radiagdo UV

ainda é 40% tdo
intensa quanto
na superficie.

radiagdo UV.

(Adaptado de WHO, 2005)

A Organizacido Mundial de Saude (WHO,
2005) descreve alguns fatores ambientais ca-
pazes de influenciar no nivel de radiacédo ul-
travioleta. Sao eles:

altura do sol - quanto mais elevado o sol esta no
céu, mais elevado o nivel de radiacdo UV. Esta ra-
diacao varia com a hora do dia e o periodo do ano,
atingindo niveis maximos quando o sol esta em
sua elevacdo maxima, por volta do meio-dia (lua
solar), durante os meses de verio.

latitude — quanto mais préoximo a linha do
equador, mais elevados sdo os niveis de ra-
diacdo UV.

céu encoberto por nuvens — os niveis de ra-
diacdo sdo mais elevados com céu sem nu-
vens, porém, mesmo com tempo encoberto,
os niveis de radiacio podem ser elevados de-
vido a dispersdo da radiacdo pelas moléculas
de agua e particulas presentes na atmosfera.

altitude — em altitudes mais elevadas, ha menor
filtracdo da radiacio UV através da atmosfera.
A cada aumento de 1000 metros de altitude, os
niveis de UV aumentam em 10% a 12%.




0zOnio - o0 0zonio absorve alguma radiacao
UV capaz de alcancar a superficie terrestre.
Os niveis de 0zonio variam durante o ano e
até mesmo durante o dia.

reflexdo - a radiacdo UV ¢ refletida ou dis-
persada amplamente em diferentes superfi-
cies. A neve pode refletir até 80% da radia-
cao UV, a areia da praia reflete cerca de 15%
e a espuma do mar cerca de 25%.

A deplecido da camada de ozonio prova-
velmente agrava os efeitos a saude causados
pela exposicdo a radiacdo UV. A camada de
ozonio funciona como filtro protetor. Com a
deplecdo, ela fica mais fina e progressiva-
mente reduzida em sua capacidade protetora.
Em conseqiiéncia disto, os seres humanos e o
ambiente ficam expostos a radiacdo UV em
niveis mais elevados, especialmente os niveis
de UVB que apresentam maior impacto na
saude humana, na saude dos animais, de or-
ganismos marinhos e plantas (WHO, 2005).

Radiacdo UVB

‘ ‘ Estratosfera
‘ ozbnio

Estratosfera

Monte Everest

(Adaptado de WHO, 2005)

Il. Efeitos sobre
a saude humana

A pele e os olhos sdo as principais areas de
risco a saude, decorrentes da exposicao a radia-
cdo UV, dado que a penetracio da radiacdo UV
¢ muito curta. Em trabalhadores expostos sem
protecdo adequada ou sem medidas de contro-
le dos niveis de radiacio solar UV, os limites de

exposicdogeralmente aceitaveispodemserexce-
didos. Superexposicao a radiacdo UV pode cau-
sar queimaduras, doengas e cancer de pele. Uma
pessoa com exposicdo cumulativa a radiacdo UV
com um numero de queimaduras graves rece-
bidas, especialmente durante a infancia, tem o
risco aumentado de desenvolver cancer de pele.
A exposicdo ao sol faz com que as camadas ex-
teriores da pele engrossem e a longo prazo pode
causar enrugamento e enrijecimento. Nos olhos
pode causar fotoqueratites, fotoconjuntivites e
cataratas(ARPANSA, 2004 a). Osindividuoslon-
gamente expostos podem também ter o sistema
imune debilitado (IARC, 1997; ELCOSH, 2001).

1. Melanocitos: as células
que protegem a pele

Sdo celulas responsaveis pela prote-
cdo da pele a radiacdo solar. Quanto mais
melanocitos na superficie da pele, maior
protecdo aos raios UV. As mudancas na
distribuicdo dos melanocitos podem oca-
sionar o desenvolvimento de lesdes pre-
cursoras do cancer de pele, nevo displa-
sico, melanoma de crescimento radial,
melanoma de crescimento vertical e me-
lanoma metastatico. Tanto o nevo mela-
nocitico benigno quanto o displasico sido
considerados marcadores para o melano-
ma e sua presenca aumenta o risco de
desenvolvé-lo (Souza et al, 2004).

2. Carcinogenicidade

A Agéncia Internacional de Pesquisa em
Cancer classificou a radiacdo solar no Grupo
I, com evidéncia suficiente de carcinogenici-
dade em seres humanos. As radiacdes UVA,
UVB e UVC, bem como as camaras de bron-
zeamento (lAmpadas e camas) foram classi-
ficadas no Grupo 2A, provavelmente carci-
nogénicos em seres humanos. A exposicdo



a lampadas fluorescentes, no Grupo 3, nio
¢ classificada como carcinogénica para seres
humanos (IARC, 1997).

Ha dois tipos de cancer de pele: nio-me-
lanoma, que inclui o carcinoma baso-celular
e espino-celular e o melanoma maligno.

2.1. Cancer de pele
do tipo melanoma

0 melanoma ¢ 0 menos comum, mas € o0
mais perigoso tipo de cancer de pele. A in-
cidéncia de melanoma em homens esta cres-
cendo rapido, particularmente nos de meia-
idade. Surgem com mais freqiiéncia na parte
superior das costas, cabeca e pescoco. Ha ge-
ralmente um periodo entre 10 e 30 anos para
que ocorra a manifestacio clinica do cancer.
(ELCOSH, 2001). O pior prognostico para
melanomas esta associado a idade superior
a 60 anos, sexo masculino, lesoes localizadas
no tronco, tumores de maior espessura e pa-
drio socio-econémico mais baixo (Souza et
al, 2004; Balzi et al, 1998).

A Australia tem as mais altas taxas de
cancer de pele. Mais de 200.000 novos ca-
sos desses canceres sdo relatados a cada ano,
sendo que mais de 6.000 sdo potencialmente
melanomas fatais (ARPANSA, 2004 b).

