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Resumo 

 

Com o presente trabalho pretende definir-se um protocolo de estudo que permita a 

avaliação da exposição ao estireno e dos efeitos para a saúde no ortoprotésico. 

 

Constituíram ainda objectivos do presente estudo, conhecer as actividades que 

envolvem exposição ao estireno, conhecer a maior via de exposição e identificar os 

potenciais efeitos para a saúde associados com a exposição a este agente químico e 

caracterizar a exposição e eventuais efeitos para a saúde da exposição profissional a 

estireno nos Ortoprotésicos. 

 

O estireno é um solvente orgânico amplamente usado na indústria, particularmente no 

fabrico de polímeros, plásticos reforçados e em várias actividades de laminação. As 

resinas poliéster são compostas por uma percentagem elevada de estireno. 

 

A exposição ocupacional a este produto ocorre principalmente por inalação. 

Posteriormente é metabolizado pelo fígado em ácidos mandélico e fenilglioxílico, que 

são excretados pela urina. Tal como outros solventes orgânicos, o estireno é tóxico 

para o sistema nervoso central e é classificado como possível cancerígeno. 

 

No âmbito da monitorização ambiental e biológica, foram identificados em vários 

estudos, os indicadores mais utilizados para medir e avaliar a exposição ao estireno: a 

concentração de estireno no ar e os biomarcadores, ácidos mandélico e fenilglioxílico, 

na urina e concentração de estireno no sangue. Foram ainda identificados os métodos 

de análise mais utilizados para a análise dos indicadores referidos: GC-FID para 

análise do ar, HPLC para análise da urina e GC-MS para análise do sangue. 

 

 

 

 

Estireno | Exposição Ocupacional | Resina Poliéster | Biomarcadores | Ortoprotésicos 
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Abstract 

 

The present work aims to set up a study protocol that allows the assessment of styrene 

exposure and health effects in prosthetic technicians. 

 

Specific objectives of this study are: knowing the activities involving exposure to 

styrene and the largest route of exposure and identify potential health effects 

associated with exposure to this chemical agent and characterize exposure and 

possible health effects of professional exposure to styrene in prosthetic technicians. 

 

Styrene is an organic solvent widely used in industry, particularly in the manufacture of 

polymers, reinforced plastics and several activities lamination. The polyester resin 

comprises a high percentage of styrene. 

 

The occupational exposure to this product occurs mainly by inhalation. It is then 

metabolized by the liver in mandelic and phenylglyoxylic acids, which are excreted in 

the urine. As other organic solvents, styrene is toxic to the central nervous system and 

is classified as a possible carcinogen. 

 

In the context of environmental and biological monitoring, the most commonly used 

indicators to measure and evaluate the exposure to styrene have been identified in 

several studies: styrene concentration in the air and the biomarkers, mandelic and 

phenylglyoxylic acids, in the urine and styrene concentration in the blood. Analytical 

methods commonly used for the analysis of indicators listed were also identified: GC-

FID for air analysis, HPLC for urine analysis and GC-MS for blood analysis. 

 

 

Styrene | Occupational Exposure | Polyester Resin | Biomarkers | Prosthetists and 

Orthotists 
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Objectivo 

 

O objectivo geral deste trabalho é definir um protocolo de estudo que permita a 

avaliação da exposição ao estireno e dos efeitos para a saúde. 

 

 

Objectivos Específicos 

 Conhecer as actividades que envolvem exposição ao estireno; 

 Conhecer a maior via de exposição; 

 Identificar os potenciais efeitos para a saúde associados com a exposição a este 

agente químico; 

 Caracterização da exposição e eventuais efeitos para a saúde da exposição 

profissional ao estireno nos Ortoprotésicos. 
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1. Conceitos Básicos sobre o Estireno 

 

1.1. Características Químicas e Físicas 

 

O estireno (C8H8 ou C6H5CH=CH2), também conhecido por vinilbenzeno, etinilbenzeno 

e fenileteno, é um hidrocarboneto aromático não saturado e um dos mais importantes 

produtos químicos orgânicos (CAS N.º 100-42-5). As propriedades físico-químicas 

mais importantes encontram-se resumidas na tabela 1.1.  

 

É um líquido incolor, com um odor doce e volátil à temperatura ambiente (Harrison, 

1990). O limiar de odor do estireno é de 0,05 ppm no ar. O estireno é um líquido volátil 

com uma baixa pressão de vapor (pressão de vapor a 20° C = 4,5 mmHg). Apesar de 

ser solúvel nalguns solventes (óleos, gorduras, resinas, borrachas e plásticos), a sua 

solubilidade em água é baixa (ATSDR, 2007). O estireno pertence à família dos 

alquilbenzenos e dos hidrocarbonetos aromáticos que contêm um único anel 

benzénico. 

 

Devido à elevada reatividade da ligação dupla, o estireno polimeriza e co polimeriza 

facilmente à temperatura ambiente. Temperaturas mais elevadas aumentam a 

velocidade das reações anteriores. O estireno é armazenado na forma de gás inerte 

ou estabilizado com t-butilcatecol. Os vapores de estireno também são muito reactivos 

no ar, reagindo prontamente com vários compostos incluindo o ozono (WHO,1983; 

Rueff, 2009). 

 

Tabela 1.1 – Propriedades físico-químicas de monómero de estireno 

Estrutura química 

 

Peso molecular 104,15 g mol
−1

 

Fórmula molecular C8H8 

Ponto de ebulição 145,15 °C 

Ponto de congelação −30,6 °C 

Densidade 0,906 g ml
−1

 

Solubilidade 
Muito pouco solúvel em água; miscível com álcool, 
éter, metanol, acetona e dissulfureto de carbono. 
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O estireno foi descoberto em 1827 por Bonastre, durante uma experiência com 

extractos alcoólicos de bálsamo de estoraque (árvore do género botânico Liquidambar 

orientalis, comummente conhecida como Liquidâmbar Oriental ou Liquidâmbar Turca, 

predominante na zona do Mediterrâneo oriental) (Bonastre, 1827; Tossavainen, 1978). 

Apesar do estireno ser conhecido por polimerizar facilmente, muitos dos métodos de 

polimerização apenas foram desenvolvidos ao longo do século XIX (Harrison, 1990). 

Contudo não existiu nenhuma aplicação comercial até 1925, pois os polímeros eram 

frágeis e facilmente quebrados.  

 

O primeiro avanço tecnológico na produção do estireno foi desenvolvido pela Dow 

Chemical & Company e pela BASF, que desenvolveram um processo para a 

fabricação de estireno através da desidrogenação do etilbenzeno. Em 1937, estas 

duas empresas foram responsáveis pela fabricação de um monómero de alta pureza, 

que poderia ser polimerizado num plástico estável, claro e incolor. Durante a Segunda 

Guerra Mundial, o estireno tornou-se importante para fabricação de borracha sintética 

(Tossavainen, 1978; Rueff, 2009). 

 

 

1.2. Produção 

 

Sendo um solvente orgânico, o estireno faz assim parte de um grupo químico de 

líquidos utilizados como diluentes, dispersantes ou solubilizantes. Os solventes 

orgânicos podem ser divididos em diversas categorias de acordo com a sua estrutura 

química (Lundberg, 2005): 

 Alifáticos: n-hexano  

 Aromáticos: benzeno, tolueno, xileno e estireno 

 Halogenados: clorometileno, clorofórmio, tricloroetileno, tetracloroetileno e metil 

clorofórmio 

 Ésteres: acetato de etilo  

 Cetonas: acetona  

 Álcoois: metanol, etanol, i-propanol n-butanol 

 

A obtenção de solventes aromáticos, largamente aplicados na indústria química, 

deveu-se sobretudo ao desenvolvimento da química orgânica (século XVIII) e da 

destilação de alcatrão de carvão (Lundberg, 2005). Posteriormente difundiu-se o uso 

de petróleo como matéria-prima para a produção destes solventes. 
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Assim, uma das principais formas de obtenção de estireno provém de petróleo bruto 

ou gás liquefeito de petróleo. A primeira etapa envolve a transformação de óleo bruto 

ou gás em estireno. Através de um processo de destilação, o petróleo é refinado para 

a produção de nafta, óleo de aquecimento e gasolina. A nafta é posteriormente 

processada por quebra de vapor na produção de etileno, propileno e uma mistura de 

compostos monocíclicos incluindo o benzeno. Finalmente, o benzeno é misturado com 

etilbenzeno (Miller, 1994; Morata, 2002). 

 

Essencialmente existem 2 processos de produção de estireno (Tossavainen, 1978) e 

ambos têm por base a utilização de etilbenzeno, composto preparado a partir do 

benzeno e etileno (James, 2011). Um dos métodos mais comummente usados envolve 

da desidrogenação catalítica de etilbenzeno puro. Esta reação é feita em fase gasosa 

(Tossavainen, 1978). Nos anos 70, nos EUA, Japão e Espanha, surgiu um outro 

método, o processo oxidativo, que consiste na produção do estireno como um co-

produto em conjunto com o óxido de propileno (Tossavainen, 1978). 

 

A. Desidrogenação de Etilbenzeno 

 

A principal fonte de estireno é a síntese industrial através da desidrogenação de 

etilbenzeno na presença de inibidores de polimerização (Rueff, 2009; ATSDR, 2010). 

Estima-se que este processo represente mais de 90% da produção mundial de 

estireno (Miller, 1994). 

 

Para a desidrogenação catalítica do etilbenzeno, este é misturado na sua fase gasosa 

com 10-15 vezes o seu volume com vapor a alta-temperatura e passado por um 

catalisador sólido. Neste catalisador ocorre uma reacção química endotérmica 

reversível. A selectividade para o Estireno é 93-97%. Os principais subprodutos são o 

benzeno e o tolueno (ChemSystems, 2009). 

 

Fases do Processo 
 

1. Alquilação de benzeno com etileno 
2. Purificação do etilbenzeno 
3. Desidrogenação do etilbenzeno 
4. Purificação do estireno 

 

Reacção 
 

C6H5CH2CH3  C6H5CH = CH2 + H2 
etilbenzeno        estireno 

 

Figura 1.1 – Processo convencional de Desidrogenação de Etilbenzeno 
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B. Co-produção de Monómero de Estireno/Óxido de Propileno  

 

O método POSM (Propylene Oxide/Styrene Monomer), em que o estireno é co-

produzido com óxido de propileno, foi demonstrado como sendo uma alternativa 

comercialmente viável. Neste processo o etilbenzeno reage com o oxigénio para 

formar o hidroperóxido de etilbenzeno. Este hidroperóxido é então usado para oxidar o 

propileno para óxido de propileno. O feniletanol resultante é desidratado para formar o 

Estireno (ChemSystems, 2009). 

 

Fases do Processo 
 

1. Alquilação de benzeno com etileno 

2. Reacção do etilbenzeno com oxigénio 

3. Reacção do hidroperóxido de etilbenzeno com propileno 

4. Recuperação do propileno não reagido 

5. Hidrogenação do hidroperóxido de etilbenzeno não reagido em 2-fenil-etanol 

6. Recuperação do etilbenzeno e óxido de propileno não reagido 

7. Desidratação do 2-fenil carbinol em estireno 

8. Purificação do estireno 
 

Reacção 
 

 

C6H5CH2CH3 + O2  C6H5CHOOHCH3 
etilbenzeno                hidroperóxido de etilbenzeno 
 

C6H5CHOOHCH3 + CH3CH = CH2      C6H5CHOHCH3    +    CH3CHCH2O 
                              propileno              metil fenil carbinol        óxido de propileno 
 

C6H5CHOHCH3  C6H5CH = CH2 + H2O 
                             estireno 

 

Figura 1.2 – Processo de co-produção de Monómero de Estireno/Óxido de Propileno 

 

 

C. Estireno via Metanol e Tolueno 

 

A capacidade de produzir com sucesso estireno a partir de tolueno e metanol, teria um 

impacto relevante no mercado de estireno, uma vez que os seus custos de produção 

seriam significativamente reduzidos. Assim, têm sido levadas a cabo várias tentativas 

de desenvolvimento de tal processo. A Exelus Inc. (Livingston, New Jersey, EUA) 

afirma ter desenvolvido um processo de produção comercialmente viável, a partir do 

tolueno e metanol, a 425°C e à pressão atmosférica, forçando estes dois componentes 

a passar através de um catalisador zeólito que produz uma mistura 

estireno/etilbenzeno numa proporção de 9:1 (Ritter, 2007; ChemSystems, 2009).  

 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Tolueno
http://pt.wikipedia.org/wiki/Metanol
http://pt.wikipedia.org/wiki/Ze%C3%B3lito
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D. Estireno via benzeno e etano 

 

Outra forma de produção de estireno assenta na utilização de benzeno e etano. Este 

processo está a ser desenvolvido pela Snamprogetti S.p.A. (empresa de engenharia 

detida pela Italiana Eni) e pela Dow Chemical Company (EUA, fabricante de produtos 

químicos). O etano e o etilbenzeno são introduzidos num reator de desidrogenação 

com um catalisador capaz de produzir em simultâneo estireno e etileno. O efluente de 

desidrogenação é então arrefecido e separado e o etileno é reciclado numa unidade 

de alquilação. Este processo procura superar limitações anteriormente identificadas 

em tentativas de produzir estireno a partir de benzeno e etano, tais como a ineficiente 

recuperação de compostos aromáticos, produção de elevados níveis de alcatrões e 

ineficiente separação de hidrogénio e etano (ChemSystems, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.3 – Processo de produção de Estireno via Benzeno e Etano 

 

 

 

1.3. Utilização 

 

A produção mundial de estireno cresceu, de menos de 30.000 toneladas em 1938 para 

2,5 milhões de toneladas em 1965 e para cerca de 7 milhões de toneladas em 1977. 

Para o período de 1965-1977, a procura de estireno tinha uma taxa de crescimento 

média de 12% ao ano (Tossavainen, 1978). Em 1994, o estireno foi considerado o 

20.º, no conjunto de produtos químicos produzidos em todo o mundo, com 50 milhões 

de toneladas (Top 50 de produção de produtos químicos, 1995) (Rueff, 2009). A 

produção mundial total de estireno foi de aproximadamente 16,5 x 106 toneladas em 

1995 (Kirk-Othmer, 1997). Cerca de 18 x 106 toneladas de estireno foram produzidas 

em 1998, a nível mundial. A América do Norte, a Europa Ocidental e a Ásia 

contribuíram com cerca de 93% da produção total (IARC, 2002). Muitos factores 

contribuíram para esse crescimento, incluindo (Miller, 1994; Morata, 2002): 

 

Processo de 
Etilbenzeno 

Secção de 
Desidrogenação 

Separação e 
Purificação do Estireno 

Estireno 
Benzeno 

C2 

Etano 

EB 
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 O estireno é fácil e seguro de manusear; 

 Pode ser polimerizado sob uma variedade de condições, através de métodos 

comuns de tecnologia de plásticos; 

 Pode ser polimerizado para um grande número de polímeros e copolímeros de 

propriedades e aplicações diferentes. 

 

 

O estireno é um produto químico comercialmente importante e amplamente utilizado 

na fabricação de borracha sintética, resinas, poliésteres e plásticos. As principais 

utilizações do estireno são: fabricação de poliestireno (para construção civil e materiais 

de embalagem); indústria de borracha (pneus e peças automóveis); indústria de 

plásticos reforçados (barcos, banheiras/cabines de duche, aparelhos domésticos e de 

escritório) (WHO, 1983).  

 

A utilização de estireno para a produção dos vários tipos de resinas nos EUA, em 

1998, distribuía-se de acordo com a figura 1.4 (Society of the Plastics Industry Inc., 

1998). 

 

 

51%

15%

12%

11%

10%
1%

Poliestireno

Borracha de estireno-butadieno

Resinas de poliéster insaturadas

Látex de estireno-butadieno

Acrilonitrila butadieno estireno

Resinas de acrilonitrilo-estireno

 

Figura 1.4 – Peso das várias categorias na produção total de Resinas 

 

 

Como já referido, o estireno é uma matéria-prima química extremamente importante, 

usado extensivamente para a produção de inúmeros polímeros e co-polímeros, que 

incluem: 
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Tabela 1.2 – Utilizações do Estireno 

Categoria Definição Aplicações Referências 

Poliestireno 
(PS) 

Resultante da 
polimerização do 

monómero de estireno 

Material de embalagem (por 
exemplo para ovos o produtos 

lácteos), recipientes descartáveis 
para alimentos (take away), 

cutelaria, caixas de CD e DVD, 
detectores de fumo. 

Cruzan, 1998; Takao, 2000;  
Kitamura, 2003;  

Boccellino, 2003;  
Clay, 2004; Kishi, 2005; 

Hoffmann, 2006;  
Dalton, 2007; Eitaki, 2008; 

Wongvijitsuk, 2011 

Poliestireno 
expandido 

(EPS) 

Espuma moldada 
constituída por um 

aglomerado de grânulos 

Esferovite, usada na construção civil 
e na confecção de caixas térmicas 
para armazenamento de bebidas e 

alimentos. 

Clay, 2004 

Acrilonitrilo 
butadieno 
estireno 

 
(ABS - 

Acrylonitrile 
butadiene 
styrene) 

Copolímero composto 
pela combinação de 

acrilonitrilo, butadieno e 
estireno 

Sistema de tubagens para 
ventilação e resíduos, instrumentos 

musicais, tacos de golfe, 
componentes para automóveis, 

invólucros de electrodomésticos e 
outros dispositivos eléctricos, 

capacetes de segurança, mobiliário, 
malas de bagagem, pequenos 
aparelhos de cozinha e alguns 

brinquedos, incluindo as peças de 
Lego. 

Cruzan, 1998;  
Takao, 2000;  
Clay, 2004 

Borracha de 
estireno-
butadieno 

 
(SBR - styrene-

butadiene 
rubber) 

Borracha sintética, 
copolímero do estireno 

e do butadieno 

Pneus, componentes para 
automóveis, solas e saltos para 

sapatos, tábuas de corte (cozinha) e 
pastilhas elásticas. 

Cruzan, 1998;  
Takao, 2000; Boccellino, 2003;  

Clay, 2004; Kishi, 2005; 
Serdar, 2006; Dalton, 2007;  

Eitaki, 2008;  
 Wongvijitsuk, 2011 

Látex de 
estireno-
butadieno 

(SBL - styrene-
butadiene latex) 

Polímero com base de 
água, que se produz 

através da 
polimerização de 

estireno e butadieno 

Protecção de tapetes, material de 
estofagem e revestimento de papel. 

Cruzan, 1998;  
Takao, 2000; 
Dalton, 2007 

Estireno-Etileno 
Butadieno-

Estireno 
(SEBS - styrene-

ethylene / 
butylene-styrene) 

Elastómero 
termoplástico (TPE) 

poliestirénico 

Punhos de guiador, escovas de 
dentes, protectors bucais para 

desporto e fraldas (componente 
elástico). A Green Peace refere o 

SEBS como uma alternativa 
aceitável ao PVC no fabrico de 

brinquedos. 

 

Estireno-
divinilbenzeno 

 
(S-DVB -styrene-
divinylbenzene) 

Copolímeros de estireno 
e divinilbenzeno 

 
 

Produção de resinas de troca iónica, 
usadas em larga escala em 

diferentes processos de separação, 
purificação e descontaminação, 

como por exemplo, purificadores de 
água. 

James, 2011 

Resinas de 
acrilonitrilo-

estireno 
 

(SAN - styrene-
acrylonitrile 

resin) 

Copolímero de estireno 
e acrilonitrilo, 

largamente utilizado em 
substituição do 

poliestireno devido à 
sua maior resistência 

térmica 

Material de embalagem, recipientes 
para alimentos, invólucros de 

baterias, componentes de 
computador e fibras ópticas. 

Cruzan, 1998;  
Takao, 2000;  
Clay, 2004; 

Serdar, 2006 

Resinas de 
poliéster 

insaturadas 
 
 
 
 

(UPR – 
Unsaturated 

polyester Resins) 
 

Polímero contendo 
insaturações vinílicas 

dissolvidas num 
monómero reactivo, 

normalmente o 
monómero de estireno. 

Compostos de moldagem e toners 
de impressoras a laser. 

 

Boccellino, 2003;  
Clay, 2004; 
Kishi, 2005; 
Dalton, 2007 

O composto de resinas 
de poliéster insaturado 
com fibra de vidro dá 

origem ao: 
Plástico reforçado 
com fibra de vidro 

(FRP - fiberglass 
reinforced plastic) 

Barcos, piscinas, tanques, cabines 
de duche e banheiras, mesas de 
cozinha e aparelhos domésticos. 

Cruzan, 1998;  
Minamoto, 2002; 
Nakayama, 2004;  

Serdar, 2006;  
Eitaki, 2008; 

Wongvijitsuk, 2011 
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Na indústria da borracha butadieno-estireno, os principais contaminantes são o 

butadieno, o benzeno, o dissulfureto de carbono e o tricloroetileno, enquanto os 

principais co-contaminantes associados à indústria de plásticos reforçados são as 

fibras de vidro e a acetona (WHO, 1983).  

 

 

1.4. Exposição ao Estireno 
 

 
 
1.4.1. Actividades que envolvem exposição ao estireno 
 

 

A. Exposição Ambiental 

 

Devido à ampla utilização comercial do estireno, o contacto com o mesmo ocorre 

através do ar, água, alimentos, produtos de consumo e em materiais de desperdício. A 

Agência de Protecção Ambiental de Emissões Tóxicas dos EUA, indica que 

aproximadamente 24 mil toneladas de estireno são libertadas de diversas fontes 

anualmente (ACGIH, 2001). A poluição do meio ambiente pelo estireno verifica-se 

essencialmente pelas descargas industriais e municipais (WHO, 1983). A Organização 

Mundial de Saúde (OMS) aponta ainda como fontes de emissão de estireno, o gás dos 

escapes, o fumo do tabaco e de outros processos de combustão e de pirólise.  

 

De igual forma, outros autores apontam como fontes principais da existência de 

estireno no ar atmosférico, as actividades industriais (EPA, 1987; Miller, 1994) e os 

escapes dos veículos automóveis (Hampton, 1982; EPA, 1987; Warner-Selph, 1989; 

Kirchstetter, 1999). A nível ambiental, as medições de estireno no ar normalmente 

apresentam concentrações de aproximadamente 1 ppb (em volume) ou mais baixas, 

embora concentrações superiores a 5 ppb sejam registadas ocasionalmente em 

algumas áreas urbanas (Miller, 1994).  

