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RESUMO:

Existe umagrande preocupacdo ao nivel da Comunidade Cientifica e na populagdo em geral acerca
dos efeitos das dioxinas e em particular a sua toxicidade. O interesse do estudo destes compostos
reside ndo sO na sua toxicidade aguda e crénica mas também na sua ecotoxicidade resultante da
dispersdo em todos os compartimentos ambientais, da sua elevada persisténcia e alta capacidade
para se bioacumularem nos niveis troficos superiores. Este trabalho tem como objectivo dar
informagdo geral sobre os compostos do grupo das dioxinas e furanos quanto as caracteristicas
fisico-quimicas, fontes emissoras, vias mais provaveis de exposi¢do e toxicidade humana. O estudo
revé também de forma suméria as accdes que as organizacoes internacionais (OMS, EPA, UNEP e
UE) tém vindo adesenvolver para avaliagdo e controlo do risco de exposi¢éo humanaas dioxinas.

O QUE SAO DIOXINAS?

As dioxinas e furanos séo compostos poli-clorados cujo nucleo central € formado por dois anéis
de benzeno ligados por um ou dois aomos de oxigénio que formam um terceiro anel central. A
numeracdo indica a localizacéo dos atomos de cloro nos &omos de carbono do esqueleto aromatico
tal como seindicanaFigura 1. E de destacar que os compostos com mais substituintes de cloro sio
0S mais ecotoxicos e assumem especial toxicidade ao nivel dos organismos vivos sempre que esses
substituintes se localizam nas posi¢oes 2, 3, 7 e 8.

As dioxinas sdo um grupo de cerca de 75 compostos arométicos clorados de estrutura semelhante
enguanto para os furanos se conhecem 135 compostos afins (Ferreiraet al., 1999); a estrutura geral
desta complexa familia de compostos é apresentada nafigura 1.
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Figura 1 — Estrutura molecular dos PCDDs (dibenzo-p-dioxinas policloradas) (A) e dos PCDFs (dibenzofuranos
policlorados) (B) (Bordado et al., 1999). O nimero de substituintes cloro é representado por x e y.
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Genericamente referem-se muitas vezes em conjunto os compostos dibenzo-p-dioxinas
policloradas (PCDDs), dibenzofuranos policlorados (PCDFs), bifenilos policlorados co-planares
(PCBs), entre outros, devido as semelhancas estruturais, de ocorréncia e formacdo. Recentemente
apareceu a denominagdo de POPs ou Poluentes Organicos Persistentes para designar estes
compostos no seu todo. Ao longo do texto PCDDs e PCDFs seréo de uma forma simplificada
referidos como dioxinas e furanos.

Os PCBs s&0 usados desde 1881 maioritariamente como pesticidas (Ouw et al., 1976) mas a
disseminacdo da sua aplicacdo na industria (componentes déctricos, tintas, plasticos e resinas) so
comegou em 1930. As dioxinas sdo conhecidas como subprodutos de processos de combustéo
ordinarios desde 1960.

Umadas primeiras evidéncias da toxicidade das dioxinas reporta-se a Julho de 1976, aquando da
explosdo dafébrica de produtos quimicos Hoffman-LaRoche, Seveso, Itdlia. Aquando do fabrico de
2,4,5-Triclorofenol, ocorreu uma explosédo que libertou uma nuvem de compostos téxicos, entre os
quais se encontrava a TCDD (2,3,7,8-Tetraclorodibenzo-p-dioxina), vindo-se anos mais tarde a
confirmar arelacdo deste composto com os nefastos efeitos provocados na salde humana a nivel
dérmico, dareproducdo e do metabolismo entre outros (Eskenazi et al., 2000; MMWR, 1988). Esta
dioxina é amaisconhecida por ser a mais toxica e portanto também a mais perigosa de entre as que
foram identificadas.