Um estudo caso-controle realizado no
Brasil, para avaliar a etiologia do melanoma
maligno entre 1995 e 1998, no Hospital das
Clinicas, Porto Alegre, revelou como fatores
de risco com forca moderada, para melano-
ma maligno naquela populacéo, pessoas com
os fototipos de pele I (sempre se queimam e
nunca se bronzeiam) e II (sempre se queimam
e, as vezes, se bronzeiam); com sardas; com
um grande numero de nevos adquiridos, com
nevos displasicos e com protecdo inadequada
ao sol. A cor dos olhos e cabelo apresenta-
ram uma fraca significincia estatistica como

fatores de risco. Episodios de queimaduras
solares surgiram como o mais importante
fator de risco associado com melanoma ma-
ligno na amostra da populacdo branca do sul
do Brasil. O uso de protetor solar apresentou
significancia progressiva quanto a preven-
c¢do, correspondendo ao aumento do FPS. O
melhor escore ocorreu em usuarios de FPS-
15 ou mais. (Bakos et al, 2002).

2.2. Cdancer de pele tipo
nao-melanoma (basocelular
e espino-celular)

O carcinoma baso celular ¢ originario da
epiderme e dos apéndices cutaneos acima da
camada basal, como os pélos, por exemplo. Ja
o carcinoma epidermoide tem origem no que-
ratindcio daepiderme, podendo também surgir
no epitélio escamoso das mucosas (INCA, 2005
a).Estestumoresocorrempredominantemente
na face e no pescoco, e estio relacionados a
exposicao solar, embora a distribuicdo de car-
cinomas baso celulares nio esteja estritamen-
te relacionada a exposicdo ao sol como a dos
carcinomas espino-celulares. Existe uma forte
relacdo inversa entre a latitude e incidéncia ou
mortalidade para estes tipos de cancer de pele
e ha uma relacgio positiva entre incidéncia ou
mortalidade e radiacdo ultravioleta estimada
ou medida no ambiente (IARC, 1997).

Cerca de 2 a 3 milhdes de canceres
nao-melanomas siao diagnosticados a cada
ano, mas raramente sdo fatais e podem ser
removidos cirurgicamente. De 12 a 15 mi-
lhoes de pessoas por ano tornam-se cegas
devido a catarata, dos quais 20% podem
ter essa catarata causada ou agravada pela
exposicdo ao sol, de acordo com as esti-
mativas da Organizacido Mundial de Saude
(WHO, 2005 b).

Estima-se que no Brasil ocorrerdo cerca
de mais de 116.640 novos casos de cancer de




pele ndo-melanoma no ano de 2006. Obser-
va-se que o cancer de pele ndo-melanoma ¢
0 mais incidente em nosso pais, em homens e
em mulheres. Embora de baixa letalidade, em
alguns casospodelevaradeformidadesfisicas
e ulceracdes graves, porém € uma neoplasia
de excelente prognostico, com taxas altas de
cura completa, se tratada de forma adequa-
da e oportuna. O cincer de pele melanoma ¢é

menos incidente, mas sua letalidade é mais
elevada. Quando tratado em estagios iniciais,
¢ curavel (INCA, 2005 b; CDC, 2003).

Apresenta-se, a seguir, um quadro com-
parativo entre cancer de pele melanoma e
niao-melanomaemalgunspaises,descreven-
do sua incidéncia (homens/mulheres), as es-
tratégias de prevencdo e tratamento.

Quadro comparativo entre cancer de pele ndo-melanoma e melanoma

Ndo-melanoma H M Melanoma H M
Incidéncia Brasil 62 60 Brasil 3 3
(p/100.000 hab.) EUA 480 240 EUA 18 12
Canadd 150 100 Canadd 1 12
Austrdlia 2300 1900 Austrdlia 50 40

Estratégias de prevencdo | Limitar a exposigdo solar

Detecgdo precoce

Limitar a exposicdo solar
Deteccdo precoce

Tratamento

Cirurgia/Radioterapia/Quimioterapia

Cirurgia/Radioterapia/Quimioterapia/lmunoterapia

(Adaptado de International Journal of Dermatology, 2004, 43:243-251)

3. Fatores de risco

De maneira geral, os fatores de risco
bem estabelecidos para cancer de pele me-
lanoma e nido-melanoma incluem (IARC,
1997; CDC, 2003):

Melanoma maligno e baso celular
= historia familiar de cincer de pele
= pessoas de pele clara, com cabelos rui-
vos ou loiros
= propensio a queimaduras e inabilidade
para bronzear
= exposicio a radiacdo UV intermitente

Espino-celular
= exposicdo a radiacdo UV cumulativa

Deve-se considerar que um mesmo in-
dividuo pode estar exposto a varios fatores
de risco que interagem entre si, dada a mul-
ticausalidade da doenca. Dentre os fatores
nio mencionados, devem ser considerados
os que estdo relacionados a ocupacio, como,
por exemplo, o desenvolvimento de ativida-
des ao ar livre, como acontece com agricul-
tores, pescadores, guardas, etc. Também de-
vem ser considerados como fatores de risco
residir em areas rurais e o desconhecimento
de que a exposicdo excessiva ao sol pode
causar cancer de pele (SBCD, 2005).

lll. Prevencao primaria
(Medidas de controle)

Medidas de protecao contra a ra-
diacao ultravioleta

Para protecio coletiva (Maia et al, 1995):

= uso de tecidos que impedem ou blo-
queiam os raios UV



= uso de barracas/toldo

= uso de guarda-sol

= uso de coberturas e janelas de vidro,
que funcionam como barreiras fisicas

Para protecéo individual (ARPANSA, 2004 c;
CDC, 2003 b)
m evitar horarios de pico solar (entre 10
da manhi e 16h da tarde)
= manter-se na sombra nas horas mais
quentes do dia
evitar bronzeamento artificial
usar chapéu com abas largas
usar blusas de mangas longas
usar calcas compridas
usar oculos
usar cremes e/ou locoes com filtro solar
superior a 15 FPS.

