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Fundada en 1916, la Sociedade de  
Endocrinologia  (Endocrine Society) é a maior, 
mais antiga e mais ativa organização do mundo 
dedicada à prática clínica da endocrinologia. 
A Sociedade de Endocrinologia é formada por 
cerca de 18.000 cientistas, médicos, educadores, 
enfermeiros e estudantes de mais de 100 países. 
Os membros da Sociedade representam todos 
os interesses básicos, aplicados e clínicos da 
endocrinologia. Entre os membros da Sociedade 
incluem-se os principais especialistas mundiais 
no campo dos efeitos à saúde causados pelos 
perturbadores endócrinos (PEs, ou EDCs em 
inglês). Os membros da Sociedade de Endocrino-
logia estão na vanguarda dos avanços científicos 
no campo dos PEs desde que se reconheceu pela 
primeira vez que substâncias químicas exógenas 
podem afetar os sistemas endócrinos. Em 2005 
a Sociedade realizou a sua primeira reunião 
pública sobre os PEs junto com a sua Assembleia 
Anual em São Francisco. A Declaração Científica 
sobre os PEs foi a primeira revisão abrangente 
da literatura dos PEs, e representou a primeira 
declaração pública sobre o tema por parte de 
uma grande sociedade médica internacional.

www.endocrine.org

Criada em 1998, IPEN (Rede Internacional de Eli-
minação de Poluentes) é composta atualmente por 
mais de 600 organizações participantes em mais 
de 120 países, principalmente países em desenvol-
vimento e em transição. IPEN reúne os principais 
grupos ambientais e de saúde pública em todo o 
mundo para estabelecer e implementar políticas 
e práticas químicas seguras que protejam a saúde 
humana e o meio ambiente. A missão do IPEN é 
um futuro sem veneno para todos.
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EDIÇÃO TRADUZIDA

Esta é uma edição traduzida do documento intitulado “Plastics, EDCs & Health: A 
Guide for Public Interest Organizations and Policy-Makers on Endócrine Disrup-
ting Chemicals & Plastics.” Qualquer interpretação do conteúdo do documento 
deve ser baseada na edição em inglês. 
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PREFÁCIO

Os aditivos químicos presentes nos plásticos e a ameaça que representam 
para a saúde humana e o meio ambiente é um tema emergente de pre-
ocupação global que está ganhando a atenção cada vez maior à medida 
em que a sociedade começa a abordar o problema mundial da poluição 
por plástico. A publicação Plásticos, Perturbadores Endócrinos e Saúde, 
elaborada pela Sociedade de Endocrinologia e de autoria de um grupo 
internacional de cientistas e professores, é um recurso integral de grande 
autoridade. O relatório detalha as substâncias perturbadoras endócrinas 
(PEs) presentes nos plásticos, e os perigos que essas substâncias químicas 
representam para a saúde humana em todo o ciclo de vida dos plásticos.  

Sabe-se que muitos aditivos plásticos interferem no funcionamento dos 
hormônios e são, por definição, substâncias químicas perturbadoras do 
sistema endócrino. Esta publicação fornece evidências claras e amplas dos 
impactos na saúde humana causados por muitas substâncias químicas 
em plásticos comuns. Os impactos sobre a saúde por essas substâncias 
químicas amplamente utilizadas podem ser profundos e potencialmen-
te mortais. Muitas das exposições aos PEs, que são parte integrante dos 
plásticos, podem ter como consequência impactos sobre diferentes tipos 
de câncer, diabetes, rins, fígado e tireoide, distúrbios metabólicos, impac-
tos neurológicos, inflamações, alterações no desenvolvimento reprodutivo 
masculino e feminino, infertilidade e impactos para as gerações futuras 
como resultado de alterações nas células germinativas. 

Com a publicação do relatório da Organização Mundial da Saúde e do 
Programa das Nações Unidas para o Meio Ambiente sobre o Estado da 
Ciência dos PEs, a comunidade internacional identificou a necessidade 
de entrar em ação em relação aos PEs. Até 2015, mais de 100 países na 
4ª Conferência Internacional sobre Gestão de Substâncias Químicas 
(ICCM4) concordaram com a necessidade de dar atenção a uma ação 
política sobre os PEs. Desde então, o PNUMA desenvolveu três relatórios 
gerais sobre os PEs, e recentemente os Estados-Membros da União Eu-
ropeia (UE) publicaram uma lista de PEs recomendados para submissão 
a controle regulatório. Além disso, em 2020, um Grupo de Especialistas 
em Convenções Químicas da ONU, liderado pelo Centro Regional da 
Convenção de Estocolmo, divulgou um relatório sobre Aditivos Tóxicos 
em Plásticos e a Economia Circular que identificou muitas “substâncias de 
preocupação” comuns e generalizadas em plásticos, muitas das quais são 
PEs. 
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A Convenção de Estocolmo sobre Poluentes Orgânicos Persistentes tomou 
medidas para listar vários aditivos químicos em plásticos, incluindo subs-
tâncias retardantes de chama, para eliminação global, pois representam 
ameaças incontroláveis à saúde humana e ao meio ambiente. Em maio de 
2020, o governo suíço apresentou uma proposta à Convenção de Esto-
colmo para listar outro aditivo químico em plástico, o primeiro estabili-
zador ultravioleta (UV), UV-328, na lista do Anexo A da Convenção. A 
Convenção de Estocolmo é o instrumento global definitivo para avaliar, 
identificar e controlar algumas das substâncias químicas mais perigosas 
do planeta, a fim de proteger a saúde humana e o meio ambiente. Esta 
publicação fornece informações sobre vários estabilizadores de UV que 
são também PEs e aditivos químicos para plásticos. 

O governo suíço reconhece a ameaça dos estabilizadores de UV-328 à saú-
de pública e ao meio ambiente, observando que se trata de uma substância 
química produzida em altas quantidades utilizada em plásticos transpa-
rentes, revestimentos, produtos de higiene pessoal e plásticos de uso úni-
co, incluindo materiais que entram em contato com alimentos. Elas têm 
as características definidoras de um Poluente Orgânico Persistente: são 
persistentes (não se decompõem facilmente), são dispersivas na atmosfera 
(percorrem grandes distâncias e podem ser encontradas em ambientes 
distantes de onde os produtos são fabricados e utilizados), são bioacumu-
lativas e tóxicas, inclusive para os seres humanos. 

Os Plásticos, os PEs e a Saúde se associam ao trabalho científico sobre PEs 
e plásticos. É nossa responsabilidade coletiva implementar políticas públi-
cas para tratar desta clara evidência científica de que os PEs em plásticos 
são perigosos. Temos esperança de que a ciência conduza a uma ação polí-
tica global para lidar com os perigos que estão disseminados nos plásticos 
e que ameaçam nosso meio ambiente, nossa saúde e nosso futuro.  

Franz Xaver Perrez
Embaixador do Meio Ambiente
Governo da Suíça 
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1.	 AS PRINCIPAIS INSTITUIÇÕES 

DE SAÚDE E CIÊNCIA 

DESTACAM A PREOCUPAÇÃO 

COM OS PERTURBADORES 

ENDÓCRINOS (PES) 

Muitas substâncias químicas potencialmente nocivas são usadas na pro-
dução de plásticos, seja como blocos de construção do próprio material 
plástico ou como aditivos para fornecer certas propriedades, como cor ou 
flexibilidade. Essas substâncias químicas permanecem no produto final 
e, portanto, os plásticos contêm e lixiviam muitas substâncias perigosas, 
incluindo aquelas que perturbam os sistemas hormonais do corpo. Um 
exemplo bem conhecido é o bisfenol A (BPA), que é usado em plásticos de 
policarbonato. Além disso, uma ampla gama de outros aditivos plásticos, 
incluindo ftalatos, retardantes de chamas e metais pesados são conhecidos 
como PEs. Os importantes avanços da pesquisa científica sobre os PEs, 
sua prevalência e sua ampla gama de efeitos à saúde têm levantado pre-
ocupações sobre essas substâncias químicas e levado várias organizações 
científicas e sanitárias internacionais a considerá-los. As declarações 
publicadas, posicionamentos, resoluções e atividades similares fizeram 
avançar com sucesso a conscientização e o entendimento global dos PEs, 
e contribuíram para que ações baseadas na ciência sobre os PEs fossem 
tomadas por muitas partes interessadas, incluindo alguns governos, vare-
jistas e fabricantes.
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A Sociedade de Endocrinologia foi o primeiro organismo científico a 
assumir uma posição pública sobre o estado da ciência dos PEs com a pu-
blicação em 2009 de sua Declaração Científica sobre os PEs [1]. Naquele 
momento, os membros da Sociedade afirmaram que havia evidências sufi-
cientes para concluir que os PEs representavam um risco à saúde pública. 
Em 2015, a Sociedade emitiu uma segunda declaração [2], reiterando e 
atualizando a consistência das evidências ligando os PEs a doenças huma-
nas, incluindo câncer, puberdade precoce em meninas, obesidade e diabe-
tes, distúrbios reprodutivos masculinos e femininos, efeitos no desenvolvi-
mento neurológico, entre outros. A segunda declaração também destacou 
os principais avanços no entendimento de como os PEs agem, e a com-
preensão dos conceitos centrais na pesquisa dos PEs, incluindo os efeitos 
mesmo em exposições muito baixas de PEs, e a vulnerabilidade particular 
do desenvolvimento de fetos e bebês, conceitos que serão discutidos em 

mais detalhes adiante. Estas importantes publicações foram fundamen-
tais para sintetizar a ciência dos PEs e comunicar os riscos potenciais que 
eles representam para seres humanos, ecossistemas e até mesmo para o 
bem-estar econômico de um país.