Ja anteriormente se tinha suspeitado da existéncia de dioxinas num herbicida desfolhante (para
destruir a camuflagem proporcionada por florestacéo densa) usado naguerrado Vietname entre 1964
e 1970, o chamado Agente Laranja (que deve o seu nome ao facto de ser armazenado em barris que
eram marcadoscom acor laranja). Este herbicida eracomposto por écido diclorofenoxiacético e acido
triclorofenoxiacético em partes iguais, sendo a TCDD uma impureza produzida no processo de
sintese (Suskind, 1990). De notar que aproducdo desse herbicida remota a década de 40, embora s6
tivesse sido usado para esse fim na década de 60.

Regista-se uma outra ocorréncia em 1971, Missouri - USA, em que V&ios animais,
particularmente caval os, foram contaminados com TCDD proveniente do tratamento dos picadeiros
com 6leos contaminados com TCDD, triclorofendis e PCBs (Kimbrough et al., 1977). Este é um
exemplo paradigmatico do tratamento inadequado dos residuos téxicos industriais, causando a morte
desta populagdo de animais.

CARACTERISTICAS DAS DIOXINAS E FURANOS

Quimicamente, 0s compostos que pertencem ao grupo das dioxinas e furanos, sdo segundo Hu &
Bunce, 1999, sdlidos cristalinos de elevado ponto de fusdo, ligeiramente volateis, francamente
sollveis em solventes apolares e praticamente insolUveis em &gua. O nlcleo aromético e o
impedimento estereoquimico causado pela presenca de &omos de cloro fazem com que as dioxinas e
furanos sejam termodinamicamente muito estaveis e entdo muito dificeis de serem transformados.
S0 resistentes a maioria dos compostos quimicos e a degradacéo biolégica pela maior parte dos
microorganismos. Devido & sua grande capacidade de transferéncia através dos compartimentos
ambientaispodem ser encontradas em zonas t&o variadas como o solo, vegetacdo, atmosfera, &gua e
sedimentos marinhos. Conforme o seu grau e posi¢éo de substituicdo no esqueleto da molécula-mée,
assim sd0 maisou menostoxicos. A toxicidade cronica esté relacionada com o carécter hidrofobico e
com a possibilidade de bioacumulagéo observando-se uma relagéo de proporcionalidade directa para
cada um destes factores. A toxicidade das dioxinas (e furanos) € muito elevada e isso faz com que
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apesar de as suas concentragbes no meio ambiente serem baixas 0 risco de exposicao sgja muito
grande. Pelo facto de se bioacumularem podem também atingir o topo da cadeia alimentar em
concentragbessignificativas.

FONTES DE DIOXINAS

As dioxinas e furanos sdo sempre sub-produtos indesgavels, que nunca se produzem
intencional mente com excepcgdo dos padrdes necessérios para analises|aboratoriais.

As dioxinas e furanos provém essencialmente de processos quimicos industriais e processos
térmicos (de combustéo) especiamente quando estédo envolvidas temperaturas baixas, entre 250°-
350°C, que favorecem a sua formagédo (Chang & Huang, 2000).

O primeiro estudo que evidenciou a presenca de dioxinas e furanos em particulas atmosféricas
(cinzas) de uma incineradora foi publicado em 1977 e a partir dai estes compostos passaram a ser
identificados também no gés de exaustdo. Segundo a teoria Trace Chemistry of Fire as dioxinas e
furanos e outros compostos relacionados podem formar-se em todos 0S processos térmicos
incompletos onde o cloro esta envolvido (Ferreiraet al., 1999). Verifica-se que ocorre principal mente
durante o arrefecimento do gas de exaustdo sobre a superficie das particulas. O processo envolve
vérias etapas que se iniciam pela formacéo de carvao e outras estruturas macromoleculares com
origem na combustéo incompleta do material organico na camara de combustdo. Depois disto ocorre
aformacdo catalitica de cloro apartir de cloreto de cobre bem como de cloretos de outros metais que
possam existir, na presenca de oxigénio e a incorporacdo dos metais nas cinzas formadas
primeiramente. Todo este material é transportado para azona de pds-combustdo onde a temperatura
esta entre 250 e 400°C e ai ocorreincorporacdo do carbono organico. Finalmente, através de reacctes
catalizadas por metais, nomeadamente o cobre, vao formar-se as dioxinas e outros compostos
organoclorados.