 

Vários estudos sugerem que a exposição ao estireno é, aproximadamente, seis vezes 

maior para fumadores do que para não-fumadores, concluindo que o fumo do tabaco é 

a principal fonte de exposição ao estireno para fumadores e verificando-se que fumar 

um único cigarro proporciona até 6 μg de estireno (Wallace, 1987; Wallace,1996). 
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Tabela 1.3 – Estimativas de Exposição para a População em Geral  

(Johnson, 1999) 

Tipo de Exposição 
Média Anual 

Máxima 
Média ao longo 

da vida 

Exposição ambiental típica 1 ppb 1 ppb 

Exposição ambiental elevada 5 ppb 5 ppb 

Exposição de um fumador 6 ppb < 6 ppb 

Exposição de morador de uma zona a 100m de 
uma fábrica com emissões de 100.000 lb por ano 
(cerca de 45.000 kg) 

12 ppb 2,8 ppb 

Exposição de morador de uma zona próxima de 
uma fábrica com emissões de 1 milhão de lb por 
ano (cerca de 450.000 kg) 

700 ppb 219 ppb 

 

 

B. Exposição Ocupacional 

 

As concentrações no ar em ambientes de trabalho são geralmente maiores, embora 

sejam altamente variáveis. Em ambiente laboral, as concentrações no ar estão 

actualmente abaixo de 10 ppm, excepto na indústria de plásticos reforçados, onde são 

comuns níveis de 20 ppm ou superiores. Na tabela 1.4 encontram-se os níveis de 

exposição ocupacional ao estireno, registados em várias indústrias ao longo dos anos 

em vários estudos sobre o tema.  

 

Tabela 1.4 – Estimativas de Exposição Ocupacional ao Estireno 

Indústria Exposição Estimada Referências 

Plásticos 
Reforçados 

9 – 90 ppm
 
 

Rappaport, 1996 ; 
Nylander-French1999 

20 ppm Migliore, 2002 

2  – 91 ppm 
(média 27 ppm) 

Teixeira, 2004 

0,3 – 133,5 ppm 
(média 52,3 ppm) 

Ma, 2005 

15 – 25 ppm Dalton, 2007 

0 – 194 ppm 
(média 16,6 ppm) 

Chen, 2007 

Actividades de 
Laminagem 

23 – 171 ppm Serdar, 2006 

30 – 60 ppm   
(máximo de 205 ppm) 

Triebig, 2009 

Área de moldes 
fechados 

7,04 – 7,34 ppm Carlo, 2007 

12 – 21 ppm Van Rooij, 2008 

Processo de 
abertura de 

moldes 

Laminagem de peças pequenas: 
11,6 ppm 

 
Laminagem de peças grandes: 

13 ppm 

Carlo, 2007 
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Relativamente à exposição ao estireno, é importante salientar que os limites de 

exposição ao mesmo variam significativamente de país para país. O limite de 

exposição proposto para este químico adoptado pela American Conference of 

Governmental Industrial Hygienists (ACGIH) é de 20 ppm (partes por milhão) para uma 

média de 8 horas diárias de trabalho (Time Weighted Average - TWA), enquanto que 

para exposição ao estireno de curta duração o limite pode ascender a 40 ppm. Na 

tabela 1.5 encontram-se os limites de exposição definidos por várias entidades norte-

americanas. 

 

Tabela 1.5 – Limites de Exposição ao Estireno nos EUA 
(IARC, 2002) 

Entidade Ano Interpretação Limite de Exposição 

American Conference of 
Governmental Industrial 

Hygienists (ACGIH) 
2001 

Valor limite 
(TLV) 

Média ponderada de 
tempo (TWA) 

20 ppm 85 mg/m
3
 

Limite de exposição de 
curto prazo (STEL) 

40 ppm 170 mg/m
3
 

U.S. Occupational Safety 
and Health 

Administration (OSHA) 
2001 

Nível de 
exposição 
permissível 

(PEL) 

Média ponderada de 
tempo (TWA) 

100 ppm 426 mg/m
3
 

Limite máximo 200 ppm 852 mg/m
3
 

National Institute of 
Occupational Safety and 

Health (NIOSH) 
2000 

Nível de 
exposição 

recomendado 
(REL) 

Média ponderada de 
tempo (TWA) 

50 ppm 213 mg/m
3
 

Limite máximo 100 ppm 426 mg/m
3
 

 

 

Na Europa, os limites de exposição ocupacional ao estireno, para uma média de 8 

horas diárias de trabalho, variam entre 20 ppm (Alemanha) e 100 ppm (Reino Unido). 

Os limites para uma exposição ocupacional de curta duração variam entre 75 ppm 

(Suécia) e 250 ppm (Reino Unido) (Van Rooij, 2008). 

 

Tabela 1.6 – Limites de Exposição ao Estireno na Europa 

(IARC, 2002) 

Entidade Ano Limite de Exposição 

Finlândia 2002 

Média ponderada de tempo (TWA) 20 ppm 85 mg/m
3
 

Limite de exposição de curto prazo (STEL) 100 ppm 430 mg/m
3
 

Alemanha 2001 
Concentração máxima no local  

de trabalho (MAK) 
20 ppm 85 mg/m

3
 

Japão 2000 Média ponderada de tempo (TWA) 20 ppm 85 mg/m
3
 

Reino Unido 2000 

Média ponderada de tempo (TWA) 100 ppm 430 mg/m
3
 

Limite de exposição de curto prazo (STEL) 250 ppm 1.065 mg/m
3
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Em Portugal, a Norma Portuguesa 1796 de Setembro de 2007, sobre “Segurança e 

Saúde do Trabalho - Valores limite de exposição profissional a agentes químicos” 

(Anexo I), aponta como 20 ppm o valor limite de exposição média (VLE-MP ou Valor 

limite de exposição – média ponderada é a concentração média ponderada para um 

dia de trabalho de 8 horas e uma semana de 40 horas) e como 40 ppm o valor limite 

para exposição de curta duração (VLE – CD ou Valor limite de exposição – curta 

duração é definido como uma exposição de 15 minutos que nunca deve ser excedida 

durante o dia de trabalho). 

 

A exposição ao estireno pode ser analisada por tipo de indústria ou grupos de 

indivíduos com tarefas e funções semelhantes. Foi estimado pela NIOSH (NOES, 

1988-1990) que cerca de meio milhão de trabalhadores americanos estão expostos ao 

estireno como parte regular das suas funções, enquanto em França são cerca de 

30.000 os trabalhadores expostos. O sector secundário (Indústria) é o que tem o maior 

número de trabalhadores expostos ao estireno. Na tabela 1.7 podem observar-se as 

estimativas (baseadas em dados de pesquisa da NIOSH – NOES 1988-1990) do 

número total de trabalhadores expostos ao estireno por sector económico e os 

percentuais expostos para cada grande agrupamento da indústria, com indústrias 

individuais listadas no grupo de fabricação. A indústria que tem a estimativa mais 

elevada de trabalhadores expostos ao estireno é a indústria química, com 15,6%, 

seguido pela indústria de alimentos, com 13,5% (tabela 1.7). 

 

Tabela 1.7 – Percentagem de trabalhadores expostos ao estireno por sector 
económico e por tipo de indústria 

NIOSH (National Occupational Exposure Survey, 1988-1990) 

Sector Económico % de Trabalhadores expostos 

Agricultura 0,02% 

Minério 0,09% 

Construção 3,51% 

Indústria 

Química 15.60% 

Alimentar 13.50% 

Plástico e borracha 7.95% 

Pedra, barro e vidro 2.83% 

Equipamentos eléctricos 2.51% 

Equipamento de transporte 2.19% 

Transportes e Comunicação 1.78% 

Retalho 13.74% 

Finanças, Seguros e Imobiliário 2.19% 
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Os trabalhadores podem estar expostos ao estireno em diversas indústrias, tais como, 

a produção de estireno, poliestireno e produção de outras resinas de polímeros 

contendo estireno, plásticos, produtos de borracha, fabricação de poliéster reforçado 

com compósitos-plásticos e uso de produtos contendo estireno, tais como tintas, 

adesivos, limpadores de metal e vernizes. Tal como já mencionado, a maior exposição 

foi medida na indústria de plásticos reforçados. A exposição média dos trabalhadores 

ao estireno em fábricas de produção de estireno e de polimerização foi estimada, 

como sendo raramente superior a 20 ppm, geralmente devido a descargas ocasionais 

e a fugas de reactores, tubulações e outros equipamentos. Diversas pesquisas 

realizadas entre 1962 e 1976 em fábricas nos Estados Unidos, dedicadas ao 

desenvolvimento ou fabrico de produtos à base de estireno, mostraram que a 

exposição média dos trabalhadores em todos os postos de trabalho foi inferior a 10 

ppm, com picos ocasionais até 50 ppm (IARC, 2002). 

 

 

O estireno serve como um solvente e um reagente para a resina de poliéster 

insaturado, em que constitui cerca de 40% em peso. Durante a laminação e a 

polimerização, cerca de 10% do estireno pode evaporar para o ar do local de trabalho 

(IARC, 2002). Existem ainda vários factores que podem influenciar o nível de estireno 

no ambiente de trabalho. A fabricação de objectos com grandes áreas de superfície, 

tais como barcos, peças de camião, banheiras e chuveiros são processos que 

provocam uma maior exposição. Os mais altos níveis de exposição humana ao 

estireno ocorrem no ambiente ocupacional, especialmente durante a produção de 

produtos de plástico reforçado, que envolvem operações de lay-up ou spray-up 

manual. Nesses ambientes, a absorção de estireno ocorre principalmente por inalação 

e, em menor extensão, via contacto com a pele (Rueff, 2009). 

 

 

Apesar da exposição ocupacional ao estireno continuar a ser substancialmente maior 

do que a exposição do público em geral, esta tem vindo a ser reduzida ao longo dos 

anos, como se pode observar na tabela 1.8, sobretudo devido à actividade de Higiene 

e Segurança no Trabalho e à melhoria das regulamentações que se têm tornado mais 

rigorosas (Rueff, 2009). 
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Tabela 1.8 – Evolução nos níveis de exposição ao estireno 

Indústria Período Exposição Estimada Referências 

Indústria de Moldes 
Abertos 

Décadas de ’70 e ’80 150 ppm 
Van Rooij, 2008 

A partir da década de ‘90 12 – 58 ppm 

Indústria dos 
Plásticos Reforçados 

Década de ’60 180 ppm 
Kolstad, 1995 

Décadas seguintes 54 ppm 

Década de ’60 200 ppm 
Welp, 1996 

Década de ’80 20 – 40 ppm 

Laminagens 

Década de ’50 200 ppm 

Kogevinas, 1994 Década de ’60 100 ppm 

Décadas de ’80 20 ppm 

Laminagem de 
produtos de plástico 

reforçado 

Em 1981 50 ppm 
Anttila, 1998 

Em 1987 20 ppm 

 

 

C. Estireno nos alimentos 

 

É importante salientar que o estireno está presente naturalmente em alguns alimentos 

(tabela 1.9) e é produzido como um metabolito nos processos de fabrico de alguns 

alimentos (por exemplo, vinho, cerveja, cereais e queijos) (Steele, 1994). Para além 

disso, os alimentos processados e embalados podem conter pequenas quantidades de 

estireno, que é libertado das embalagens para os alimentos (Miller, 1994). 

 

Tabela 1.9 – Estireno nos alimentos  
(Maarse, 1992) 

Alimentos Concentração (μg/ kg) 

Fruta 

Groselha 60 

Arando 25 

Kiwi 2 

Papaia 0.1 

Vegetais 

Ervilhas 5 

Lentilhas 5 

Feijão 4 

Ovos 2 – 6 

Carne 
Salsicha de Peru 100 

Galinha-do-mato 1 

Bebidas Alcoólicas 
Cerveja 70 

Vinho Tinto 0 – 10 
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D. Estireno na água 

 

Devido à rápida biodegradação e volatilidade do estireno, este não persiste durante 

muito tempo na água (superficial ou subterrânea) (Alexander, 1997). Vários estudos 

realizados nos EUA a reservas de água para consumo doméstico revelaram que a 

presença de estireno é limitada (inferior a 1 μg/L) ou mesmo inexistente (Wallace, 

1986; EPA, 1987; Miller, 1994). Assim, a ingestão ou exposição cutânea ao estireno 

através da água revela-se insignificante (Miller, 1994). 

 

 

1.4.2. Principais vias de exposição ao estireno 

 

Apesar do estireno ser considerado menos tóxico que o benzeno e os 

hidrocarbonetos, que são cancerígenos comprovados, o IARC (2002) classifica o 

estireno como possivelmente cancerígeno para o ser humano (Grupo 2B), enquanto o 

óxido de estireno está classificado como provavelmente cancerígeno para o ser 

humano (Grupo 2A) (IARC, 1994). Para além disso, muitas outras alterações na saúde 

têm sido relacionadas com a exposição ao estireno, quer esta ocorra ocasionalmente 

a altas doses, ou de forma continuada a baixas doses de estireno. A absorção do 

estireno ocorre sobretudo através do sistema respiratório, podendo ocorrer 

ocasionalmente através do sistema digestivo e/ou da pele (Harrison, 1990; Lundberg, 

2005). 

 

A. Absorção através das vias respiratórias 

 

Como consequência da volatilidade do estireno, uma das principais vias de exposição 

ao mesmo ocorre através do sistema respiratório (Morata, 2002). Vários têm sido os 

autores que apontam a inalação de estireno e consequente absorção pelas vias 

respiratórias, como a principal via de exposição ao mesmo, quer em termos 

ambientais como ocupacionais (Brooks, 1980; Jensen, 1990; Hynes, 1999; Limasset, 

1999; Mahler, 1999; Green, 2001; Ma, 2005; Dalton, 2007; Teixeira, 2008). 

 

Geralmente os pulmões constituem a principal via de absorção e o determinante mais 

importante desta via é a solubilidade do solvente no sangue. Uma vez que a 

quantidade de solvente absorvido por um tecido depende principalmente da sua 

solubilidade nesse mesmo tecido, os solventes podem ser divididos em dois grupos 

(Lundberg, 2005):  
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 Solventes com maior solubilidade no sangue e nos tecidos, tais como o 

estireno, xileno, acetona e álcool butílico; 

 Solventes menos solúveis que os anteriores, tais como o clorometileno, 

tricloroetileno e tolueno.  

 

O coeficiente de partição sangue/ar é alto: 40 em ratos e 52 nos seres humanos 

(Ramsey, 1984; Morata, 2002). Como a solubilidade do estireno em água e no sangue 

é baixa (solubilidade em água 320 mg/l; log (P) = 2,95), o sangue circulante 

rapidamente atinge um equilíbrio entre o vapor de estireno e o ar alveolar.   

 

A retenção pulmonar de estireno nos seres humanos, em proporção da quantidade 

inalada, não é um tema consensual: autores afirmam que esta proporção pode variar 

de 69,5% até 72,1% (Wieczorek, 1985; Morata, 2002), de 60% a 70% (IARC, 2002), 

ou mesmo atingir os 90% do estireno inalado (Teixeira, 2008). No entanto, a dose total 

absorvida pode aumentar seis vezes com o aumento da taxa respiratória de esforço 

físico (Engstrom, 1978; Lundberg, 1994; Morata, 2002). 

 

Após a absorção pelos pulmões, o estireno passa por uma biotransformação em 7,8-

óxido de estireno (SO) por acção da monooxigenase microssomal do citocromo P450 

(Mahler, 1999; Teixeira, 2008). Este processo de metabolização ocorre nos pulmões e 

no fígado (Hynes, 1999; Green, 2001; Boccellino, 2003). Cerca de 3% do ar inalado é 

posteriormente expirado inalterado (Teixeira, 2008). 

 

A exposição ocupacional ao estireno é significativamente elevada em tarefas que 

envolvam o seu uso/aplicação manual (Teixeira, 2008). Exposições ocupacionais 

elevadas ao estireno ocorrem normalmente na indústria dos plásticos reforçados, 

principalmente na produção de objectos de grandes dimensões, como barcos, que 

envolvam tarefas de lay-up e spay-up manuais (Lemasters, 1985; Jensen, 1990; 

Hoffmann, 2006).  

 

B. Absorção através das vias digestivas 

 

A absorção através do tracto gastrointestinal não tem sido considerada como sendo 

relevante (Lundberg, 2005). A exposição oral é menos comum e a absorção ocorre 

mais lentamente do que quando existe inalação via tracto respiratório (Kirk-Othmer, 

1997).  
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C. Absorção Cutânea 

 

O estireno líquido também é rapidamente absorvido através da pele (Limasset, 1999). 

A abordagem casual à utilização do estireno praticamente assegura o contacto da pele 

com o solvente. A EPA calculou um coeficiente de permeabilidade da pele humana ao 

estireno de 5,5 x 10-2 cm/hora (EPA, 1992). A absorção do estireno através da pele é 

geralmente insignificante quando comparada com a inalação pelas vias respiratórias 

(absorção via pulmões), mas o contacto frequente com o estireno pode conduzir a 

perda de gordura e irritações cutâneas (Morata, 2002). 
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2. Eventuais Efeitos para a Saúde da Exposição Profissional ao Estireno 

 

Existem vários estudos que relacionam a exposição profissional ao estireno com os 

eventuais efeitos para a saúde que a exposição a este composto químico possa 

causar. Foram analisados alguns artigos que relacionam as lesões ou efeitos na saúde 

à exposição profissional ao estireno, com o objectivo de justificar a pertinência deste 

trabalho em relação ao estireno.  

 

Para avaliar o nível de exposição ocupacional ao estireno dos trabalhadores dos 

estudos em causa, são analisados diversos biomarcadores que se dividem em 

biomarcadores de exposição (dose interna, dose efectiva e biomarcadores de efeito) e 

biomarcadores de susceptibiliade (Lin, 2005; Rueff, 2009), tal como referido na tabela 

2.1. 

 

Tabela 2.1 – Classificação dos Biomarcadores 

Tipos de Biomarcadores Definição Exemplos 

Biomarcadores 
de Exposição 

Biomarcadores 
de dose interna 

- Indicam a ocorrência e a extensão da 
exposição a um determinado composto, 
através da medição do composto ou dos 
seus metabolitos nos fluidos corporais; 

- No entanto, não revelam em que medida 
o agente metabolizado afetou os tecidos 
ou células. 

 Ácido mandélico (MA); 

 Ácido fenilglioxílico (PGA). 

Biomarcadores 
de dose 
efectiva 

- Indicadores da potencial genotoxicidade; 
- Constituem uma indicação da extensão 

da exposição do que se acredita ser a 
molécula alvo, a estrutura ou célula. 

 Adutos de ADN; 

 Adutos de proteínas; 

 Danos citogenéticos. 

Biomarcadores 
de efeito 

 
Utilizados para a detecção de efeitos 
biológicos iniciais ao nível das lesões de 
ADN. 
 

 Células binucleadas com micronúcleos; 

 Trocas entre cromossomas homólogos; 

 Aberrações cromossómicas; 

 Quebras de cadeias simples de ADN. 

 
Biomarcadores 

de 
Susceptibilidade  
 

 
(Avaliação do 

risco genotóxico 
dos indivíduos 
expostos, de 

acordo com as 
suas 

características 
metabólicas, 

geneticamente 
determinadas) 

Polimorfismos 
genéticos em 

genes 
associados ao 
metabolismo 
do estireno 

- Utilizados para a detecção de genes 
polimórficos que se suspeita serem 
modificadores dos efeitos de compostos 
carcinogénicos; 
 

- Diversos polimorfismos genéticos em 
genes associados ao metabolismo do 
estireno podem afectar a função das 
enzimas. 

 Polimorfismos dos genes CYP2E1, 
CYP1A1, CYP2B6; 

 Polimorfismos ao nível da hidrolase 
microssomal epóxidas, codificada pelo 
gene EPHX1 (considerada uma enzima 
chave no metabolismo do estireno); 

 Polimorfismos das Glutationa S-
transferases (superfamília multigénica 
de enzimas, envolvidas no 
metabolismo de produtos químicos). 

Polimorfismos 
nas enzimas 

reparadoras de 
ADN 

Detecção de polimorfismos nas enzimas 
reparadoras de ADN que possam ter um 
papel reparador nas lesões de ADN 
induzidas pelo estireno. 

 Polimorfismo XRCC1 Arg399Gln; 

 Polimorfismo XRCC1 Arg194Trp; 

 Polimorfismo XRCC3Thr241Met; 

 Polimorfismos OGG1 Ser326Cys. 

 

 

2.1. Lesões ADN 

 

O estireno, considerado pela IARC (2002) como mutagénico e possivelmente 

cancerígeno, necessita de activação metabólica para provocar efeitos genotóxicos e 
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carcinogénicos. Tal como referido, o estireno é metabolizado pelo citocromo P450 em 

óxido de estireno (SO), que posteriormente é metabolizado em ácido mandélico (MA) 

e ácido fenilglioxílico (PGA) (Bardodej,1970; Wongvijitsuk, 2011). Durante o processo 

de activação metabólica, podem ser geradas espécies reactivas de oxigénio, que 

podem causar inúmeros efeitos genotóxicos (Wongvijitsuk, 2011). 

 

Diversos estudos procuram avaliar lesões de ADN e efeitos citogenéticos em 

trabalhadores expostos ao estireno, nomeadamente na indústria de plásticos 

reforçados em fibra de vidro (Vodicka, 2004; Teixeira, 2010; Wongvijitsuk, 2011). 

Para avaliar o nível de exposição ocupacional ao estireno dos trabalhadores dos 

estudos em causa, são recolhidas amostras biológicas (sangue e urina) e analisados 

os biomarcadores de exposição respectivos, tal como referido na tabela 2.2. 

 

Tabela 2.2 – Biomarcadores de exposição (dose interna) para análise das lesões de ADN 

Monitorização 
Biológica 

Amostra Biomarcadores de expoxição Referências 

Urina 

Ácido Mandélico (MA) 
Vodicka, 2004; Teixeira, 2010; 

Wongvijitsuk, 2011 

Ácido Fenilglioxílico (PGA) 
Vodicka, 2004; Teixeira, 2010; 

Wongvijitsuk, 2011 

Composto 4-Vinil-fenol Vodicka, 2004 

Ácidos fenilhidroxietilmercaptúricos Vodicka, 2004 

Sangue Concentração de Estireno  Vodicka, 2004; Wongvijitsuk, 2011 

 

Os principais efeitos genotóxicos, derivados da exposição ao estireno, e respectivos 

biomarcadores de efeito e de susceptibilidade utilizados pelos estudos em análise 

encontram-se referidos na tabela 2.3. 