O número de sociedades médicas que manifestam preocupação com os 
PEs e com a exposição a eles no contexto do universo maior das substân-
cias químicas tóxicas cresceu desde então para incluir uma diversidade 
de vozes. Entre elas se incluem a Associação Médica Americana (AMA), 
a maior organização de profissionais médicos dos EUA que, em 2009 
e 2011, exigiu uma melhor supervisão regulatória dos PEs com base no 
conjunto da pesquisa científica (Política D-135. 982); os Laboratórios 
Americanos de Saúde Pública e a Sociedade Americana de Química que 
recomendaram a expansão da educação e pesquisa, protocolos de testes 
atualizados e o desenvolvimento de alternativas mais seguras aos PEs; o 
Colégio Americano de Obstetrícia e Ginecologia e a Sociedade Americana 

PARA ACELERAR A IDENTIFICAÇÃO DOS PES VISANDO 
O CONTROLE REGULATÓRIO NA UNIÃO EUROPEIA, UMA 

LISTA FOI RECENTEMENTE PUBLICADA PELOS ESTADOS-
MEMBROS SOBRE A SITUAÇÃO ATUAL DAS SUBSTÂNCIAS 

IDENTIFICADAS COMO PERTURBADORES ENDÓCRINOS 
OU QUE ESTÃO SOB AVALIAÇÃO DE SUAS PROPRIEDADES 

PERTURBADORAS DO SISTEMA ENDÓCRINO.
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de Medicina Reprodutiva que, em 2013, emitiu um parecer do comitê con-
junto “pedindo uma ação oportuna para identificar e reduzir a exposição a 
agentes ambientais tóxicos” [3]; O Colégio Real Britânico de Obstetrícia 
e Ginecologia, que em 2013 emitiu um Documento de Impacto Científico 
sobre exposições a agentes químicos durante a gravidez “para informar 
as mulheres que estão grávidas ou amamentando sobre as fontes e vias 
de exposição a agentes químicos, para que tomem medidas positivas em 
relação à minimização dos danos a seu filho por nascer. ” A Conferência 
Internacional sobre Saúde Infantil e Meio Ambiente emitiu a Declaração 
de Jerusalém em 2013 sobre o seu “compromisso de proteger a saúde das 
crianças dos perigos ambientais”. Em 2015, a Federação Internacional de 
Ginecologia e Obstetrícia publicou um parecer sobre os impactos na saúde 
reprodutiva pela exposição a substâncias químicas ambientais tóxicas [4].

Mais de 100 países reconheceram a necessidade de ação política sobre os 
PEs na 4ª Conferência Internacional sobre Gestão de Substâncias Quími-
cas (ICCM4) organizada pelo Programa de Meio Ambiente da ONU em 2015. 
Foto: Giulia Carlini
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Também estão surgindo estimativas dos custos de saúde e outros custos 
econômicos da exposição aos PEs. Em 2015, um estudo de Trasande et al. 
concluiu que “as exposições aos PEs na União Europeia provavelmente 
contribuirão substancialmente para o surgimento de doenças e disfunções 
ao longo da vida, com custos estimados em centenas de bilhões de euros 
por ano” [5]. Em seu relatório de referência “Custos de saúde que podem 
estar associados a substâncias químicas que causam desregulação endó-
crina”, o Instituto de Ciências de Avaliação de Riscos da Universidade de 
Utrecht estimou os custos associados a cinco prováveis efeitos à saúde 
relacionados aos PEs. Eles concluem que “de acordo com a literatura 
atualmente disponível, a carga socioeconômica imposta pelos PEs asso-
ciados aos efeitos à saúde para a União Europeia pode ser substancial”, 
variando de 46 bilhões a 288 bilhões de euros por ano [6]. Um estudo 
semelhante de 2016 estimando o custo da exposição aos PEs nos Esta-
dos Unidos concluiu que “a exposição aos PEs nos EUA contribui para o 
surgimento de doenças e disfunções, com custos anuais que ocupam mais 
de 2% do PIB”[7].
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Várias organizações internacionais de saúde aceitaram o apelo por mel-
hores políticas em matéria de PEs. Um dos mais influentes é o Relatório 
Conjunto da Organização Mundial da Saúde (OMS) e do Programa das 
Nações Unidas para o Meio Ambiente (PNUMA) sobre o Estado da Ciên-
cia das Substâncias Químicas Perturbadoras do Sistema Endócrino [8]. 
O relatório descreve o entendimento atual dos PEs e seus efeitos sobre a 
saúde humana. Ele também recomenda o aperfeiçoamento dos testes e a 
redução da exposição aos PEs.

A necessidade de ação política também tem sido reconhecida por muitos 
governos. Em 2015, um acordo consensual de mais de 100 países apre-
sentado na 4ª Conferência Internacional sobre Gestão de Substâncias 
Químicas (ICCM4), organizada pelo PNUMA, afirmou na Resolução IV/2 
que o Relatório sobre o Estado da Ciência de 2012 é confiável e deve ser 
utilizado pelos governos.

Atendendo ao chamado, o Departamento para os Direitos do Cidadão 
e Assuntos Constitucionais do Parlamento Europeu encomendou seu 
próprio estudo sobre os PEs. Lançado em janeiro de 2019, “Endocri-
ne Disruptors: from Scientific Evidence to Human Health Protection” 
(Perturbadores Endócrinos: da Evidência Científica à Proteção da Saúde 
Humana) foi escrito por dois especialistas franceses em PEs, ambos mem-
bros da Sociedade de Endocrinologia. O estudo resume o estado da ciência 
sobre os PEs incluindo fontes, efeitos, níveis de exposição humana e 
estimativas dos impactos econômicos. Também advoga por mais pesquisas 
sobre os efeitos dos PEs e pelo desenvolvimento de alternativas químicas 
para aquelas substâncias que apresentam atividade endócrina. Para ace-
lerar a identificação dos PEs para fins de controle regulatório na UE, uma 
lista foi recentemente publicada pelos Estados-Membros sobre a situação 
atual das substâncias identificadas como perturbadores endócrinos ou em 
avaliação para propriedades de perturbação do sistema endócrino.

Os repetidos apelos da comunidade científica e médica mundial para que 
sejam adotadas políticas públicas fundamentadas nas últimas evidências 
científicas disponíveis, de proteção contra os efeitos nocivos dos PEs, estão 
ganhando força especialmente na UE. Em abril de 2019, o Parlamento 
Europeu emitiu uma resolução dentro de um amplo marco da União Eu-
ropeia sobre os PEs, que solicita à Comissão que “tome rapidamente todas 
as medidas necessárias para garantir um alto nível de proteção da saúde 
humana e do meio ambiente contra os PEs, minimizando efetivamente a 
exposição global dos seres humanos e do meio ambiente a essas substân-
cias”. Esta resolução histórica citou esforços mais amplos para reduzir a 
poluição e melhorar a sustentabilidade, incluindo as Metas de Desenvolvi-
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mento Sustentável estabelecidas pelas Nações Unidas, em sua justificativa 
para “assegurar que o marco da União Europeia sobre os PEs se torne uma 
contribuição efetiva para a estratégia da União em direção a um ambiente 
não tóxico, a ser adotada o mais rápido possível”. Isto segue a decisão de 
2013 do Parlamento Europeu e do Conselho, que se comprometeram com 
uma estratégia para limitar a exposição aos PEs. Estes tipos de esforços 
globais nacionais e internacionais são necessários para reduzir a poluição 
plástica e, por extensão, as exposições aos PEs. É importante notar que, 
no início de 2019, 170 países concordaram em “reduzir significativamente” 
o uso de plásticos até 2030, após conversações na Assembleia de Meio 
Ambiente da ONU. Muitos países, estados e municípios norte-americanos 
e alguns varejistas estão começando a eliminar gradualmente os plásticos 
de uso único.
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2. INTRODUÇÃO AO SISTEMA 

ENDÓCRINO HUMANO E AOS PES	  

ANTECEDENTES DO SISTEMA ENDÓCRINO HUMANO

O sistema endócrino consiste em uma série de glândulas distribuídas 
por todo o corpo (ver “Visualização do sistema endócrino” na página 18), 
cada uma das quais produz um ou mais hormônios. Estes hormônios são 
substâncias químicas naturais que são liberados na corrente sanguínea e 
circulam ao redor do corpo. Quando alcançam um órgão-alvo, se ligam a 
receptores específicos desencadeando uma resposta como a produção de 
outro hormônio, uma mudança no metabolismo, uma resposta comporta-
mental, ou outras, dependendo do hormônio específico e de seu alvo. Na 
Tabela 1 é apresentada uma lista de exemplos representativos de glându-
las endócrinas, os hormônios que produzem e seus efeitos no corpo. Os 

sistemas endócrinos e suas funções são complexos e diversificados, com 
cada glândula e hormônio desempenhando papéis únicos na saúde e no 
bem-estar. Além disso, o correto funcionamento do sistema endócrino é 
necessário para a saúde humana. As glândulas endócrinas e os hormônios 
que elas produzem permitem que o corpo se adapte às mudanças ambien-
tais; permitem que ocorram ajustes metabólicos em resposta a diferentes 

O SISTEMA ENDÓCRINO CONSISTE EM UMA SÉRIE DE 
GLÂNDULAS DISTRIBUÍDAS EM TODO O CORPO, CADA UMA 

DAS QUAIS PRODUZ UM OU MAIS HORMÔNIOS. ESTES 
HORMÔNIOS SÃO SUBSTÂNCIAS QUÍMICAS NATURAIS QUE 
SÃO LIBERADAS NA CORRENTE SANGUÍNEA E CIRCULAM 

PELO CORPO.
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demandas nutricionais (por exemplo, fome, desnutrição, obesidade etc.); 
são fundamentais para a função reprodutiva; e são essenciais para o des-
envolvimento normal do corpo e do cérebro através de seus efeitos sobre 
o crescimento e a maturação dos órgãos. Assim, como um todo, o sistema 
endócrino é uma das principais interfaces do corpo com o meio ambiente, 
permitindo o desenvolvimento e a manutenção dos processos corporais e 
da saúde, e a procriação da espécie através da reprodução.

Devido ao papel crítico que o sistema endócrino desempenha em tantas 
funções biológicas e fisiológicas importantes, as deficiências em qualquer 
parte do sistema endócrino podem levar à doença ou mesmo à morte. Por 
exemplo, os diabéticos têm deficiências na liberação e/ou ação da insulina, 
e pessoas com diabetes tipo I morrerão sem reposição de insulina. Muitas 
vezes, a secreção insuficiente ou excessiva de hormônios, como o hormô-
nio da tireoide, resulta em distúrbios metabólicos e muitas mudanças 
físicas e neurobiológicas, devido ao papel-chave do hormônio da tireoide 
no metabolismo celular cotidiano e na função cerebral. Outras disfunções 

Pineal

Hipotálamo

Pituitária

Tireoide

Paratireoide

Cardiovascular

Mamária

Fígado

Adrenal

Rins

Pâncreas

Ovário

Tecido adiposo

Próstata

Testículos

Osso

Visualização do Sistema Endócrino. Principais órgãos endócrinos do corpo 
humano masculino (esquerda) e feminino (direita).