Os processos de combustdo de dioxinas e furanos mais relevantes por ordem decrescente de
emissdo S0 0s seguintes (Bordado, et al., 1999; Ferreiraet al., 1999; Hoekstra, 1999, UNEP, 1999):

* incineracéo de lixo municipal (Figura 2),

e incineragao de lixo hospitalar,

* incineracao de lixos perigosos,

* incineracdo de lamas de ETARS,

* gueima de pneus,

» combustdo de produtos das industrias de celulose,

* combustdo de biogas,

e cremacao,

* regeneracdo de catalisadores de refinarias petroliferas,

= fumo dos transportes rodoviarios e fumo de cigarros,

* incéndios,

* producdo de produtos de origem mineral como manufactura do vidro, tijolo e
cimento, ceramica e borracha,

As cimenteiras com co-incineracdo procedem ao pré-aquecimento da farinhade componentes pelo
contacto em contra-corrente com os gases provenientes do forno e este processo, que ocorre na torre
de ciclones, pode favorecer a formagédo de dioxinas e furanos (Ferreira et al., 1999). A queima de
combustivel devido a adicdo de compostos halogenados como o dibromometano e o dicloroetano
adicionados a gasolina com chumbo para evitar a deposicdo de compostos de chumbo nos motores,
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reciclagem de cobre, aluminio, e ferro, fundicdo de metais em que se utiliza carvao, queima de madeira
e especialmenteincéndios que envolvam PV C ou PCB sdo também fontes importantes (Bordado et
al., 1999; Ferreiraet al., 1999; Hoekstra et al., 1999).

Os processos quimicos industriais que utilizam cloro ou compostos clorados, como acontece na
indlstria do papel (branqueamento) ou na sintese de compostos organicos como clorofendis,
derivados do clorobenzeno e compostos clorados alifaticos, ou outros que utilizam solventes e
catalizadores clorados, podem originar as dioxinas e furanos como sub-produtos (Bordado et al.,
1999; Ferreiraet al., 1999).
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Figura 2: Niveis de dioxinas e furanos determinados num incinerador de lixo municipal em Espanha (adaptado de
Abad et al., 2000)

Processos metalUrgicos e siderargicos, como o desengorduramento de metais e outros processos
como o tratamento de &guas de esgotos e &guas de consumo, manufactura téxtil e limpeza a seco
também sdo referenciados como fontes de dioxinas e furanos (UNEP, 1999).

Apesar de constituirem as fontes menos relevantes, e por isso muitas vezes esquecidas, processo
biol 6gi cos e fotoquimi cos também podem ser considerados. A biotransformacéo e fototransformacao
de clorofendis, dioxinas e furanos devem ser tidas em conta (Hoekstra et al., 1999).

VIAS DE EXPOSICAO

Apds asuaemissdo para o ar as dioxinas e furanos podem ser transportados a longas distancias.
Quando langadas nas aguas de esgoto alguns compostos sdo degradados sob a ac¢do da energia solar,
outros evaporam-se no ar, mas amaior parte fixa-se no solo e sedimentos (ATSDR, 1999).

A exposicao humanaa dioxinas e furanos (estima-se que 90 %) tem a ver, essencialmente, com a
ingestdo de alimentos contaminados (WHO, v.e) (Figura 3). Uma vez que as dioxinas sd0
lipossolUveis e muito pouco susceptiveis a degradacdo, elas acumulam-se no topo da cadeia
alimentar e especiamente nos alimentos mais ricos em gorduras, sendo que a carne de vaca assume
particular relevancia. Seguem-se os lacticinios, leite, frango, carne de porco, peixe e ovos (ATSDR,
1999). Em conjunto estes alimentos constituem cerca de 98% da ingest&o total destes compostos
para a populacdo americana (Enviroweb, v.e). No Oleo e no azeite também estdo descritas
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contaminactes (Neuberger, 2000). Os niveisexistentesno ar e na dgua bebida ndo sdo relevantes, ao
contrério dos obtidos atraves de contacto dérmico com alguns herbicidas e fungicidas (ATSDR,
1999). Pessoas que trabalhem ou vivam perto de indUstrias produtoras de pesticidas contendo
PCDD/PCDF como impurezas ou perto de incineradoras estdo sujeitas a um risco acrescido de
efeitos por exposicao a estes compostos (ATSDR, 1999; Ferreiraet al., 1999).