 

Tabela 2.3 – Biomarcadores de efeito e susceptibilidade para análise das lesões de ADN 

Alterações Genotóxicas 
Biomarcador  

de efeito 
Biomarcador de 
susceptibilidade 

Referências 

Formação de adutos de ADN 
como o 8-hidroxidesoxiguanosina 

(8-OHdG) 

8-hidroxidesoxiguanosina  
(8-OHdG) 

- 
Vodicka, 2004 ; 

Wongvijitsuk, 2011 

Quebras de cadeias simples de 
ADN  

Quebras das cadeias de 
ADN determinadas pela 
técnica de “Comet assay” 

- 
Vodicka, 2004; 
Teixeira, 2010; 

Wongvijitsuk, 2011 

Trocas entre cromossomas 
homólogos 

- - 
Vodicka, 2004; 
Teixeira, 2010; 

Wongvijitsuk, 2011 

Células binucleadas com 
micronúcleos 

- - 
Vodicka, 2004; 
Teixeira, 2010; 

Wongvijitsuk, 2011 

Aberrações cromossómicas em 
linfócitos humanos 

- - 
Wongvijitsuk, 2011;  

Vodicka, 2004 

Danos oxidativos - - 
Vodicka, 2004 ; 

Wongvijitsuk, 2011 

Alteração nos mecanismos de 
defesa, tais como no sistema 
antioxidante e no processo de 

reparação do ADN 

- 

Gene reparador 
hOGG1 (requerido 

para a reparação dos 
danos oxidativos) 

Vodicka, 2004 ; 
Wongvijitsuk, 2011 
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Da avaliação realizada pelos vários autores em análise, foram identificadas várias 

correlações positivas entre a exposição ocupacional ao estireno e as lesões de ADN.  

As principais conclusões foram: 

 Os trabalhadores expostos ao estireno demonstram níveis superiores de 

CYP2E1, e com uma correlação inversa à concentração de estireno no sangue, 

sugerindo que exposições superiores levam a um acelerar da metabolização 

do estireno no sangue (Wongvijitsuk, 2011); 

 O aumento de 8-OHdG e quebras na cadeia de ADN em trabalhadores 

expostos ao estireno revela uma correlação positiva entre a exposição e as 

lesões de ADN (Wongvijitsuk, 2011); 

 O aumento das taxas de reparação de ADN e dos genes de reparação de ADN, 

XRCC1 e hOGG1, em trabalhadores expostos, sugerem a possibilidade das 

vias de reparação de ADN serem induzidas por exposição superior ao estireno; 

(Vodicka, 2004; Wongvijitsuk, 2011); 

 O aumento de intercâmbios genéticos entre cromatides homólogas em 

trabalhadores expostos ao estireno revela uma correlação positiva entre a 

exposição e as lesões de ADN (Teixeira, 2010); 

 Não foi encontrada nenhuma relação estatisticamente significante entre a 

exposição ao estireno e o aparecimento de anomalias cromossómicas, tais 

como células binucleares com micronúcleos (Vodicka, 2004; Teixeira, 2010); 

 A exposição contínua ao estireno, ainda que a níveis inferiores ao limite de 20 

ppm, aumento os riscos genotóxicos e as lesões de ADN, sugerindo que níveis 

baixos de exposição ocupacional potenciam o aumento do risco de 

desenvolvimento de inúmeras doenças, das quais se destaca o cancro 

(Wongvijitsuk, 2011); 

 Foi observada uma alta variação inter-individual na expressão dos genes 

estudados. Os dados sugerem que a exposição a níveis elevados de óxido de 

estireno podem induzir um atraso no ciclo celular, provavelmente mais 

direccionado para permitir que os sistemas de reparação actuem sobre os 

danos genotóxicos produzidos (Laffon, 2001). 

 

Contudo, a interpretação destas conclusões deverá ser sempre cautelosa e sujeita a 

uma análise crítica e a estudos mais profundos sobre o tema, uma vez que os efeitos 

genotóxicos dependem dos níveis e duração da exposição ao estireno, e da 

susceptibilidade individual dos genes envolvidos em diversas transformações ao nível 

dos genes de reparação de ADN (Vodicka, 2004). 
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2.2. Doenças oncológicas 

 

A exposição ao estireno, em conjunto com outros produtos, principalmente na indústria 

de plásticos reforçados, tem aumentado ao longo dos anos, aumentando também a 

necessidade de existirem estudos que tentam relacionar o aparecimento de vários 

tipos de cancro nos trabalhadores com o facto de estarem expostos ao estireno ou 

óxido de estireno. Desta forma, a exposição ocupacional ao estireno e a sua relação 

com as doenças oncológicas tem sido avaliada por diversos autores e têm sido 

fomentados diversos estudos devido aos problemas que a exposição ao estireno pode 

causar juntos dos trabalhadores (Kogevinas, 1994; Kolstad, 1994; Kolstad, 1995; 

Anttila, 1998; Sathiakumar, 1998; Ohyama, 2001; Sathiakumar, 2005; Godderis, 2007). 

 

As conclusões de alguns estudos indicam que a exposição ocupacional ao estireno, 

nomeadamente nos trabalhadores das indústrias de plásticos reforçados, estará 

associada à incidência de cancro do pâncreas (Kolstad, 1995), ao risco de excesso de 

neoplasias dos tecidos linfáticos e hematopoiéticos (Kogevinas, 1994; Godderis, 

2007), à incidência de casos de leucemia (Kolstad, 1994; Sathiakumar, 1998), ao 

aumento de actividade estrogénica em células relacionadas com o tumor mamário 

(Ohyama, 2001) e aos níveis de mortalidade derivados do aparecimento de desordens 

degenerativas do sistema nervoso (Kolstad, 1995). Para além disso, o óxido de 

estireno induz a apoptose típica da linha celular neuronal PC 12, que representa a 

base molecular para o desenvolvimento de tumores (Boccellino, 2003). 

 

Outros autores defendem que, apesar dos resultados não terem sido conclusivos, não 

se pode descartar a existência de uma relação entre a exposição ocupacional ao 

estireno e o aumento de casos de leucemia (Sathiakumar, 2005), de cancro do 

intestino grosso, da laringe (Sathiakumar, 1998), do recto, do pâncreas e de tumores 

no sistema nervoso (Anttila, 1998) e ao nível dos brônquios alveolares (Boogaard, 

2000, Toxicological Sciences N.º58). 

 

2.3. Visão 

 

Vários autores procuraram estudar o efeito do estireno na visão. Considera-se que a 

discromatopsia adquirida está relacionada com a exposição ao estireno nos locais de 

trabalho. Os danos da visão podem reflectir alterações no sistema nervoso periférico. 

A discromatopsia é provavelmente o resultado do dano de estruturas oculares e pode 

ser detectada antes das pessoas estarem conscientes da incapacidade funcional. 
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(Gong, 2002). Segundo o autor existe uma relação entre a exposição ao estireno e a 

perda da visão de cores. Outros autores afirmam que a exposição crónica ao estireno 

está directamente relacionada com o aumento do índice de confusão de cor 

(Benignus, 2005). Com o objectivo de investigar a relação entre a perda da visão de 

cor e o nível de exposição ao estireno, foi realizada uma avaliação na indústria de 

plásticos reforçados com fibra de vidro. Foi realizado um teste de cores pelo Painel D-

15 dessaturado de Lanthony (1978) de forma a classificar a perda da visão de cor 

através do índice de Confusão de Cor (CCI). 

 

Da avaliação realizada, as principais conclusões foram (Gong, 2002; Benignus, 2005): 

 A exposição ao estireno prejudica a visão de cor, mesmo que a eventual 

concentração de exposição ao estireno seja inferior a 10 ppm; 

 Além disso, se anteriormente a exposição ao estireno excedeu a concentração 

máxima de 50 ppm, a relação do estireno com a lesão pode permanecer; 

 O limite de segurança de exposição ao estireno e a relação entre a exposição 

ao estireno e o grau de dano da estrutura ocular, da retina, do nervo óptico e 

cérebro são temas a ser reavaliados. 

 

2.4. Audição 

 

A exposição ocupacional ao estireno e a sua relação com a perda auditiva tem sido 

avaliada por diversos autores (Campo, 2003; Lataye, 2005; Hoffmann, 2006; Johnson, 

2006; Carlo, 2007; Chen, 2007; Gopal, 2011). Tal como outros solventes ototóxicos, o 

estireno danifica as células cocleares levando a perda auditiva para frequências 

médias (Chen, 2007). A exposição ocupacional a concentrações de estireno de 40-50 

ppm (durante 10 ou mais anos), conduziu a um aumento dos limiares auditivos para 

frequências até 1.500 Hz. No entanto, para concentrações de estireno inferiores a 20 

ppm, não foi encontrada associação entre a exposição e défices auditivos (Gopal, 

2011). O óxido de estireno tem sido igualmente considerado como indutor de apoptose 

através da activação de caspases nos neurónios (Chen, 2007). 

 

A exposição ao estireno, em conjunto com o ruído industrial, tem um efeito sinérgico 

na perda de audição causando lesões progressivas e permanentes no sistema auditivo 

(Lataye, 2005; Hoffmann, 2006; Johnson, 2006; Gopal, 2011). A combinação destes 

factores tem implicações significativas, uma vez que o ruído está frequentemente 

presente em locais onde há exposição ocupacional ao estireno (Johnson, 2006). 
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Para avaliar o nível de exposição ocupacional ao estireno dos trabalhadores dos 

estudos em causa, procedeu-se à monitorização ambiental e biológica, tal como 

referido na tabela 2.4. 

 

Tabela 2.4 – Monitorização da Exposição para análise das lesões Auditivas 

Monitorização 
Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar 

Concentração de Estireno Johnson, 2006 

Concentração de Estireno  
(variação temporal da exposição) 

Carlo, 2007 

Ruído 

Total de Ruído Acumulado  Johnson, 2006 

Nível de ruído  
(ao longo de 8 horas) 

Carlo, 2007 

Monitorização 
Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Urina 
Ácido Mandélico (MA) 

Hoffmann, 2006;  
Johnson, 2006 

Ácido Fenilglioxílico (PGA) Hoffmann, 2006 

Sangue Concentração de Estireno Chen, 2007 

Tecido e perilinfa 
cocleares 

Concentração de Estireno Chen, 2007 

 

Assim, vários têm sido os autores que procuram analisar a relação entre a exposição 

ao estireno e a função auditiva. Ao nível celular, foi identificado que as células de 

Deiters parecem ser as mais vulneráveis ao estireno, sendo a morte celular por 

apoptose a principal via de morte das células da cóclea (após a exposição ao estireno) 

(Chen, 2007). Foi ainda detectada morte neuronal, perda irreversível de actividade e 

um inchaço pronunciado das células gliais, após exposição ao óxido de estireno, o que 

sugere a sua ligação aos receptores GABA (Gopal, 2011). 

 

Foi identificado por alguns autores que níveis baixos de exposição ao estireno tornam 

difícil detectar se a exposição contribuiu para a deterioração da audição dos 

trabalhadores, não suportando assim a hipótese de um efeito ototóxico da exposição 

crónica ao estireno (Hoffmann, 2006; Carlo, 2007). No entanto, mesmo em ambientes 

com níveis de baixa intensidade de ruído e baixa concentração de estireno, há um 

claro risco de potencialização do estireno em induzir a perda auditiva por ruído, sendo 

assim recomendado um nível elevado de protecção auditiva para os indivíduos 

expostos (Lataye, 2005). 

 

Dos vários testes realizados, os mais sensíveis aos efeitos da exposição ao estireno 

foram o “Discurso interrompido” e o “Reconhecimento de fala” em testes de ruído, 

sendo necessária uma pesquisa mais detalhada sobre os mecanismos subjacentes 

para entender os efeitos do estireno nas populações expostas (Johnson, 2006). A 
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idade do indivíduo foi identificada como factor que influencia a perda de células 

ciliadas induzida pelo ruído e pela exposição ao estireno (Campo, 2003). 

 

2.5. Vias respiratórias superiores 

 

Recentes estudos sobre toxicidade e inalação em roedores revelaram que o estireno é 

um produto tóxico olfactivo. A exposição crónica leva à degeneração da mucosa 

olfactiva e em lesões mais graves nas porções dorsais médias da cavidade nasal 

(Cruzan, 1998). Os neurónios sensoriais primários do sistema olfactivo estão 

cronicamente expostos ao meio ambiente e podem ser susceptíveis a danos, devido à 

exposição ocupacional de alguns produtos químicos voláteis, tal como o estireno. 

(Dalton, 2007). 

 

Alguns estudos realizados, que procuraram avaliar os efeitos da exposição ao estireno 

nas funções das vias respiratórias superiores, optaram pela monitorização ambiental e 

biológica, de acordo com a tabela 2.5. 

 

Tabela 2.5 – Monitorização da Exposição para análise das lesões ao nível das Vias 
Respiratórias superiores 

Monitorização 
Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar Concentração de Estireno 
Morris, 2000; 
Dalton, 2007;  
Lanosa, 2010 

Monitorização 
Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Urina 
Ácido Mandélico (MA) 

Dalton, 2007 
Ácido Fenilglioxílico (PGA) 

Amostra Biomarcador de Efeito Referências 

Função olfactiva 

Teste de limiar para butanol, de 
forma a testar a função das 

células periféricas de recepção 
olfactiva 

Morris, 2000; 
Cheng, 2004 

 

Teste de identificação de odores, 
envolvendo 7 itens diferentes 

Cheng, 2004 

 

A avaliação realizada pelos autores em análise que procuram analisar os efeitos da 

exposição ao estireno nas funções das vias respiratórias superiores permitiu concluir 

que o estireno inicia a resposta de irritação sensorial através da detecção do receptor 

TRPA1 e dos respectivos metabólitos ao nível do citocromo CYP450 (Lanosa, 2010; 

Morris, 2000). A função olfactiva é afectada entre os trabalhadores expostos ao 

estireno, registando-se uma diminuição das pontuações olfactivas, mas não a 

identificação de odores dos trabalhadores expostos (Cheng, 2004) e a activação do 
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nervo nasal sensorial, como reflexo da irritação induzida por alterações da integridade 

das células das vias aéreas (Vaughan, 2006). 

 

Foi ainda concluído que o estireno inspirado é metabolizado nos tecidos nasais, 

existindo uma base metabólica para a concentração inspirada observada, que 

depende da capacidade de absorção, sendo esta inferior à medida que as 

concentrações de estireno se tornam mais elevadas (Morris, 2000). Autores afirmam 

que para os níveis de estireno a que actualmente os trabalhadores estão expostos, 

esta não se trata de uma substância tóxica significativa para o olfacto em seres 

humanos (Dalton, 2007). 

 

2.6. Vias respiratórias inferiores 

 

Para além de ser considerado um agente irritante da pele, membranas mucosas, 

hepatotóxico e potencial carcinogénico, o estireno é também considerado 

pneumotóxico. Sendo um monómero volátil, o estireno tem sido apontado em alguns 

casos como uma das causas de asma ocupacional (Öner, 2004). Em estudos de longo 

prazo realizados em animais, a exposição ao estireno induziu tumores no pulmão, por 

exemplo em camundongos, mas não em ratos (Hofmann, 2006). 

 

Para avaliar o nível de exposição ocupacional ao estireno dos estudos em causa, 

procedeu-se à monitorização ambiental e biológica, tal como referido na tabela 2.6. 

 

Tabela 2.6 – Monitorização da Exposição para análise das lesões ao nível das Vias 
Respiratórias inferiores 

Monitorização 

Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar 

Concentração de Estireno 
Poli, 2005; Hofmann, 2006 

Concentração de Óxido de Estireno 

13 Compostos orgânicos voláteis Poli, 2005 

Monitorização 

Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Ar Pico de fluxo expiratório Öner, 2004 

 

No que diz respeito aos efeitos da exposição ao estireno nas vias respiratórias 

inferiores, autores concluíram que a genotoxicidade do óxido de estireno não foi 

considerada suficiente para explicar o facto dos tumores no pulmão apenas se terem 

desenvolvido numa das espécies de ratos exposta ao estireno (Hofmann, 2006). 

Outros autores afirmam que a exposição ao estireno pode estar relacionada com o 

desenvolvimento observado de tumores dos brônquios alveolares (Boogaard, 2000, 
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Toxicological Sciences N.º58). Quanto à asma ocupacional, apesar dos resultados não 

serem conclusivos, são indicativos do papel do estireno no seu desenvolvimento 

(Öner, 2004). 

 

2.7. Fígado  

 

Após a absorção pelos pulmões, o estireno é metabolizado pelo fígado em óxido de 

estireno devido à monooxigenase microssomal das enzimas hepáticas do citocromo 

P450 (CYP1A2, CYP2B1, CYP2B2, CYP2E1 e CYP3A2). O óxido de estireno é um 

epóxido relativamente reactivo e pode causar toxicidade hepática através da ligação 

de macromoléculas e membranas lipídicas (Mahler, 1999; Boogaard, 2000, 

Toxicological Sciences N.º57; Brodkin, 2001; Hirasawa, 2007). 

 

A preocupação com a potencial hepatotoxicidade associada à exposição ao estireno 

baseia-se principalmente no facto do fígado desempenhar um papel crítico no 

metabolismo de estireno (Brodkin, 2001). Evidência de efeitos hepáticos do estireno, 

tais como necrose hepatocelular, aumento nos níveis de transaminases hepáticas 

(AST - Aspartato aminotransferase e ALT - alanina aminotransferase), aumento da 

gama-glutamil transferase (GGT) degeneração parenquimatosa, esteatose e 

congestão (Harkonen, 1984; Brodkin, 2001), tem sido demonstrada por vários estudos 

efectuados. A determinação de ácidos biliares, especialmente o ácido 

quenodesoxicólico, tem sido considerado como um indicador de possível 

hepatoxicidade em trabalhadores expostos ao estireno (Harkonen, 1984). 

 

Para avaliar o nível de exposição ocupacional e potenciais efeitos hepáticos dos 

trabalhadores dos estudos em causa, procedeu-se à monitorização ambiental e 

biológica, tal como referido na tabela 2.7. 

 

Tabela 2.7 – Monitorização da Exposição para análise das lesões Hepáticas 

Monitorização 

Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar Concentração de Estireno Mahler, 1999; Brodkin, 2001 

Monitorização 

Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Sangue 

Concentração de Estireno Mahler, 1999;  

Brodkin, 2001 Concentração de Óxido de Estireno 

Concentração de Ácido Cólico 
Harkonen, 1984 

Concentração de Ácido Deoxicólico 

Amostra Biomarcador de Efeito Referências 

Sangue 

AST (aspartato aminotransferase) 

ALT (alanina aminotransferase) 

GGT (gama glutamil transferase) 

Harkonen, 1984 
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Relativamente aos efeitos a nível hepático da exposição ao estireno, as conclusões de 

alguns estudos foram: 

 A resistência à necrose, induzida pela exposição repetida ao estireno, não se 

deve à renovação celular nem à produção sustentada de novas células 

metabolicamente inativas, mas sim devido a um fenótipo desconhecido, 

protector das células regeneradas (Mahler, 1999); 

 A formação de adutos de ADN não desempenha um papel importante na 

tumorigenicidade do estireno (para os ratos cronicamente expostos) 

(Boogaard, 2000, Toxicological Sciences N.º57); 

 Não foram registados valores de transaminase anormais no grupo de 

indivíduos expostos ao estireno (em comparação com os não expostos) 

(Harkonen, 1984); 

 O gadolínio (Gd) é um agente químico preventivo de danos hepáticos causados 

por xenobióticos que requerem biotransformação (Hirasawa, 2007); 

 Novos metabólitos oxidativos de estireno (2-vinilfenol, 3-vinilfenol, vinil-1,4-

hidroquinona e 2 hidroxiestireno-glicol) foram detectados em incubações 

microssomais no fígado. As enzimas CYP2F2 e CYP2E1 funcionaram como 

catalisadoras da formação destes metabólitos e do óxido de estireno no fígado 

e nos pulmões (Shen, 2010); 

 Ao ser testada a capacidade do monómero de estireno induzir danos e/ou 

reparação ao nível do ADN, foi demonstrado que os tumores observados em 

diversos estudos oncológicos com base em ratos são de origem não 

genotóxica (Clay, 2004); 

 Existe uma estreita correlação entre diversos estimulantes ou inibidores do 

crescimento de hepatócitos e a variação ao nível da anexina A3, sugerindo a 

influência da anexina A3 na regulação do crescimento de hepatócitos 

(Harashima, 2006); 

 Os trabalhadores expostos apresentam uma depuração hepática diminuída da 

bilirrubina em conjunto com uma colestase associada; apresentam ainda uma 

insuficiência hepática leve e uma disfunção metabólica associada, em 

consequência de níveis superiores de concentração de transaminases 

(Brodkin, 2001). 

 

Os estudos realizados sobre a hepatoxicidade associada à exposição ao estireno em 

humanos têm chegado a diversas conclusões e muitas vezes não consideram 

potenciais enviesamentos de resultados como o consumo de álcool (ethanol), o índice 
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de massa corporal ou infecções virais. Por outro lado, poucos têm sido os estudos que 

considerem os efeitos hepáticos da exposição ao estireno a níveis de concentração 

inferiores ao limite máximo permitido pelo NIOSH (50 ppm). Para além disso, lesões 

hepáticas manifestadas por alterações colestáticas (ou outras mais subtis) na 

depuração metabólica, podem não ser detectadas através das transaminases 

hepáticas (AST e ALT), usadas frequentemente para avaliar os trabalhadores 

expostos (Brodkin, 2001). 

 

2.8. Coração 

 

Diversos estudos epidemiológicos afirmam existir uma provável associação entre a 

exposição ao estireno, principalmente exposição de curto prazo, e um risco acrescido 

de doença isquémica cardíaca, sugerindo que o estireno poderá ter alguns efeitos 

negativos no sistema circulatório humano (Matanoski, 2003). 

 

Foi realizado um estudo estatístico com base em registos históricos de exposição ao 

estireno e butadieno em duas fábricas de borracha de estireno-butadieno nos EUA, 

(incluindo 6.587 trabalhadores do sexo masculino) cujo objectivo passou por 

estabelecer uma correlação entre a exposição ao estireno e a doença isquémica 

cardíaca. Foi realizado um questionário prévio com o objectivo de avaliar o estilo de 

vida dos inquiridos, uma vez que o facto de ser fumador é um factor associado à 

doença cardíaca e que poderá levar a uma incorrecta interpretação dos resultados 

(Matanoski, 2003). 

 

Ao contrário de estudos anteriores, onde o risco de doença isquémica cardíaca foi 

associado principalmente à exposição ao estireno de curto prazo, o estudo em causa 

demonstrou que o estireno influencia não só trabalhadores de curto prazo mas 

também trabalhadores de longo prazo. Efectivamente, o risco de morte resultante de 

doença isquémica cardíaca aguda foi demonstrado ser superior em trabalhadores 

activos na indústria em questão há mais de 2 anos, em relação àqueles que 

trabalhavam na indústria por período inferior. As diferenças de resultados são 

explicadas pelo pioneirismo deste estudo na separação de doença isquémica cardíaca 

aguda e crónica e pela análise em separado de trabalhadores activos versus aqueles 

que já não trabalhavam na indústria há alguns anos (Matanoski, 2003). 
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2.9. Neurológico/Comportamental 

 

A exposição ao estireno e a outros compostos orgânicos tem sido recorrentemente 

associada à ocorrência de problemas neurológicos e comportamentais, decorrentes de 

alteração ao nível do sistema nervoso central e periférico, tal como referido na tabela 

2.8. 