 	 Plásticos, Perturbadores Endócrinos e Saúde﻿	 19

TABELA 1. PRINCIPAIS GLÂNDULAS ENDÓCRINAS COM EVIDÊNCIA DE 

PERTURBAÇÃO ENDÓCRINA

Glândula
Endócrina

Localização 
no corpo

Principal (is) hormônio(s) 
liberado pela glândula Efeito(s) Geral (is) 

Pituitária Logo abaixo do 
cérebro, e acima do 
palato

1.	 Hormônio do crescimento 
2.	 Hormônio estimulante da tireoide 
3.	 Hormônio adrenocorticotrófico 
4.	 Hormônio luteinizante 
5.	 Hormônio folículo-estimulante
6.	 Prolactina 
7.	 Oxitocina
8.	 Vasopressina

1.	 Crescimento 
2.	 Metabolismo 
3.	 Estresse e respostas imunológi-

cas 
4 e 5. Reprodução tanto em 

homens como em mulheres
6.	 Produção de leite 
7.	 Liberação do leite durante a 

amamentação, e contração 
uterina durante o parto 

8.	 Equilíbrio eletrolítico e pressão 
arterial.

Tecido Adiposo Distribuído 

através do corpo

Leptina Regulação do peso do corpo

Tireoide Ambos os lados 
da parte inferior 
da garganta

1.	 Hormônios da tireoide
2.	 Calcitonina

1. Metabolismo e neurodesenvol-
vimento

2. Equilíbrio do cálcio

Hipotálamo Parte do cére-
bro, localizado 
na sua base

1.	 GHRH 
2.	 TRH 
3.	 CRH
4.	 GnRH 
5.	 Dopamina

1.	 Crescimento 
2.	 Metabolismo 
3.	 Estresse e respostas imunológi-

cas 
4.	 Reprodução 
5.	 Lactação (a dopamina é o 

hormônio inibidor da prolactina)

Pâncreas Abdômen 1.	 Insulina 
2.	 Glucagon

1 e 2. Regulação do açúcar no 
sangue e outros nutrientes

Adrenal Acima dos rins 1.	 Glicocorticoides (cortisol) 
2.	 Mineralocorticoides (aldoste-

rona) 
3.	 Esteroides sexuais (DHEA e 

outros)

1.	 Estresse e respostas imunológi-
cas 

2.	 Pressão arterial e equilíbrio da 
água 

3.	 Crescimento de músculos e 
ossos

Ovário 

(mulheres)

Abdômen Esteroides sexuais, especialmen-
te estrógenos e progesterona

Reprodução em mulheres 

Testículos 

(homens)

Escroto Esteroides sexuais, especialmen-
te andrógenos (testosterona)

Reprodução em homens

Nesta tabela são mostradas as glândulas endócrinas representativas, juntamente com a sua localização, 
os hormônios que produzem e suas funções. Quando uma glândula produz mais do que um hormônio, eles 
são numerados na terceira coluna para corresponder aos números na quarta coluna que descreve as suas 
funções. Abreviações: ACTH: hormônio adrenocorticotrófico; CRH: hormônio liberador de corticotrofina; 
DHEA: desidroepiandrosterona; GHRH: hormônio liberador do hormônio do crescimento; GnRH: hormônio 
liberador da gonadotrofina; TRH: hormônio liberador da tireotrofina.
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hormonais incluem infertilidade, distúrbios de crescimento, distúrbios 
do sono e muitas outras doenças crônicas e agudas. Assim, os hormônios 
endócrinos devem ser liberados nas quantidades apropriadas e as glându-
las endócrinas devem ser capazes de ajustar a liberação de hormônios em 
resposta ao ambiente em mudança, para permitir uma vida saudável.

O QUE SÃO OS PES, COMO SÃO USADOS, E ONDE SÃO 
ENCONTRADOS?   

Os PEs foram definidos pela Sociedade de Endocrinologia (endocrine.
org), o maior grupo internacional de cientistas e médicos que trabalham e 
atuam no campo da endocrinologia, como: “uma substância química exó-
gena [não natural], ou mistura de substâncias químicas, que interfere em 
qualquer aspecto da ação hormonal” [9]. Atualmente existe uma grande 
quantidade de substâncias químicas fabricadas em uso. Um estudo recen-
te dos inventários de substâncias químicas de 19 países e regiões mostra 
que a quantidade é muito maior do que se pensava anteriormente, com 
mais de 350.000 substâncias químicas e misturas de substâncias químicas 
registradas para produção e uso. Ressalte-se que o estudo também desco-
briu que as identidades de muitas substâncias químicas permanecem des-
conhecidas do público com a alegação de que seriam confidenciais (mais 
de 50.000) ou porque são descritas de maneira ambígua (até 70.000) 

http://www.endocrine.org
http://www.endocrine.org
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[10]. Apesar de que a maioria dessas substâncias não foi avaliada quanto 
às propriedades de perturbação endócrina, uma estimativa conservadora 
é que mais de mil delas podem ser PEs. Embora existam muitos tipos de 
PEs, este guia se concentrará nos PEs em plásticos, particularmente bis-
fenois, ftalatos, alquilfenois etoxilados, nonilfenois, retardantes de chama 
bromados, substâncias perfluoradas, estabilizadores UV de benzotriazol e 
metais tóxicos.

As substâncias químicas entram em nosso organismo predomi-
nantemente pela via oral (ao consumir alimentos e água contendo 
substâncias químicas que lixiviaram do meio ambiente ou de re-
cipientes), contato com a pele (por exemplo, cosméticos, produtos 
antibacterianos, protetores solares), tubos intravenosos e inalação 
(por exemplo, pulverização de agrotóxicos, poluição do ar) 

(ver Tabela 2) [11]. Substâncias químicas presentes no corpo de 
uma mulher grávida ou lactante também podem ser transferidas 
para o feto ou bebê por transferência placentária ou através do leite 
materno. Este último conceito é discutido na próxima seção.

UMA ESTIMATIVA CONSERVADORA É DE QUE 
MAIS DE MIL DESSAS SUBSTÂNCIAS [350.000 

SUBSTÂNCIAS QUÍMICAS] PODEM SER PES.
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TABELA 2. EEXEMPLOS DE ONDE SE PODEM ENCONTRAR PES

Exemplo(s) de PEs 

Água
Compostos 
perfluorados 
(PFAS)

Material em 
Contato com 
Alimentos  

BPA

Ftalatos

Móveis
Retardantes de 
Chama Bromados 
(BFRs)
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Muitos PEs interferem no sistema endócrino porque podem imitar ou blo-
quear os hormônios naturais e suas ações no corpo. Por exemplo, no caso 
dos PEs em plásticos, os bisfenois e ftalatos são mais bem estudados por 
imitar ou interferir em processos regulados por estrogênios e andrógenos, 
como a reprodução. Estes hormônios são altamente regulados; se inte-
rrompidos pelos PEs, podem ocorrer disfunções reprodutivas, incluindo 
redução da fertilidade, aborto e infertilidade.
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No caso dos PEs em plásticos, 
os bisfenois e ftalatos são 
mais estudados por imitarem 
ou interferirem em processos 
regulados por estrogênios e 
andrógenos, como a reprodução. 
Estes hormônios são altamente 
regulados; se perturbados pelos 
PEs, podem ocorrer disfunções 
reprodutivas, incluindo redução 
da fertilidade, perda de 
gravidez e infertilidade.
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3. IMPACTOS DOS PES

PERSPECTIVA HISTÓRICA DOS PES 

Desde 1940, houve um aumento exponencial do número e da profusão 
de substâncias químicas fabricadas, muitas das quais foram liberadas 
(intencionalmente ou não) no meio ambiente. Esta revolução química 
mudou irreversivelmente os ecossistemas com severos impactos sobre a 
vida selvagem e a saúde humana. O livro de Rachel Carson, Silent Spring, 
publicado em 1962, foi a primeira advertência pública de que a contami-
nação ambiental, em particular o agrotóxico DDT, poderia ser responsá-
vel pela redução do número de aves devido aos distúrbios reprodutivos 
causados por esta e outras substâncias químicas tóxicas. Também, jacarés 
americanos selvagens da Flórida (EUA) expostos ao dicofol, um agro-
tóxico, exibiam malformações genitais e reprodutivas. A descoberta de 
sapos deformados em 
Minnesota (EUA) por 
crianças em idade es-
colar em uma excursão 
de campo na natureza 
iluminou ainda mais o 
problema da poluição 
crônica pela drenagem 
agrícola. Estes e muitos 
outros exemplos de 
associações entre esses 
e outros PEs têm sido 
desde então confirmados em todas as classes da vida silvestre [12,13] e 
foram relatados no histórico livro Nosso Futuro Roubado, de 1996, que 
advertiu que os seres humanos corriam o mesmo risco [14].

No caso de seres humanos, no entanto, e com exceção de casos de vaza-
mentos maciços de substâncias químicas ou contaminação, tem sido difí-
cil provar com segurança se uma determinada exposição química causou 
um efeito tóxico específico. Como na vida silvestre, as provas mais diretas 

DEVIDO AO PAPEL CRÍTICO DO 
SISTEMA ENDÓCRINO EM TANTAS 

FUNÇÕES BIOLÓGICAS E FISIOLÓGICAS 
IMPORTANTES, AS DEFICIÊNCIAS EM 
QUALQUER PARTE DESSE SISTEMA 

PODEM LEVAR À DOENÇA OU MESMO À 
MORTE.



26

de causa e efeito, infelizmente, procedem de desastres de larga escala onde 
os humanos foram expostos a quantidades diversas de PEs: altos níveis 
eram agudamente tóxicos, e comprovou-se que níveis mais baixos estavam 
associados a efeitos crônicos, imperceptíveis e de longa duração adversos à 
saúde. Um exemplo foi a explosão de uma fábrica de substâncias e pro-
dutos químicos em Seveso, Itália, que expôs os residentes a altos níveis de 
dioxinas. Outros dois exemplos trágicos de exposição são Yusho no Japão 
(PCBs), e Yucheng em Taiwan (dibenzofuranos policlorados) quando o 
óleo de cozinha contaminado causou envenenamento em massa. Uma 
preocupação recente é o envenenamento de crianças em idade escolar na 
Índia em julho de 2013, através do óleo contaminado com o agrotóxico 
organofosforado monocrotofós, que resultou em 23 mortes. Embora não 
tenham sido observados os efeitos endócrinos de longo prazo do mono-
crotofós em humanos, ele interfere na ação do estrogênio e nos sistemas 
tireoidianos em estudos com ratos e peixes [15-18].