O peixe também constitui uma via de exposi¢cdo importante para algumas populagdes (Hu &
Bunce, 1999; Kivirantaet al., 2000)

Ingest&o diéria de dioxinas em diferentestipos de
alimentos
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Figura 3: Distribuicdo da ingestéo diaria de dioxinas através dos diferentes tipos de alimentos da dieta humana
(adaptado de Enviroweb, v.e.)

Pensa-se que a forma como as dioxinas e furanos atingem os seres humanos a partir da fontes
industriais tem aver com um percurso ar-plantas-animais.

Verificou-se que a dose diaria de dioxinas e furanos que € ingerida nos paises industrializados esta
na ordem dos 50-200 pg I-TEQ/pessoa ou 1-3 pg I-TEQ/K g de peso corporal para um adulto de 60
Kg corporal (1 picograma = 10*2g) (van Leeuwen et al., 2000).

O homem néo tem outra forma de eliminar as dioxinas que ndo sgja pela biotransformacéo, ao
contrario das mulheres que também podem excretar o produto ndo biotransformado através da
placenta para o feto e/ou através do leite materno, rico em gorduras. O tempo de semi-vida (ty»)
médioda TCDD éde 7.5 anos (Aylward et al., 1996; Michalek & Tripathi, 1999).

A toxicidade dos compostos do tipo das dioxinas depende fundamentalmente de trés factores: da
sua toxicidade relativa, da presenca conjunta de agonistas e/ou antagonistas e da taxa de eliminacéo
(metabolismo e excre¢do) (Hu & Bunce, 1999; Safe, 1986).
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O subgrupo da populacdo que apresenta maior risco sdo os fetos. Os recém-nascidos sdo também
mais vulneraveis a determinados efeitos. Grupos de individuos com hébitos particulares de
alimentacdo, como o consumo de peixe, e trabalhadores e habitantes de zonas onde existam as
principais fontes de dioxinas e furanos ja referidas anteriormente também est&o mais expostos a
estes compostos e aos seus efetos (WHO, v.e)).

A maior susceptibilidade de algumas espécies verificou-se estar associada a uma maior afinidade
para o receptor responsavel pelos efeitos e ndo ao desencadear de respostas diferentes. Assim, as
diferentes afinidades verificadas em amostras de placenta podem indicar que também dentro da
populacdo em geral existem susceptibilidades individuais diferentes (van Leeuwen et al., 2000).

O problema também se coloca nas criangas amamentadas com leite materno em gue os niveis de
dioxinas sgjam elevados (10-35 pg I-TEQ/g gordura leite nos paises industrializados) ja que o
caracter apolar destes compostos favorece a sua passagem em doses elevadas, quer pela via
placentariaquer pelaviamaméria (Gladen et al., 1999; Pluim et al., 1992; van Leeuwen et al., 2000).

MECANISMO DE ACCAO

Um dos mecanismos de ac¢do melhor conhecidos, pelo qual os hidrocarbonetos clorados exercem
a sua acgao toxica, € ao nivel celular através da ligagdo ao receptor Ah (uma proteina citosolica),
também conhecido como o receptor das dioxinas (Birnbaum, 1995; Fisher, 2000; Kimbrough et al.,
1977). A ligag@o a estes receptores € o passo determinante para o desencadear da toxicidade e dos
efeitos biogquimicos das dioxinas.

Os receptores Ah parecem ter duas funcgdes principais. mediacéo de efeitos toxicos de compostos
xenobidticos e um papel fisiologico no desenvolvimento e funcdo de orgdos. Estes receptores ja
foram detectados em vérias espécies e orgaos tais como os pulmdes, figado, timo e glandulas supra-
renais (Fisher, 2000).