IV. Conhecendo os
filtros solares

Os filtros solares sio preparacdes para
uso topico que reduzem os efeitos deletérios
da radiacédo ultravioleta. Deve-se, porém, to-
mar cuidado porque nem todos os filtros sola-
res oferecem protecdo completa para os raios
UV-B e raios UV-A. Além disso, podem ter
um efeito enganoso, pois, por suprimirem os
sinais de excesso de exposicdo ao sol, como
as queimaduras, fazem com que as pessoas se
exponham excessivamente as radiacoes que
eles ndo bloqueiam, como a infravermelha.
Criam, portanto, uma falsa sensacido de se-
guranca e encorajam as pessoas a se exporem
ao sol por mais tempo (ARPANSA, 2004 c). E
importante lembrar, também, que o real fator
de protecio varia com a espessura da camada
de creme aplicada, a freqiiéncia da aplicacdo,
a transpiracdo e a exposicdo a agua. E reco-
mendado que durante a exposicdo ao sol se-
jam usados filtros com FPS-15 ou mais. Os
filtros solares devem ser aplicados sempre de

20 a 30 minutos antes da exposicao ao sol e
reaplicados antes de nova exposicdo ao sol e
apos nadar, suar e se secar com toalhas (Maia
et al, 1995; WHO, 2005c¢).

Os trabalhadores expostos ao ar livre de-
vem usa-lo durante o dia e em conjunto com
chapéus e roupas protetoras, utilizando-o em
todas as partes expostas ao sol, incluindo ore-
lhas, costas, ombros, e a parte de tras dos joe-
lhos e pernas (WHO, 2005c).

1. O que significa
o valor do FPS?

FPS significa Fator de Protecdo Solar.
Todo filtro solar tem um numero que pode
variar de 2 a 60 (até agora, nos produtos co-
mercializados no Brasil). O FPS mede a pro-
tecdo contra os raios UVB responsaveis pela
queimadura solar, mas ndo medem a proteciao
contra os raios UVA.

A linguagem utilizada nos rotulos dos fil-
tros solares muitas vezes deixa o consumidor
confuso na hora da compra. Abaixo, o signi-
ficado dos termos mais freqiientemente utili-
zados (CDC, 2003a):

= anti UVA e UVB: filtros que protegem
contra os raios ultravioleta A e ultravio-
leta B.

m hipoalergénico: filtro que utiliza subs-
tancias que geralmente ndo provocam
alergias.

= livre de PABA ou “PABA Free”: filtros
que ndo contém a substancia PABA, que
tem alto poder de causar alergias.

= livre de oleo ou “oil free”: filtros cujos
veiculos ndo contém substincias oleo-
sas. Sdo os mais indicados para pessoas
de pele oleosa ou com tendéncia a for-
macdo de cravos e espinhas.




= nio comedogénico: filtros que ndo obs-
truem os poros, evitando assim a for-
macdo de cravos. Sdo também indicados
para pessoas de pele oleosa e com ten-
déncia a formacio de cravos e espinhas.

2. Como usar

Tem sido apresentado o uso de pro-
tetor solar para a prevencao de cancer de
pele nao-melanoma do tipo espino-ce-
lular. Contudo, a evidéncia do efeito do
protetor solar na prevencido do melanoma
maligno ainda ¢ inconclusiva. O protetor
solar que bloqueia a radiacdo ultraviole-
ta-A (UVA) e ultravioleta-B (UVB) pode
ser mais efetivo na prevencdo do cancer
espino-celular e seus precursores do que
aqueles que bloqueiam somente a radia-
cio UVB. Apesar disso, as pessoas que
usam somente o protetor solar, poderiam
ter o risco de melanoma aumentado, caso
prolongassem o tempo de permanéncia ao
sol por estarem usando aquele protetor
(ARPANSA, 2004 c).

Um estudo caso-controle, realizado
para investigar os fatores preditores do
uso do protetor solar em pacientes da Eu-
ropa Central, revelou que os mais velhos e
do sexo masculino tendem a nio usa-lo. Os
jovens, as mulheres e os que permaneciam
mais tempo expostos ao sol, tenderam a
usar protetor solar com mais freqiiéncia,
acreditando que, com isso, poderiam estar
protegidos adequadamente, o que ¢ uma
falsa impressao (CDC, 2002).

As recomendacdes das principais or-
ganizacOes internacionais com pesquisas
desenvolvidas na area do cancer para pre-
vencdo primaria e secunddaria do cancer de
pele serdo apresentadas no proximo item.

V. Prevencao
secundaria

Conheca o seu corpo

0 auto-exame da pele ¢ um meétodo sim-
ples para detectar precocemente o cancer de
pele, incluindo o melanoma. Se diagnosti-
cado e tratado enquanto o tumor ainda nio
invadiu profundamente a pele, este cancer
pode ser curado. Ao fazer o auto-exame re-
gularmente, voc¢ se familiarizara com a su-
perficie normal da sua pele. E 1til anotar as
datas e a aparéncia da pele em cada exame
(Garbe & Buettner, 2000; INCA, 2005c¢).

0 que procurar?

= Sinais ou pintas que mudam de tama-
nho, forma ou cor

s Manchas pruriginosas (que cocam),
descamativas ou que sangram

m Feridas que ndo cicatrizam em 4
semanas

» Mudanca na textura da pele ou dor.

Deve-se ter em mente o ABCD da
transformacdo de uma pinta em melano-

ma, como descrito abaixo:




A - assimetria - uma metade diferente da outra
B - bordas irregulares - contorno mal definido

C - cor varidvel - varias cores numa mesma
lesdo: preta, castanho, branca, avermelhada
ou azul

D - diametro - maior que 6 mm.

Como fazer?

1) Em frente a um espelho, com os bracos
levantados, examine seu corpo de frente,
de costas e os lados direito e esquerdo.

2) Dobre os cotovelos e observe cuida-
dosamente as maos, antebracos, bra-
cos e axilas.

3) Examine as partes da frente, detras e dos
lados das pernas, além da regido geni-
tal.

4) Sentado, examine atentamente a
planta e o peito dos pés, assim como
os espacos entre os dedos.

5) Com o auxilio de um espelho de mio
e de uma escova ou secador, examine
o couro cabeludo, pescoco e orelhas.

6) Finalmente, ainda com auxilio do espelho
de mio, examine as costas e as nadegas.