A IMPORTÂNCIA DO DESENVOLVIMENTO COMO UM PERÍODO 
DE VULNERABILIDADE PARA OS PES

O feto em desenvolvimento é excepcionalmente vulnerável aos PEs. 
Embora atualmente esteja bem demonstrado que algumas substâncias 
químicas e farmacêuticas podem atravessar a placenta, pensava-se há cin-
quenta anos que a placenta atuava como uma barreira, protegendo o feto 
em desenvolvimento de qualquer droga ou substância química presentes 
no organismo da mãe. Dois nefastos eventos clínicos transformaram e 
finalmente negaram esta perspectiva. O primeiro foi a constatação de 
que as mulheres que usaram talidomida para aliviar náuseas durante o 
primeiro trimestre de gravidez em alguns casos deram à luz bebês com 
graves malformações nos membros. Claramente, o feto era vulnerável aos 
fármacos dados à mãe. A segunda descoberta foi em relação ao dietilestil-
bestrol (DES) dado a mulheres grávidas para evitar o aborto espontâneo. 
O DES é semelhante em suas propriedades aos hormônios estrogênicos 
naturais. Meninas que tinham sido expostas ao DES no útero tinham fre-
quentemente malformações do trato reprodutivo e alguns desenvolveram 
cânceres reprodutivos raros na adolescência, que normalmente só eram 
vistos em mulheres na pós-menopausa [19]. Devido ao longo período 
entre exposição (feto) e doença (adolescência), a conexão com o DES não 
era inicialmente tão clara. Entretanto, o trabalho experimental em ratos 
e fetos expostos ao DES também demonstrou distúrbios reprodutivos na 
prole à medida que atingiam a idade adulta. Esta relação de causa e efeito 
entre a exposição fetal ao DES e as malformações do trato reprodutivo e 
surgimento de câncer posteriormente na vida das meninas se vinculou 
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aos efeitos experimentais da exposição ao DES em ratos, e assim nasceu o 
campo da alteração endócrina.

A vulnerabilidade às exposições aos PEs continua na infância e na adoles-
cência, quando o corpo e o cérebro experimentam um rápido crescimento. 
Numerosas pesquisas em animais de laboratório mostram que a expo-
sição precoce afeta todos os sistemas endócrinos do corpo estudados até o 
momento [20]. Durante o resto do ciclo de vida das substâncias, tanto as 
exposições quanto as respostas aos PEs podem continuar até a idade adul-
ta e até mesmo o envelhecimento. Os sistemas endócrinos do corpo não 
são estáticos: ao longo de nossas vidas, a liberação e os níveis de hormônio 
sobem e descem em resposta às necessidades do corpo e de adaptação ao 
meio ambiente. Todos e quaisquer desses processos podem ser interrom-
pidos pelos PEs.

Equipe de perfuração perfurando um poço para fraturamento hidráulico muito 
próximo de casas e de uma escola. Exposições mais elevadas ocorrem entre os 
que vivem perto de locais com uso de agrotóxicos, indústria pesada, mineração, 
aterros sanitários e extração de combustíveis fósseis.
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PES NO CORPO

Todas as pessoas são expostas a uma mescla de substâncias químicas de-
terminada pelo ambiente externo, ambiente interno e estilo de vida. Maio-
res exposições ocorrem naqueles que vivem próximos às áreas rurais onde 
se utilizam agrotóxicos, perto de plantas da indústria pesada, mineração, 
extração de combustíveis fósseis (como extração de gás natural/ fratu-
ração hidráulica), ou fábricas, e nas proximidades de depósitos de lixo. O 
ambiente interno - por exemplo, o uso de produtos de limpeza doméstica, 
substâncias químicas como retardantes de chamas liberadas de móveis, 
ou biocidas - influencia ainda mais as exposições. Finalmente, o estilo de 
vida tem um papel fundamental na exposição às substâncias químicas. Por 
exemplo, uma dieta orgânica evita a exposição a muitos agrotóxicos classi-
ficados como PEs, e o consumo de alimentos frescos evita a exposição aos 
PEs presentes em alimentos processados e enlatados.

Está comprovado que as misturas de substâncias químicas podem agir 
conjuntamente para gerar efeitos combinados, incluindo misturas de 
PEs. Em 2019, o projeto EDC-MixRisk, financiado pela União Europeia, 
concluiu que “As legislações atuais de controle de substâncias químicas 
fabricadas pelo homem subestimam sistematicamente os riscos à saúde 
associados à exposição combinada aos PEs ou potenciais PEs” [21]. Em-
bora não seja o tópico deste relatório, deve-se observar que as substâncias 
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químicas abordadas não ocorrem de forma isolada, mas como parte de 
cenários complexos de exposição a misturas.

Animais e seres humanos têm cargas corporais próprias - a quantidade 
de substâncias químicas contidas nos tecidos de um indivíduo - como 
resultado das exposições diretas que experimenta ao longo de sua vida. 
Algumas dessas substâncias são PEs e são persistentes e bioacumulativas 
(ou seja, acumulam-se ao longo do tempo nos tecidos do corpo). Quan-
do seres humanos são testados quanto à presença de PEs no seu sangue, 
gordura, urina e outros tecidos, os resultados demonstram consistente-
mente uma variedade de PEs em todos os indivíduos em todo o mundo. O 
número exato varia entre populações. O relatório de 2012 da OMS/PNU-
MA denominado O Estado da Ciência sobre as Substâncias Químicas que 
Perturbam a Função Endócrina assinala que “sabe-se ou suspeita-se que 
cerca de 800 substâncias são capazes de causar interferência nos recep-
tores hormonais, na síntese hormonal ou na conversão hormonal”. Três 
relatórios complementares sobre PEs foram publicados pelo PNUMA em 
2017, cobrindo as iniciativas para identificar PEs; o conhecimento atual 
sobre um seleto grupo deles; e marcos normativos que abordam os PEs. 
A gordura é um reservatório particularmente importante para muitos 
PEs, pois devido a sua composição química tendem a ser lipossolúveis. As 
medições de carga corporal dos PEs refletem não apenas o contato atual 
com os PEs, mas também as exposições passadas, às vezes décadas antes, a 
substâncias químicas persistentes.

EFEITOS MULTIGERACIONAIS DOS PES

As substâncias químicas ambientais podem produzir efeitos sobre as 
gerações futuras. Quando uma pessoa tem uma carga corporal química, 
seus espermatozoides ou óvulos podem estar expostos a essas substâncias 
químicas. Efeitos diretos dos PEs têm sido demonstrados no número e 
qualidade do esperma, nas 
anormalidades cromossômi-
cas em óvulos e nos processos 
biológicos envolvidos na pro-
dução de esperma e óvulos 
[22-24], entre outros. Uma 
revisão recente dos estudos 
disponíveis sobre redução 
da contagem de esperma 
estimou um declínio de 50% a 60% em homens da América do Norte, 
Europa, Austrália e Nova Zelândia entre 1973 e 2011 [25]. Estes processos 
estão associados a maus resultados reprodutivos, tais como diminuição da 

AS CÉLULAS GERMINATIVAS 
CONTÊM O DNA QUE SE 

TRANSMITE DE GERAÇÃO EM 
GERAÇÃO.
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fertilidade ou infertilidade, afetando a viabilidade e a saúde dos descen-
dentes.

Os PEs também podem provocar efeitos nas gerações futuras através de 
suas ações sobre as células germinativas, que são os precursores do esper-
ma e dos óvulos (ver “Exposição Precoce”). Quando a exposição ocorre em 
uma mulher grávida, seu feto em desenvolvimento é exposto (criança), 
assim como as células germinativas dentro do feto que se tornam os netos. 
Assim, três gerações são expostas ao mesmo tempo. 

O CONHECIMENTO CIENTÍFICO SOBRE AS SUBSTÂNCIAS 
PERTURBADORAS ENDÓCRINAS

Após a decisão da ICCM4 de 2015, o PNUMA convocou um 
Grupo Consultivo sobre PEs no qual participaram várias partes 
interessadas, entre elas representantes de governos, agências 
da ONU, indústria, ciência e instituições de interesse público. 
Este Grupo Consultivo sobre PEs produziu os seguintes relatóri-
os sobre PEs do PNUMA:

•	 Relatório de Síntese I: Iniciativas mundiais para identificar 
as substâncias químicas perturbadoras endócrinas (EDCs) e 
potenciais PEs

•	 Relatório de Síntese II: Uma visão geral do conhecimento 
científico atual sobre os ciclos de vida, exposições ambien-
tais e efeitos ambientais de substâncias perturbadoras 
endócrinas (PEs) selecionadas e potenciais

•	 Fichas de Dados de Substâncias Químicas para o Relatório 
de Síntese II

•	 Relatório de Síntese III: Marcos normativos nacionais, 
regionais e globais existentes que abordam substâncias quí-
micas que causam a interferência endócrina (PEs)

Estes relatórios incluem a primeira referência internacional da 
ONU de uma lista de 45 substâncias nomeadas como PEs e po-
tenciais PEs. Vários dos PEs listados são aditivos para produtos 
plásticos [283].
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Por que isso é importante? As 
células germinativas contêm 
o DNA que é transmitido de 
geração em geração. Sabemos 
que as mutações do DNA são 
hereditárias e podem resul-
tar em doenças hereditárias, 
mas não é assim que os PEs 
estão agindo. Outros tipos de 
alterações hereditárias podem 
ser programados no DNA: 
são as alterações epigenéti-
cas, definidas como modifi-
cações (mas não mutações) 
no DNA que mudam a forma 
como esse DNA é regulado e 
transformado em proteínas 
[26]. Isso significa que essas 
mudanças podem ser herda-
das ao longo de uma ou mais 
gerações. Os PEs demons-
traram causar vários tipos de 
modificações epigenéticas em 
células germinativas que, na 
progênie (crianças) produzida 
a partir do esperma ou óvulos, 
resultam em maior propensão 
para desordens endócrinas e 
neurológicas na geração se-
guinte (netos) [26]. Assim, as 
exposições pré-concepcionais 
ou nos primeiros estágios da vida aos PEs influenciam várias gerações.