Estudos da relacéo estrutura/actividade associam a ligagdo dioxina-receptor Ah a uma grande
variedade de respostas bioquimicas, imunolgicas, morfolégicas, reprodutivas e neoplasicas, o que
pode levar a concluir que estd implicado em todos os efeitos provocados pelas dioxinas. O receptor
Ah pode actuar directamente ou indirectamente, mediando um passo preliminar numa resposta
complexa. S80 estas ac¢des secundérias que podem complicar ainterpretacdo do mecanismo e efeitos
provocados pela dioxinas. Um exemplo sdo as alteragOes provocadas nas enzimas metabolizantes
dos esterdides que podem provocar ateragdes nos niveis hormonais, com reflexos nas hormonas
sexuais e reproducdo. A promocdo de processos tumorais pela ligacdo a este receptor continua
também a ser avaliada (EU, 1999).

EFEITOS TOXICOS

Ao longo dos anos tém sido efectuados estudos epidemiol 6gicos com o propdésito de analisar o
efeito das dioxinas nas popul agdes humanas e relacioné|os com a exposi ¢ao ambiental. Com base em
estudos realizados, podemos concluir que a TCDD tem efeitos muito toxicos para a vida selvagem
em geral e humanos em particular, estando ha jaalgum tempo provada a ocorréncia de cloracne por
exposicdo as dioxinas (Bond et al., 1989). Apesar de ser conhecida desde os anos 30, entre
trabal hadores daindustria de pesticidas, foi s6 nos anos 60 que esta foi a primeiradoencaassociada a
exposi¢do de dioxinas. A cloracne produz lesbes ao nivel da pele, caracterizando-se por hiperplasias
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e hiperqueratinose interfolicular. Em casos intermédios a area afectada restringe-se ao rosto e em
casos mais graves, pode atingir praticamente todo o corpo. Assemelha-se a acne juvenil mas os
sintomas podem persistir durante longos periodos de tempo (30 anos). Para aém desta accéo
provada, as dioxinas parecem provocar efeitos essencia mente notérios aquatro niveis fundamentais-
Sistema Imunitario, Sistema Reprodutor, Sistema Nervoso e Sistema Enddcrino. A intima ligacdo de
todos estes sistemas, faz com que os efeitos nefastos provocados pela TCDD num determinado
sistema, desencadeie outros problemas ao nivel dos outros sistemas, como uma cascata de
acontecimentos.

Alguns exempl osdesses efeitos sdo:

Sistema Imunitério - Imunosupressdo; ateracbesnadiferenciacdo dos linfécitos T (E.U., 1999)

Sistema Nervoso - Problemas cognitivos e de desenvolvimento psicomotor; neurotoxicidade
(Golkaet al., 2000)

Sistema Reprodutor - Endometriose e problemas de reproducéo (Eskenazi et al., 2000); efeitos
no normal desenvolvimento das caracteristicas sexuais na puberdade (E.U., 1999)

Sistema Endécrino - disrupcdo das fungdes enddcerinas (Birnbaum, 1995; Pluim et al., 1992)

Aumento da incidéncia de diversos tipos de cancro (Manz et al., 1991; van Leeuwen et al.,
2000; Y oshidaet al, 2000).

Um dos principais objectivos dos estudos realizados hoje em dia é a determinacdo do efeito
carcinogénico das dioxinas em animais e humanos. A carcinogénese tem vindo a ser avaliada através
de estudos toxicoldgicos em animais e de estudos epidemioldgicos em populagbes humanas. Os
resultados ndo sdo totalmente conclusivos mas alguns estudos de coorte tém referido uma correlagcdo
positiva que se traduz pelo aumento do nimero de casos de cancro por exposicao a dioxinas e numa
variada distribui¢do desses tumores que sdo de diferentes tipos e ndo de um tipo especifico (Y oshida
et a, 2000). O mecanismo de accdo cancerigénico das dioxinas € ao que tudo indica do tipo promotor
e ndo genotdxico (ndo existe umaactuacdo directano DNA das células). O risco de desenvolvimento
de processos tumorais € maior para 0s seguintes tipos: sarcomas e mielomas, cancro do pulmao, do
sistemallinfético, ora e do tracto digestivo, rim, leucemia e cancro damama (E.U., 1999).