Recomendacoes de Organizacoes Internacionais

ACS[1]

Prevencgdo Primdria Limitar a exposi¢do ao sol

CDC/MMWR [2]

Evidéncias insuficientes

CCA[3]

Evitar a exposi¢do ao sol

(10-16h)
Evitar a exposicdo ao sol

Adotar medidas de protecdo da
pele (6eulos, chapéu, roupas)

Utilizar protetor solar
(FPS 15 0u +)

para recomendar ou nGo o
aconselhamento rotineiro
pelo clinico para prevencéo
do cdncer de pele

nos periodos de maior
intensidade

Adotar medidas de protecdo
da pele a exposicdo solar

Permanecer na sombra e
sempre que possivel utilizar
protetor solar (FPS 30 ou +)

Prevengdo Secunddria Rastreamento individual ou

populacional para individuos
de alto risco

Ndo definida a periodicidade
do rastreamento

Sem evidéncia de reducdo da
incidéncia de melanoma ou
de melhores resultados com
o0 auto-exame

Auto-exame para deteccdo
precoce

Rastreamento oportunistico

[1] American Cancer Society - ACS: CA CANCER J CLIN 1998:48: 229-231 e 232-235
[2] Center of Disease Control (CDC)/ Morbidity and Mortality Weekly Report (MMWR). October 17, 2003/Vol.52/No. RR-15
[3] The Cancer Council Australia - CCA. Position Statement: Screening and early detection of skin cancer (Dezembro de 2004)
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Benzeno, Xileno

e Tolueno

I. Introducao

Comumente os hidrocarbonetos ben-
zeno, tolueno e xileno sao chamados de
BTX. Sao considerados os principais com-
ponentes da gasolina e usados amplamen-
te como solventes pela industria quimica.

Il. Benzeno

[Registro CAS n.c 71-43-2]

1. Definicao

0 benzeno, cuja formula molecular ¢
CH_, ¢ um hidrocarboneto aromatico que,
nas condi¢des normais de temperatura e
pressido (CNTP), se apresenta sob a forma
liquida e incolor (FUNDACENTRO, 1995).
E um composto organico volatil (COV) al-
tamente inflamavel, possui odor caracte-
ristico possivel de ser identificado no ar
em concentracdes da ordem de 1,5 - 4,7
ppm e naaguaa 2,0 ppm (ATSDR, 1997a).
O gosto de benzeno na agua pode ser sen-
tido por muitas pessoas em concentracoes
que podem variar entre 0,5 a 4,5 ppm
(ATSDR, 1997a).

2. Exposicao humana

No ambiente, o benzeno pode ser encon-
trado no ar, agua e solo. Uma das caracteris-
ticas mais importantes desta substancia, com
grande repercussio na contaminacio atmos-
férica, ¢ seu alto poder de volatilizacdo, devi-
do a alta pressdo de vapor, da ordem de 95,2
mmHg, a 25°C (IPCS, 1993).

A liberacdo do benzeno para o ambiente
pode ser feita através de fontes naturais e/ou
antropogénicas. O fato de ser um componen-
te do petroleo faz com que seja naturalmente
encontrado nas proximidades de depositos
naturais de petrdleo e gas natural, na concen-
tracdo aproximada de 0,8 pg/L. A ocorréncia
de queimadas em florestas também contribui
para sua presenca no ambiente (IPCS, 1993;
IIA, 1998). Ja a contribuicdo das fontes an-
tropogénicas, estimada em mais de 90%, ¢
proveniente da exaustdo e do abastecimento
de veiculos, das emissoes industriais e da fu-
maca do cigarro (IPCS, 1993; ATSDR, 1997a;
1A, 1998).

A exposicdo humana ao benzeno se da
principalmente através do ar, sendo a via
respiratoria a responsavel por mais de 99%
da quantidade de benzeno presente no corpo
humano. A populacgio, de uma forma geral,




se expoe ao benzeno, principalmente, pela
fumaca de cigarro e pela inalacdo de ar con-
taminado, em areas com intenso trafego de
veiculo e ao redor de postos de combustiveis
(Wallace, 1996; IIA, 1998). Na atmosfera, o
nivel de benzeno varia de 0,2 pg/m?, em are-
as rurais, a 349 pg/m>, em centros industriais
(CETESB, 2001). O uso de agua contamina-
da para cozinhar, para o banho etc., também
pode configurar uma fonte de exposicao pela
via respiratoria em funcio da capacidade de
volatilizacdo do benzeno na agua (Giardino
& Wireman, 1998; IIA, 1998). A exposicio
ao benzeno também pode resultar da inges-
tdo de alimentos ou agua contaminados.

Além da exposicdo ambiental, que aco-
mete a populacdo geral, a exposicdo também
pode se dar ocupacionalmente, em ambien-
tes industriais que utilizam a substancia em
seus processos produtivos.

Varias industrias utilizam benzeno como
intermediario da sintese de outras substan-
cias quimicas, como estireno, cumeno, ciclo-
hexano. O benzeno ¢ ainda usado, ainda, nas
industrias de detergentes, de explosivos, far-
macéuticas, de inseticidas, de fotogravura,
de borracha, de couro, de adesivos e colas,
de plastico, de solventes e removedores de
tintas, siderurgicas, metalurgicas, etc. (ATS-
DR, 1997a; ATSDR, 1997b; Michel, 2000;
CETESB, 2001). Na industria do petroleo ¢é
usado em forma pura nos laboratorios, para
analise, e esta presente como contaminante
em diversos derivados, como gasolina, hexa-
no, querosene, tolueno, entre outros. Encon-
tra-se presente em diversos outros produtos,
como tintas, colas e vernizes (Michel, 2000).

A populacdo exposta ocupacionalmente
experimenta uma exposicao ao benzeno bem
superior, em magnitude, aquela observada
para a populacdo geral.

3. Efeitos sobre
a saude humana

3.1. Intoxicacdo aguda e cronica

A exposicdo ao benzeno pode causar
intoxicacdo aguda e cronica. E um agen-
te mielotoxico regular, leucemogénico e
cancerigeno, mesmo em baixas doses. Ndo
existem sinais e sintomas caracteristicos
ou tipicos da intoxicacdo pelo benzeno, que
permitam diagnostica-la e distingui-la de
outras moléstias.

0 quadro clinico de toxicidade ao benzeno
pode-se caracterizar pelo comprometimen-
to do sistema hematopoiético, sendo a causa
basica de diversas alteracdes hematoldgicas.
Varios estudos tém demonstrado a associacio
entre a exposicdo ao benzeno e a ocorréncia
de varios tipos de leucemia (IARC, 1987).