O ciclo de exposição não termina com os netos. Algumas modificações 
epigenéticas nas células germinativas causadas pelos PEs são permanentes 
e hereditárias para os bisnetos, tataranetos, e mais além. De fato, isto foi 
mostrado pela primeira vez em um modelo para ratos usando o PE fun-
gicida vinclozolina, no qual a transmissão da propensão a doenças (anor-
malidades reprodutivas e hormonais) foi vista até 4 gerações seguintes à 
da geração que sofreu a exposição original [27]. Este estudo envolveu o 
mecanismo epigenético para a transmissão desta doença. Desde então, de-
monstrou-se em estudos com animais que numerosas substâncias quími-

Exposição precoce. Esquema de como 
a exposição aos PEs pode afetar várias 
gerações: a mãe, seus filhos e até mesmo 
seus netos, indicados por pontos como 
as células germinativas.
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cas podem causar efeitos epigenéticos através de gerações [28], incluindo 
as substâncias químicas em plásticos, e que estão associados a problemas 
reprodutivos e endócrinos [29,30].

PES E DOENÇAS ENDÓCRINAS

Estima-se que, globalmente, mais de 23% de todas as mortes e 22% das 
incapacidades humanas são atribuíveis a fatores ambientais [16,31] e que 
o meio ambiente desempenha um papel em 80% das doenças mais mor-
tais, incluindo câncer, doenças respiratórias e cardiovasculares [32]. Os 
indivíduos mais suscetíveis são crianças menores de 5 anos e adultos aci-
ma de 50 anos de idade [16]. Como as perturbações do sistema endócrino 

são fundamentais para as doenças 
mais frequentes, os PEs podem 
ser os principais contribuintes. 
Nos últimos 20 anos, subiu rapi-
damente a incidência dos distúr-
bios pediátricos associados ao 
sistema endócrino, incluindo pro-
blemas reprodutivos masculinos 
(criptorquidia, hipospádia, câncer 
de testículo), puberdade feminina 
precoce, leucemia, câncer cerebral 
e distúrbios neurocomportamen-

tais. A frequência das alterações do desenvolvimento em crianças dos 
EUA aumentou de 13% para 15% entre 1997 e 2008 [33]. Um aumento 
significativo também foi encontrado no período de 2014-2016, mesmo 
quando foram aplicados critérios restritivos para o que constitui uma de-
ficiência de desenvolvimento [34]. A taxa de nascimentos prematuros nos 
EUA, Reino Unido e Escandinávia aumentou em mais de 30% desde 1981, 
um resultado associado ao aumento das taxas de desordens neurológicas, 
condições respiratórias e mortalidade infantil, bem como obesidade, dia-
betes tipo 2 e doenças cardiovasculares na vida adulta. Dados de estudos 
baseados em humanos, animais e células têm gerado uma considerável 
evidência ligando a exposição aos PEs a estes e outros distúrbios da saúde 
humana [2].

O aumento das taxas de doenças endócrinas incrementou-se em paralelo 
com o aumento da produção de substâncias químicas, incluindo aquelas 
que são adicionadas aos plásticos. A produção global de plásticos cres-
ceu exponencialmente, de 50 milhões de toneladas métricas em meados 
da década de 1970 para 360 milhões de toneladas métricas em 2018. 

OS PES ESTÃO LIGADOS A 
DISTÚRBIOS NEUROLÓGICOS 

E COMPORTAMENTAIS, 
OBESIDADE E DISFUNÇÃO 
METABÓLICA, DISTÚRBIOS 

REPRODUTIVOS E CÂNCERES 
SENSÍVEIS A HORMÔNIOS.
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Tendências similares se mantêm para outras fontes de substâncias quí-
micas, como agrotóxicos, retardantes de chama, solventes e surfactantes. 
As vendas da indústria química global aumentaram acentuadamente de 
USD$171 bilhões em 1970 [35] para mais de USD$5 trilhões em 2019. 
Até 2030, espera-se que as vendas dupliquem [36]. Uma ampla gama 
de substâncias químicas industriais e agrícolas, tais como PCBs, BPA e 
ftalatos, são detectáveis no soro humano, gordura e sangue do cordão 
umbilical [37-39], e recentemente foram detectadas substâncias perfluo-
roalquílicas e polifluoroalquílicas (PFAS) em fetos humanos [40].

Embora as associações entre o aumento das exposições químicas humanas 
e o aumento das taxas de doenças sejam sugestivas, elas não ‘demonstram’ 
que estão ligadas. Entretanto, dados de estudos baseados em células, 
estudos com animais e outros sistemas experimentais ao longo das últimas 
décadas têm proporcionado uma grande quantidade de evidências que 
apoiam a conexão direta de causa e efeito. Provar que uma substância 
química contribui para uma doença humana exigiria a exposição de um 
grupo de pessoas e, em seguida, a observação do transtorno resultante. 
Embora este tipo de teste seja feito para produtos farmacêuticos, seria 
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obviamente antiético e, portanto, impossível provar o impacto dos agentes 
tóxicos em humanos. Entretanto, a capacidade de inferir o risco a partir 
de uma combinação de evidências científicas está sendo aperfeiçoada 
rapidamente, juntamente com ferramentas que permitem gerar dados 
críticos. Pode-se inferir conclusões muito confiáveis sobre os efeitos dos 
PEs à saúde usando uma combinação de dados de estudos epidemiológi-
cos que podem revelar associações, e estudos experimentais com animais 
ou modelos baseados em células. Assim, embora seja difícil encontrar uma 
prova irrefutável que vincule um PE específico a uma doença específica, é 
possível identificar se as exposições ambientais estão contribuindo para os 
distúrbios endócrinos. Apesar da insistência de alguns grupos - frequente-
mente aqueles com interesses financeiros - de que a evidência é inconclu-
siva, o conjunto de dados que revelam os efeitos dos PEs sobre a saúde é 
suficiente para justificar a adoção de medidas para reduzir a exposição aos 
PEs e prevenir seu impacto adverso sobre a saúde pública.

Os PEs estão ligados a distúrbios neurológicos e comportamentais, obesi-
dade e disfunção metabólica, distúrbios reprodutivos e cânceres sensíveis 
a hormônios (ver Tabela 3). Evidências detalhadas foram apresentadas 
na publicação de IPEN e Sociedade de Endocrinologia em 2014 intitula-
da Introduction to Endocrine Disrupting Chemicals [41]. É importante 
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observar que todas essas doenças são complexas e multifatoriais e ocorrem 
devido a uma combinação de predisposição genética, estilo de vida e meio 
ambiente. Portanto, os PEs são um dos fatores ambientais que contribuem 
para o aumento da probabilidade ou gravidade das doenças.

Uma nova fronteira na pesquisa são os efeitos imunológicos e inflamató-
rios dos PEs. A inflamação está associada a uma ampla gama de doenças 
crônicas, incluindo obesidade, déficits cognitivos, doenças cardiovascula-
res, distúrbios respiratórios, câncer, diabetes e até mesmo o autismo. Os 
sistemas imunológico e endócrino frequentemente trabalham em con-
junto na resposta às ameaças ambientais, e a convergência de suas vias de 
sinalização pode estar subjacente a alguns dos efeitos inflamatórios das 
substâncias químicas ambientais. Além de serem carcinogênicos, os com-
postos perfluorados têm demonstrado interromper aspectos da função 
imunológica, incluindo a resposta às vacinas [42]. O trabalho em modelos 
animais demonstrou que o BPA, o PCB, o tributilestanho e outros PEs 
podem elevar os aspectos da neuroinflamação [43-46]. 
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TABELA 3. LIGAÇÕES ENTRE PES E AS PRINCIPAIS DOENÇAS

Tipos de 
Doenças

Frequência e dados  
demográficos

Ligações dos PEs e o meio  
ambiente

Transtornos 
neurológicos e 
de comporta-
mento

Frequência crescente de 
transtornos neuropsiquiátricos 
infantis tais como os trans-
tornos do espectro autista e 
os transtornos de déficit de 
atenção e hiperatividade

Associações entre os PEs e o neu-
rodesenvolvimento deficiente, QI 
mais baixo, problemas de atenção, 
memória e habilidades motoras finas 
em humanos, resultados apoiados por 
modelos animais

Obesidade 
e disfunção 
metabólica

Aumento global das taxas de 
obesidade e de diabetes do 
tipo 2

As substâncias químicas “obesogêni-
cas” favorecem o aumento de peso, 
estimulam as células gordurosas e 
predispõem a distúrbios relaciona-
dos ao metabolismo, como diabetes 
tipo 2, doenças cardiovasculares, 
distúrbios do metabolismo de lipídios 
e distúrbios da tireoide.

Transtornos 
reprodutivos

Frequência crescente da  
infertilidade ou subfertilidade

Diminuição da contagem e da 
qualidade do sêmen, malformações 
genitais, início anormal da puberdade, 
disfunções ovulatórias em humanos; 
corroborados por modelos animais

Câncer Muitas formas de câncer estão 
ligadas ao meio ambiente, com 
poucos deles ligados a um 
único gene

Conexões entre a exposição ocupa-
cional a substâncias químicas e o 
aumento do risco de câncer; apoiado 
por modelos animais de câncer de 
mama, próstata, endométrio e outros 
cânceres reprodutivos

RESUMO DOS PRINCIPAIS CONCEITOS DE PES, E SUAS 
IMPLICAÇÕES

Há um acordo generalizado e conclusivo sobre os perigos trazidos pela 
fumaça do cigarro, chumbo, materiais radioativos e muitas substâncias 
químicas. No caso da avaliação e gestão de substâncias químicas, a capa-
cidade de ligar uma exposição a um resultado adverso à saúde, ou à morte 
diretamente, pode ser comprovada em casos de exposições conhecidas a 
altos níveis de uma determinada substância química, como mencionado 
anteriormente nos casos de óleo de cozinha contaminado ou acidentes 
industriais. Entretanto, como a maioria das pessoas são expostas a uma 
variedade de PEs, geralmente em baixas doses, em misturas, e em diferen-
tes estágios da vida, a capacidade de relacionar diretamente uma doença 
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na vida adulta - por exemplo, diabetes tipo 2 - às exposições aos PEs, espe-
cialmente nos períodos críticos do desenvolvimento, é muito mais difícil.

Os princípios básicos necessários para compreender os efeitos das ex-
posições aos PEs e suas manifestações a longo prazo, como o prejuízo à 
qualidade de vida, doenças crônicas e cânceres, estão resumidos na Tabela 
4 e foram discutidos em detalhes na publicação de IPEN e Sociedade de 
Endocrinologia intitulada Introduction to Endocrine Disrupting Che-
micals [41] de 2014. Tais conceitos são igualmente aplicáveis aos PEs 
presentes nos plásticos.