A posicéo das dioxinas em relacdo a salde humanatem vindo a ser re-avaliada e a International
Agency for Research on Cancer (OMS) re-classificou em 1997 a TCDD como pertencendo ao
Grupo | - Quimico com acgdo carcindgenica comprovada nos humanos (Clapp & Ozonoff, 2000;
UNEP, 1999).

Apesar de as conclusdes dos estudos referidos na bibliografia ndo coincidirem numa direccéo
Unica, alguns destes estudos concluiram que os animais (ratos) séo muito mais sensiveis ao efeito
carcinogénico das dioxinas do que os humanos (Aylward et al., 1996).

Os compostos do grupo das dioxinas sGo responsaveis por um largo conjunto de respostas,
respostas essas, que no animal, dependem da idade, sexo e espécie. E contudo de destacar a grande
variabilidade interespécies dos efeitos observados por exposicéo as dioxinas e furanos. Os estudos
em animais s8o no entanto indispensaveis para estudos sob condic¢des controladas e esses estudos
permitiram verificar que a 2,3,7,8-TCDD € um potente agente teratogénico e fetotoxico (Poland &
Knutson, 1982; UNEP, 1999). Em humanos o estudo dos efeitos toxicos resulta da observacéo dos
efeitos da exposi ¢do as dioxinas apds uma exposi ¢ao ocupacional ou acidental.
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NIVEIS DE EXPOSICAO AS DIOXINAS: Toxic equivalence factors (TEF) e tolerable
daily intake (TDI)

A natureza complexa das mistura de dioxinas e furanos faz com que a avaliagdo do risco humano
sgja complicada. Para contornar este problema desenvolveu-se o conceito de toxic equivalence
factors (TEFs) (Tabela 1), que representa a toxicidade relativa de um composto do grupo das
dioxinas e furanos relativamente a TCDD (para aqual se assumeum TEF de 1). Os valores de TEFs
para um composto (C,) e asua concentracéo podem ser utilizadas para calcular (TEF;x[C4]) 0 Toxic
Equivalent (TEQ). A toxicidade total de umamistura com n dioxinas e furanos pode ser expressa por
(Z{TEFx[C{]+ TEF,x[C;]+... TEFx[C]}). O conceito de TEF assume um modelo de adicdo de
doses 0 que é til do ponto de vista da quantificacdo mas também é criticavel por ser uma abordagem
simplista que ndo considera a possibilidade de ocorrerem interacges de sinergismo, potenciagéo ou
até antagonismo entre os componentes de umamistura (E.U., 1999).

Composto TEF
Dibenzo—p—dioxinas
2,3,7,8— TCDD
1,2,3,7,8-PnCDD
1,2,3,4,7,8—HxCDD
1,2,3,6,7,8-HxCDD
1,2,3,7,8,9—HxCDD
1,2,3,4,6,7,8—HpCDD
OCDD
Dibenzofuranos
2,3,7,8-TCDF
1,2,3,7,8-PnCDF
2,3,4,7,8-PnCDF
1,2,34,7,8-HxCDF
1,2,3,6,7,8—HxCDF
1,2,3,7,8,9—HxCDF
2,3,4,6,7,8-HxCDF
1,2,3,4,6,7,8-HpCDF 0,01
1,2,3,4,7,8,9-HpCDF 0,01
OCDF 0,0001
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Tabela 1: TEFs determinados pela OMS para o risco humano baseados nas conclusGes da reunido da OMS em
Estocolmo, Suécia, 15-18 de Junho 1997 (Qual et al., 2000).

Um outro conceito que vale a pena referir € o da dose diéria tolerada (TDI), que representa um
limite abaixo do qual se considera que a populacéo humana esta protegida dos efeitos toxicos. Em
1990, a OMS estabeleceu uma TDI para a TCDD de 10 pg/Kg de peso corpora baseado na
toxicidade hepética, efeitos reprodutivos e experiéncias imunocitotoxicas em animais, e fazendo uso
de dados cinéticos humanos e animais. Devido aos novos estudos epidemioldgicos e toxicol égicos
surgiram novos dados, especialmenteno que diz respeito a efeitos endocrinos e no desenvolvimento
neurologico, eaTDI foi reavaliadatendo os peritos daOMS estabelecido em 1998 o valor de 1-4 pg
TEQs/Kg de peso corpora (van Leeuwen, 2000).