Tabela 2.8 – Sintomas Neurológicos e Comportamentais 

Sintomas Neurológicos e Comportamentais Referências 

Dores de cabeça, tonturas, perda de equilíbrio 
Viaene, 2001 ; 

Boccellino, 2003  

Atenção diminuída, dificuldades de concentração e 

deficiências na capacidade de memorização 
Viaene, 2001 

Irritabilidade e outros efeitos depressivos Viaene, 2001; Boccellino, 2003 

Agravamento das funções motoras 

Perturbações das funções visuais 

Agravamento das funções viso-motoras 

Viaene, 2001; 

Benignus, 2005;  

Terre’Blanche, 2011 

Manifestações da doença de Parkinson 

Ruptura de neurónios dopaminérgicos 

Boccellino, 2003; 

 Terre’Blanche, 2011 

Aumento do tempo de reacção 

Redução das velocidades de condução nervosa 

Welp, 1996; Viaene, 2001; 

Benignus, 2005 

Alterações do foro psiquiátrico e neuro-fisiológico Welp, 1996; Benignus, 2005 

Distúrbios neuroendócrinos Boccellino, 2003 

 

Vários são os estudos que procuram demonstrar a existência de uma correlação entre 

a exposição ocupacional ao estireno e possíveis efeitos ao nível neuro-

comportamental. Da avaliação realizada pelos autores em análise, foi concluído que o 

sistema nervoso é um dos mais sensíveis à exposição ao estireno sendo que a 

mortalidade derivada de doenças relacionadas com o sistema nervoso central 

aumenta com o tempo decorrido após a primeira exposição, a duração da exposição e 

a exposição acumulada ao estireno. Existe uma associação entre a exposição ao 

estireno e doenças degenerativas (como por exemplo doença de Parkinson) e ainda 

que inferior, a associação a casos de epilepsia é de considerar (Welp, 1996). Para 

além disso, o óxido de estireno induz a apoptose típica da linha celular neuronal PC 

12, que representa a base molecular para o desenvolvimento de tumores (Boccellino, 

2003). 

 

Existe também uma correlação estatisticamente significativa entre a exposição 

acumulada ao estireno e o tempo de reacção, que aumenta em média 6,5%, levando a 

uma maior probabilidade de ocorrência de acidentes de viação, estando ainda 

directamente relacionada com o aumento do índice de confusão de cor (Benignus, 

2005). O ácido fenilglioxílico (PGA), principal metabólito do estireno presente na urina, 
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é o responsável por efeitos neuro-tóxicos derivados da exposição ao estireno, 

comprometendo a função motora (toxicidade ao nível do estriato) (Terre’Blanche, 

2011). 

 

Autores afirmam que a maioria dos sintomas neuro-comportamentais é reversível após 

o término da exposição ao estireno. No entanto, disfunções ao nível do desempenho 

viso-motor e da velocidade perceptiva persistem mesmo após o final da exposição, 

sendo a duração da exposição e a duração x concentração da exposição os maiores 

previsores do agravamento do desempenho viso-motor e da velocidade perceptiva 

(Viaene, 2001). 

 

As conclusões da literatura referida sugerem que a exposição ao estireno pode 

conduzir a uma série de efeitos ao nível do sistema nervoso e que é possível 

estabeleceram-se relações quantitativas entre os efeitos enumerados e as 

características de exposição. Para além de efeitos neurológicos agudos, a exposição 

ao estireno poderá contribuir para efeitos neurotóxicos persistentes (Viaene, 2001) e 

doenças crónicas ao nível do sistema nervoso central (Welp, 1996). 

 

2.10. Órgãos Reprodutores/Função Hormonal 

 

Os distúrbios ao nível do tracto reprodutor masculino podem resultar da exposição 

ambiental ou ocupacional a produtos químicos, radiações, substâncias tóxicas e calor. 

Alguns estudos têm procurado avaliar os efeitos da exposição ao estireno nas funções 

reprodutoras masculinas (Migliore, 2002). Em trabalhadores da indústria dos plásticos 

reforçados, a exposição ao estireno tem sido apontada como causa para a redução da 

contagem de espermatozoides e para uma maior proporção de esperma com 

morfologia anormal (Kolstad, 2000). 

 

Para além dos efeitos directos no aparelho reprodutor, os oligómeros e trímeros de 

estireno, incorporados por exemplo em resinas de poliestireno usadas em embalagens 

alimentares, são causas de variados efeitos biológicos incluindo ao nível do sistema 

endócrino e hormonal (Takao, 2000; Kitamura, 2003; Luderer, 2004; Ohyama, 

2007;Yanagiba, 2008). 

 

Para avaliar o nível de exposição ocupacional ao estireno dos trabalhadores dos 

estudos em causa, procedeu-se à monitorização ambiental e biológica, tal como 

referido na tabela 2.9. 
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Tabela 2.9 – Monitorização da Exposição para análise das lesões ao nível das Funções 
Hormonais e Reprodutoras 

Monitorização 
Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar Concentração de Estireno  
Kolstad, 2000;  
Luderer, 2004 

Monitorização 
Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Urina 
Ácido Mandélico (MA) 

Kolstad, 2000;  
Migliore, 2002 

Ácido Fenilglioxílico (PGA) Kolstad, 2000 

Sangue Concentração de Estireno Luderer, 2004 

 

Vários têm sido os autores que procuram analisar os efeitos da exposição ao estireno 

nas funções reprodutoras e hormonais. Ao nível da actividade estrogénica, autores 

afirmam que os vários trímeros de estireno (ST-1, ST-2, ST-3, e ST-4) têm actividade 

estrogénica e podem ser desreguladores endócrinos (Ohyama, 2001) e a exposição 

pré-natal aos vários trímeros produz efeitos negativos no desenvolvimento genital e no 

sistema endócrino do feto (Ohyama, 2007). Por outro lado, a actividade estrogénica do 

oligómero de estireno TCB (trans-1,2-Diphenylcyclobutane) é causada pela formação 

do metabólito 4-hidroxilado, ou seja, a activação metabólica pelo fígado tem impacto 

na actividade estrogénica dos oligómeros de estireno (Kitamura, 2003). 

 

Relativamente a outros níveis hormonais, a exposição ao estireno poderá resultar num 

aumento dos níveis séricos da hormona tiroxina (T4) (Yanagiba, 2008), na redução 

dos níveis plasmáticos de testosterona livre (podendo assim perturbar directamente o 

tracto reprodutivo masculino) (Takao, 2000) ou num aumento da secreção da 

prolactina (quer em indivíduos do sexo masculino como feminino, sendo o aumento 

mais significativo em indivíduos do sexo feminino) (Luderer, 2004). No entanto, não 

foram encontradas diferenças nos níveis plasmáticos de corticosterona e de hormona 

luteínizante (Takao, 2000). 

 

A exposição ao estireno pode potencialmente induzir danos ao nível do ADN das 

células de esperma (Migliore, 2002). Contudo é pouco provável que esta exposição 

tenha um efeito significativo na fecundidade masculina (Kolstad, 2000). 

 

Uma vez que os resultados dos vários estudos não são conclusivos, podendo até 

obter conclusões contraditórias, pode-se aferir da necessidade de estudos mais 

detalhados sobre o potencial risco da exposição ao estireno e consequentes efeitos ao 

nível das funções reprodutoras. 
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2.11. Doenças Dermatológicas 

 

Apesar da absorção dermatológica de vapor de estireno ou estireno líquido ser 

apontada como negligenciável em comparação com a absorção através das vias 

respiratórias, o contacto do estireno com a pele pode causar irritação cutânea 

(Eriksson, 2004). Estudos realizados revelam a incidência de problemas 

dermatológicos associados à exposição ocupacional ao estireno (Minamoto, 2002; 

Eriksson, 2004). A maioria dos químicos utilizados por trabalhadores da indústria dos 

plásticos reforçados, tais como as resinas de poliéster insaturado (que contêm cerca 

de 40% a 60% de estireno), resinas vinylester, agentes auxiliares e endurecedores, 

bem como a fibra de vidro, foram apontados como causas de dermatite de contacto 

alérgica e dermatite de contacto irritante (Minamoto, 2002). 

 

Estudos realizados com o objectivo de avaliar a exposição dérmica potencial ao 

estireno na indústria de plásticos reforçados com fibra de vidro, tiveram por base a 

utilização dos seguintes métodos referidos na tabela 2.10. 

 

Tabela 2.10 – Método de Amostragem e Análise para análise Dermatológica 

Método de Amostragem e Análise Referências 

Exame dermatológico através da avaliação visual das 
partes do corpo directamente expostas (rosto, pescoço, 

antebraço, mãos, pernas e zona dorsal do pé) 
Minamoto, 2002 

Recolha de amostra através de emplastro de carvão entre 
2 camadas de tecido de algodão. Os emplastros foram 

colados em 12 zonas diferentes do corpo dos 
trabalhadores em análise 

Eriksson, 2004 

 

Da avaliação realizada pelos autores em análise, foram identificadas várias 

conclusões. A camada superficial da pele dos trabalhadores desta indústria constitui 

uma via de exposição efectiva ao estireno. As pernas, os braços e a zona toráxica 

superior são as zonas mais expostas ao estireno, bem como a mão direita apresenta 

um potencial de exposição superior à mão esquerda (433 mg/h e 344 mg/h, 

respectivamente), uma vez que a maior parte dos trabalhadores utiliza 

predominantemente a mão direita (Eriksson, 2004). No entanto, a incidência de 

doenças dermatológicas depende das características do local de trabalho e da estação 

do ano. Autores concluem que existe maior propensão para doenças dermatológicas 

em fábricas onde a zona de laminagem e de produção de poeiras se encontram no 

mesmo edifício (por oposição a edifícios diferentes) e que a incidência das referidas 

patologias duplicam no Verão duplica face ao Inverno (23,3% dos trabalhadores 
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reportaram doenças dermatológicas no inquérito realizado no Verão, contra 13,4% no 

inquérito realizado no Inverno) (Minamoto, 2002). 

 

2.12. Factores que influenciam a exposição e metabolização do estireno 

 

A inalação de estireno em humanos tem sido extensivamente analisada em termos do 

nível de estireno no sangue e no ar expirado, sobretudo no que se refere a 

trabalhadores da indústria dos plásticos reforçados. No entanto, no que se refere aos 

níveis de óxido de estireno no sangue (ou através do estudo de outros 

biomarcadores), a análise científica tem sido diminuta (Serdar, 2006). Especula-se que 

a co-exposição ao óxido de estireno possa ser um factor tão importante como a 

própria exposição ao estireno, apesar da falta de estudos que analisem os seus 

potenciais efeitos adversos para a saúde (Nylander-French, 1999). 

 

Este facto deve-se sobretudo à elevada reactividade do óxido de estireno no sangue e 

aos níveis reduzidos de concentração de óxido de estireno no ar (Serdar, 2006), ao 

facto da exposição ao óxido de estireno ser 500 a 1.000 vezes inferior à exposição ao 

estireno e de todo o estireno inalado ser metabolizado em óxido de estireno (Nylander-

French, 1999). 

 

No entanto, alguns estudos têm procurado identificar factores individuais, 

demográficos e relacionados com as condições de trabalho que possam afectar a 

exposição e que possam ter influência nos níveis de estireno e óxido de estireno no 

sangue, recorrendo para isso à monitorização ambiental e biológica (tabela 2.11).  

 

Tabela 2.11 – Monitorização da Exposição para análise de factores que influenciam a 
exposição ao estireno 

Monitorização 
Ambiental 

Amostra Indicador Referências 

Ar (ambiental) 
Concentração de Estireno 

Serdar, 2006 
Concentração de Óxido de Estireno 

Ar (individual) Concentração de Estireno 
Nylander-French, 1999;  

Ma, 2005 

Monitorização 
Biológica 

Amostra Biomarcador de Exposição Referências 

Urina 
Ácido Mandélico (MA) 

Ma, 2005 
Ácido Fenilglioxílico (PGA) 

Sangue 
Concentração de Estireno 

Serdar, 2006 
Concentração de Óxido de Estireno 

Amostra Biomarcador de Susceptibilidade Referências 

Sangue Determinação dos genótipos  Ma, 2005 
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No que diz respeito a condições de trabalho que possam afectar a exposição ao 

estireno e óxido de estireno, analisadas na indústria dos plásticos reforçados, foi 

concluído que: 

 Os níveis de estireno e óxido de estireno no ar e sangue variam entre as várias 

categorias de produtos na indústria de plásticos reforçados (Serdar, 2006); 

 O tipo de resina utilizada, por exemplo em trabalhos de laminagem, é um factor 

com influência nos níveis de exposição ao estireno e óxido de estireno 

(Nylander-French, 1999); 

 A utilização do tipo de função desempenhada por um trabalhador como 

substituto para a medição efectiva dos níveis de exposição pode conduzir a 

erros de cálculo e de interpretação nas relações de causa-efeito entre a 

exposição ao estireno e óxido de estireno e possíveis efeitos para a saúde 

(Serdar, 2006); 

 Existe uma relação inversa entre os níveis de exposição e a antiguidade no 

trabalho, sugerindo que os trabalhadores mais jovens e com pouca antiguidade 

estão expostos a níveis mais altos de estireno e óxido de estireno em relação 

aos seus colegas de trabalho (Serdar, 2006); 

 A exposição ao óxido de estireno está positivamente correlacionada com a 

exposição ao estireno, mas só em determinados grupos de trabalho (por 

exemplo, laminagem manual e montagem), sugerindo que outros factores 

influenciam a exposição a óxido de estireno (Nylander-French, 1999). 

 

No que diz respeito a características individuais que possam afectar a exposição e 

metabolismo do estireno, devemos ter em conta outros estudos que analisam o 

impacto de factores como a idade, o sexo, o estilo de vida e até o padrão genético 

individual.  

 

Algumas das conclusões destes estudos foram:  

 Nem o genótipo, nem o estilo de vida afectam significativamente os metabólitos 

do estireno presentes na urina (Ma, 2005); 

 Existe uma interacção entre o genótipo CYP2E1 e o tabagismo. Entre os não-

fumadores, os metabólitos do estireno na urina foram significativamente 

menores em indivíduos com alelos C1/C1 de CYP2E1, em comparação com 

aqueles com o genótipo C1/C2. Não houve diferença significativa nos 

metabólitos do estireno na urina entre os fumadores (Ma, 2005); 
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 Quando a influência combinada do genótipo CYP2B6 e a atividade prevista de 

EPHX1 foram examinados, metabólitos do estireno na urina em indivíduos com 

baixa actividade enzimática foram menores em relação àqueles que 

apresentaram uma actividade enzimática média-alta (após exposição ao 

estireno superior a 50 ppm) (Ma, 2005); 

 A idade e o sexo influenciam a metabolização do estireno (Kishi, 2005); 

 A gravidez é um factor com impacto potencial no metabolismo do estireno 

(Kishi, 2005). 

 

Assim, os resultados sugerem que determinadas características individuais, a 

suscetibilidade genética e estilo de vida devem ser considerados na monitorização 

biológica da exposição ao estireno. 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 35 

3. Caracterização da Actividade Ortoprotésica 

 

A Ortoprotesia é a designação de uma das dezoito profissões que compõem as 

tecnologias da saúde, mais propriamente o grupo de profissionais de diagnóstico e 

terapêutica. Segundo a Classificação Nacional das Profissões em 2006, compete ao 

Ortoprotésico exercer funções de reabilitação de indivíduos com deficiência do 

aparelho neuro-musculo-esquelético, através da adaptação de dispositivos mecânicos, 

a fim de substituir um membro ausente (próteses) ou potenciar uma função que se 

encontra ausente ou diminuída (ortóteses). Estas funções incluem: 

 Participar na avaliação das incapacidades dos indivíduos, a fim de definir os 

dispositivos necessários e mais adequados à correcção do aparelho locomotor 

ou à sua substituição no caso de amputações;  

 Conceber a prótese ou ortótese, montando os componentes mecânicos 

adequados e/ou procedendo ao seu fabrico, de acordo com a prescrição 

médica;  

 Ajustar a prótese ou ortótese ao doente a fim de assegurar o máximo conforto 

e o melhor funcionamento;  

 Aconselhar o doente sobre o modo de utilização do dispositivo e dos cuidados 

de manutenção adequados;  

 Efectuar a reparação da prótese ou ortótese, utilizando as técnicas adequadas;  

 Participar na avaliação da evolução do doente.  

 

De acordo com o D.L. 261/93, de 24 de Julho e D.L. 564/99 de 21 de Dezembro, cabe 

ao Ortoprotésico avaliar indivíduos com problemas motores ou posturais, com a 

finalidade de conceber, desenhar e aplicar os dispositivos necessários e mais 

adequados à correcção do aparelho locomotor, ou à sua substituição no caso de 

amputações, e de desenvolvimento de acções visando assegurar a colocação dos 

dispositivos fabricados e respectivo ajustamento, quando necessário. 

 

 

Descrição da Actividade do Ortoprotésico na concepção de Próteses 

 

É importante conhecer especificamente os processos de fabrico e de construção das 

próteses realizadas pelos ortoprotésicos e quais são as actividades onde as resinas 

poliéster, que contêm o estireno na sua composição, são mais utilizadas.  
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Cada tarefa no processo de produção de uma prótese tem um local específico para 

ser executado. No processo de produção em laboratório os ortoprotésicos realizam o 

seu trabalho utilizando as técnicas, ferramentas e máquinas necessárias, estando 

expostos a ruído e a vibração ocupacional, assim como a partículas e a gases no caso 

das laminagens.  

 

3.1. Actividade que envolve maior exposição ao estireno  

 

O esquema seguinte pretende ilustrar as actividades onde ocorre maior exposição ao 

estireno (através da utilização de resinas): 

 

Figura 3.1 – Processo de produção de uma prótese e sua exposição ao estireno 

 

A actividade que envolve maior exposição ao estireno é a laminagem dos moldes de 

gesso e dos encaixes das laminagens finais, efectuadas na sala de laminagem 

(assinalado a vermelho na figura 3.1), assim como as colagens efectuadas no encaixe 

na montagem dos componentes junto da bancada de trabalho (a laranja). No trabalho 

efectuado na sala de máquinas, na sala de moldes e na sala de gessos, 

nomeadamente na tiragem do molde, das medidas e na rectificação do molde não 

ocorre exposição ao estireno (a verde). Para uma melhor compreensão de cada um 

das áreas de trabalho mencionadas, consultar Apêndice I.  

 

Locais e 

tarefas 

com 

exposição 

ao 

estireno 

 

Sala de Laminagens 
Assim, no caso das próteses e em algumas ortóteses, os encaixes de prova e 

os encaixes finais são laminados, utilizando na maioria das vezes, resinas 

poliéster, que contêm estireno na sua composição. 

Sala de Gessos 
É realizada a correcção do molde, seguindo as medidas tiradas e adequando ao 

tipo de encaixe pretendido. 

 

Sala de Moldes 

Inicialmente são tiradas as medidas e o molde de gesso para proceder à 

concepção da prótese de acordo com a prescrição efectuada pelo médico. 

 

Trabalho de Bancada 

Na montagem dos componentes da prótese, também é utilizada resina nas 

colagens do encaixe, para os alinhamentos e provas necessárias. 

Sala das Máquinas 
O desbaste e a forma do encaixe e da prótese são efectuados utilizando as 

entalhadoras.  
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3.2. Caracterização da exposição profissional ao estireno nos Ortoprotésicos 

 

O encaixe é a parte mais importante da prótese para o indivíduo amputado (Herbert, 

2005; Engsberg, 2008). Se o encaixe assenta correctamente no membro amputado, as 

capacidades motoras e funcionais do indivíduo tornam-se idênticas às de uma pessoa 

não amputada. Se o encaixe não assenta bem, as consequências são escoriações, 

sangramento, hematomas, úlceras e dor (Engsberg, 2008). Tipicamente o método 

utilizado para o fabrico do encaixe, passa por tirar um molde do membro do indivíduo 

utilizando gesso, corrigir o molde positivo para posteriormente obter o molde negativo 

do molde de gesso, que irá servir de encaixe para a prótese (Herbert, 2005; Engsberg, 

2008). 

 

O processo de laminagem consiste em obter o molde negativo do molde de gesso, 

que irá servir de encaixe para a prótese, tal como referido. Depois de o molde de 

gesso estar seco, coloca-se laca como isolante e aplicam-se dacron e malhas de 

perlon, nylon ou algodão, bem como fibras de vidro ou de carbono que vão ser 

embebidos na resina da laminagem. A reacção química consiste em misturar uma 

pequena quantidade de peróxido de benzoílo na resina poliéster, que funciona como 

acelerador da reacção. Em pouco tempo (5 a 10 minutos) o material reage e aquece, 

libertando vapor de estireno no ambiente de trabalho. É neste período que os 

ortoprotésicos poderão estar expostos ao estireno presente nas resinas poliéster, 

devido aos vapores libertados pela reacção, mas também pelo contacto através da 

pele. Durante o trabalho de laminagem com resinas que contenham cerca de 40% de 

estireno, 10% pode evaporar, libertando vapores para o ambiente do local de trabalho 

(Aylesworth, 1952; Hill, Janeiro 1962; Hill, Agosto 1962; Dolan, 1968; Teixeira, 2008).  

 

Segundo as várias fichas de segurança consultadas (Anexo II) e analisadas sobre as 

resinas de poliéster o estireno é classificado pelo IARC (International Agency for 

Research on Cancer) como possível cancerígeno (IARC, 2002).  

 

Desta forma, no manuseamento de resinas é aconselhada a utilização de 

equipamentos de protecção individual, como óculos, máscaras e luvas com o objectivo 

de prevenir alguns efeitos para a saúde derivados da exposição a ambientes poluídos 

(Hill, 1963; Dolan, 1968). É obrigatório a sinalização destes equipamentos de 

protecção individual na Sala de Laminagens, bem como a sua disponibilização. Do 

mesmo modo, deve existir extracção do ar no local onde se realizam as Laminagem 

como medida de protecção colectiva para reduzir o nível de exposição (Anexo II). 
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3.3. Resumo dos dados técnicos das resinas poliéster presentes nas fichas de 

segurança  

 

A análise das fichas de segurança das resinas poliéster (Anexo II), utilizadas nas 

laminagens dos encaixes, é importante, uma vez que permite a análise das suas 

propriedades e da presença de estireno na sua composição (tabela 3.1), bem como a 

indicação das principais vias de exposição e os potenciais efeitos para a saúde da 

exposição às resinas poliéster e, por consequência, ao estireno. 