TABELA 4. CONCEITOS BÁSICOS SOBRE OS PES 

Conceito Implicação

A exposição e os efeitos dos PEs 
podem ocorrer em doses muito baixas, 
abaixo de um limite regulatório  
estabelecido

É provável que não exista uma dose ‘segura’ 
de um PE

Em um intervalo entre doses mais 
baixas e maiores, é possível que não se 
possa prever os efeitos dos PEs

Os PEs (e hormônios) têm em muitos casos 
curvas não lineares, não monotônicas à dose 
de resposta 

As exposições aos PEs são para a vida 
toda

Os testes agudos de PEs não representam 
exposições no mundo real

Os efeitos da exposição aos PEs variam 
dependendo da faixa etária do  
desenvolvimento

É necessário considerar a idade na data da 
exposição e a avaliação dos resultados

Estamos expostos a múltiplos PEs Combinações de PEs precisam ser considera-
das nas pesquisas e regulamentações 

Pode ocorrer um longo período de 
latência entre a exposição e a doença 
ou a disfunção

Doenças crônicas endócrinas e neurológicas 
devem considerar a contribuição dos PEs na 
sua etiologia (causa)

Os efeitos dos PEs podem se manifes-
tar através de várias gerações

A exposição de mulheres grávidas também 
expõe as crianças (fetos) e os netos (células 
germinativas dentro dos fetos)
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4. PES ADICIONADOS AOS 

PLÁSTICOS E ÀS FIBRAS 

SINTÉTICAS

TIPOS DE PLÁSTICOS

Atualmente, a maioria dos materiais plásticos são fabricados a partir 
de matéria-prima de combustíveis fósseis produzidos pela indústria de 
petróleo e gás. Os petroquímicos, principalmente o etileno e o propileno, 
são processados para formar longas cadeias de polietileno (PE) e polipro-
pileno (PP) ou são utilizados para produzir outros tipos de plásticos, como 
o cloreto de polivinila (PVC). Substâncias químicas são então adicionadas 
para fornecer propriedades específicas ao grande e diversificado grupo de 
materiais poliméricos cha-
mados plásticos. Os plásticos 
podem ser classificados em 
diferentes categorias com 
base em vários conjuntos de 
critérios e a classificação mais 
comumente utilizada identi-
fica sete grupos baseados em 
seus blocos de construção, 
os monômeros. Esta clas-
sificação foi desenvolvida pela Sociedade da Indústria do Plástico para 
permitir aos consumidores e recicladores identificar diferentes tipos de 
plásticos (ver Tabela 5). A categoria “outros” inclui plásticos como acríli-
co, policarbonato e nylon. Os fluoropolímeros são outro amplo grupo de 
plásticos baseados em substâncias químicas fluoradas. Fluoropolímeros 
como o PTFE podem quebrar ou lixiviar substâncias químicas perfluora-
das como o PFOA.

ESTIMA-SE QUE METADE DE 
TODO O PLÁSTICO PRODUZIDO É 
PROJETADO PARA SER USADO 

APENAS UMA VEZ E DEPOIS 
JOGADO FORA.
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TABELA 5. SISTEMA DE CLASSIFICAÇÃO DOS PLÁSTICOS

Categoria Tipo de plástico

Politereftalato de etileno (PET)

Polietileno de Alta Densidade (HDPE)

Cloreto de polivinila (PVC)

Polietileno de Baixa Densidade (LDPE)

Polipropileno (PP)

Poliestireno (PS)

Outros

Outra forma de classificar os materiais plásticos é baseada em suas 
propriedades: os termoplásticos podem ser fundidos e reformados várias 
vezes, enquanto os termofixos mudam a composição química uma vez 
preparados, e permanecem permanentemente na fase sólida [47]. Os 
termoplásticos comuns incluem polietileno, PP, PVC, PET, PS e policarbo-
nato. Os termofixos incluem plásticos como poliuretano, resinas epoxí-
dicas e silicone. Além disso, os plásticos podem ser divididos por seu uso 
em plásticos para produtos básicos e plásticos de engenharia. Os plásticos 
básicos são aqueles utilizados em aplicações com baixas exigências de 
propriedades mecânicas, o custo de produção é, portanto, baixo e os volu-
mes de produção consequentemente altos. Exemplos de produtos plásti-
cos básicos incluem latas de lixo, roupas, película de embalagem, copos 
e bandejas. Os tipos mais comuns de plásticos básicos são o polietileno, 
PP, PVC, PS e PET. Estima-se que metade de todo o plástico produzido é 
projetado para ser usado apenas uma vez e depois jogado fora, o chamado 
plástico de uso único. Os plásticos de engenharia são aqueles que exigem 
maior desempenho mecânico ou térmico. Estes plásticos são mais caros 
de produzir e, portanto, são usados em menor escala em comparação com 
os plásticos básicos. Exemplos de produtos com plásticos de engenharia 
são os tijolos de Lego, capacetes e esquis, e os tipos comuns de plásticos 
de engenharia incluem o acrilonitrila butadieno estireno (ABS) utilizado, 
por exemplo, em invólucros eletrônicos, policarbonatos e poliamidas. Os 
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plásticos também podem ser vistos do ponto de vista de sua vida útil. Al-
guns produtos contendo plásticos têm longa vida útil, como materiais de 
construção e carros, enquanto as sacolas plásticas são itens de uso único.

MICROPLÁSTICOS

A fabricação, utilização e descarte de plásticos leva à liberação de micro-
plásticos no meio ambiente. Microplástico é um termo geral para qual-
quer partícula plástica que tenha menos de 5 mm de diâmetro. Deve-se 
reconhecer que esta é apenas uma classificação baseada no tamanho e que 
nem todos os microplásticos são iguais; suas propriedades dependem do 
tipo de plástico, da sua forma e dos aditivos químicos presentes [48].

Os microplásticos se formam devido à degradação dos produtos plásti-
cos ou são produzidos intencionalmente, tais como as fibras em roupas 
sintéticas, que são liberadas como microplásticos, por exemplo, durante 
a lavagem, e as microesferas em cosméticos. Os microplásticos podem 
entrar no ambiente a partir de várias fontes, como pela água de descarga 
das máquinas de lavar roupa, pelo desgaste dos pneus de carro, gramados 
artificiais e materiais de construção, derramamento acidental de grânulos 
plásticos usados na fabricação de plásticos, e redes e equipamentos de pes-
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70 M t incinerated

Quase todos os plásticos fabricados e utilizados a cada ano globalmente 
são jogados em aterros ou acabam no meio ambiente, cursos d’água e ocea-
nos. (Jambeck 2015)
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ca usados pela indústria pesqueira. Os microplásticos têm sido estudados 
principalmente nos oceanos e sistemas de água doce, mas também podem 
ser encontrados no solo e até mesmo na atmosfera [48]. Os microplásticos 
são normalmente capturados no lodo das estações de tratamento de esgo-
to e transferidos para o solo quando este lodo é utilizado como fertilizante, 
com capacidade de alterar as propriedades do solo e afetar o desempenho 
das plantas ali cultivadas [49,50]. Uma fonte comum de microplásticos 
no solo se deve também aos diversos materiais plásticos utilizados em 
práticas agrícolas. Os microplásticos espalharam-se hoje até mesmo nos 
compartimentos ambientais mais remotos, incluindo o Ártico, nas trin-
cheiras mais profundas do Oceano Pacífico e em áreas remotas de mon-
tanhas [51-53]. Vários estudos recentes também investigaram alimentos 
e bebidas como importantes fontes de exposição a microplásticos. Esti-
mativas indicam que os oceanos do mundo estão poluídos com mais de 5 
trilhões de partículas microplásticas que somam até 270.000 toneladas 
de detritos plásticos [54]. Um relatório recente estimou que a quantidade 
é muito maior, e que o resultado indicou que no caso dos microplásticos 
flutuantes (acima de 100 micrômetros), o reservatório global de plástico 
está na ordem de 12,5 a 125 trilhões de partículas [55].

BIOPLÁSTICOS

CNa tentativa de resolver alguns dos muitos problemas dos plásticos con-
vencionais, surgiu o campo dos bioplásticos. Os bioplásticos abrangem os 
plásticos de base biológica e os plásticos biodegradáveis [56]. Nos plásti-
cos de base biológica, as fontes não renováveis de monômeros plásticos fo-
ram substituídas por fontes renováveis. Por exemplo, no bio-PE, o monô-
mero de etileno é produzido a partir de amido em cana-de-açúcar em vez 
de petroquímicos. Entretanto, enquanto a mudança para fontes baseadas 
em vegetais tem um impacto positivo pela diminuição da demanda por 
petroquímicos, outros problemas surgem, como o desmatamento, o 
aumento do uso de agrotóxicos e a necessidade de extenso processamen-
to químico. Quanto às propriedades, os plásticos de base biológica não 
diferem dos convencionais e contêm aditivos químicos similares a eles. 
Ao contrário dos plásticos convencionais, os plásticos biodegradáveis 
podem se decompor em água, dióxido de carbono e composto sob certas 
circunstâncias no meio ambiente pela ação de microorganismos. Não há 
limites de tempo estabelecidos para que o plástico seja chamado biode-
gradável; o processo pode levar meses e, se as circunstâncias corretas não 
forem atendidas, os plásticos biodegradáveis não se degradarão e acabarão 
contaminando os aterros e lixões como os plásticos comuns. Os plásti-
cos biodegradáveis podem ser preparados a partir de fontes fósseis não 
renováveis ou de recursos renováveis, como madeira, culturas e resíduos 
alimentares, e são tipicamente utilizados em aplicações de curta vida útil, 
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tais como embalagens de alimentos, vasilhas descartáveis e algumas apli-
cações agrícolas. No conjunto, o campo dos bioplásticos reflete a neces-
sidade de uma mudança na indústria de plásticos em direção a soluções 
mais sustentáveis do ponto de vista ambiental. Entretanto, é necessário 
muito mais desenvolvimento antes que possamos resolver totalmente os 
problemas relacionados à reciclabilidade; ao uso da terra, biocidas e água 
na produção de plantas contendo amido para plásticos de base biológica; e 
aos aditivos tóxicos em plásticos.

