
Definição

Dioxina Dioxina éé o termo habitualmente o termo habitualmente 

utilizado para designar utilizado para designar dibenzodibenzo--pp--

dioxinadioxina policloradapoliclorada (PCDD).(PCDD). Tem, na Tem, na 

sua estrutura, dois ansua estrutura, dois anééis benzeno is benzeno 

ligados por ligados por áátomos de oxigtomos de oxigéénio e 8 nio e 8 

posiposiçções para ligar ões para ligar áátomos de tomos de 

hidroghidrogéénio ou cloro, permitindo a nio ou cloro, permitindo a 

formaformaçção de 75 possão de 75 possííveis veis 

congcongééneres. A toxicidade de  cada neres. A toxicidade de  cada 

congcongéénere depende do nnere depende do núúmero de mero de 

áátomos de cloro ligados e da sua tomos de cloro ligados e da sua 

posiposiçção na molão na moléécula. A dioxina mais cula. A dioxina mais 

ttóóxica xica éé a a 2,3,7,82,3,7,8--

tetradiclorodibenzotetradiclorodibenzo--pp--dioxina (2,3,7,8 dioxina (2,3,7,8 

TCDD)TCDD) com 4 com 4 áátomos de cloro nas tomos de cloro nas 

posiposiçções 2,3,7 e 8.Tem como ões 2,3,7 e 8.Tem como 

caractercaracteríísticas ser inodora incolor e sticas ser inodora incolor e 

lipossoluvellipossoluvel..

Origem

As dioxinas são subprodutos não As dioxinas são subprodutos não 

intencionais de muitos processos intencionais de muitos processos 

industriais nos quais o cloro e produtos industriais nos quais o cloro e produtos 

dele derivado são produzidos, utilizados e dele derivado são produzidos, utilizados e 

eliminados. As suas principais origens são eliminados. As suas principais origens são 

as indas indúústrias metalstrias metalúúrgica, siderrgica, siderúúrgicargica, , de de 

celulose e papelcelulose e papel, , ququíímica que utilize mica que utilize 

produtos clorados;produtos clorados; incineraincineraçção de ão de 

resresííduos sduos sóólidos urbanos,lidos urbanos, de de resresííduos duos 

perigososperigosos, de , de resresííduos hospitalares, de duos hospitalares, de 

lamas de depuralamas de depuraçção;ão; reciclagem de reciclagem de 

metaismetais; ; incêndios florestais e combustão incêndios florestais e combustão 

de de biomassabiomassa, , incêndios de  incêndios de  bifenilbifenil

policloradospoliclorados ((PCBsPCBs) e cloretos de ) e cloretos de 

polovinilapolovinila ((PVCsPVCs). ). Os Os humanos são humanos são 

diariamente expostos diariamente expostos ààs dioxinas atravs dioxinas atravéés s 

do consumo de comida, do consumo de comida, áágua e tambgua e tambéém m 

por inalapor inalaçção  de ar contaminado.ão  de ar contaminado.

Mecanismos de actuação

As suas principais vias de exposiAs suas principais vias de exposiçção são a ão são a inalatinalatóóriaria, a oral e a cutânea. A toxicidade das , a oral e a cutânea. A toxicidade das 

dioxinas depende da prdioxinas depende da próópria estrutura molecular, mas tambpria estrutura molecular, mas tambéém da espm da espéécie, do sexo e da idade cie, do sexo e da idade 

do organismo afectado e, devido do organismo afectado e, devido àà sua elevada sua elevada lipossolubilidadelipossolubilidade, estes compostos tendem a , estes compostos tendem a 

acumularacumular--se no tecido adiposo. O mecanismo de acse no tecido adiposo. O mecanismo de acçção das dioxinas melhor estudado ão das dioxinas melhor estudado éé aquele aquele 

que que éé mediado pelo receptor mediado pelo receptor arilaril hidrocarboneto (Ah). Nesta via de actuahidrocarboneto (Ah). Nesta via de actuaçção, as dioxinas ligamão, as dioxinas ligam--

se ao receptor Ah fazendo com que a enzima se ao receptor Ah fazendo com que a enzima arilaril hidrocarboneto nuclear hidrocarboneto nuclear transferasetransferase se ligue ao se ligue ao 

receptor Ah formando deste modo um complexo qureceptor Ah formando deste modo um complexo quíímico que se liga ao DNA. Este complexo mico que se liga ao DNA. Este complexo 

uma vez ligado ao DNA pode, por um lado, activar a codificauma vez ligado ao DNA pode, por um lado, activar a codificaçção de enzimas do complexo do ão de enzimas do complexo do 

citocromo P450 com o intuito de libertar o organismo do agente qcitocromo P450 com o intuito de libertar o organismo do agente quuíímico mas, por outro lado, mico mas, por outro lado, 

podem ser activados genes que resultam na disfunpodem ser activados genes que resultam na disfunçção e diferenciaão e diferenciaçção do crescimento celular. ão do crescimento celular. 