 

Tabela 3.1 – Resumo dos dados técnicos das resinas poliéster 

Nome Químico N.º CAS Concentração (%) Classificação de risco 

Monómero de Estireno 100-42-5 10 a 60 3 (Inflamável) 

Resina Poliéster 9065-68-3 40 a 90 - 

 

Relativamente às resinas utilizadas, desenvolvimentos recentes apresentam 

alternativas de substituição às resinas de poliéster e ao poliestireno, sobretudo devido 

ao facto do estireno, presente nas mesmas, ser classificado como possível composto 

cancerígeno (IARC, 2002). O polipropileno, por exemplo, tem sido usado nos encaixes 

de próteses produzidas pelo ICRC (Comité Internacional da Cruz Vermelha). Estudos 

realizados demonstraram que um bom encaixe é obtido em 43-78% dos casos em que 

o polipropileno é utilizado (ICRC, 2006; Andrysek, 2010). Segundo o IARC e a 

Organização Mundial da Saúde, o polipropileno não é considerado cancerígeno (IARC, 

1994). 

 

 

3.3.1. Principais vias de exposição das resinas poliéster 

 

Na sala de laminagens, o ortoprotésico está exposto ao estireno presente na resina 

poliéster utilizada para laminar. De acordo com as fichas de segurança (Anexo II), as 

maiores vias de exposição derivadas da utilização de resina poliéster são:  

 

 Inalação;  

 Ingestão;  

 Contacto com a pele;  

 Contacto com os olhos. 
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3.3.2. Efeitos para a saúde da exposição dos ortoprotésicos ao estireno nas 

resinas poliéster 

 

De acordo com as fichas de segurança (Anexo II), da exposição ao estireno presente 

na resina poliéster, podemos encontrar 4 tipos de efeitos para a saúde dos 

ortoprotésicos: 

 

A. Efeitos adversos à saúde humana 

 

É Irritante para os olhos. A exposição prolongada pode causar secagem da pele. Na 

ingestão pode causar vómito, náusea e diarreia. Na inalação pode causar irritação do 

sistema respiratório, como tosse e dificuldade de respirar. 

 

B. Efeitos específicos 

 

Mesmo em exposições agudas que tiveram efeito adverso sobre a mulher grávida, não 

se espera que ocorra algum efeito sobre o feto. Em estudos com animais não 

aconteceu interferência na reprodução, não sendo de esperar por isso, efeitos 

congénitos derivados da exposição. 

 

C. Efeitos locais 

 

Por inalação pode causar irritação das vias aéreas superiores com tosse húmida 

(secreção mucosa); É irritante em contacto com a pele; Em contacto com os olhos 

pode causar irritação e inflamação da córnea com eventual lesão, principalmente em 

contacto na forma líquida. Por ingestão, pode causar lesão gastro-intestinal. 

 

D. Efeitos crónicos 

 

A sobre-exposição a este material afecta o sistema nervoso central, apresentando 

efeitos sobre a audição e causando danos no tracto respiratório. A exposição 

excessiva e repetida em quantidade elevada pode causar efeito no sistema nervoso 

central, fígado e rins. A exposição excessiva e repetida a uma pequena dose pode 

causar efeito no sistema nervoso central e irritação no tracto respiratório e nos olhos. 
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4. Protocolo de Avaliação de Exposição 

 

4.1. Riscos e Actividades 

 

O protocolo de estudo é apresentado como objectivo geral deste trabalho que tem por 

finalidade definir a forma de monitorizar a exposição ao estireno nos ortoprotésicos.  

 

Para a elaboração do protocolo, foi necessário responder a um conjunto de questões 

definidas nos objectivos específicos, através de uma pesquisa bibliográfica exaustiva, 

como descrito nos pontos anteriores. Assim, concluiu-se que ao nível da exposição 

ambiental, de acordo com o apresentado por diversos autores, as fontes principais da 

existência de estireno no ar atmosférico, são as actividades industriais (EPA, 1987; 

Miller, 1994) e os escapes dos veículos automóveis (Hampton, 1982; EPA, 1987; 

Warner-Selph, 1989; Kirchstetter, 1999). Para a exposição ocupacional são apontadas 

como principais actividades sujeitas à exposição ao estireno, as indústrias de plásticos 

reforçados e as actividades de laminagem, como referido no ponto 1.4. 

 

A maior via de exposição ocupacional, segundo vários autores, ocorre por inalação. 

Vários autores afirmam que a absorção do estireno ocorre sobretudo através do 

sistema respiratório, podendo ocorrer ocasionalmente através do sistema digestivo 

e/ou da pele (Harrison, 1990; Lundberg, 2005; Teixeira, 2008). 

 

A existência de vários estudos que relacionam a exposição profissional ao estireno 

com os eventuais efeitos para a saúde que dela resultam, identificados e analisados 

no ponto 2, justificam a pertinência deste trabalho e confirmam que, de uma forma 

geral, a exposição ocupacional ao estireno apresenta efeitos nocivos para a saúde. 

 

Caracterizou-se a exposição ocupacional ao estireno nos ortoprotésicos e concluiu-se 

que a actividade que envolve maior exposição ao estireno (de entre as várias descritas 

no ponto 3) é a laminagem dos moldes de gesso e dos encaixes das laminagens 

finais, efectuadas na sala de laminagem. As colagens efectuadas no encaixe na 

montagem dos componentes junto da bancada de trabalho são a segunda actividade 

que envolve maior exposição ao estireno através das resinas poliésteres. Na sala de 

laminagens, o ortoprotésico está exposto ao estireno presente na resina poliéster 

utilizada para laminar.  
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As maiores vias de exposição derivadas da utilização de resina poliéster são a 

inalação, a ingestão e o contacto com a pele ou com os olhos. Os eventuais efeitos 

para a saúde resultantes da exposição ao estireno através do contacto com a resina 

poliéster são, de uma forma geral: irritação dos olhos, secagem da pele (no caso de 

exposição prolongada), vómito, náusea e diarreia (no caso de ingestão) e irritação do 

sistema respiratório, como tosse e dificuldade em respirar (em caso de inalação). É 

descrito ainda que a sobre-exposição à resina poliéster afecta o sistema nervoso 

central, apresentando efeitos sobre a audição e causando danos no tracto respiratório. 

A exposição excessiva e repetida a uma pequena dose pode causar igualmente 

efeitos no sistema nervoso central e irritação no tracto respiratório e nos olhos. A 

exposição excessiva e repetida em quantidade elevada pode causar efeito no sistema 

nervoso central, fígado e rins.  

 

4.2. Amostragem e Questionário 

 

Relativamente à dimensão da população em estudo, é importante que esta tenha uma 

dimensão suficiente que permita a inferência dos resultados obtidos com o estudo 

para a generalidade dos ortoprotésicos. Assim, tal como se verifica em outros estudos 

(tabela 4.1), é recomendável que o número de trabalhadores expostos que constituem 

a população em análise seja superior a 30. 

 

Tabela 4.1 – Dimensão da População em Estudo 

Dimensão da População em 
Estudo 

Referências 

<30 

Teixeira, 2004 
Dalton, 2007 

Fustinoni, 2010 

30-50 

Harkonen, 1984 
Rappaport, 1996 
Godderis, 2004 
Hoffmann, 2006 
Migliore, 2006 

Prieto-Castelló, 2010 
Wongvijitsuk, 2011 

51-100 

Gong, 2002  
Migliore, 2002 
Vodicka, 2004 

Ma, 2005 
Teixeira, 2007 
Teixeira, 2008 
Teixeira, 2010 

> 100 
Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001 

Cheng, 2004 
Serdar, 2006 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 43 

 

Alguns autores referem como sendo relevante para o estudo dos níveis de exposição 

ocupacional, o facto dos trabalhadores em estudo desempenharem as funções em 

questão durante 2 anos nos últimos 5, e continuamente durante os 6 meses 

precedentes à recolha de amostras biológicas (Migliore, 2002; Migliore, 2006). 

 

 

Para além da população em estudo é importante definir-se um grupo de controlo, 

constituído por um número de indivíduos similar ao dos trabalhadores expostos 

estudados, sem histórico de exposição ao estireno, com uma distribuição de idades e 

sexos comparável, que vivam na mesma área de residência, e com hábitos de 

consumo de tabaco, álcool e café semelhantes (Harkonen, 1984; Migliore, 2002; 

Godderis, 2004; Teixeira, 2004; Hoffmann, 2006; Migliore, 2006; Teixeira, 2007; 

Teixeira, 2008; Prieto-Castelló, 2010; Teixeira, 2010; Wongvijitsuk, 2011). Diferenças 

significativas entre o grupo de controlo e o grupo de trabalhadores expostos deverão 

ser consideradas para efeitos de análise estatística, uma vez que provocam 

enviesamento (Vodicka, 2004). 

 

 

Em simultâneo com a recolha de amostras biológicas, deverá ser realizado um 

inquérito (Apêndice II) ou uma entrevista que permita a recolha de informação relativa 

às características demográficas da população em estudo (sexo e idade, entre outras), 

historial médico, historial ocupacional e estilo de vida (hábitos alimentares, consumo 

de tabaco, consumo de álcool, entre outros), que possam ter influência nos resultados 

obtidos (tabela 4.2).  

 

 

É ainda importante a observação do local de trabalho e das tarefas realizadas pelos 

trabalhadores expostos, de forma a avaliar objectivamente o tipo de exposição, a 

existência de mecanismos de protecção colectiva e a utilização de equipamentos de 

protecção individual, tal como luvas e máscaras, entre outros (Luderer, 2004).  
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Tabela 4.2 – Indicadores aferidos pelo questionário 

Indicadores Referências 

Características 

Individuais 

Sexo 

Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001;  

Brodkin, 2001; Migliore, 2002; 

Godderis, 2004; Luderer, 2004;  

Teixeira, 2004; Vodicka, 2004; 

Ma, 2005; Serdar, 2006; 

Teixeira, 2007; Fustinoni, 2010;  

Prieto-Castelló, 2010; Teixeira, 2010 

Idade 

Harkonen, 1984;  

Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001;  

Brodkin, 2001; Migliore, 2002; Godderis, 2004; 

Luderer, 2004; Teixeira, 2004; Vodicka, 2004; 

Ma, 2005; Hoffmann, 2006; Teixeira, 2007;  

Triebig, 2009; Fustinoni, 2010;  

Prieto-Castelló, 2010;  

Teixeira, 2010; Wongvijitsuk, 201 

Raça 
Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001;  

Godderis, 2004 

Peso 
Triebig, 2009; Harkonen, 1984; 

Luderer, 2004; Brodkin, 2001 

Altura 
Triebig, 2009; Harkonen, 1984; 

Luderer, 2004; Brodkin, 2001 

Índice de Massa 

Corporal 
Triebig, 2009; Prieto-Castelló, 2010 

Área de Residência 
Migliore, 2002; Teixeira, 2007;  

Wongvijitsuk, 2011;  

Historial médico 

Harkonen, 1984; Migliore, 2002; Luderer, 2004; 

Ma, 2005; Johnson, 2006; Serdar, 2006; 

Teixeira, 2007; Fustinoni, 2010 

Estilo de Vida 

Consumo de tabaco 

Rappaport, 1996; 

Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001; 

Brodkin, 2001; Gong, 2002; Godderis, 2004;  

Luderer, 2004; Teixeira, 2004; Vodicka, 2004; 

Ma, 2005; Teixeira, 2007; Teixeira, 2008; 

Prieto-Castelló, 2010; Teixeira, 2010;  

Wongvijitsuk, 2011 

Consumo de álcool 

Harkonen, 1984; Brodkin, 2001; Gong, 2002;  

Luderer, 2004; Teixeira, 2004; Ma, 2005;  

Teixeira, 2007; Teixeira, 2008; 

Prieto-Castelló, 2010; Teixeira, 2010;  

Wongvijitsuk, 2011 

Consumo de café Wongvijitsuk, 2011 

Uso de medicação 

Harkonen, 1984; Brodkin, 2001; Gong, 2002;  

Teixeira, 2004; Ma, 2005; Teixeira, 2007;  

Teixeira, 2008; Teixeira, 2010 

Exposição recente a 

Raios X 

Migliore, 2002; Teixeira, 2004 

Teixeira, 2008 

Dieta (hábitos 

alimentares) 

Luderer, 2004; Teixeira, 2004; Serdar, 2006;  

Teixeira, 2008; Wongvijitsuk, 2011 

Características 

relacionadas 

com a vida 

Laboral 

Histórico de 

trabalho/ocupacional 

Brodkin, 2001; Gong, 2002; Migliore, 2002; 

Luderer, 2004; Teixeira, 2004; Ma, 2005;  

Johnson, 2006; Serdar, 2006; Teixeira, 2007; 

Teixeira, 2008;Teixeira, 2010; Wongvijitsuk, 2011 

Tarefas e processos de 

trabalho desempenhados 

Rappaport, 1996; Nylander-French, 1999; 

Gong, 2002; Luderer, 2004;  

Nakayama, 2004; Fustinoni, 2010 

Tipo de equipamento de 

protecção utilizado 
Nakayama, 2004 
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4.3. Análise da Exposição Ocupacional 

 

A avaliação de medição da exposição ao estireno pode passar pela recolha de 

amostras de ar ou da análise de biomarcadores, através de recolha de urina e/ou 

sangue. Em estudos epidemiológicos, especula-se que os biomarcadores são bons 

indicadores para avaliar exposições químicas, por oposição às amostras de ar (Lin, 

2005). No entanto, tal não deve ser assumido a priori, uma vez que estudos diferentes 

chegaram a conclusões díspares, como aqui se irá mostrar. (Liljelind, 2003) 

 

A monitorização biológica tem vindo as ser descrita como uma boa alternativa às 

amostras de ar para caracterizar a exposição ocupacional. Esta técnica passa por 

analisar amostras biológicas, tais como urina, sangue ou ar expirado, de forma a 

quantificar os níveis de determinado químico no organismo. As principais vantagens 

da monitorização biológica são (Liljelind, 2003; Lin, 2005):  

 Abrange todas as formas de exposição (inalação, ingestão ou contacto com a 

pele), incluindo exposição acidental; 

 Reflecte o uso de equipamento de protecção individual; 

 Reflecte possíveis diferenças entre indivíduos, relacionadas com a 

susceptibilidade genética. 

 

Por além disso, a melhoria dos métodos em epidemiologia molecular leva a que a 

análise de biomarcadores se torne a abordagem preferencial (Migliore, 2006). No 

entanto, os biomarcadores com meias-vidas curtas (por exemplo, os metabolitos de 

solventes orgânicos presentes na urina) são muito influenciados pelo momento da 

colheita da amostra num único dia, podendo assim ser menos precisos em 

comparação com a monitorização do ar (Liljelind, 2003). 

 
 

Para além das considerações acima referidas sobre a escolha de amostras de ar ou 

biomarcadores, ambos os indicadores variam para o mesmo indivíduo e entre 

indivíduos, dando origem a efeitos de erros de medição que podem enviesar a 

estimativa de exposição. Os consideráveis rácios de variância afectam a 

caracterização válida e precisa de relações exposição-doença. A dimensão deste 

enviesamento pode variar de biomarcador para biomarcador e, aparentemente, os 

biomarcadores conduzem a estimativas menos enviesadas dos níveis de exposição, 

em comparação com as amostras de ar (Lin, 2005). 
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Pode-se considerar dois mecanismos para contornar o problema do enviesamento 

estatístico (Liljelind, 2001; Liljelind, 2003): 

 Recolher um número significativo de amostras e considerar repetições de 

medições para o mesmo trabalhador; 

 Recolher em simultâneo amostras de ar e amostras biológicas, tais como urina 

e/ou sangue. 

 

Relativamente à discussão sobre se os biomarcadores são ou não superiores às 

amostras de ar, os vários autores analisados obtêm resultados distintos. Enquanto 

alguns autores referem que as amostras de ar produzem resultados com uma 

qualidade superior aos biomarcadores (Liljelind, 2003), outros afirmam que os 

biomarcadores tendencialmente apresentam rácios de variância inferiores às amostras 

de ar e por isso produzem resultados de qualidade superior (Lin, 2005). Há ainda 

autores que referem que, quer as amostras de ar, quer os biomarcadores 

convencionais (por exemplo, MA), produzem resultados de qualidade semelhante e 

que a escolha do método a utilizar se deve basear na facilidade de uso e 

considerações práticas (Fustinoni, 2010). Assim, não existindo um consenso sobre o 

tema, será relevante analisar em simultâneo amostras ambientais e biológicas e 

avaliar os níveis de variância para cada indicador (Liljelind, 2003). 

 

4.3.1 Monitorização Ambiental - Análise do Ar 

 

O principal objectivo dos estudos epidemológicos, ocupacionais ou ambientais, é 

estabelecer uma relação quantitativa entre a exposição a químicos tóxicos e riscos 

para a saúde associados. Assim, como a principal via de exposição ao estireno é a 

inalação, tradicionalmente utilizam-se amostras de ar como indicadores dos níveis de 

exposição (Lin, 2005). Tal como referido, a análise de amostras de ar produz 

resultados de qualidade semelhante à análise de biomarcadores (Liljelind, 2003; 

Fustinoni, 2010).  

 

Tipicamente procura-se avaliar a concentração de estireno nas amostras de ar 

recolhidas (Apêndice IV). Uma vez que, na maioria dos casos, os níveis de óxido de 

estireno são baixos em comparação com os de estireno, os vários estudos tendem a 

minimizar a importância desta co-exposição. No entanto, uma vez que a oxidação do 

estireno durante o processo de polimerização conduz à co-exposição a ambas as 

substâncias, alguns autores procuram analisar também a concentração de óxido de 

estireno. A possibilidade de pequenas quantidades de óxido de estireno serem 
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absorvidas para o sangue, via inalação, e a sua influência na análise de 

biomarcadores, torna relevante a medição da sua concentração nas amostras de ar 

(Rappaport, 1996). 

 

A recolha da amostra ambiental é importante para monitorizar a concentração de 

estireno presente nos locais de trabalho e desta forma controlar se o limite de 

exposição recomendado é ou não excedido, tal como referido no ponto 1.4.1., 

nomeadamente nas tabelas 1.5 e 1.6 e no Anexo II. De acordo com vários estudos, a 

recolha das amostras de ar é realizada utilizando, por exemplo, tubos de carvão 

activado, ligados a bombas de amostragem (com bateria) de ar pessoais, operando 

com um fluxo de 100-200 ml por minuto (Teixeira, 2004; Teixeira, 2007; Teixeira, 

2010). Dos vários artigos analisados, o método de análise do ar mais utilizado 

(Apêndice III e IV) é a cromatografia gasosa (GC) descrita no método NIOSH – 1501 

(Anexo III) (IARC, 2002; Lees, 2003; Teixeira, 2004; Carlo, 2007; Dalton, 2007; 

Teixeira, 2007; Teixeira, 2010;). As especificações deste método estão descritas na 

tabela 4.3. 

 

Tabela 4.3 – Método GC-FID – NIOSH 1501 
(Apêndice III) 

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Injecção (volume/condições) 5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna 

(com ou sem rampas) 

50°C (3 min), posteriormente 15°C/min  

até aos 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 

mesh Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe estimado 0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra n.d. (não definido) 

Padrão Interno n.d. 

 

 

4.3.2 Monitorização Biológica - Análise à Urina 

 

Para a monitorização biológica da exposição ao estireno, os metabolitos MA e PGA 

presentes na urina, têm sido os biomarcadores mais utilizados (Apêndice IV). Podem 

ser recolhidas várias amostras por dia no mesmo trabalhador, antes, depois ou 
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durante o turno de trabalho, conforme descrito nos vários artigos analisados (Gong, 

2002; Nakayama, 2004; Teixeira, 2007; Teixeira, 2008; Wongvijitsuk, 2011). 

 

A utilização dos metabolitos MA e PGA, medidos através de amostras de urina 

recolhidas após o final do turno de trabalho, têm sido os biomarcadores de referência 

recomendados para a medição da exposição ao estireno (ACGIH, 2007; DFG, 2007; 

Eitaki, 2008; Fustinoni, 2010) e têm sido definidos valores de referência para os 

mesmos (tabela 4.4). 

 

Tabela 4.4 – Valores de referência para a monitorização biológica da exposição ao 
estireno 

(Fustinoni, 2010) 

Entidade Ano Valores de referência 

DFG 2007 
Valor de Tolerância 

Biológica 
600mg (MA+ PGA)/g creatinina 

ACGIH 2007 
Índice Biológico de 

Exposição 
400mg (MA+ PGA)/g creatinina 

 

 

Recentemente, outros metabolitos do estireno, como o composto 4-vinil-fenol, a 

fenilglicina, ácidos mercaptúricos e a concentração de estireno na urina, têm sido 

propostos como biomarcadores alternativos para avaliação da exposição ao estireno 

(Ghittori, 1987; Manini, 2003; Fustinoni, 2010). 

 

Uma das preocupações sobre a utilização de PGA como um biomarcador de 

exposição é a possível instabilidade deste ácido, durante o armazenamento das 

amostras de urina recolhidas até à fase de análise (Eitaki, 2008). Assim, existem 

condições sob as quais as amostras de urina recolhidas devem ser armazenadas de 

modo a evitar a adulteração dos resultados. Algumas experiências mostraram que não 

foi observada nenhuma diminuição substancial nos níveis de MA ou PGA, mesmo 

mantendo as amostras à temperatura ambiente durante um dia. No entanto, 

dependendo das amostras de urina, ocorreu uma diminuição gradual nos níveis de 

PGA a 4°C e, mais acentuadamente, a 25°C quando as amostras foram armazenadas 

durante uma semana (Eitaki, 2008). 

 

Dos vários artigos analisados, o método de análise da urina mais utilizado (Apêndices 

III e IV) é a cromatografia líquida de alto desempenho (HPLC) descrita por Kivisto, 

1993 (Teixeira, 2004; Teixeira, 2007; Teixeira, 2008). As especificações deste método 

estão descritas na tabela 4.5. 
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Tabela 4.5 – Método HPLC – Kivisto, 1993  
(Apêndice III) 

Coluna 

Li Chrosorb RP-8 200 x 4,6 mm com um 
tamanho de partícula de 5 µm  

(Hewlett-Packard) 

Fase Móvel/Solvente 

80% de água destilada com ácido fosfórico  

a 0,1% e 20% de metanol,  

com um fluxo de 1,5 ml / min 

Fluxo 
Detecção de PGA e MA foi realizada  

a 250 nm e 210 nm, respectivamente 

Detector Detector de díodos 

Preparação da amostra 

Os metabólitos urinários de estireno foram 
extraídos com éter dietílico (10 ml) a partir da 
urina acidificada (0,5 ml de 1,5 mol/HC1 por 1 

ml urina) e saturados com cloreto de sódio. 