PRODUÇÃO MUNDIAL DE PLÁSTICOS

A produção mundial de plásticos em 2017 foi de quase 350 milhões de to-
neladas, sendo a maior parte produzida na Ásia (50,1%), Europa (18,5%) 
e América do Norte (Canadá, México e Estados Unidos) (17,7%) [47]. Os 
bioplásticos representaram aproximadamente apenas 1% do volume total 
de produção, 4,2 milhões de toneladas em 2016, indicando a predominân-
cia dos plásticos convencionais e da indústria petroquímica na indústria 
de plásticos. Aproximadamente 6% dos recursos mundiais de petróleo 
e gás são utilizados pela indústria de plásticos [57]. Os maiores setores 
onde os plásticos são utilizados são a indústria de embalagens, seguida 
pelo setor de construção, indústria automotiva, eletrônica, têxtil e produ-
tos de consumo [47,57]. Os bioplásticos são utilizados principalmente na 
indústria de embalagens de alimentos e na indústria têxtil [47]. A indús-
tria de plásticos na Europa engloba 60.000 empresas e teve um lucro de 
355 bilhões de euros em 2018 [47]. Os tipos mais comuns de plásticos na 
UE são os típicos plásticos básicos de consumo: PE de baixa e alta densi-
dade, PP, PVC, poliuretano, PS, e PET. A produção mundial de plásticos 
deve aumentar para 1,1 bilhões de toneladas até 2050 [47], tornando 
assim esta indústria uma fonte significativa de poluição química para 
nossa água, solo, ar, cadeia alimentar e para o meio ambiente em geral. O 
impacto à saúde, ao meio ambiente e econômico dos resíduos plásticos ex-
portados de países industrializados para países menos ricos, por exemplo, 
Ásia e África, vem ganhando atenção generalizada.

A maior parte da contaminação plástica do meio ambiente começa no solo 
através de ações humanas. As fontes terrestres de contaminação plástica 
provêm da produção de plástico, depósitos de lixo, esgotos não tratados 
e detritos espalhados pelo vento [58]. Além disso, existe a contaminação 
plástica nos cursos d’água. Estima-se que 70% a 80% da poluição marin-
ha por plástico tem origem nos rios, principalmente proveniente de pro-
cessos de fabricação, agricultura e estações de tratamento de esgoto que 
lançam seus efluentes nos sistemas aquáticos. Algumas fontes marinhas 
de contaminação plástica provêm do transporte marítimo, do transporte 
de enfermeiras plásticas, plataformas de petróleo e gás, e redes de pesca 
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descartadas [58,59]. O comércio de resíduos plásticos de países desen-
volvidos para países em desenvolvimento é um dos maiores contribuintes 
para a poluição marinha, o que levou a fortes restrições ao comércio de 
resíduos plásticos no âmbito da Convenção da Basiléia em 2019.

A maior parte dos plásticos produzidos não é reciclada. A Organização 
para Cooperação e Desenvolvimento Econômico (OCDE) estima que cerca 
de 6.300 milhões de toneladas de resíduos plásticos foram geradas entre 
1950 e 2015, mas apenas 9% foram recicladas. Além disso, 12% foram 
incinerados e o restante (quase 80%) foi permitido acumular-se em lixões 
e aterros sanitários ou no ambiente natural [60]. O Fórum Econômico 
Mundial estimou que 90% de todos os plásticos são plásticos virgens 
feitos a partir de nossos recursos finitos de gás e petróleo, e 8 milhões de 
toneladas de plásticos acabam anualmente nos oceanos [57].

USOS DE PLÁSTICOS E SEUS ADIIVOS PES

O recente boom do gás de xisto nos Estados Unidos tornou a matéria-pri-
ma plástica muito barata, baixando o custo de produção do plástico atual-

RECICLAGEM DE PLÁSTICOS & ADITIVOS PES

RECICLAGEMPRODUÇÃOEXTRAÇÃO

INCINERAÇÃO

LIXÕES & 
ATERROS SANITÁRIOS

USO

Os aditivos em plásticos incluem substâncias químicas que comprovadamente 
têm efeitos perigosos sobre a saúde, incluindo distúrbios dos sistemas 
endócrinos. Essas substâncias químicas persistem através de cada etapa do 
fluxo de resíduos, sendo inclusive reciclados em novos produtos plásticos.
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mente. O plástico também tem propriedades muito apreciadas, como leve-
za, resistência à água e não corrosão. Estas circunstâncias resultaram num 
rápido aumento de uma grande variedade de usos, como acondiciona-
mento, construção, pavimentação, na indústria automobilística, produção 
e embalagem de alimentos e cuidados com a saúde. Os plásticos também 
são amplamente utilizados em brinquedos, artigos de lazer, eletroeletrôni-
cos domésticos, e aparecem em roupas, móveis, têxteis, cigarros, equipa-
mentos médicos e cosméticos.

Os plásticos são utilizados em uma ampla gama de aplicações com requisi-
tos muito diferentes que são atendidos com a ajuda de diferentes aditivos, 
como enchimentos, plastificantes, retardantes de chama, corantes, estabi-
lizadores UV, biocidas, estabilizadores de calor, antioxidantes, lubrifican-
tes, agentes espumantes e catalisadores [61]. Além dos aditivos que são 
intencionalmente colocados em plásticos, produtos secundários indesejá-
veis podem surgir durante o processo de fabricação, ser introduzidos como 
impurezas associadas a aditivos, ou resultar de polimerização incompleta. 
Por exemplo, os plásticos de poliestireno podem conter monômero de 
estireno residual, que é um carcinógeno; os plastificantes podem conter 
hidrocarbonetos policíclicos aromáticos como impurezas; e os retardantes 
de chama bromados podem estar contaminados com dioxinas e furanos 
bromados [61,62].

Não existem catálogos sistemáticos das substâncias químicas utilizadas 
na fabricação de plásticos; no entanto, os números variam na ordem de 
milhares [61-63]. Os aditivos mais comuns incluem plastificantes como 
bisfenois e ftalatos, retardantes de chama, compostos de cádmio e chum-
bo, alquilfenois, agentes de cura como formaldeído, biocidas como com-
postos de arsênico, compostos orgânicos de estanho e triclosan, e corantes 
como azocolorantes e compostos de cádmio [61]. Muitos destes são PEs. 
As quantidades que são adicionadas aos plásticos variam. Plastificantes 
e retardantes de chama podem chegar a 70% e 25% do produto final 
em peso, respectivamente, enquanto os estabilizantes, agentes de cura e 
corantes normalmente constituem apenas uma pequena porcentagem do 
produto [61]. Alguns tipos de plásticos estão associados a maior utilização 
de aditivos do que outros plásticos. O PVC é o plástico que requer de longe 
o maior uso de aditivos: até 80% do produto final pode ser composto de 
plastificantes, tais como ftalatos. O BPA é tipicamente usado em plásti-
cos de policarbonato. Muitos dos compostos utilizados nos plásticos são 
conhecidos por serem perigosos [63]. Por exemplo, os monômeros usados 
na síntese de poliuretano, PVC, resinas epóxi e polímeros estirênicos são 
classificados como CMR, o que significa que são cancerígenos, mutagêni-
cos ou tóxicos para a reprodução [63].
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Um relatório do Conselho Nórdico de Ministros apresenta uma lista de 
144 substâncias químicas de grupos químicos conhecidos como perigosos 
e que estão sendo ativamente utilizados em plásticos para funções que 
variam da atividade antimicrobiana a corantes, retardantes de chama, sol-
ventes e plastificantes [62]. Por exemplo, cortinas de chuveiro, capas de 
chuva e fraldas descartáveis contêm agentes antimicrobianos; brinquedos 
plásticos, bancos de automóveis e roupas contêm corantes e estabilizantes 
à base de metal; roupas de crianças e de trabalhadores contêm compostos 
perfluorados; e brinquedos para bebês estão contaminados com retardan-
tes de chama e plastificantes, tais como parafinas cloradas de cadeia curta 
que são conhecidamente perigosas [62]. Isto inclui o uso de sustâncias 
químicas industriais como as parafinas cloradas de cadeia curta (SCCPs) 
que foram detectadas em brinquedos e mostraram ter propriedades per-
turbadoras do sistema endócrino e afetar adversamente o rim, o fígado e a 
tireoide. Da mesma forma, Groh et al. identificaram mais de 100 substân-
cias químicas perigosas usadas em plásticos [63]. Isto é preocupante, pois 
a maioria dos aditivos não está ligada à estrutura do polímero plástico e 
pode migrar para o ambiente, aumentando o risco de exposição [61]. A 
exposição pode ocorrer durante toda a vida útil dos produtos plásticos, 
desde o processo de fabricação até o contato com o consumidor, recicla-
gem, gestão e descarte de resíduos. Demonstrou-se que os microplásticos 
absorvem substâncias químicas da água, funcionando como agentes de 
transporte de compostos tóxicos no meio ambiente. A concentração de 
poluentes hidrofóbicos absorvidos nos microplásticos pode ser de ordens 
de magnitude maiores do que na água ao redor [64].

Ao considerar o conteúdo químico dos produtos plásticos, a vida média 
útil do produto precisa ser considerada. Em produtos de longa vida, tais 
como materiais de construção e estojos eletrônicos, as substâncias quí-
micas que foram gradualmente eliminadas ainda podem estar presentes 
[62]. Além disso, os diferentes países têm regulamentações de restrição 
variável. Por exemplo, os pisos de PVC podem conter ftalatos tóxicos, 
retardantes de chama bromados e metais tóxicos. Os plásticos recicla-
dos também podem conter substâncias químicas tóxicas se os resíduos 
plásticos utilizados para a fabricação do produto não tiverem sido proces-
sados ou classificados de forma eficiente para eliminar os perigos. Está 
comprovado que muitos tipos de produtos de consumo feitos de plásticos 
reciclados contêm substâncias químicas perigosas, incluindo artigos e 
brinquedos para crianças.

EXPOSIÇÃO HUMANA AOS PLÁSTICOS E AOS ADITIVOS PES

A exposição humana e ambiental aos plásticos é motivo de preocupação. 
Grandes quantidades de resíduos plásticos entram no ambiente diaria-
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mente e muitos PEs conhecidos passam do plástico para o corpo humano 
durante o uso de vários produtos. Os PEs conhecidos que lixiviam do 
plástico incluem BPA, PBDE, TBBPA, e ftalatos. Por exemplo, pacientes 
internados em unidades de terapia intensiva são expostos a altas doses de 
ftalatos que lixiviam de tubos intravenosos e bolsas de sangue [65].