Depois do problema que o governo belga enfrentou recentemente com a carne de frango
contaminada por PCDD/PCDFs com niveis da ordem de 958 pg TEQ/g de gordura tornou-se
necess&rio repensar 0 problema da alimentacéo das espécies animais utilizadas na aimentacdo
humana. Na Austria foi levada a cabo uma accéo preventiva que visa limitar as dioxinas nas racoes
destinadas aos frangose leitdesa 2 pg TEQ/g de ragdo (Neuberger et al., 2000). Com isto pretende-
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se evitar que o valor de TDI de 4 pg/kg de peso corporal sgjaultrapassado com um consumo de 3009
de carnepor dia.

A implementacéo deste tipo de medidasde controlo necessita de ser acompanhada de colheitade
amostras nas varias etapas do processo e de métodos de andlise répidos e eficazes (Neuberger et al.,
2000).

No ambito das medidas|egislativas e reguladoras a Unido Europeiadefiniuo valor limite de 0.1 ng
I-TEQ/m® de PCDD/PCDF para os incineradores de lixos perigosos (Directiva 94/67/EC) e alguns
estados-membros da Unido Europeia tém vindo a estabelecer niveis para as concentragcdes de
dioxinas e furanos em véarios pontos susceptiveis de contribuir para a contaminacdo humana
nomeadamente nos gasesresultantes de processos de incineragédo, no solo e no leite (UNEP, 1999).

A titulo de exemplo pode dizer-se que a Alemanha se impds o objectivo de limitar a concentracéo
de dioxinas avaloresinferioresa 5ng I-TEQ/kg em sol os agricolas e a necessidade de troca dos solos
dos jardinsinfantis para concentracdes maioresque 100 ng I-TEQ/kg (1 nanograma = 10°g). No leite
e derivados a Alemanha, Irlanda e Holanda estabelecem limites maximos de 5-6 ng |-TEQ/g de
gordura do leite, sendo que a Alemanha defende como limite “desgiavel” o valor de 0.9 I-TEQ/g de
gordura (UNEP, 1999).

Portugal tem um longo caminho a percorrer jAque ao contrario dos seus congéneres europeus nao
desenvolveu aindalegislacdo adequada, ndo possui programas de intervencao e/ou investigacdo e nem
sequer ha andlises de controlo para apresentacdo dos dados nacionais ao nivel da Unido Europeia
(E.U., 1999; Qual3 et al., 2000).

PERSPECTIVAS: COMO CONTROLAR A EXPOSICAO AS DIOXINAS?

Seaproducdo de compostos relacionados com as dioxinas é praticamente impossivel de evitar, a
suareducdo é possivel. A sua destruicao pode ser efectuadaatemperaturas acima de 850°C e estéo a
ser estudados métodos (ATSDR, 1999). Nota-se um esforco de diversos paises no sentido de
diminuir aemissdo para aatmosfera. A reducdo da producdo nas incineradoras de lixo municipal para
valoresinferioresa0,1 ngI-TEQ/m?® é uma consequéncia dos avangos tecnol gicos e deve diminuir as
emissdes para 0 ar na Europa para valoresde 20 g I-TEQ/ano (Qual et al., 2000).

Evitar a exposicdo a este compostos ndo € fécil devido a sua ubiquidade mas alguns cuidados
podem ser tomados para diminuir o risco. Particularmente em relacdo as criancas, deve evitar-se que
brinquem em solos proximos a fontes emissoras e/ou contaminados em niveis elevados e que
cologuem brinquedos sujos na boca. Toda a populacéo deve lavar frequentemente as méos se esta
perto de fontes emissoras.