Os sinais e sintomas mais freqiientes (em
aproximadamente 60% dos casos) de intoxi-
cacdo por benzeno e derivados sdo: astenia,
mialgia, sonoléncia, tontura, infeccoes repe-
tidas. Os dados hematologicos mais relevan-
tes sdo: neutropenia, leucopenia, eosinofilia,
linfocitopenia, monocitopenia, macrocitose,
pontilhado basdfilo, pseudo Pelger e plaque-
topenia (MS, 2005). Nos estagios iniciais de
tais alteracdes hematologicas estes efeitos
parecem ser reversiveis. As exposicoes a al-
tas doses por longos periodos podem levar a
pancitopenia, resultante da aplasia da medu-
la dssea, sendo considerado um estagio irre-
versivel da doenca.

O diagnostico da intoxicacio pelo benzeno,
de natureza ocupacional, ¢ eminentemente
clinico e epidemioldgico, fundamentando-se
na historia de exposicdo ocupacional e na
observacdo de sinais e sintomas clinicos




e laboratoriais. Em pessoas expostas a al-
guma concentracdo de benzeno, todas as
alteracdes hematoldgicas devem ser valo-
rizadas, investigadas e justificadas (MS,
2005).

Inumeros estudos foram desenvolvi-
dos para a determinacdo dos efeitos dele-
térios do benzeno sobre a saude humana. A
grande maioria foi realizada, considerando
a exposicdo ocupacional, invariavelmen-
te maior que a exposicdo ambiental. Esses
estudos encontram-se referenciados em di-
versas publicacdes que tratam dessa subs-
tancia, como Toxicological Profile for Ben-
zene (ATSDR, 1997a), Carcinogenic Effects
of Benzene: An Update (US EPA, 1998),
Environmental Health Criteria n.° 150 -
Benzene (IPCS, 1993), Paper Position Ben-
zene (ITA, 1998), Air Quality Guidelines for
Europe (WHO, 2000), que, além de estudos
epidemiologicos, apresentam também estu-
dos toxicologicos. Estes estudos evidenciam
os efeitos toxicos do benzeno, relacionados
a sua carcinogenicidade, hematotoxicida-
de, mielotoxicidade, neurotoxicidade, imu-
notoxicidade, bem como os efeitos agudos
devido as exposicdes a altas concentracoes
(Reis, 2003).

3.2. Carcinogenicidade

A Agéncia Internacional de Pesquisa em
Céncer (International Agency for Research on
Cancer — TARC/OMS) classifica o benzeno no
Grupo 1, ou seja, como uma substancia quimi-
ca com evidéncias suficientes de carcinogenici-
dade em seres humanos (IARC, 1987).

Sao dispositivos legais nacionais, em vi-
géncia, que dispéem sobre a exposicdo hu-
mana ao benzeno:

m Portaria do Ministério da Saude n° 776/
GM, de 28/04/2004: institui a Norma de
Vigilancia a Saude dos Trabalhadores
expostos ao benzeno nos processos de
trabalho que produzem, utilizam, trans-
portam, armazenam ou manipulam
benzeno e, ou suas misturas liquidas.

Portaria do Ministério da Saude n°
777/GM,de28/04/2004:regulamenta
a notificacdo compulsdria de agravos
asaudedo trabalhador,contemplando
a notificacdo dos casos de intoxica-
cdo exogena, por substancias quimi-
cas, e de casos de cancer relacionados
ao trabalho.

Portaria Interministerial (Ministérios
da Saude e do Trabalho e Emprego)
n° 775/GM, assinada em 28/04/2004:
contribui para a reducio da exposicao
humana ao benzeno, proibindo, em
todo o Territorio Nacional, a comer-
cializacdo de produtos acabados que
contenham “benzeno” em sua compo-
sicdo, admitindo, porém, a presenca
desta substancia, como agente con-
taminante, em percentuais determi-
nados. Esta Portaria estabelece ainda
a obrigatoriedade de que o rdtulo de
qualquer produto acabado que con-
tenha mais de 0,01%, em volume, de
benzeno, indique a presenca e a con-
centracdo maxima deste aromatico.

Portaria do Ministério da Saude n°
518/GM, de 25/03/2004: dispoe sobre
os procedimentos e responsabilidades
relativos ao controle e a vigilancia da
qualidade da agua para consumo hu-
mano. Esta Portaria preconiza o valor
maximo permitido de benzeno na agua
igual a 5 pg/L, a fim de garantir o seu
padrio de potabilidade.

Portaria do Ministério do Trabalho e
Emprego n° 14, de 20/12/1995: a le-
gislacdo brasileira para a exposicao
ocupacional ao benzeno, instituida
pela Secretaria de Seguranca e Saude
no Trabalho, do Ministério do Trabalho



e Emprego, considerando a inexistén-
cia de limite seguro para a exposicio
a substancia, dada sua comprovada
carcinogenicidade, instituiu o Valor de
Referéncia Tecnologico (VRT) como:

“

. a concentracdo de benze-
no no ar considerada exeqiiivel do
ponto de vista técnico, definido em
processo de negociacdo tripartite. O
VRT deve ser considerado como re-
feréncia para os programas de me-
lhoria continua das condicbes dos
ambientes de trabalho. O cumpri-
mento do VRT é obrigatdrio e ndo
exclui risco a saude.”(Sequranca e
Medicina do Trabalho, 2002:211).

Os valores a serem adotados
pelas empresas correspondem a
2,5 ppm, para as industrias side-
rurgicas, e 1,0 ppm, para as qui-
micas e petroquimicas (Sequranca
e Medicina do Trabalho, 2002).

m Instrucées Normativas do Ministério do
Trabalho e Emprego n° 01 e n° 02, de
20/12/1995:definem, respectivamente,
critérios para Avaliacdo das Concen-
tracoes de Benzeno em Ambientes de
Trabalho e de Vigilancia da Saude dos
Trabalhadores na Prevencdo da Expo-
sicdo Ocupacional ao Benzeno.