 

 

4.3.3 Monitorização Biológica - Análise ao Sangue 

 

A recolha desta amostra biológica é importante para monitorizar a concentração de 

estireno presente no sangue dos trabalhadores e avaliar e controlar os limites de 

exposição. A medição da concentração de estireno no sangue recolhido após o final 

do turno é um dos biomarcadores recomendados pela ACGIH (ACGIH, 2007; 

Fustinoni, 2010). 

 

De acordo com os artigos analisados, o biomarcador mais utilizado para o sangue é a 

concentração do estireno (Apêndice IV) (Mahler, 1999; Brodkin, 2001; Tornero-Velez, 

Toxicological Sciences, 2001; Luderer, 2004; Vodicka, 2004; Serdar, 2006; Chen, 

2007; Wongvijitsuk, 2011). Apesar de nos artigos analisados não se ter observado um 

uso frequente dos adutos de óxido de estireno como biomarcadores, estes são 

importantes. O metabolismo do estireno envolve as enzimas do citocromo P450 

(CYP)- mediadas por oxidação que convertem o estireno no seu metabolito reactivo 

estireno-7,8-óxido (SO), que é capaz de se ligar covalentemente com macromoléculas 

sendo directamente responsável pelos efeitos genotóxicos do estireno. A formação de 

adutos de proteína no sangue é considerado um poderoso indicador da formação do 

adutos de ADN. Pode-se afirmar que a medição do aduto SO-Hb é uma forma 

específica de avaliar a exposição ao estireno a nível ocupacional e ambiental 

(Teixeira, 2008; Rueff, 2009). 
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Segundo vários estudos, a recolha da amostra do sangue é realizada nos 

trabalhadores, por punção venosa, alguns minutos após o final do turno. Dos vários 

artigos analisados, o método de análise da concentração de estireno no sangue mais 

utilizado (Apêndice III e IV) é a cromatografia gasosa com espectrometria de massa 

(GC-MS) (Tornero-Velez, Toxicological Sciences, 2001; Luderer, 2004; Serdar, 2006). 

As especificações deste método estão descritas na tabela 4.6. 

 

Tabela 4.6 – Método GC-MS – Tornero-Velez, 2001  
(Apêndice III) 

Dessorção Térmica com 1,5 ml de acetato de etilo. 

Injecção (volume/condições) 3 µl 

Injecção (temperatura) 70°C 

Temperatura do Detetor 150°C 

Temperatura da Coluna  

(com ou sem rampas) 

A temperatura do forno foi mantida a 50°C durante 1 
min e depois foi aumentando em 10°C/min até aos 

160°C. Os compostos que atrasavam a reacção foram 
removidos aumentando a temperatura em 50°C/min até 

aos 250°C, mantendo-se durante 5 min 

Gás Transportador Hélio com um fluxo de 1,5 ml/min 

Especificação da Coluna 

Um DB-1, 30 m x 0,25 mm de coluna de sílica  

fundida (0,25 µm espessura)  

(J & W Scientific, Folsom, CA, USA) 

Calibração n.d. 

Intervalo e precisão n.d. 

Nível de detalhe estimado 

Os limites de detecção (LODs), definidos  

como três vezes o ruído de fundo do pico-a-pico,  

foram de 0,2 ng de estireno (2,5 µg / ml de sangue)  

e 4 pg (0,05 µg / ml de sangue) para o SO 

Preparação da amostra 

As soluções foram concentradas sob uma corrente 
suave de azoto a 25 µL, e transferidas para um frasco 
cónico de inserção, para a qual foi adicionado 25 µl de 

acetato de etilo 

Padrão Interno 

Após centrifugação, 50 µg de estireno (padrão interno)  

foi adicionado a 3,5 ml do extracto  

de pentano recuperado 

 

 

4.4. Implementação de Medidas Preventivas 

 

Após a realização do protocolo acima definido e análise dos seus resultados, caso os 

níveis de exposição ao estireno ultrapassem os limites recomendados, deverão ser 

implementadas medidas correctivas. No entanto, a implementação de medidas 

preventivas deverá ser uma prioridade, de forma a minimizar os efeitos para a saúde 

da exposição ocupacional ao estireno. A redução dos níveis de estireno nos locais de 
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trabalho deverá ser obtida através da implementação de sistemas de ventilação 

apropriados e do uso de equipamento de protecção individual que permitam uma 

redução dos níveis de estireno inalado (Nakayama, 2004). 

 

É igualmente importante assegurar a existência e utilização de fichas de segurança 

(Anexo II), para que os ortoprotésicos que estão expostos às resinas poliéster (que 

contêm estireno na sua composição) conheçam os parâmetros e informações que as 

caracterizem, de forma a permitir uma boa utilização das mesmas, tais como:  

 

 Medidas de controlo de derramamento; 

 Manuseamento e Armazenamento; 

 Controlo da exposição e protecção individual;  

 Propriedades Físico – Químicas; 

 Estabilidade e Reactividade; 

 Informações Toxicológicas; 

 Informações Ecológicas; 

 Considerações sobre tratamento e disposição; 

 Regulamentações (rotulagens e etiquetas de advertência sobre riscos; 

precauções e primeiros socorros). 

 

Da informação que consta das fichas de segurança, como medidas preventivas de 

Higiene e Segurança no Trabalho, destacam-se as que se seguem. 

 

 

A. Controlo da Exposição 

 

O controlo da exposição passa por medidas de controlo de engenharia para protecção 

colectiva dos trabalhadores. Para manter a exposição dos trabalhadores abaixo dos 

limites de exposição recomendados, é necessário um sistema de ventilação local ou 

um extractor de ar geral. A ventilação local é utilizada na maioria dos casos, pois 

permite controlar as emissões do contaminante na fonte, prevenindo a dispersão para 

a área de trabalho. Existem ainda procedimentos recomendados para a monitorização 

da exposição. A monitorização ambiental consiste na medição e na avaliação dos 

níveis da substância no ar, no sentido de estimar a exposição ocupacional e o risco 

para a saúde, através de uma comparação dos resultados com as referências 

existentes. Já na monitorização biológica, a medição e a avaliação da substância visa 
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estimar a quantidade biodisponível (dose interna na urina e no sangue), com o objetivo 

de assegurar que a exposição do indivíduo não alcance níveis nocivos. Existem 

valores limite de exposição ao estireno que devem ser respeitados, de acordo com a 

Norma Portuguesa 1796, de Setembro de 2007 (Anexo I). 

 

B. Equipamento de Proteção Individual 

 

Deverão ser utilizados equipamentos de proteção individual, cada um com as suas 

especificações, de acordo com o tipo de exposição em questão. No caso das resinas 

poliéster é necessária protecção para o aparelho respiratório (máscara), para as mãos 

(luvas resistentes ao material), para os olhos (óculos de segurança ou protector facial 

resistente), para a pele e corpo (calçado de proteção e vestuário resistentes). Existem 

medidas de higiene obrigatórias para o trabalho com resinas, como evitar o contacto 

com alimentos e lavar muito bem as mãos com água e sabão após o manuseamento 

do material (Anexo II). 

 

 

C. Condições de Armazenamento 

 

As condições de armazenamento das resinas devem ser cumpridas, assim como as 

condições da área de trabalho, nomeadamente a ventilação e temperatura, que devem 

ser as adequadas para promover uma utilização mais segura do material (Anexo II). 

Por exemplo, temperaturas elevadas conduzem a uma maior evaporação do estireno e 

consequentemente a níveis superiores desta substância no ar inalado (CEFIC, 2011). 
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Anexo I – Norma Portuguesa 1796 (Setembro de 2007) 

 

 
Segurança e Saúde do Trabalho  

Valores limite de exposição profissional a agentes químicos  

 

 

Valores Limite de Exposição (VLE) 

Os valores limite de exposição adoptados apresentam-se no quadro seguinte, por ordem 

alfabética do agente. 

 

Substância VLE 
Base do VLE 

Designação N.º CAS MP CD Notação 

Estireno, 

monómero 
100-42-5 20 ppm 40 ppm A4; IBE 

Afecção do SNC; 

irritação do TRS; 

neuropatia periférica 

 

 

A4 - Agente não classificável como carcinogénico no Homem  

Agente de que se suspeite que possa ter acção carcinogénica no Homem, mas que 

não pode ser apreciada / avaliada conclusivamente por falta de dados. Os estudos in 

vitro ou em animais de laboratório não produziram evidência que permita a sua 

classificação nalguma das outras. 

 

IBE – Índice biológico de exposição  

A notação IBE é indicada na coluna «Notação» quando é também recomendado um 

índice biológico de exposição para o agente em análise. A monitorização biológica 

deve ser instituída de forma a avaliar todas as fontes de exposição a determinado 

agente, incluindo a via cutânea, ingestão e exposições não profissionais. 

 

SNC – Sistema Nervoso Central 

 

TRS – Tracto Respiratório Superior 
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Ficha de Segurança – Estireno 
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Ficha de Segurança – Resina Synolite 0432-U-1-P63 – Densiformula 
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Ficha de Segurança – Resina Poliéster 617H30 – Otto Bock  
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Ficha de Segurança – Resina Poliéster – 3M 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 90 

 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 91 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 92 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 93 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 94 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 95 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 96 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 97 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 98 

Ficha de Segurança – Resina Poliéster – Tetrosyl  
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Ficha de Segurança – Resina Poliéster – Mason  Mate 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 102 

 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 103 

 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 104 

 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 105 

 

 

 

 

 

 



Mestrado de Segurança e Higiene do Trabalho – 2.º Ciclo  Dissertação 

 

Filipe Miguel dos Santos Catarino 106 
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Ficha de Segurança – Resina Química Poliéster – 3 Marcos 
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Ficha de Segurança – Resina Poliéster – Quimidrol 
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Anexo III – Método NIOSH 1501 
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Apêndice I – Áreas de trabalho do processo de produção de uma prótese 

 

 

 

 

Foto 1 – Sala de Moldes  Foto 2 – Sala de Gessos 

   

 

 

 

Foto 3 – Sala de Laminagens  Foto 4 – Trabalho de Bancada 

   

 

  

Foto 5 – Sala das Máquinas   
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Apêndice II – Questionário de Avaliação 

Características Individuais 

Data de Nascimento ___ / ___ / ___ 

Sexo   M                    F     

Estado Civil   Solteiro                                  

  Casado/União de facto         

  Viúvo                                     

  Divorciado                              

Habilitações literárias   1.º ciclo do ensino básico              

  2.º ciclo do ensino básico              

  3.º ciclo do ensino básico              

  Ensino Secundário                    

  Ensino Superior                             

Zona de Residência Concelho: ______________________ 

Altura _____ cm 

Peso _____ kg 

Diminui ou aumentou de peso nos últimos 12 meses?    Sim                   Não  

 

Se sim, porquê? ___________________________ 

Tensão arterial Máxima: ____          Mínima: ____ 

 

Historial Médico 

Toma algum tipo de 
medicamento 
regularmente? 

   Sim 

   Não 

 

Se sim, quais ou para quê? __________________________ 

__________________________ 

__________________________ 

Sofre ou sofreu de: Diabetes    Sim                   Não 

Hipertensão arterial    Sim                   Não 

Doenças oftalmológicas    Sim                   Não 

Doenças dos ouvidos, nariz e/ou garganta    Sim                   Não 

Asma, bronquite e/ou rinite    Sim                   Não 

Doenças do estômago ou intestinais    Sim                   Não 

Doença cardíaca    Sim                   Não 

Doença hepática    Sim                   Não 

Doenças da pele    Sim                   Não 

Doenças neurológicas    Sim                   Não 

Tumores, nódulos e/ou quistos    Sim                   Não 

Outras                                                                  Sim                   Não  

 

     Se sim, indique quais: ____________________________________________ 
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Tem familiares que 
sofrem ou sofreram de: 

Diabetes    Sim                   Não 

Hipertensão arterial    Sim                   Não 

Doenças oftalmológicas    Sim                   Não 

Doenças dos ouvidos, nariz e/ou garganta    Sim                   Não 

Asma, bronquite e/ou rinite    Sim                   Não 

Doenças do estômago ou intestinais    Sim                   Não 

Doença cardíaca    Sim                   Não 

Doença hepática    Sim                   Não 

Doenças da pele    Sim                   Não 

Doenças neurológicas    Sim                   Não 

Tumores, nódulos e/ou quistos    Sim                   Não 

Outras                                                                  Sim                   Não  

 

     Se sim, indique quais: ____________________________________________ 

Que exames realizou no 

último ano? 
  Análises ao sangue 

  Análises à urina 

  Raio-X 

  Eletrocardiograma 

  Outros: _________________________________________________________ 

Considera o seu estado 

de saúde: 
  Bom 

  Razoável 

  Deficiente 

 

Estilo de Vida 

Consumo de tabaco  Sim 

 Deixei de fumar há  ____   meses/anos 

 Nunca fumei 

Quantos cigarros fuma ou fumava 
habitualmente por dia? 

 

  < 5 cigarros por dia 

  5-10 cigarros por dia 

  10-20 cigarros por dia 

  > 20 cigarros por dia 

Consumo de bebidas 
alcoólicas 

   Sim                   Não 

Se sim, que tipo de bebida consome ou 
consumia? 

________________________ 

________________________ 

Se sim, que quantidade bebe ou bebia em 
média por dia? 

________________________ 

________________________ 

Costuma ingerir bebidas que 
contenham cafeína? (café, 
chá, coca-cola) 

 

   Sim                   Não  

Se sim, quantas consome em média por 
dia? 

________________________ 

________________________ 

Considera a sua alimentação:   Muito saudável 

  Saudável 

  Pouco audável 

  Nada saudável 
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Vida Laboral 

Trabalhou sempre nesta 
empresa? 

   Sim                   Não 

Se sim, anos de serviço na empresa: _______ anos/meses 

Se não, que tipo de trabalho desenvolvia 
anteriormente? 

________________________ 

________________________ 

Se não, que matérias-primas utilizava 
anteriormente? 

________________________ 

________________________ 

Nesta empresa, mantém 
sempre o mesmo posto de 
trabalho? 

   Sim                   Não  

Se sim, que matérias-primas utiliza? ________________________ 

________________________ 

Se não, que outros postos de trabalho 
costuma ocupar? 

________________________ 

________________________ 

Se não, que matérias-primas utiliza nesses 

postos? 

________________________ 

________________________ 

Costuma usar dispositivos de 
protecção individuais? 

   Sim                   Não 

Se sim, qual ou quais? _________________________________ 

__________________________________ 

Se não, porquê? _________________________________ 

__________________________________ 

Já alguma vez sentiu durante 
o trabalho irritação de:  

 

Olhos    Sim                   Não 

Nariz    Sim                   Não 

Garganta    Sim                   Não 

Pulmões    Sim                   Não 

Pele    Sim                   Não 
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Apêndice III – Métodos de Análise de Amostras de Ar e Biomarcadores 

Referêcia 
Bibliográfica 

Tipo de 
Amostra 

Método de 
Análise 

Condições de Recolha Especificações da Metodologia 
Padrão 
Interno 

Teixeira, 
2007 

Ar 

GC-FID  
 

(Método 
NIOSH 

1501, 1994) 

 

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Dissulfito 
de 
Carbono 

Injecção (volume/condições) 5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna  
(com ou sem rampas) 

50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min 
até aos 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 
100/120 mesh Chromosorb W-AW ou 
equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe estimado 0,001 até 0,01 mg por amostra 

Urina 

HPLC  
 

(descrito por 
Kivisto, 
1993) 

Os metabolitos urinários 
de estireno foram 
extraídas com éter 

dietílico (10 ml) a partir 
da urina acidificada (0,5 
ml de 1,5 mol/1HC 1 por 
1 urina ml) saturado com 

cloreto de sódio A 
recuperação de 

extracção do método foi 
de 97% + 3% de PGA e 

95% + 4% para MA. 

Coluna 
Li Chrosorb RP-8 200 x 4,6 mm com um 
tamanho de partícula de 5 µm (HP) 

  

Fase Móvel/Solvente 
80% de água destilada com ácido 
fosfórico a 0,1%, e 20% de metanol. 
Com um fluxo de 1,5 ml / min. 

Fluxo 
Detecção de PGA e MA foi realizada a 
250 nm e 210 nm, respectivamente 

Detector Detector de díodos 

Preparação da amostra 

Os metabólitos urinários de estireno 
foram extraídos com éter dietílico (10 ml) 
a partir da urina acidificada (0,5 ml de 
1,5 mol/HC1 por 1 ml urina) e saturados 
com cloreto de sódio. 

Sangue 

GC-MS  
 
 
 

(modificação 
do protocolo 
descrito por 

Tavares, 
1996) 

 

Dessorção 

O produto foi evaporado e o resíduo foi 
redissolvido em tolueno (2 ml) e lavada 
com Na2CO3 (0,1 M, 1 ml) e água (1 
ml). O extracto de tolueno foi, em 
seguida, evaporado até à secagem e o 
resíduo foi dissolvido em acetonitrilo (30 
ul) para análise de GC-MS 

5 mg 
control 
globin, 
como 
padrão 
interno  
e 
quantida
des 
variáveis 
de CEV 
(0-106 
nmol).  

Injecção (volume/condições)   

Injecção (temperatura)   

Temperatura do Detetor   

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

100°C durante 1 min, seguido de uma 
rampa de 30°C/min até aos 270°C 

Gás Transportador   

Especificação da Coluna 30 mX0.32 mm Rtx-1701  

Calibração 

A determinação quantitativa foi realizada 
por referência a uma linha de calibração 
que foi estabelecido para uma série de 
amostras contendo 5 mg de globina para 
controlo 

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra 

Hidróxido de Sódio (1 N, 0.24 ml, 0.24 
mmol) e ACN (20 ul, 0.30 mmol) foram 
adicionados. A mistura da reacção foi 
deixada a temperatura ambiente durante 
48h e depois acidificada com HC1 (2 N, 
0.12 ml) para para a reacção.  

Teixeira, 
2008 

Urina 

HPLC  
 

(descrito por 
Kivisto, 
1993) 

Os metabolitos urinários 
de estireno foram 
extraídas com éter 

dietílico (10 ml) a partir 
da urina acidificada (0,5 
ml de 1,5 mol/1HC 1 por 
1 urina ml) saturado com 

cloreto de sódio A 
recuperação de 

extracção do método foi 
de 97% + 3% de PGA e 

95% + 4% para MA. 

Coluna 
Li Chrosorb RP-8 200 x 4,6 mm com um 
tamanho de partícula de 5 µm (HP). 

  

Fase Móvel/Solvente 
80% de água destilada com ácido 
fosfórico a 0,1%, e 20% de metanol. 
Com um fluxo de 1,5 ml / min. 

Fluxo 
Detecção de PGA e MA foi realizada a 
250 nm e 210 nm, respectivamente 

Detector Detector de díodos 

Preparação da amostra 

Os metabólitos urinários de estireno 
foram extraídos com éter dietílico (10 ml) 
a partir da urina acidificada (0,5 ml de 
1,5 mol/HC1 por 1 ml urina) e saturados 
com cloreto de sódio. 

Sangue 

GC-MS  
 

(método 
Edman 

modificado - 
descrito por 

Pauwels, 
1997) 

 

Dessorção   

  

Injecção (volume/condições)  1–10 µl 

Injecção (temperatura) 253⁰C 

Temperatura do Detetor 270⁰C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

5⁰C/min dos 150 aos 250⁰C e depois 
10⁰C/min até aos 300⁰C 

Gás Transportador He 

Especificação da Coluna 
Alltech DB-5-ms; 30 m x 0,32 mm, com 
espessura de 0,12-mm  

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   
 

 

Referêcia Tipo de Método de Condições de Especificações da Metodologia Padrão 
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Bibliográfica Amostra Análise Recolha Interno 

Wongvijitsuk, 
2011 

Ar GC-FID 
Tubos Tenex 
(recolha de 
200 ml/min) 

Dessorção Térmica 

  

Injecção (volume/condições) 02:01 

Injecção (temperatura) 220⁰C 

Temperatura do Detetor 250⁰C durante 10 min 

Temperatura da Coluna  Rampa de 30⁰C/min até aos 180⁰C 

Gás Transportador He 

Especificação da Coluna   

Calibração 
 

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Urina HPLC   

Coluna LUNA 5µm C18(2), 150mm×4.60mm 

  

Fase Móvel/Solvente 
Uma aliquota de 20 µl de 6N HCl foi adicionada para a 
acidificação seguida de uma extracção com 800 µl de 
acetato de etilo  

Fluxo MA: 225 nm / PGA: 254 nm 

Detector UV 

Preparação da amostra 

As amostras de urina foram descongeladas à 
temperatura ambiente durante 15 min com agitação 
frequente e, em seguida centrifugado a 3000 × g durante 
10 min. 

Sangue 

GC-MS  
 
(método 
descrito por 
Ruchirawat, 
2005) 

As amostras 
de Sangue 
venoso (~3 ml) 
foram 
recolhidas em 
tubos 
contendo 
EDTA (75 
µl/ml sangue) 
e 
armazenadas 
a 4⁰C até 
análise 

Dessorção 

1 ml de sangue foi absorvido em fibra de SPME 
colocado na câmara de expansão durante 30 min e, de 
seguida, dessorvido pelo calor sobre coluna de GC (HP-
5 ms). 

  

Injecção (volume/condições) 02:01 

Injecção (temperatura) 220⁰C 

Temperatura do Detetor 230⁰C 

Temperatura da Coluna  Rampa de 30⁰C/min até aos 180⁰C 

Gás Transportador He 

Especificação da Coluna GC (HP-5MS) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Serdar, 2006 

Ar 

GC-FID  
 
(estireno) 

Adsorção por 
tubo de carvão 
activado ou 
Tenax. 
 
 
 

Dessorção Térmica de 1 µl de acetato de etilo  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 250   C 

Temperatura do Detetor 325   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

 0   C por 8 min e depois aumentou 50   C por min até 
aos 250   C e manteve-se por 5 min 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-5, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica fundida com uma 
espessura de 0.5 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra 

A solução foi decantada para um frasco de vidro de 4 ml, 
selado com uma tampa de Teflon revestido, e 
armazenado a 220 ° C durante até um mês antes da 
análise 

GC-MS  
 
(óxido de 
estireno) 

  

Dessorção Térmica de 1 µl de uma solução de acetato de etilo 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 70    C  

Temperatura do Detetor 280   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura programada para passar dos  0 para os 
50   C em 1   C por min, e depois aumentou em 50   C por 
min até aos 250   Ce foi mantida durante 5 min. 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-1, 30m x 0.25 mm  (coluna de sílica fundida com 
uma espessura de 0.25 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra   

Sangue 

GC-MS 
 
 
(Estireno e 
Óxido 
Estireno) 

  

Dessorção Térmica com 1,5 ml de acetato de etilo. 