No entanto, a prNo entanto, a próópria estrutura da dioxina interfere na ligapria estrutura da dioxina interfere na ligaçção ao receptor ão ao receptor arilaril e e 

consequentemente na resposta.consequentemente na resposta. HHáá outros mecanismos de toxicidade das dioxinas que não são outros mecanismos de toxicidade das dioxinas que não são 

mediados pelo receptor Ah, como a sua interacmediados pelo receptor Ah, como a sua interacçção com hormonas, enzimas e alteraão com hormonas, enzimas e alteraçções nas ões nas 

concentraconcentraçções de ões de aminasaminas biolbiolóógicas. As dioxinas tratamgicas. As dioxinas tratam--se de se de disruptoresdisruptores endendóócrinos, crinos, 

mimetizandomimetizando a pra próópria hormona, interagindo com o receptor hormonal especifico e pria hormona, interagindo com o receptor hormonal especifico e 

desencadeando alteradesencadeando alteraçções que a hormona desencadearia. Tal acontece com hormonas ões que a hormona desencadearia. Tal acontece com hormonas 

esteresteróóides.ides. Podem tambPodem tambéém bloquear a acm bloquear a acçção hormonal ocupando os receptores para a ligaão hormonal ocupando os receptores para a ligaçção ão 

com a hormona inibindo assim a via decom a hormona inibindo assim a via de acacçção hormonal especão hormonal especíífica.fica.

Efeitos tóxicos

1. Alterações reprodutivas

Em humanos registaramEm humanos registaram--se efeitos similares aos descritos noutros mamse efeitos similares aos descritos noutros mamííferos sendo importante realferos sendo importante realççar que a exposiar que a exposiçção a dioxinas ão a dioxinas inin úútero pode resultar num atraso do desenvolvimento de caracteres tero pode resultar num atraso do desenvolvimento de caracteres 

sexuais secundsexuais secundáários e do crescimento na puberdade. Na fase adulta pode assistirrios e do crescimento na puberdade. Na fase adulta pode assistir--se se àà diminuidiminuiçção da fertilidade, a ciclos menstruais anormais e a menopausa prão da fertilidade, a ciclos menstruais anormais e a menopausa prematura. O TCDD aumenta a morte ematura. O TCDD aumenta a morte 

celular apoptcelular apoptóótica de ctica de céélulas da granulosa lulas da granulosa luteinizadaluteinizada de ovde ováários humanos, de forma rios humanos, de forma dosedose--tempotempo--dependentesdependentes e a sua exposie a sua exposiçção ão éé uma das principais causas de uma das principais causas de endometrioseendometriose. No homem a qualidade . No homem a qualidade 

do esperma reduzdo esperma reduz--se e as concentrase e as concentraçções de testosterona são afectadas, principalmente quando a exposões de testosterona são afectadas, principalmente quando a exposiiçção ão ààs dioxinas s dioxinas éé prolongada mesmo com baixos nprolongada mesmo com baixos nííveis do composto. veis do composto. 

2. Alterações no sistema nervoso e comportamentais

Em crianEm criançças expostas  a dioxinas durante a gestaas expostas  a dioxinas durante a gestaçção observouão observou--se um dse um dééfice na precisão dos processos intelectuais e deficiências no sifice na precisão dos processos intelectuais e deficiências no sistema nervoso central. Em adultos expostos a estas substâncias stema nervoso central. Em adultos expostos a estas substâncias 

hháá que mencionar a falta de que mencionar a falta de llííbidobido e impotência, encefalopatias, neuropatias, alterae impotência, encefalopatias, neuropatias, alteraçções da visão e da memões da visão e da memóória visual, do sabor, do olfacto, alteraria visual, do sabor, do olfacto, alteraçções dos sonhos, depressão, angões dos sonhos, depressão, angúústia e perda da stia e perda da 

energia vital. Estas alteraenergia vital. Estas alteraçções podem resultar da interacões podem resultar da interacçção do sistema ão do sistema neuroendneuroendóócrinocrino, devido, por exemplo, , devido, por exemplo, àà diminuidiminuiçção dos não dos nííveis de T4 em indivveis de T4 em indivííduos cujas mães estiveram expostas a dioxinas duos cujas mães estiveram expostas a dioxinas 

durante a gestadurante a gestaçção; e do sistema neuropsicolão; e do sistema neuropsicolóógico onde se observou que certas dioxinas podem diminuir as gico onde se observou que certas dioxinas podem diminuir as dopaminasdopaminas no cno cóórtex cerebral rtex cerebral 