Comrelacdo alegislacio internacional,
a Organizacdo Mundial da Saude (OMS),
em suas diretrizes para a qualidade do ar
na Europa, reconhece que o benzeno ¢ uma
substancia carcinogénica para os humanos
e que nenhum limite seguro de exposicdo
pode ser recomendado. Preconiza, entéo, o
calculo de risco estimado por Crump, em
1994, cuja média geométrica das estima-
tivas do excesso de risco de leucemia em
populacdes expostas, durante toda a vida,
auma concentracio atmosférica de 1pg/m?
de benzeno, ¢ de 6,0 x 1075, Isto equivale

a seis casos de leucemia para cada um mi-
lhdo de pessoas expostas a referida con-
centracdo de benzeno durante toda a sua
vida. As concentracdes de benzeno no ar,
associadas a um caso de leucemia para
10.000, 100.000 e 1.000.000 de expostos
sdo, respectivamente, 17, 1,7 e 0,17 pg/m?
(WHO, 2000).

A Agéncia Americana de Protecdo Am-
biental (U.S.EPA) adota o mesmo conceito
da OMS e estima o risco de adoecimento
por leucemia da ordem de 2,5 x 10 a 7,1
x 107, para a exposicdo humana continu-
ada ao benzeno a concentracio de 1pg/m?
(U.S.EPA, 1998; IIA, 1998).

No Brasil, os padroes de qualidade do
ar, estabelecidos pelo Conselho Nacional do
Meio Ambiente (CONAMA), através da Re-
solucdo n° 003, de 28 de junho de 1990, de-
finem as concentracoes de poluentes atmos-
féricos que, quando ultrapassadas, poderdo
afetar a saude, a seguranca e o bem-estar
da populacdo, bem como ocasionar danos
a flora e a fauna, aos materiais e ao meio
ambiente em geral. Esta Resolucdo néao de-
fine qualquer valor para a exposicdo nao-
ocupacional ao benzeno.

4. Recomendacoes

Acoes efetivas devem ser desenvolvi-
das para que haja eliminacédo da exposicao.
Mas ¢ sabido que a eliminacao de alguns
compostos dos ambientes de trabalho nem
sempre ¢ possivel. Nestes casos, o impor-
tante ¢ a adocao de medidas de reducao da
exposicio, além das medidas de protecdo
individual e coletiva (Rego, 2002). Uma ou-
tra medida importante ¢ a informacao de-
talhada para os trabalhadores acerca dos
efeitos deletérios que possam advir da ex-
posicdo ao benzeno.




Ill. Xileno

[Registro CAS 1330-20-7]

1. Definicao

0 xileno é um liquido incolor, de odor doce,
facilmenteinflamavel. Encontra-senaturalmen-
te no petrdleo, no carvio e ¢ também produzido
durante as queimadas. E possivel sentir o xileno
no ar a 0,08-3,7 ppm e o seu gosto na agua a
0,53-1,8 ppm (ATSDR, 1996).

Existem trés tipos de xilenos que sdo os
isdomeros orto, para e meta, parte do grupo dos
hidrocarbonetos aromaticos, também chama-
dos de alquilbenzenos. Sdo mononucleares, ou
seja, compostos por um unico anel aromati-
co (Klaassen, 1996; Patnaik, 2002; CETESB,
2005). O xileno comercializado consiste tipi-
camente de 20% de o-xileno, 44% de m-xileno
€ 20% de p-xileno e cerca de 15% de etilben-
zeno (Klaassen, 1996).

As industrias quimicas produzem o xile-
no a partir do petréleo. E um dos 30 principais
elementos quimicos produzidos nos EUA, em
volume. E utilizado como solvente nas inds-
trias de tintas, vernizes, revestimentos, borra-
cha e couro. E também utilizado como produto
de limpeza. Pode ser encontrado em pequena
quantidade nos combustiveis utilizados em avi-
oes e na gasolina (ATSDR, 1996). Os isomeros
do xileno sdo usados na fabricac¢io de corantes,
drogas, pesticidas e muitos intermediarios or-
ganicos, como o acido tereftalico e andidrido
ftalico (Patnaik, 2002).

O xileno evapora rapidamente quando
descartado no solo ou na superficie da agua.
As pessoas podem ser expostas ao xileno
através do ar no ambiente de trabalho ou

através do exaustor do carro ao inspirar o ar
contaminado durante a manipulacdo de pro-
dutos com xileno em sua composi¢do, como

gasolina, tintas, removedores, vernizes e li-
quidos que previnem a ferrugem; ao tomar
agua contaminada ou inspirar o ar proximo
a locais de descarte ou solo contaminado com
xileno. A quantidade de xileno nos alimentos
¢ pequena (ATSDR, 1996).

A principal via de absor¢do do xileno
¢ a inalacdo. Uma outra via importante ¢ a
absorcéo do liquido através da pele. Porém,
apenas pequenas quantidades de xilenos ndo
sdo excretadas ou metabolizadas, podendo
permanecer no tecido adiposo. As exposi-
coes repetidas podem causar acumulo no
sangue (Patnaik, 2002).

2. Efeitos sobre
a saude humana

As propriedades toxicas dos isomeros do
xileno siao semelhantes as do tolueno e do etil-
benzeno. Os orgios alvo sio o sistema nervoso
central, olhos, trato gastrintestinal, rins, figado,
sangue e pele (Patnaik, 2002). Niveis elevados
de exposicio por curtos periodos (14 dias ou
menos) ou longos periodos (mais de 12 meses)
podem causar dores de cabeca, falta de coorde-
nacio motora, tonteira, confusdo e mudancas
no senso de equilibrio. A exposicdo a eleva-
dos niveis de xileno em periodos curtos pode,
também, causar irritacdo na pele, olhos, nariz
e garganta; dificuldade de respirar; problemas
pulmonares;retardamento;dificuldadesdeme-
moria; desconforto estomacal e possibilidade de
alteracdes no funcionamento do figado e rins.
Em niveis elevados pode causar perda da cons-
ciéncia e até mesmo a morte (ATSDR, 1996;
ATSDR, 2004).

Existem ainda estudos que relatam que
solventes como o benzeno, tolueno, xileno
dentre outros, podem afetar a capacidade
reprodutiva feminina e masculina (Klaas-
sen, 1996).