Com base nos efeitos que tém vindo a ser reportados para as dioxinas e furanos tanto no homem
e animal como no ambiente, é imperativo avaliar a exposicdo a estes compostos com base nas
metodologias oficiais ja estabelecidas para a sua quantificacdo nos mais diversos ambientes. A
quantificacdo das dioxinas reveste-se de elevada complexidade porque sdo necess&rios métodos de
elevada sensibilidade para determinar concentragcdes vestigiais e que simultaneamente permitam a
identificacdo estrutural das diferentes dioxinas e furanos, o que ndo € fécil dada a complexidade das
misturas. O método com maior aceitacdo tem sido o GC-MS que tal como 0 nome indica associa a
Cromatografia Gasosa a Espectrometria de Massa (Ferrario et al., 1996; Tuinstraet al., 1997).

Biologias, 3, Marco de 2001 9


http://www.ordembiologos/Biologias/N3.html

Biologias http://www.ordembiologos/Biologias/N3.html

Andlises ambientaistém vindo a ser realizadasno solo, sedimentos, ar, vegetacdo, agua, aterros e
lixos. Essas andlisestém umamaior ou menor distribuicdo geografica dependendo do estado-membro
em que s&o redlizadas.

A avaliacdo da exposicéo humana pela via aimentar depende por um lado da dieta e habitos
alimentares e por outro da concentracéo das dioxinas nos alimentos ingeridos. Esta exposicéo tem
vindo a ser investigada por andlise ao |eite (de vaca) e lacticinios, ovos, peixe, carne, ovos, 6leos, pao
e cereals, frutos e vegetais entre outros. Também a este nivel Portugal ndo possui dados o que tem
como consequéncia imediata a impossibilidade de estimar a exposicdo diaria da populacdo por via
alimentar (E.U., 1999). Qualquer tipo de extrapolacéo de dados de outras regides é impraticavel dada
agrande variagdo da concentracéo das dioxinas nos diferentes alimentos consoante a sua origem.

Estudos epidemiol 6gicos, em que se estudam os efeitos numa populagdo humana, seréo também
muito importantes jaque sdo estes estudos que fornecem o “peso da evidéncia’. A identificagdo de
grupos com exposicao elevada e o estabelecimento de recomendagdes para produtos alimentares é
sem sombra de duvidaumadas formas de actuacdo a curto e médio prazo.

E igualmente imperativo controlar de formaefectiva(do ponto de vista operativo e analitico) as
fontes emissoras de dioxinas reduzindo ao méximo aformacdo de dioxinas e furanos.

A destruicdo das dioxinas por catalisadores(ex: V,Os) também tem vindo a ser defendida. Estes
catalisadoresbaixam atemperatura de oxidagdo (com consequente destruicdo) das dioxinas de valores
gue rondam os 1200°C para valorestéo baixos como 180°C (Jung, 1996).

A longo prazo, a transformagéo, reciclagem e re-utilizacdo de materiais (ex: vidro, papel,
plastico) e substancias (ex: solventes) parece ser a melhor forma de contrabalancar a necessidade de
incinerar e/ou tratar toneladas de residuos solidos urbanos e quimicos e dessa formaactuar na raiz do
problema daformacao das dioxinas.

Glossario

PCDDs — dibenzo-p-dioxinas policloradas

PCDFs — dibenzofuranos policlorados

PCBs — bifenilos polivlorados

TCDD - 2,3,7,8-tetracl orodibenzo-p-dioxina; a dioxina maistoxica que se conhece.

ty, — tempo de meiavida, 0 tempo que um composto demora até a sua concentragdo ser
reduzida para metade da concentracdo inicial.

I-TEQ- Equivalente toxicointernacional

TEQ - Toxic Equivalent ou equivalente toxico; representa a toxicidade de uma mistura de
dioxinas e furanos.

TEF- toxic equivalence factor ou factor de toxicidade equivalente emrelacdo a TCDD.

TDI — Tolerabledaily intake ou dose diédria tolerada; um limite abaixo do qual se considerando
existirem efeitos toxicos.

AhR —receptor Ah também denominado receptor das dioxinas.

GC-MS — Cromatografia gasosaassociadaa espectrometria de massa; método analitico

POPs — poluentes organicos persistentes
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