Após 
centrifug
ação, 50 
µg de 
estireno 
(padrão 
interno) 
foi 
adicionad
o a 3,5 
ml do 
extracto 
de 
pentano 
recupera
do 

Injecção (volume/condições) 3 µl 

Injecção (temperatura) 70°C 

Temperatura do Detetor 150°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

A temperatura do forno foi mantida a 50°C durante 1 min 
e depois foi aumentando em 10°C/min até aos 160°C. 
Os compostos que atrasavam a reacção foram 
removidos aumentando a temperatura em 50°C/min até 
aos 250°C, mantendo-se durante 5 min 

Gás Transportador Hélio com um fluxo de 1,5 ml/min 

Especificação da Coluna 
Um DB-1, 30 m x 0,25 mm de coluna de sílica fundida 
(0,25 µm espessura)  

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 

Os limites de detecção (LODs), definidos como três 
vezes o ruído de fundo do pico-a-pico, foram de 0,2 ng 
de estireno (2,5 µg / ml de sangue) e 4 pg (0,05 µg / ml 
de sangue) para o SO 

Preparação da amostra 

As soluções foram concentradas sob uma corrente 
suave de azoto a 25 µL, e transferidas para um frasco 
cónico de inserção, para a qual foi adicionado 25 µl de 
acetato de etilo 
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Referêcia 
Bibliográfica 

Tipo de 
Amostra 

Método de 
Análise 

Condições 
de Recolha 

Especificações da Metodologia 
Padrão 
Interno 

Nakayama, 
2004 

Urina HPLC   

Coluna 
Hypersil ODS (HP). Uma coluna de aço inoxidável (4,6 
mm x 150 mm) com enchimento de gel octadecil-sílica 
silanizada (TSK gel, ODS-80 TM, 5 mm) 

  

Fase Móvel/Solvente 
Solução mista de [20 mM KH2PO4 (pH 3,3) contendo  
3 mM sodium 1-decanesulfonate]/ CH 3CN (85/15)  

Fluxo Comprimento de onda de 225 nm 

Detector Termal (25⁰C) 

Preparação da amostra 

As amostras de urina foram diluídas com água 
destilada ou com a fase móvel. As amostras diluídas 
foram centrifugadas a 2000 rpm x 5 min e 10 µl do 
liquido obtido 

Liljelind, 
2003 

Ar GC 

Tubos aço 
inoxidável 
(Perkin 
Elmer) 
contendo 
300 mg de 
Tenax TA  

60–80 mesh 
(Chrompack) 

Dessorção Termal 

  

Injecção (volume/condições) 30 psi 

Injecção (temperatura) 250°C 

Temperatura do Detector 270°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura inicial de 100°C foi mantida durante um 
min, seguido de um aumento de temperatura de 10°C/ 
min até aos 200°C 

Gás Transportador Hélio 

Especificação da Coluna 
coluna de sílica fundida (HP Ultra 25,0 m • 0,22 mm 
ID, revestido com um fenilmetilsilicone reticulada 5%, 
espessura de filme 0,33 milímetros) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Urina HPLC   

Coluna 
250 X 4.6 mm YMC AQ fase reversa C18 column (5 
µm diametro das particulas) 

  

Fase Móvel/Solvente 
Tampão de fosfato 0,02 M ajustado para pH 2,5 com 
ácido fosfórico, mais acetonitrilo 7,5% com um fluxo 
de 1,0 ml / min 

Fluxo 225 nm 

Detector 

HPLC consistindo de uma bomba Modelo gradiente 
Gyncotec 480 Controller, uma Gina 160 Autosampler, 
e um modelo UVD 340S detector de díodos (Gynotek, 
Alemanha). 

Preparação da amostra   

Nylander-
French, 

1999 
Ar 

GC-FID 
(estireno) 

Adsorção 
por tubo de 
carvão 
activado ou 
Tenax. 

Dessorção Térmica de 1 µl de acetato de etilo  

  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 250   C 

Temperatura do Detetor 325   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

 0   C por 8 min e depois aumentou 50   C por min até 
aos 250   C e manteve-se por 5 min 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-5, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica fundida com 
uma espessura de 0.5 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra 
Solução decantada para um frasco de vidro de 4 ml, 
selado com uma tampa de Teflon revestido, e 
armazenado a 220 ° C durante 1 mês antes da análise 

GC - MS 
(óxido 
estireno) 

  

Dessorção Térmica de 1 µl de uma solução de acetato de etilo 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 70    C  

Temperatura do Detetor 280   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

A temperatura do forno foi programada para passar 
dos  0 para os 50   C em 1   C por min, e depois 
aumentou em 50   C por min até aos 250   Ce foi 
mantida durante 5 min. 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-1, 30m x 0.25 mm  (coluna de sílica fundida com 
uma espessura de 0.25 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra   

Eitaki, 2008 Urina 

HPLC  
 
(com 
detector UV) 

  

Coluna 
150 mm de comprimento e 4,6 mm de diâmetro 
interior, e foi embalado com Inertsil ODS (diâmetro 
dos grânulos, 5 mm). 

  

Fase Móvel/Solvente 
Mistura de  25 mM KH2PO4–7.3 mM H3PO4 como 
tamão ( pH 2 . 9 ) : acetonitrile=90:10, com um fluxo 
de 1,1 ml/min 

Fluxo   

Detector Ultra Violeta 

Preparação da amostra 
MA foi dissolvido separadamente em água 
redestilada, em concentrações de 10 g/l, 7 porções. 
As amostras foram mantidas a 4°C até a análise 
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Referêcia 
Bibliográfica 

Tipo de 
Amostra 

Método de 
Análise 

Condições de 
Recolha 

Especificações da Metodologia 
Padrão 
Interno 

Chen, 2007 Sangue HS-SPME-GC   

Dessorção Termal 

  

Injecção    

Injecção (temperatura) 250⁰C 

Temperatura do Detetor 270⁰C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

Começou nos 35⁰C, durante 1 min, e foi aumentando 

até 150⁰C num rácio de 5⁰C/ min 

Gás Transportador Hélio (0.8 ml/min) 

Especificação da Coluna 

Uma coluna capilar de sílica fundida (SPB-624, 30 mx 
0,25 mm, espessura de película 1,4  µm, Supelco) foi 
utilizada em (HP6890) Agilent GC equipado com um 
detector de ionização de chama 

Calibração 
 

Intervalo e precisão 

O método foi validado para a linearidade ao longo de 
um intervalo de 0,5-500 ng por amostra com um nível 
mínimo de detecção de 0,43 ng por amostra. Precisão 
e exactidão menor que 5% 

Nível de detalhe estimado  0.4 µg/g 

Preparação da amostra   

Hofmann, 
2006 

Ar GC-FID   

Dessorção Isotérmicamente a 200⁰C.  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Injecção   50 µl  

Injecção (temperatura) 200⁰C 

Temperatura do Detetor 300⁰C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

300⁰C 

Gás Transportador Azoto 

Especificação da Coluna 
Aço inoxidável - empacotada com Tenax TA,60-80 
mesh, 1,5 mx 1/8 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Sangue 

GC - FID  
 
seguido 
adicionalmente 
GC-MSD  
(para óxido de 
estireno) 

  

Dessorção   

  

Injecção 
(volume/condições) 

1 µl do extracto de n-hexano concentrada  

Injecção (temperatura) 35⁰C  

Temperatura do Detetor   

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

Aquecida até 220⁰C aumentando 30⁰C /min. A 
temperatura da linha de transferência para o MSD foi 
de 250⁰C  

Gás Transportador Hélio (0.8 ml/min)  

Especificação da Coluna 
(HP-1 MS, filme 0,33 æM, 25 m de comprimento, ID 
de 0,2 mm; da Agilent, Waldbronn, Alemanha 

Pré- Coluna 
de sílica fundida (comprimento 10 m, mm de diâmetro 
0,53; da Agilent, Waldbronn, Alemanha) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Cruzan, 1998 Sangue 
GC  
(método descrito 
por Kessler,1990) 

 n.d. n.d. n.d.    

Mahler, 1999 Sangue 
GC - MS (método 
descrito por 
Langvardt, 1991) 

 n.d. n.d.  n.d.   

Ma, 2005 Urina 
HPLC 
(método descrito 
por Ogata, 1987) 

 n.d. n.d. n.d.   

Vodicka, 
2002 

Ar 

GC-FID  
 
(Método NIOSH 
1501, 1994) 

  

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Dissulfito 
de 
Carbono 

Injecção 5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna  50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min até 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 mesh 
Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe estimado 0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra   

Urina 

HPLC 
 
(descrito por 
Kivisto, 1993) 

Os metabolitos 
urinários de 
estireno foram 
extraídas com 
éter dietílico (10 
ml) a partir da 
urina acidificada 
(0,5 ml de 1,5 
mol/1HC 1 por 1 
urina ml) 
saturado com 
cloreto de sódio 
A recuperação 
de extracção do 
método foi de 
97% + 3% de 
PGA e 95% + 
4% para MA. 

Coluna 
Li Chrosorb RP-8 200 x 4,6 mm com um tamanho de 
partícula de 5 µm (Hewlett-Packard). 

  

Fase Móvel/Solvente 
80% de água destilada com ácido fosfórico a 0,1%, e 
20% de metanol. Com um fluxo de 1,5 ml / min. 

Fluxo 
Detecção de PGA e MA foi realizada a 250 nm e 210 
nm, respectivamente 

Detector Detector de díodos 

Preparação da amostra 

Os metabólitos urinários de estireno foram extraídos 
com éter dietílico (10 ml) a partir da urina acidificada 
(0,5 ml de 1,5 mol/HC1 por 1 ml urina) e saturados 
com cloreto de sódio. 
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Referêcia 
Bibliográfica 

Tipo de 
Amostra 

Método de Análise 
Condições 
de Recolha 

Especificações da Metodologia 
Padrão 
Interno 

Carlo, 2007 Ar 

GC-FID  
 
(Método NIOSH 
1501, 1994) 

  

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Dissulfito de 
Carbono 

Injecção 
(volume/condições) 

5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min até aos 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 mesh 
Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe 
estimado 

0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra   

Dalton, 2007 

Ar 

GC-FID 
 
(Método NIOSH 
1501, 1994) 

Monitor 
Passivo 
(Modelo n.º 
3500, 3M 
Corp, St 
Paul, MN, 
USA) 

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Dissulfito de 
Carbono 

Injecção 
(volume/condições) 

5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min até aos 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 mesh 
Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe 
estimado 

0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra   

Urina HPLC   

Coluna 
C8 coluna de fase reversa e um tampão para 
acetonitrilo (9:1) eluente com um contra-ião 

  

Fase Móvel/Solvente 

Uma solução de 50 mM KH 2PO 4 foi aplicada com O 
ácido fosfórico-85% para dar um pH = 2,50 CH 3CN e 
um contra-ião, fosfato de tetra-butilamónio, foram 
adicionados para obter um eluente de 50 m M KH 2PO 
4 (p H = 2,50) / 3CN CH (90:10) + 0,35 mM de fosfato 
de tetra-butilamónio 

Fluxo Comprimento de onda de 210 nm 

Detector UV  

Preparação da amostra 

Uma vez recolhidas todas as amostras foram 
imediatamente congeladas e no final da recolha de 
dados enviados em gelo seco para o laboratório 
analítico, onde foram mantidas a -10 º C até serem 
analisadas. 

Morris, 2000 Ar GC-FID 

Tubo de 
aço 
inoxidável 
(com um 
tubo T. 
Polietileno 
de aço 
inóxidável) 

Dessorção   4 alíquotas ml 
de estireno-
padrão 
(dissolvido em 
metanol) 
foram 
injectados em 
sacos de gás 
de teflon de 
amostragem 
(Cole-Parmer, 
Niles, IL), que 
foram então 
cheios com 
0,8 l de ar 
limpo 

Injecção 
(volume/condições) 

  

Injecção (temperatura)   

Temperatura do Detetor   

Temperatura da Coluna 100° 

Gás Transportador Azoto com um fluxo de 30 ml/min 

Especificação da Coluna 15-m DB-Wax megabore 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe 
estimado 

  

Preparação da amostra   

Gerrard, 
2010 

Ar GC - FID 

Recolha 
manual 
através de 
seringas de 
500–μL 
(Hamilton, 
USA). 

Dessorção   

  

Injecção 
(volume/condições) 

  

Injecção (temperatura) 250 °C 

Temperatura do Detetor 300°C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

150 °C 

Gás Transportador Argon com um fluxo de  6,3 mL/min 

Especificação da Coluna 
30 m HP INNOWAX coluna de polietilenoglicol 
reticulado capilar (espessura de 0,53 milímetros ID: 1  
μm mm)  

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe 
estimado 

  

Preparação da amostra   
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Tornero-
Velez, 2001 

Ar 

GC - FID  
 

(para estireno, 
método descrito 
por Tornero-Velez, 
2000) 

Adsorção por 
tubo de 
carvão 
activado ou 
Tenax. 

Dessorção Térmica de 1 µl de acetato de etilo    

Injecção (volume/condições) 1,5 ml   

Injecção (temperatura) 250   C   

Temperatura do Detetor 325   C   

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

 0  C por 8 min e depois aumentou 50  C/ 
min até aos 250  C e manteve-se por 5 min 

  

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min   

Especificação da Coluna 
DB-5, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica 
fundida com espessura de 0.5 mm) 

  

Calibração     

Intervalo e precisão     

Nível de detalhe estimado 1 ppm   

Preparação da amostra 

A solução foi decantada para um frasco de 
vidro de 4 ml, selado com uma tampa de 
Teflon revestido, e armazenado a 220 ° C 
durante até um mês antes da análise 

  

GC-MS  
 
(para óxido de 
estireno, método 
descrito por 
Tornero-Vele, 
2000) 

  

Dessorção 
Térmica de 1 µl de uma solução de 
acetato de etilo 

  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 70    C  

Temperatura do Detetor 280   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura programada para passar dos 
 0 para os 50  C em 1  C/min, e depois 
aumentou em 50  C/min até aos 250  C e 
foi mantida durante 5 min. 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-1, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica 
fundida com espessura de 0.25 mm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra   

Sangue 

GC-MS  
 
(descrito por 
Tornero-Velez, 
2001) 

  

Dessorção Térmica com 1,5 ml de acetato de etilo. 

Após 
centrifugação, 
50 µg de 
estireno 
(padrão 
interno) foi 
adicionado a 
3,5 ml do 
extracto de 
pentano 
recuperado 

Injecção (volume/condições) 3 µl 

Injecção (temperatura) 70°C 

Temperatura do Detetor 150°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura mantida a 50°C durante 1 
min e depois foi aumentando em 10°C/min 
até aos 160°C. Os compostos que 
atrasavam a reacção foram removidos 
aumentando a temperatura em 50°C/min 
até aos 250°C, mantendo-se durante 5min 

Gás Transportador Hélio com um fluxo de 1,5 ml/min 

Especificação da Coluna 
Um DB-1, 30 m x 0,25 mm de coluna de 
sílica fundida (0,25 µm espessura) (J & W 
Scientific, Folsom, CA, USA) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 

Os limites de detecção (LODs), definidos 
como três vezes o ruído de fundo do pico-
a-pico, foram de 0,2 ng de estireno (2,5 µg 
/ ml de sangue) e 4 pg (0,05 µg / ml de 
sangue) para o SO 

Preparação da amostra 

As soluções foram concentradas sob uma 
corrente suave de azoto a 25 µL, e 
transferidas para um frasco cónico de 
inserção, para a qual foi adicionado 25 µl 
de acetato de etilo 

Rappaport, 
1996 

Sangue 

GC-MS 
 
 
(método descrito 
por 
Yeowell O´Connel, 
1996) 

  

Dessorção 0,5 ml Acetato de etilo 

  

Injecção (volume/condições)   

Injecção (temperatura) 250⁰C 

Temperatura do Detetor 150⁰C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

75⁰C por 1 min e depois aumenta de 

50⁰C/min até aos 250⁰C e mantém-se 
durante 20 minutos. Para os restantes 
analitos, a temperatura do forno foi 
mantida a 75⁰C/min aumentando depois 

50⁰C/min até aos 200⁰C, manténdo-se 
durante 11 min. OS compostos eluídos 
foram removidos através do aumento da 
temperatura para 250⁰C a 50⁰C/min e 
mantendo esta temperatura  

Gás Transportador He 

Especificação da Coluna 
The column (DB-5, 30 m, 0,242 mm id., 1-
µm de espessura; 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   
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Tipo de 
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Recolha 
Especificações da Metodologia 
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Interno 

Migliore, 
2002 

Urina HPLC 
(no final do 
turno) 

Coluna 
0 26 x 25 cm HC 
ODS SIL X (Perkin Elmer LC 55 B)  

  

Fase Móvel/Solvente 

Uma solução de água /acetonitrilo / ácido acético 
(95: 05:00 02) foi utilizado como fase móvel 
(Ogata e Sugihara 1978); a taxa de fluxo foi de 1,0 
ml / min  

Fluxo 225 nm 

Detector UV  

Preparação da amostra 

A 1 ml de urina filtrada 0,5 ml de ácido 4-
hidroxibenzóico (3 mg / ml), como padrão interno, 
e 0,2 ml de HCI 6 N foram adicionados para obter 
um pH abaixo de 2. A extracção foi realizada com 
4 ml de cloreto de n-butilo / isopropanol (9:1). O 
tubo de ensaio foi agitado durante 10 min em um 
agitador orbital. Após centrifugação a 3000 rpm 
durante 5 min, 0,5 ml da camada orgânica foi 
transferida para outro tubo de ensaio e secou-se 
sob fluxo de azoto. 
O resíduo foi dissolvido em 0,1 ml de água / 
acetonitrilo (95: 5) e 5 µl foram injectados no 
cromatógrafo líquido de alta pressão. 

Harkonen, 
1984 

Urina GC - FID   

Dessorção   

  

Injecção  1µl 

Injecção (temperatura) 200⁰C 

Temperatura do Detetor 120⁰C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

Ácido clorídrico diluído e água destilada, secando-
a 160 ⁰ C durante 4 h, e aquecendo-o a 450 ⁰ C 
sob fluxo de azoto durante 1h 

Gás Transportador Azoto e hidrogénio 

Especificação da Coluna 
0,5 mx 4 milímetros Coluna de Vidro revestida 
com Carbowax 20M, 10%, in Cromosorb W (ácido 
lavado, silanizada, 80/110) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra 
Todas as amostras de urina foram conservados a 
+4 ° C e analisadas dentro de 1 semana. 

Johnson, 
2006 

Ar 

GC 
 
(descrito por Morata 
2002) 

Monitor 
passivo, 2 
amostras para 
cada 
trabalhador 

n.d. n.d.  n.d. 

Urina HPLC - MA 

Recolhida 
durante 24 
horas, 
começando 
com o início do 
turno de 
trabalho 

n.d. 

  

  
 n.d. 
  
  

 n.d. 

Teixeira, 
2010 

Ar 

GC-FID  
 
 
 
(Método NIOSH 
1501, 1994) 
 

Tubos de 
carvão 
activado, 
acoplados a 
uma bomba 
  
 

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 
Dissulfito de 
Carbono 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Injecção  5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min até aos 
200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 
mesh Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe estimado 0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra   

Urina 

HPLC 

Recolha no 
início do turno 
de acordo com 
o método da 

ACGIH 

Coluna 
Coluna de água cartucho Symmetry C18 (150x3, 9 
mm) com uma coluna de guarda Sentry (20X3, 9 
mm) com enchimento de simetria  

  

  Fase Móvel/Solvente 
Mistura de 50 mM KH2PO4 em 1% de ácido 
acético (com ph 2,5, com 85% ácido ortofosfórico) 
- acetonitrila (90:10, v/v).  

  

  Fluxo 225 nm   

  Detector UV   

  Preparação da amostra     

Poli, 2005 Ar GC-MS Bulbo Teflon  

Dessorção Térmica  
1 μL de n-
heptano-d16 e 
solução 
metanólica de 
estireno d8 
(1,5 × 10-5 M) 
foi adicionado 
a cada 
amostra, 
como padrão 
interno 

Injecção 0,75 µg/L 

Injecção (temperatura) 275⁰C 

Temperatura do Detetor 280°C for 5 min 

Temperatura da Coluna  350⁰ por 4h 

Gás Transportador He 

Especificação da Coluna 
Equity™-1 column (30 m, 0.25 mm i.d., 1.0 μm 
film, Supelco)  

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   
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Eriksson, 
2005 

Ar 

GC  
 
(método 
descrito por 
Liljelind, 
2001) 

Tubos aço 
inoxidável 
(Perkin Elmer) 
contendo 300 mg 
de Tenax TA  
60–80 mesh 
(Chrompack) 

Dessorção Térmica 

  

Injecção  30 psi 

Injecção (temperatura)   

Temperatura do Detetor 270°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura inicial de 100°C, foi mantida por 
1 minute, seguido de um aumento de 
temperatura de 10°C/ min até aos 200°C 

Gás Transportador Helio 

Especificação da Coluna 

coluna de sílica fundida (HP Ultra 25,0 m • 
0,22 mm ID, revestido com um 
fenilmetilsilicone reticulada 5%, espessura de 
filme 0,33 milímetros) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Vodicka, 
2004 

Ar 

(Método 
descrito por 
Vodicka, 
1995) 

Dosímetros 
individuais 

 n.d.   n.d.   

Sangue 

(Método 
descrito por 
Vodicka, 
1995 e 2001) 

 n.d.  n.d.   n.d. 
  
 

Urina 

HPLC  
 
(Método 
descrito por 
Symanski, 
2001 e 
Poggi,1982) 

  
  

Coluna 
0 26 x 25 cm HC 
ODS SIL X (Perkin Elmer LC 55 B)  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Fase Móvel/Solvente 

Uma solução de água /acetonitrilo / ácido 
acético (95: 05:00 02) foi utilizado como fase 
móvel (Ogata e Sugihara 1978); a taxa de 
fluxo foi de 1,0 ml / min  

Fluxo 225 nm 

Detector UV  

Preparação da amostra 

A 1 ml de urina filtrada 0,5 ml de ácido 4-
hidroxibenzóico (3 mg / ml), como padrão 
interno, e 0,2 ml de HCI 6 N foram 
adicionados para obter um pH abaixo de 2. A 
extracção foi realizada com 4 ml de cloreto de 
n-butilo / isopropanol (9:1). O tubo de ensaio 
foi agitar durante 10 min em um agitador 
orbital. Após centrifugação a 3000 rpm 
durante 5 min, 0,5 ml da camada orgânica foi 
transferida para outro tubo de ensaio e secou-
se sob fluxo de azoto. 
O resíduo foi dissolvido em 0,1 ml de água / 
acetonitrilo (95: 5) e 5 µl foram injectados no 
cromatógrafo líquido de alta pressão. 