2.1. Carcinogenicidade

A Agéncia Internacional de Pesquisa em
Cancer - IARC, classifica o xileno no grupo
3, ou seja, ndo carcinogénico para seres hu-
manos (IARC, 1999a).

2.2. Avaliacao laboratorial

Testes de laboratdério podem detectar o
xileno ou produtos resultantes de sua quebra
no ar exalado, sangue ou urina. A amostra de
urina deve ser analisada rapidamente apos o
contato com xileno e a exposicdo estimada
pela analise dos metabolitos, acidos metilhi-
puricos na urina, usando-se Cromatografia
Liquida de alta resolucdo (HPLC), colorime-
tria, ou Cromatografia Gasosa (GC) (Patnaik,
2002; ATSDR, 1996).

2.3. Tratamento

Recomendacdes pertinentes no caso de
contaminacido humana por xileno (Ruma-
ck, 2000)

m Lavagem gastrica pode ser indicada
para pacientes que ingeriram mais do
que 5ml de xileno, ou foram expostos a
uma grande concentracido de benzeno.
0 potencial toxico aumenta e pode ha-
ver risco de aspiracdo pulmonar. Deve
ser considerado, também, se esta ha-
vendo risco de vida por envenenamen-
to por ingestdo de xileno nas primeiras
horas. O paciente deve ficar em posicdo
decubito lateral para, se for o caso, fazer
intubacdo endotraqueal.

m No caso de haver perda dos reflexos, ou
diminuicdo da consciéncia, o paciente
nao deve ser intubado.

m Pacientes com risco de hemorragia ou
deperfusio gastrintestinalndo deverao
ser intubados.

m O carvao ativado pode ser usado para
inducdo de vomito, mas aumenta o ris-
co de aspiracdo pulmonar. Geralmente,
esta manobra néo ¢ recomendada.

m Descontaminac¢do: remover o pacien-
te para um lugar arejado. Monitorar a
respiracdo. Caso esteja tossindo ou com
dificuldades respiratorias, avaliar se ha
obstrucdo no trato respiratdrio, irrita-
cao, bronquite ou pneumonia. Admi-
nistrar 100% de oxigénio umidificado
como suplementacio.

m Os eletrdlitos e os fluidos devem ser
monitorados. Em caso de intoxicacao
por xileno inalado pode haver hipoca-
lemia e acidose.

m CUIDADO: A hipocalemia pode influir
no fluxo corporeo e na manutencao do
equilibrio eletrolitico.

3. Medidas de seguranca

As principais medidas de seguranca paraa
saude dos trabalhadores que se expéem ocupa-
cionalmente ao xileno, sdo o uso de luvas, bo-
tas e roupas de polietileno clorado, neoprene,
poliuretano e mascara facial panoramica, com
filtro contra vapores organicos. Como medidas
preventivas, deve-se evitar contato com o li-
quido e o vapor, manter as pessoas afastadas,
chamar os bombeiros em caso de vazamento
no meio ambiente (CETESB, 2005).

3.1. Limites de tolerancia

100 ppm (~434 mg/m?®) - American Conferen-
ce of Governmental Industrial Hygienists (AC-
GIH), MSHA e Occupation Safety Health Ad-
ministration (OSHA)

maximo 200 ppm/10min - National Institute
for Occupational Safety and Health (NIOSH)

IDLH 1000 ppm - NIOSH




IV. Tolueno

[Registro CAS 108-88-3]

1. Definicao

O tolueno é um liquido incolor, com um
odor aromatico caracteristico, nao corrosi-
vo, inflamavel, insoluvel em agua, mas so-
lavel em muitos solventes organicos (Pat-
naik, 2002; ATSDR, 2004).

E derivado do alcatrio, do carviao e do
petroleo. Ocorre na gasolina e em muitos
outros solventes de petroleo. E utilizado
para produzir trinitrotolueno (TNT), tolue-
no dissocianato e benzeno. Eusado também
como um ingrediente para corantes, drogas
e detergentes e como um solvente indus-
trial para borrachas, tintas, revestimentos
e 0leos (Patnaik, 2002; ATSDR, 2004; CCO-
HS, 1999). O maior uso do tolueno é como
uma mistura adicionada a gasolina (U.S.
EPA, 2000).

Sinonimos: metilbenzeno, fenilmetano, to-
luol, metilbenzol.

0 tolueno ¢ utilizado ainda, na produ-
cdo de polimeros de uso comum como o
nylon, plasticos e garrafas, poliuretanos,
produtos farmacéuticos, tinturas, esmaltes
de unhas e sinteses de quimicos organicos.
Estd presente também na fumaca do cigar-
ro (U.S. EPA, 2000).

As pessoas sdo expostas ao tolueno
quando inspiram o ar contaminado em seu
local de trabalho ou através de emissao
veicular; trabalham com gasolina, quero-
sene, 0leo aquecido e tintas; consomem
agua contaminada ou residem proximo
a locais contaminados por esse liquido
(ATSDR, 2004).

2. Efeitos sobre
a saude humana

A toxicidade aguda do tolueno ¢ seme-
lhante a do benzeno. As vias de exposicio
sdo inalacdo, ingestdo e absorcdo atraves
da pele. Os orgaos afetados por esta expo-
sicdo sdo o sistema nervoso central, figa-
do, rins e pele. E narcotico em altas con-
centracoes (Patnaik, 2002; ATSDR, 2001;
OSHA, 1996).

A exposicido aguda ao tolueno decor-
rente da inalacdo pode causar fadiga, sono-
léncia, dores de cabeca, nausea, confuséo,
falta de apetite. Estes sintomas geralmente
desaparecem quando a exposicdo ¢ inter-
rompida. A inalacdo em niveis elevados
em periodos curtos pode causar tonteira
ou sonoléncia. Pode, igualmente, causar
perda da consciéncia e mesmo a morte.
Niveis elevados podem afetar os rins (Pat-
naik, 2002; U.S. EPA, 2000; ATSDR, 2001;
OSHA, 1996).