3. Alterações endócrinas

Humanos expostos a TCDD demonstraram de uma forma geral uma dimiHumanos expostos a TCDD demonstraram de uma forma geral uma diminuinuiçção do não do níível da vel da testosteronatestosterona. Uma das causas dessas altera. Uma das causas dessas alteraçções hormonais ões hormonais éé a exposia exposiçção ão perinatalperinatal a TCDD que causa a TCDD que causa 

malformamalformaçções no aparelho reprodutor, diminuiões no aparelho reprodutor, diminuiçção da ão da espermatogespermatogéénesenese e alterarão do comportamento sexual. Foi claramente demonstradoe alterarão do comportamento sexual. Foi claramente demonstrado que o TCDD tem efeito que o TCDD tem efeito antianti--estrogestrogééniconico inibindo as respostas inibindo as respostas 

induzidas por estroginduzidas por estrogéénios em animais de laboratnios em animais de laboratóório e em linhagens celulares de cancro da mama. A exposirio e em linhagens celulares de cancro da mama. A exposiçção a misturas de dioxinas durante o perão a misturas de dioxinas durante o perííodo odo perinatalperinatal diminui o ndiminui o níível de hormonas vel de hormonas tiroideiastiroideias

embora nem todas as dioxinas tenham este efeito. Foi tambembora nem todas as dioxinas tenham este efeito. Foi tambéém descrito que a exposim descrito que a exposiçção a TCDD promove ão a TCDD promove o desenvolvimento de Diabetes o desenvolvimento de Diabetes melitusmelitus..

4. Alterações imunológicas

Nos humanos, a exposiNos humanos, a exposiçção ão ààs dioxinas pode alterar a maturas dioxinas pode alterar a maturaçção das cão das céélulas do timo e a migralulas do timo e a migraçção das cão das céélulas da medula lulas da medula óóssea atssea atéé este. Os efeitos mais adversos são alteraeste. Os efeitos mais adversos são alteraçções na relaões na relaçção entre ão entre 

linflinfóócitos citos helperhelper e linfe linfóócitos CD4; e alteracitos CD4; e alteraçções nos linfões nos linfóócitos CD29 relacionados com a memcitos CD29 relacionados com a memóória imunolria imunolóógica. Estas alteragica. Estas alteraçções são um factor de risco para  o aumento de doenões são um factor de risco para  o aumento de doençças infecciosas e de alguns as infecciosas e de alguns 

tipos de cancro.tipos de cancro.

5. Alterações no desenvolvimento

Foi relatado que as dioxinas causam toxicidade durante o desenvoFoi relatado que as dioxinas causam toxicidade durante o desenvolvimento em mamlvimento em mamííferos, como o crescimento reduzido, malformaferos, como o crescimento reduzido, malformaçções estruturais, alteraões estruturais, alteraçções funcionais e mortalidade prões funcionais e mortalidade préé--natal.  Efeitos natal.  Efeitos 

ttóóxicos semelhantes no desenvolvimento foram relatados em humanos xicos semelhantes no desenvolvimento foram relatados em humanos expostos a altos nexpostos a altos nííveis de dioxinas. A exposiveis de dioxinas. A exposiçção ão inin úútero e ptero e póóss--natal ao TCDD induz natal ao TCDD induz àà disfundisfunçção ão neurofisiolneurofisiolóógicagica bilateral nos bilateral nos 

lobos frontais com o hemisflobos frontais com o hemisféério esquerdo  mais desviadorio esquerdo  mais desviado.

6. Carcinogénese

O TCDD O TCDD éé o mais potente o mais potente carcinogcarcinogéénionio atatéé hoje testado em ratos, tratandohoje testado em ratos, tratando--se de um se de um carcinogcarcinogéénionio de mde múúltiplos estltiplos estáágios, aumentando assim a incidência de tumores em locais não prigios, aumentando assim a incidência de tumores em locais não primmáário. Em 1997 a rio. Em 1997 a 

Agência Internacional de Pesquisa do Cancro (AIPC) classificou oAgência Internacional de Pesquisa do Cancro (AIPC) classificou o TCDD como TCDD como carcinogcarcinogéénionio do grupo 1, para o ser humano. A frequência da mortalidade por do grupo 1, para o ser humano. A frequência da mortalidade por cancros combinados e por cancro do pulmão cancros combinados e por cancro do pulmão 

aumentou em trabalhadores expostos ao TCDD no local de trabalho.aumentou em trabalhadores expostos ao TCDD no local de trabalho. TambTambéém m éé sugerido que os sarcomas de tecidos moles podem estar associadosugerido que os sarcomas de tecidos moles podem estar associados com a exposis com a exposiçção a ão a PCDDsPCDDs.. A exposi.. A exposiçção prão préé--natal a natal a 

TCDD estTCDD estáá correlacionada com alteracorrelacionada com alteraçções na diferenciaões na diferenciaçção da glândula mamão da glândula mamáária aumentando a susceptibilidade ao carcinoma mamria aumentando a susceptibilidade ao carcinoma mamáário.rio.
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As dioxinas tratamAs dioxinas tratam--se de um produto que resulta principalmente da actividade humanase de um produto que resulta principalmente da actividade humana, que por poder chegar ao organismos humano de múltiplas e frequ, que por poder chegar ao organismos humano de múltiplas e frequentes formas e entes formas e 

por causar alterações a tantos níveis no organismos humano, devepor causar alterações a tantos níveis no organismos humano, deve ser tratado como um problema de saúde pública.ser tratado como um problema de saúde pública.
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