HPLC - MS    
Composto 4-
Vinil-fenol 
(Manini et al. 
2002) 

  

Coluna CR 3x3 (PE Brownlee) 

  
  
  
  
  

Fase Móvel/Solvente 
 20 mM de Ácido fórmico aquoso (pH 3,0) e 
metanol 

Fluxo 
0,8 ml/min para fase móvel. Ph-G, m/z 319 
(identifica o 4-vinil-fenol) 

Detector 
Modo SRM, utilizando as reacções de 
fragmentação caracteristicas de analitos 
(ionização de conjugados) 

Preparação da amostra 

2mL de urina com 4 mL of 0,5 M de um 
tampão de acetato (pH 5,0) e hidrolisado com 
20 µL of beta-glucuronidase / por arilsulfatase 
24h em um banho de água a 37 ⁰ C. A 
solução foi tratada com NaCl e extraiu-se com 
15 mL de diclorometano, agitou-se durante 90 
s, centrifugadas durante 10 min a 3500g. 

PHEMAs  
 
(método 
descrito por 
Ghittori, 
1997) 

 Volume amostra: 
100 ml. . 

Coluna 
ODS Hypersil, 250 3 4.6 (I.D.) mm, 3 µm 
(Shandon, UK). 

  
Fase Móvel/Solvente 

Um tampão de acetato de 50,05 M (pH 6,5). 
Metanol B5. Os solventes foram 
constantemente desgaseificada com hélio 
para evitar a formação de bolhas 

Fluxo excitação 330 nm, emissão 440 nm 

Detector  espectrofotómetro de fluorescência 

Preparação da amostra   

Eriksson, 
2004 

Exposição 
dermatológica 

GC-FID 
Recolha de 
amostra através  
de emplastro 

Dessorção 10 ml de CS2.  

  

Injecção (volume/condições) 1.0 μl  

Injecção (temperatura)   

Temperatura do Detetor 270°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

100°C durante 1 min, seguido por um 
aumento de temperatura de 10°C / min até 
200°C 

Gás Transportador Nitrogen 

Especificação da Coluna 
coluna de sílica fundida (50 m × 0,2 mm id, a 
camada de fase 0,33 mm) (50 m × 0.2 mm 
i.d., phase layer 0.33 μm)  

Calibração   

Intervalo e precisão 0.1– 20.0 mg/ml styrene (r2 = 0.992) 

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   
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Luderer, 2004 

Ar 

GC - FID  
 
(descrito por 
Tornero-Velez, 
2000) 

Adsorção por 
tubo de carvão 
activado ou 
Tenax. 
 
 

Dessorção Térmica de 1 µl de acetato de etilo  

  

Injecção  1,5 ml 

Injecção (temperatura) 250   C 

Temperatura do Detetor 325   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

 0   C por 8 min e depois aumentou 50   C por min até aos 250   C 
e manteve-se por 5 min 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-5, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica fundida com uma 
espessura de 0.5 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra 
Solução decantada para um frasco de vidro de 4 ml, selado com 
uma tampa de Teflon revestido, e armazenado a 220 ° C por 
1mês antes da análise 

Sangue 

GC-MS  
 
 
(descrito por 
Tornero-Velez, 
2001) 

  

Dessorção Térmica com 1,5 ml de acetato de etilo. Após 
centrifu
gação, 
50 µg 
de 
estiren
o 
(padrão 
interno) 
foi 
adicion
ado a 
3,5 ml 
do 
extract
o de 
pentan
o 
recuper
ado 

Injecção 3 µl 

Injecção (temperatura) 70°C 

Temperatura do Detetor 150°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura mantida a 50°C durante 1 min e depois aumentando 
em 10°C/min até aos 160°C. Os compostos que atrasavam a 
reacção foram removidos aumentando a temperatura em 
50°C/min até aos 250°C, mantendo durante 5min 

Gás Transportador Hélio com um fluxo de 1,5 ml/min 

Especificação da Coluna 
Um DB-1, 30 m x 0,25 mm de coluna de sílica fundida (0,25 µm 
espessura) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 
Os limites de detecção (LODs), definidos como três vezes o ruído 
de fundo do pico-a-pico, foram de 0,2 ng de estireno (2,5 µg / ml 
de sangue) e 4 pg (0,05 µg / ml de sangue) para o SO 

Preparação da amostra 
As soluções foram concentradas sob uma corrente suave de 
azoto a 25 µL, e transferidas para um frasco cónico de inserção, 
para a qual foi adicionado 25 µl de acetato de etilo 

Liljelind, 2001 Ar 

GC  
 
 
 
(descrito por 
Liljelind, 2000) 

Tubos aço 
inoxidável 90-
mm × 6.3-mm 
outer diameter 
× 5.0-mm inner 
diameter 
(Perkin Elmer) 
contendo 300 
mg de Tenax 
TA  60–80 
mesh 
(Chrompack) 

Dessorção Térmico 

  

Injecção (volume/condições) 0,5 µl 

Injecção (temperatura) 220⁰C por 10 min com um fluxo de 30 ml/ min 

Temperatura do Detetor 250°C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

100°C foi mantida durante 1 minuto, seguido por um aumento de 
temperatura de 10°C / min até 200°C. 30⁰C durante 5 min, 
seguido por um aumento de temperatura de 10°C / min até 170⁰C 
e, finalmente, a uma temperatura de 20°C / min até 220°C. 

Gás Transportador He 30 psi  

Especificação da Coluna 
HP cromatógrafo de gás 5890 com uma coluna de sílica fundida 
(HP Ultra 2,50 mx 0,22 mm ID, revestido com um fenilmetilsilicone 
reticulada 5%, espessura de filme 0,33 mm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   

Brodkin, 2001 
Ar 

GC  
(NIOSH, 1985) 

n.d. n.d.  n.d.    

Sangue HS-GC  n.d. n.d.  n.d.   

Fustinoni, 
2010 

Ar 

GC - FID 
 
 
 
(descrito por 
Tornero-Velez, 
2000) 

Adsorção por 
tubo de carvão 
activado ou 
Tenax. 

Dessorção Térmica de 1 µl de acetato de etilo  

  

Injecção (volume/condições) 1,5 ml 

Injecção (temperatura) 250   C 

Temperatura do Detetor 325   C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

 0   C por 8 min e depois aumentou 50   C por min até aos 250   C 
e manteve-se por 5 min 

Gás Transportador Hélio num fluxo de 1.5 ml min 

Especificação da Coluna 
DB-5, 30m x 0.25 mm (coluna de sílica fundida com uma 
espessura de 0.5 mm μm) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado 1 ppm 

Preparação da amostra 
A solução foi decantada para um frasco de vidro de 4 ml, selado 
com uma tampa de Teflon revestido, e armazenado a 220 ° C 
durante até um mês antes da análise 

Urina 

SPME seguido de 
GC–MS  
 
(para 
Concentração de 
Estireno, método 
descrito por 
Fustinoni, 2008) 
 
 
 
 

  

Dessorção 1,5 ml de acetato de etilo  

  

Injecção (volume/condições) 3 µl  

Injecção (temperatura) 70⁰C 

Temperatura do Detetor 150⁰C 

Temperatura da Coluna (com 
ou sem rampas) 

Temperatura mantida a 50 ⁰C durante 1 min e depois aumentou 
em 10⁰C/min até 160⁰C. Compostos eluídos foram removidos 
para aumentar a temperatura do forno a 50⁰C/min até 250 ⁰C 
onde foi realizada durante 5 min 

Gás Transportador He com um fluxo de 1.5 ml/min 

Especificação da Coluna 
A DB-1, 30 m x 0.25 mm - coluna de sílica fundida (0.25 µm 
espessura) (J & W Scientific, Folsom, CA, USA) 

Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra 
As soluções foram concentradas sob uma corrente suave de 
azoto a 25 µL, e transferida para um frasco cónico de inserção, 
para a qual 25 µl de acetato de etilo foi adicionado 

LC–MS/MS 
 
(para MA e PGA, 
método descrito 
por Manini, 2002) 

  

Fase móvel 
     
C18-DB coluna (75 x 3.0 mm i.d., 3 µm;  

  

Coluna 20 mM de Ácido fórmico aquoso (pH 3,0) e metanol 

Pré coluna   

Condições de injeção   

Preparação da amostra 

2mL de urina com 4 ml de tampão de acetato 0,5 M (pH 5,0) e 
hidrolisado com 20 µL de beta- glucuronidase/arylsulfatase por 
24h num banho de água a 37 ⁰ C. A solução foi tratada com NaCl 
e extraiu-se com 15 mL de diclorometano, agitou-se durante 90 s, 
centrifugadas durante 10 min a 3500g. 
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Referêcia 
Bibliográfica 

Tipo de 
Amostra 

Método de 
Análise 

Condições 
de Recolha 

Especificações da Metodologia 
Padrão 
Interno 

Iregren, 2005 Urina 
HPLC (descrito por 
Morata, 2002) 

 n.d. n.d.  n.d.   

Lees, 2003 

Ar 

GC  
 
(Método NIOSH 
1501, 1994) 

  

Dessorção 1 mL CS2; 30 min 

Dissulfito 
de 
Carbono 

Injecção  5 μL 

Injecção (temperatura) 225 °C 

Temperatura do Detetor 225 °C 

Temperatura da Coluna  50°C (3 min), posteriormente 15 °C/min até aos 200°C 

Gás Transportador N2 ou He (25 mL/ min) 

Especificação da Coluna 
Vidro, 3.0m x 2mm, 10% OV-275 em 100/120 mesh 
Chromosorb W-AW ou equivalente 

Calibração Analítos em CS2 

Intervalo e precisão 2,17-8,49 mg / 0,013 Sr 

Nível de detalhe estimado 0,001 até 0,01 mg por amostra 

Preparação da amostra   

Urina 

HPLC 
 
(descrito por 
Murer, 1994) 

 

Coluna 
C8 coluna de fase reversa e um tampão para acetonitrilo 
(9:1) eluente com um contra-ião 

  

Fase Móvel/Solvente 

Uma solução de 50 mM KH 2PO 4 foi aplicada com ácido 
fosfórico-85% para dar um pH = 2,50 CH 3CN e um contra-
ião, fosfato de tetra-butilamónio, foram adicionados para 
obter um eluente de 50 m M KH 2PO 4 (p H = 2,50) / 3CN 
CH (90:10) + 0,35 mM de fosfato de tetra-butilamónio 

Fluxo Comprimento de onda de 210 nm 

Detector UV  

Preparação da amostra 

Uma vez recolhidas todas as amostras foram 
imediatamente congeladas e no final da recolha de dados 
enviados em gelo seco para o laboratório analítico, onde 
foram mantidas a -10 º C até serem analisadas. 

Manini, 2002 Urina 

HPLC – MS  
 
(para MA, PGA, e 
PHEMA, método 
descrito por 
Manini, 2002) 

  

Fase móvel 
     
C18-DB coluna (75 x 3.0 mm i.d., 3 µm;  

  
  
  
  
  

Coluna 
20 mM de Ácido fórmico aquoso (pH 3,0) e metanol, com 
um fluxo de 1,5 mm/ min 

Pré coluna   

Condições de injeção   

Preparação da amostra 

2mL de urina com 4 mL of 0,5 M de um tampão de acetato 
(pH 5,0) e hidrolisado com 20 µL of beta-glucuronidase / por 
arilsulfatase 24h em um banho de água a 37 ⁰ C. A solução 
foi tratada com NaCl e extraiu-se com 15 mL de 
diclorometano, agitou-se durante 90 s, centrifugadas 
durante 10 min a 3500g. 

HPLC – MS  
 
(para 4-VPS e 4-
VPG, método 
descrito por 
Manini, 2002) 

  

Coluna CR 3x3 (PE Brownlee) 

  
  
  
  
  

Fase Móvel/Solvente  20 mM de Ácido fórmico aquoso (pH 3,0) e metanol 

Fluxo 
0,8 ml/min para fase móvel. Ph-G, m/z 319 (identifica o 4-
vinil-fenol) 

Detector 
Modo SRM, utilizando as reacções de fragmentação 
caracteristicas de analitos (ionização de conjugados) 

Preparação da amostra 

2mL de urina com 4 mL of 0,5 M de um tampão de acetato 
(pH 5,0) e hidrolisado com 20 µL of beta-glucuronidase / por 
arilsulfatase 24h em um banho de água a 37 ⁰ C. A solução 
foi tratada com NaCl e extraiu-se com 15 mL de 
diclorometano, agitou-se durante 90 s, centrifugadas 
durante 10 min a 3500g. 

Prieto-
Castelló, 

2010 
Urina 

HPLC 
 
(descrito por 
Marhuenda, 1997) 

  

Coluna C18 

  

Fase Móvel/Solvente 
acetonitrilo / água acidificada com H3PO4, pH3 (12/88) foi 
usado a um fluxo de 1mL/min 

Fluxo MA: 220nm ; PGA: 254 nm 

Detector UV dectector 

Preparação da amostra 

Resumidamente, 1 mL de uma solução de citrato de lítio / 
ácido sulfossalicílico (1/8, w / w) foi adicionado a 1 ml de 
cada amostra de urina. A mistura foi agitada, diluiu-se com 
4 ml de metanol, centrifugadas, e injectada num líquido de 
alta resolução cromatógrafo 

Godderis, 
2004 

Urina 

HPLC  
 
(descrito por 
Severi, 1994) 

  

Coluna 

Cromatógrafo líquido de alta pressão (Varian 5000) 
equipado com uma coluna de fase reversa C-18 (ET 
250/8/4 Nucleosil 120-7 CIS 250 mm x 4 mm, tamanho de 
partícula 7 µm), injector automático (20 µL) 

  

Fase Móvel/Solvente 
Uma mistura de 80% de água, contendo 0,5% de ácido 
acético (pH 4,6) e 20% de metanol 

Fluxo 220 nm a 

Detector Ultra Violeta 

Preparação da amostra   

Sangue 

GC-MS 
 
(descrito por 
Severi, 1994) 

  

Dessorção Térmico 

Injecção  1- 10 µl 

Injecção (temperatura)   

Temperatura do Detetor 270°C 

Temperatura da Coluna 
(com ou sem rampas) 

Temperatura programada a 5°C /min até150-250°C, 
seguido por um aumento de 10°/min até 300° C. 

Gás Transportador He   

Especificação da Coluna 

Cromatógrafo HP 6890 equipado com um amostrador 
automático e um detector de massa 5973 série selectiva. 
DB-5-ms coluna capilar de sílica fundida (30 mx 0,32 mm, 
0,12 fase μm espessura Ness). 

  
Calibração   

Intervalo e precisão   

Nível de detalhe estimado   

Preparação da amostra   
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Apêndice IV – Tabela Resumo de Métodos de Análise de Amostras de Ar e 

Biomarcadores 

 

Monitorização Ambiental – Análise do Ar 

 

Amostra Biomarcador 
Método de 

Análise 
Detalhes do 

Método de Análise 
Referência 

Ar 

Concentração 
de Estireno 

GC-FID 

Método NIOSH 
1501, 1994 

Teixeira, J.P. et al., 2007; 
Teixeira, J.P. et al., 2010; 
Teixeira, J.P. et al., 2004; 
Carlo, R.V. et al., 2007; 
Dalton, P. et al., 2007; 
Lees, P.S.J.et al., 2003 

Método NIOSH, 
1985 

Brodkin, C.A. et al., 2001 

Tornero-Velez et 
al., 2000 

Serdar, B. et al., 2006;  
Nylander-French, L.A. et al., 1999; 
Tornero-Velez et al. , Toxicological 

Sciences, 2001;  
Luderer, U. et al., 2004; 
Fustinoni, S. et al., 2010 

Filser et al., 1993 Hofmann, C. et al., 2006 

Detalhes descritos 
no artigo 

Wongvijitsuk, S. et al., 2011;  
Nakayama, S. et al., 2004;  
Lanosa, M.J. et al., 2010;  

Ma, M. et al., 2005;  
Morris, J.B. et al., 2000;  

Gerrard, A.M. et al., 2010 

GC 

 

Liljelind et al., 2001 
Liljelind, I. et al.,2003;  

Eriksson, K. et al., 2005 

Liljelind et al., 2000 Liljelind, I. et al., 2001 

Morata T.C., 2002 Johnson, A.C. et al., 2006 

GC-MS Arthur C.L., 1990 Poli, D. et al., 2005 

n.d. Vodicka et al., 1995 Vodicka, P. et al., 2004 

Concentração 
de SO 

GC-MS 
Tornero-Velez R., 

2000 

Serdar, B. et al., 2006,  

Nylander-French, L.A. et al., 1999; 
Tornero-Velez et al. , Toxicological 

Sciences, 2001 
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Monitorização Biológica – Análise à Urina 

 

Amostra Biomarcador 
Método de 

Análise 
Detalhes do Método de 

Análise 
Referência 

Urina 

Concentração de 
Estireno 

GC– SPME–
MS 

Fustinoni et al., 2008 Fustinoni, S. et al., 2010 

MA 

HPLC 

Kivisto et al., 1993 
Teixeira, J.P. et al., 2007; 
Teixeira, J.P. et al., 2008; 
Teixeira, J.P. et al., 2004 

Murer AJL, 1994 
Dalton, P. et al., 2007;  
Lees, P.S.J.et al., 2003 

Detalhes descritos no 
artigo 

Wongvijitsuk, S. et al., 2011; 
Johnson, A.C. et al., 2006 

Ogata, M., 1988 Nakayama, S. et al., 2004 

Eriksson K., 1990 Liljelind, I. et al.,2003 

Inoue O., 1995 Eitaki, Y. et al., 2008 

Poggi et al., 1982 Migliore, L. et al., 2002 

Marhuenda et al., 1997 
Prieto-Castelló, M.J. et al., 

2010 

Laffon, B. 2001 Teixeira, J.P. et al., 2010 

Kawai, T., 1992 Ma, M. et al., 2005 

Morata TC, 2002 Iregren, A. et al., 2005 

LC–MS/MS 
Manini, P. et al., Mass 

Spectrom., 2002 

Fustinoni, S. et al., 2010; 
Manini, P. et al., Toxicology 

Letters, 2002 

GC-FID 
Engstrom K, 1976/ 
Kalliokoski P, 1975 

Harkonen, H. et al., 1984 

n.d. Pekari K., 1993 e 1994 Anttila, A. et al., 1998 

n.d. Symanski et al., 2001 Vodicka, P. et al., 2004 

n.d. Severi et al., 1994 Godderis, L. et al., 2004 

PGA 

HPLC 

Kivisto et al., 1993 
Teixeira, J.P. et al., 2007; 
Teixeira, J.P. et al., 2008; 
 Teixeira, J.P. et al., 2004 

Detalhes descritos no 
artigo 

Wongvijitsuk, S. et al., 2011 

Inoue O., 1995 Eitaki, Y. et al., 2008 

Murer AJL, 1994 
Dalton, P. et al., 2007; 
Lees, P.S.J.et al., 2003 

Marhuenda et al., 1997 
Prieto-Castelló, M.J. et al., 

2010 

Laffon, B. 2001 
Teixeira, J.P. et al., 2010, 

Teixeira 

Kawai, T., 1992 Ma, M. et al., 2005 

LC–MS/MS 
Manini, P. et al., Mass 

Spectrom., 2002 

Fustinoni, S. et al., 2010; 
Manini, P. et al., Toxicology 

Letters, 2002 

n.d. Symanski et al., 2001 Vodicka, P. et al., 2004 

t,t-MA HPLC Ruchirawat, M., 2005 Wongvijitsuk, S. et al., 2011 

S-PMA HPLC/MS–MS Navasumrit et al., 2008 Wongvijitsuk, S. et al., 2011 

Composto 4-
Vinil-fenol 

n.d. 
Manini, P. et al., Mass 

Spectrom., 2002 

Vodicka, P. et al., 2004;  
Manini, P. et al., Toxicology 

Letters, 2002 

PHEMAs 
(Regioisomeric 

phenyl hydroxyethyl 
mercapturic acids) 

n.d. 

Ghittori et al. 1997 Vodicka, P. et al., 2004, 

Manini, P. et al., Mass 
Spectrom., 2002 

Manini, P. et al., Toxicology 
Letters, 2002 

 

Monitorização Biológica – Análise ao Sangue 
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Amostra Biomarcador Método de Análise 
Detalhes do Método de 

Análise 
Referência 

Sangue 

Concentração 
de Estireno 

GC-MS 

Tornero-Velez et al. , J. 
Chromatography, 2001 

Serdar, B. et al., 2006; 

Tornero-Velez et al. , Toxicological 
Sciences, 2001;  

Luderer, U. et al., 2004 

Ruchirawat, M., 2005 Wongvijitsuk, S. et al., 2011 

Langvardt and Noland, 
1991 / Morgan et al., 1993 

Mahler, J.F. et al., 1999 

HS-GC 

 

(headspace gas 

chromatography with 
automatic cryogenic 

focusing and high 
resolution capillary 

chromatograph) 

Dills RL, 1991 Brodkin, C.A. et al., 2001 

HS-SPME-GC 

 

(headspace solid 
phase 

microextraction 
together with gas 
chromatography) 

Campo et al., 1999 Chen, G. et al., 2007 

n.d. Vodicka et al. 1995, 2001 Vodicka, P. et al., 2004 

Concentração 
de SO 

GC-MS 

Tornero-Velez et al., J. 
Chromatography, 2001 

Serdar, B. et al., 2006; 

Tornero-Velez et al., Toxicological 
Sciences, 2001 

Langvardt and Noland, 
1991 / Morgan et al., 1993 

Mahler, J.F. et al., 1999 

GC-FID Kessler et al. (1990) 
Hofmann, C. et al., 2006;  

Cruzan, G. et al., 1998 

GC-MSD 

 

(gas 
chromatography– 

mass selection 
detection) 

Bitzenhofer (1993) Hofmann, C. et al., 2006 

Adutos de SO 

 

(SO-N-
terminal valine 

adducts) 

GC-MS 

Tavares et al., 1996 Teixeira, J.P. et al., 2007 

Severi et al., 1994 Godderis, L. et al., 2004 

Pauwels et al., 1997  Teixeira, J.P. et al., 2008 

 

 

 