Tem sido relatada a ocorréncia de de-
pressdo do sistema nervoso central em de-
corréncia da exposicdo cronica. Os sinto-
mas incluem sonoléncia, tremores, atrofia
cerebral, movimentos involuntarios dos
olhos, disturbios da fala, da audicdo e da
visdo. Disturbios comportamentais témsido
observados em trabalhadores ocupacional-
mente expostos. Foram observados casos
de irritacdo do trato respiratdrio superior,
olhos, garganta, tonteira, dor de cabeca e
insonia (U.S. EPA, 2000).

2.1. Carcinogenicidade

A AgénciaInternacional de Pesquisa em
Cancer - IARC (1999), classificou o tolue-
no no Grupo 3, ou seja, ndo carcinogénico
para seres humanos.




2.2. Avaliagao laboratorial

0 tolueno ¢ metabolizado em acido ben-
zoico e em acido hiurico e benzoila-glicuro-
nico. Estes dois ultimos sdo excretados na
urina junto com pequenas quantidades de
cresol, formados pela hidroxilacao direta do
tolueno. A exposicio cronica pode causar
algum acumulo de tolueno em tecidos gor-
durosos, podendo ser eliminado apds algum
tempo (Patnaik, 2002).

2.3. Tratamento

Os trabalhadores expostos a riscos qui-
micos devem ser monitorados e receber in-
formacodes sobre os riscos relacionados ao
trabalho, deteccdo precoce dos efeitos ad-
versos a saude e sobre locais de referéncia
capacitados para o diagnostico e tratamen-
to. As avaliacdes médicas devem ser reali-
zadas antes da contratacio, periodicamente
durante o exercicio da funcédo (identificar
efeitos adversos do tolueno no sistema ner-
voso central ou pele), e no momento da
transferéncia ou término da funcéo. Deve-
se comparar a ultima avaliacdo do estado de
saude com o do primeiro exame realizado
(OSHA, 1996).

Olhos

Se o tolueno ou uma solucdo contendo
tolueno cair nos olhos, eles devem ser la-
vados com uma quantidade grande de agua
corrente, no minimo por 15 minutos. Se a
irritacaopersistir,deve-seprocurarassistén-
cia médica, o mais rapido possivel (OSHA,
1996).

Pele

Se houver contato com a pele, deve-se
lavar a pele com agua corrente por pelo me-
nos 15 minutos, seguindo-se uma lavagem
com agua e sabdo. Se a irritacdo persistir, o
médico deve ser consultado (OSHA, 1996).

Inalacao

Se vapores de tolueno forem inalados,
deve-se remover a vitima para um ambien-
te aberto e chamar um meédico logo que
possivel. Se a vitima néo estiver respirando,
promover a ressuscitacdo cardiopulmonar;
se a respiracdo estiver dificil, dar oxigénio.
Manter a vitima aquecida e quieta até o au-
xilio médico chegar (OSHA, 1996).

Ingestao

Nao induzir o vomito. Se o tolueno ou
a solucdo contendo tolueno for ingerido,
deve-se dar a vitima varios copos de agua.
Procurar um meédico imediatamente. Manter
a vitima aquecida e quieta até¢ a ajuda che-
gar (OSHA, 1996).

Socorro

Afaste o trabalhador incapacitado para
fora do local da exposiciao e implemente os
procedimentos de emergéncia apropriados
(OSHA, 1996).

Métodos efetivos no controle da exposicido
ao tolueno no local de trabalho (dependendo
da viabilidade) (OSHA, 1996).

m As fontes de emissdo, na medida do
possivel, devem ser enclausuradas.

m Os ambientes de trabalho devem ser
providos de sistemas de ventilacido ge-
ral e de exaustio.

m A utilizacdo do equipamento de prote-
cdo individual (EPI) deve ser garantida.

3. Medidas de seguranca

As roupas contaminadas com tolueno
devem ser removidas imediatamente. As
pessoas que lavardo as roupas devem ser
informadas sobre os riscos do tolueno, par-
ticularmente sobre seu potencial em causar
danos a pele (OSHA, 1996).




Um trabalhador que manipula o tolue-
no deve lavar com intensidade as maos e o
antebraco. Deve lavar, também, o rosto com
agua e sabio antes de se alimentar, fumar ou
usar o banheiro (OSHA, 1996).

Os trabalhadores nao devem comer, be-
ber ou fumar em areas onde o tolueno ou
solucdo com tolueno esta sendo manipulada,
processada ou estocada (OSHA, 1996).

3.1. Procedimentos relacionados
a acidentes: vazamentos e
derramamentos

Como proceder (OSHA, 1996)

= Ndio toque no material derramado; in-
terrompa o vazamento se for possivel
fazé-lo sem riscos.

m Notifique a equipe de seguranca.

m Remova as fontes de inflamaveis e de
calor.

m Ventile a area.

m Borrifos de agua podem ser utilizados
parareduzir o vapor, mas nio previnem
o risco de fogo em locais fechados.

m Os pequenos derramamentos devem ser
cobertos com areia ou outro material
absorvente nao combustivel e que pos-
teriormente sera colocado em containe-
res fechados, para posterior descarte.

m Os grandes derramamentos serdo conti-
dos em diques para contencédo do liqui-
do de/com tolueno e posterior descarte.

3.2. Equipamento de protecao
individual

Os trabalhadores que tém contato com o to-
lueno devem utilizar roupas especificas de prote-
cdo, para evitar o contato com a pele. As roupas
devem ser feitas com polivinil alcool, teflon e
viton, que fornecem protecio por periodos supe-
riores a 8 horas. Para protecdo entre 4 e 8 horas,
podem-se usar roupas com mistura de polietile-
no/etileno vinil alcool (OSHA, 1996).

Oculos e protetores faciais devem ser
utilizados durante as operacdes em que o
tolueno pode ter contato com os olhos (ex.
através dos esguichos da solucio). Lentes de
contato nio devem ser utilizadas.

4. Limites de tolerdancia

100 ppm (~ 375 mg/m?) - American Confe-
rence of Governmental Industrial Hygienists
(ACGIH), MSHA e Occupation Safety Health
Administration (OSHA)

200 ppm/10min (~750 mg/m) - OSHA

Segundo manual publicado pela CETESB
(2005), valores de 300 ppm causam irritacio
nos olhos e sintomas de mal estar; a 1000
ppm = 3830 mg/m?, 60 min, causa efeitos
toxicos severos.
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