Origem Mecanismos de actuagao

tSno. Naoltalmenis As dioxinas sdo subprodutos nao AS suas principals vias de exposicao sao a inalatoria, a oral e a cutanea. A toxicidade das
AESIgNIEd0ENZ0-0- Intencionails de  muitos  processos dioxinas depende da propria estrutura molecular, mas tambéem da especie, do sexo e da idade

industriais nos quais o cloro e produtos do organismo afectado e, devido a sua elevada lipossolubilidade, estes compostos tendem a

WENZENO dele derivado sao produzidos, utilizados e acumular-se no tecido adiposo. O mecanismo de accao das dioxinas melhor estudado € aquele

ligados por: atonmos; de'e eliminados. As suas principais origens sao que e mediado pelo receptor aril hidrocarboneto (Ah). Nesta via de actuacao, as dioxinas ligam-

as industrias metalurgica, siderurgica, gf__,,rr"?é"ao receptor Ah fazendo com que a enzima aril hidrocarboneto nuclear transferase se ligue ao

posicBes paral ligar Fato

hidrogenio oul clorg w—CIMitiRE O seliiipseme papel, quimica que utiljZe recep?c")"r Ah formando deste modo um complexo quimico que se liga ao DNA. Este complexo
formagcao = dEge oslDislM clorados; incineracao # de uma ve;h'gado ao DNA pode, por um lado, activar a codificacao de enzimas do complexo do
congeneres. A?' i EEEIEEME0lidos urbanos, de regiduos citocromo P450 com o intuito de libertar o organismo do agente quimico mas, por outro lado,

S 030:1‘, de residuos hospitalages, de podem ser attivados genes que resultam na disfuncéo e diferenciacdo do_crescimento celular.

atomos de ' g da siz langas € depuragao; reciclagem de No entanto, ya propria estrutura da dioxina interfere na ligagERElsREsEptor aril e
posicao na Cl SYIENIENS meltaisi@iiténdios florestais e combustao consequententente na resposta. Ha outros mecanismos de toxicidZERIEERIYAEERIIE. N30 Sao
toxica e g T O, 0™ g (€015 2 INCEND) e Difenil mediados pela, receptor Ah, como a sua interacgao com hormgjjEEREIrAIEEREREIETE6LS NaS
tetradicloro/EELZERRI0X HEWE. )7 0™ . SSO0]icloradlosy S loretos  de concentragbes~de aminas biologicas. As dioxinas tratamEERRERRIIEOIISIEE emdéiz"L

9161012 s= & R0 OVini|El=( anos sao mimetizando. a “propria hormona, interagindo com 0 [EEEUSIERISIISIIEIMERSEGIICO €
posicoes 1 Tl M NiETETIENtereXpOS 08, 35 dibfinas através desencadeando anéragées gue a hormona desencadeaEREl el lElr=REso(] horrr as
caracteristiCEEReIImIo Ol (o0) (o) =N 'd Moste: comitay gl e também esterdides. Podem tanibém bloquear a ac¢do hormonal ocuSEUSRSEREEISIECEREICE a@éo
lipossoluvel. | com a hormona inibindogésimaviad accao hormonal esplEllilez]

Efeitos toxicos

1. Alterac0Oes reprodutivas

= .1
e AN |
tros mamq‘éros‘sendo Importante realcar que a exposicacsa dioxinas /i Utero pode resultar num atrase=ao desenvelvimentorde caracteres

ass’l_'gir-se a diminuicao da fertilidade, a ciclog menstruais anormais € a menop:\'g_gprﬁgm;'mr . O TCDDB=Aumenta a morte
mdeserma dose-tempo-dependentes e a sua exposicao € uma das principais causas de endometriose> No homem a qualidade

tadas, principalmente quando a exposicao as dioxinas € prolongada mesmo com baixos niveis do composto.

celular apoptotica de celulas da granulosa luteinize
do esperma reduz-se e as concentracoes de testosterona séo afe

2. Alteracoes no sistema nervoso e comportamentais

Em criancas expostas a dioxinas durante ja gestdcao opservou-se um defice na precisao dos processos intelectuais e deficiehcias no sistema nervoso gentral. Em adultos expostos a estas substancias
ha que mencionar a falta de libido e imppténcia, encefalopatias, neuropatias, alteracoes da visdo e da memoria visual, do sapor, do olfacto, alteragoes dos sonhos, depressao, angustia e perda da
energia vital. Estas alteracdes podem resultar da interaccdo do sistema neuroendocrino, devido, por exemplo, a diminuicacKIERIN S e IUMENDS cujas maes estiveram expostas a dioxinas
durante a gestacao; e do sistema neuropgicologjco onde se observou que certas dioxinas podem diminuir as dopaminas no ceEyesIelel

3.  Alteracdes endocrinas /
fi

Humanos expostos a TCDD demonstraram de: uma forma geral uma diminuicao do nivel da testosterona. Uma das causalRdIEESES alteraCoesMoliiisiials € a exposicao perinatal a TCDD que causa
malformacdes no aparelho reprodutorfdimin '[IQéO da espermatogenese e alterarao do comportamento sexual. Foi claramentgRsiifflsnstrado quero TCBIBitem efeito anti-estrogenico inibindo as respostas
Induzidas por estrogenios em anifais de laboratorip e em linhagens celulares de cancro da mama. A exposicao a misturas dg; na§.'durante 0. pefiedo; perinatal diminui o nivel de hormonas tiroideias
embora nem todas as dioxinag tenham este efeito. ol tambem descrito que a exposi¢ao a TCDD promove o desenvolvimenteist: betes*melitus

4. Alteracdes imunologifas

Nos humanos, a exposicao as, dioxinas pode alterar
linfocitos helper e linfocites CD4; eialteracoes nos linfocitos CD29 relacionados com a memoria imunologica. Estas alter
tipos de cancro.

maturacao das celulas do timo e a migragao das celulas da medu/agessea ate este. di &ie1tos mais adversos sao alteracoes na relacao entre
0es'sao Um,facterde risiislsara 0 aumento de doengas infecciosas e de alguns

|

B ec Eiz00 GIEEE dioxinas causam toxicidade durante*q desenvolvimento em mamiferos, como o crescimento reduzido, malfolji SIESTUILIEIBRENETACO nais e mortalidade pré-natal. Efeitos
issEEsEnE IgeliEs No desenvolvimento foram relatadosem humanos expostos a altos niveis de dioxinas. A exposicao /IRUEICIENE CODA sfuncao neurofisiologica bilateral nos

-
SRESBIBROTaspoiente cartipnogénio até hoje testado em ratos, tratando-se de um carcinogér]j@"c’f;-. multiples estagios, aumentand ineleldriele

e ienacionalldePesquisado Cancra, (AIRC) classificou o TCBB Como caiginogénio.dd grupo 1, para o ser humano, A frequéntiatia mortalidade p

& el e trabalfiadores expostos ao TCDB,no locallde trabalho. Também é sugj'ér@g"dﬁe 0s sarcomas;de tecidos moles podem estar*associados, com
.?correlagi'onada com alteracoes na di ' .
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'As dioxines tratam-se de um produto que resylta principalmente dalactividade humana, que J;Qr"é'c-)dcﬂj‘émqhegar a0 orgaglS Rl d? rauliiplas eifecjuente? formas e
7 Ayaqa

por causar alteracoes aianiosmiVes noiorganismos humano, deve ser (Il peesmealii(oblema de sade publltcp.
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