Há também preocupações relacionadas à exposição humana a microplás-
ticos. Os microplásticos não só contêm aditivos químicos endógenos, que 
não estão ligados ao microplástico e podem vazar para fora do micro-
plástico e expor a população, como também podem se ligar a substâncias 
químicas tóxicas do ambiente ao redor, tais como água do mar e sedimen-
tos, e acumulá-las. Os microplásticos têm uma superfície hidrofóbica e, 
portanto, concentram prontamente contaminantes orgânicos hidrofóbicos 
como hidrocarbonetos poliaromáticos (PAHs), PCBs, e agrotóxicos. Eles 
também acumulam metais tóxicos, tais como chumbo e cádmio. Diferen-
tes tipos de polímeros parecem atrair poluentes orgânicos persistentes 
(POPs) do meio ambiente de forma diferente. Por exemplo, a adsorção 
ocorre mais prontamente nos detritos plásticos de PEBD e PP do que nos 
fragmentos de PET e PVC [66].

Em capturas em todo o mundo, foram encontrados microplásticos em peixes 
e crustáceos comerciais.
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O consumo de mariscos é uma importante fonte de exposição a microplás-
ticos. Na China, nove das espécies de moluscos mais populares comercial-
mente foram contaminadas com microplásticos. No Canadá e na Bélgica, 
mexilhões selvagens e cultivados foram contaminados por microplásticos. 
É provável que os mexilhões cultivados tenham sido contaminados com 
microplásticos porque foram cultivados em envoltórios de fios de polipro-
pileno. Como resultado da contaminação de moluscos com microplásti-
cos, estima-se que o consumidor europeu de moluscos ingere até 11.000 
partículas microplásticas por ano [67]. Além disso, descobriu-se que a 
água engarrafada contém microplásticos, e estima-se que contribui para a 
exposição humana diária em 40 mg/kg de peso corporal [68].

Microplásticos foram encontrados em espécies de peixes comerciais (ben-
tônicos e pelágicos) do Canal da Mancha, do Mar do Norte, do Mar Bálti-
co, do Oceano Índico Pacífico, do Mar Mediterrâneo, do Mar Adriático e 
do nordeste do Atlântico [26]. Todas as amostras de peixes de profundi-
dade do Mar do Sul da China estavam contaminadas por microplásticos 
[134]. Os peixes do Golfo Pérsico também tinham microplásticos em 
suas vias gastrointestinais, pele, músculo, brânquias e fígado, enquanto, 
importante mencionar, no músculo do camarão tigre do Golfo Pérsico os 
microplásticos foram encontrados no exosqueleto [192]. 

Os seres humanos também podem inalar microplásticos no local de tra-
balho e em casa. A exposição ocupacional pode atingir 0,5 partículas/mL 
para PVC e 0,8 partículas/mL para nylon [67]. As pessoas que trabalham 
na fabricação de plástico têm níveis mais altos de exposição ao ftalato 
do que as pessoas que trabalham em ocupações como gestão de resíduos 
[69]. Um estudo mostra de 88 a 605 partículas microplásticas por 30 g 
de pó seco, variando em tamanho entre 250 e 500 mm [70]. O estudo 
também estima que a poeira das ruas é uma importante fonte de contami-
nação microplástica em ambientes urbanos, e pode resultar na ingestão de 
3.223 partículas microplásticas por adultos e 1.063 partículas microplásti-
cas por crianças a cada ano.

Os seres humanos também apresentam níveis mensuráveis de PEs de 
plásticos. Por exemplo, evidências indicam que as pessoas estão expostas a 
60 ng/dia de retardantes de chama presentes em utensílios de cozinha de 
plástico [71]. Além disso, acredita-se que itens em contato com alimentos 
contribuem para níveis de BPA não conjugados na urina, variando de 2-4 
ng/mL [72]. Itens em contato com alimentos também contribuem para os 
níveis de ftalatos no corpo. A ingestão diária estimada de ftalatos em mul-
heres nos EUA é de 41,7 mg/kg/dia, um nível que excede o nível tolerável 
de 37 mg/kg/dia [73]. Relatórios recentes indicam que os metabólitos 
de ftalatos estão presentes em quase 100% das amostras de urina huma-
na testadas [74-77]. As concentrações de DEHP em bebidas como água 
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engarrafada, leite e vinho variam, com água engarrafada contendo até 13 
mg/L, vinho contendo até 242 mg/L, e leite cru contendo até 30 mg/L de 
DEHP [78]. Embora o DEHP não seja usado para fazer garrafas de água, 
ele foi detectado em muitas amostras de água de garrafas de água, inde-
pendentemente do material, sugerindo contaminação por fontes de água e 
processamento [78]. 

BISFENOIS 

Bisfenois como o bisfenol A (BPA) são usados como blocos de construção 
química em plásticos de policarbonato e resinas epóxi, e podem ser 
encontrados em recipientes reutilizáveis para alimentos e bebidas, nos 
forros de latas de alimentos, equipamentos médicos e esportivos, len-
tes de óculos, recibos de papel térmico e tubos plásticos para água (ver 
“Estruturas de PEs conhecidos em plásticos” na página 51) [79]. Devido à 
crescente preocupação com a saúde, o uso de BPA em alguns recipientes 
plásticos, tais como mamadeiras, é proibido em muitos países e está sendo 
voluntariamente reduzido ou eliminado em outros. Como os produtos 
sem BPA feitos de diferentes materiais estão prontamente disponíveis, há 
preocupações de que muitas das substâncias químicas substitutas sejam 
substâncias similares, tais como os análogos do bisfenol. De fato, análises 
de papéis térmicos, plásticos e alimentos enlatados sem BPA revelaram a 
presença de bisfenol S (BPS), bisfenol F (BPF) e/ou outros compostos com 
estruturas químicas similares [80,81].

De acordo com a EPA (agência ambiental) dos EUA, o BPA é uma subs-
tância química com alto volume de produção, com estimativas globais de 
mais de 5 milhões de toneladas métricas produzidas anualmente e mais de 
450 toneladas métricas liberadas no meio ambiente a cada ano [82]. De 
acordo com agências reguladoras em todo o mundo, a maioria das pes-
soas está exposta ao BPA através de materiais em contato com alimentos, 
consumindo alimentos e bebidas para os quais o BPA lixiviou do recipien-
te. As concentrações de BPA têm sido medidas em uma grande variedade 
de alimentos enlatados, e algumas evidências indicam que fatores como 
tempo de armazenamento e temperatura podem influenciar a migração 
do BPA de revestimentos de latas para produtos alimentícios [83,84]. 
Além disso, o BPA é encontrado em outros produtos de consumo, incluin-
do brinquedos e equipamentos esportivos, assim como têxteis e roupas 
infantis [85]. A presença da BPA em papel térmico usado em recibos 
e vários tipos de bilhetes pode ser uma importante fonte de exposição 
humana [86]. O manuseio de papéis térmicos pode transferir o BPA não 
aglutinado ao papel para a pele humana, onde é facilmente absorvido, e 
isto é ainda mais provável quando as pessoas manuseiam papel térmico de 
maneira imprevisível [87]. Outras fontes possíveis de exposição, mas não 
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bem estudadas, incluem a inalação ou ingestão de poeira, uma vez que a 
presença do BPA foi documentada em amostras de ar interior e exterior 
[88]. 

A exposição ao BPA é quase universal; medições feitas em todo o mundo 
indicam que, em um dado momento, 90 a 99% dos indivíduos têm BPA 
em seus corpos [89]. O BPA e seus metabólitos foram encontrados na 
urina, sangue, saliva, cordão umbilical, placenta e líquido amniótico. Os 
níveis encontrados em bebês e crianças são tipicamente mais altos do 
que em adolescentes, com níveis um pouco mais baixos em adultos. Isto 
se deve provavelmente ao aumento do consumo de alimentos por peso 
corporal em pessoas mais jovens, assim como ao aumento do uso de pro-
dutos plásticos e ao aumento da ingestão de poeira. As evidências também 
indicam que as pessoas que reduzem o consumo de alimentos enlatados e 
fazem outras mudanças no estilo de vida para reduzir o contato com itens 
contendo BPA têm níveis mais baixos detectados em seus corpos [90-92]. 
O BPA é rapidamente metabolizado, e cerca da metade do que é ingerido 
pelo corpo é excretado em 6 horas. Como a BPA não se acumula no corpo, 
a diminuição da ingestão pode ter efeitos positivos para reduzir a carga 
corporal [93]. Entretanto, mesmo os melhores esforços para reduzir a 
exposição ao BPA não eliminaram a carga corporal, sugerindo que os 
indivíduos provavelmente estão expostos por uma gama de fontes descon-
hecidas [94,95].

Em resposta às crescentes preocupações com a saúde, o bisfenol-A (BPA) foi 
banido ou retirado voluntariamente de alguns produtos. Entretanto, mesmo na-
queles produtos em que foi removido, as avaliações mostram que muitas vezes 
é substituído por compostos, notadamente BPS e BPF, que têm efeitos semel-
hantes à saúde.
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Mesmo que o BPA seja gradualmente eliminado em jurisdições específi-
cas, é provável que as exposições ambientais continuem por décadas ou 
mais. Nos Estados Unidos, a EPA estima que menos de 10% de todos os 
plásticos são reciclados, diferindo entre eles quanto ao tipo de plástico e 
ao uso [96]. Os plásticos que não são reciclados frequentemente acabam 
em aterros sanitários ou sistemas aquáticos. O BPA e outros análogos de 
bisfenol foram detectados nos lixiviados dos aterros [97], águas resi-
duais, água doce e subterrânea [98,99]. O BPA lixiviado de alguns destes 
resíduos foi detectado na água do mar e em espécies marinhas [100,101]. 
Como os produtos plásticos contendo BPA continuam a se fragmentar ao 
longo dos séculos, as exposições a seres humanos e outras espécies prova-
velmente continuarão a ocorrer.

Evidências de que o BPA é um PE

O BPA é um dos PEs mais estudados e conhecidos. Foi sintetizado pela 
primeira vez por químicos em 1891, identificado nos anos 30 como um 
imitador do estrogênio [102] e considerado para uso como agente far-
macêutico [103]. Os ensaios de células e roedores revelaram novamente 
que o BPA pode imitar os efeitos dos estrogênios e unir-se e estimular os 
receptores de estrogênio (REs) tanto no núcleo celular quanto na super-
fície das células [104.105]. Embora o BPA já tenha sido considerado um 
estrogênio “fraco” porque se liga aos receptores de estrogênio mais debil-
mente do que os estrogênios naturais, ele ainda assim pode exercer ações 
em alguns tecidos nas mesmas concentrações baixas [106]. Além disso, o 
BPA liga-se a outros receptores em células sensíveis aos hormônios e pode 
perturbar outros hormônios naturais, incluindo a testosterona e o hormô-
nio da tireoide [107].

Os efeitos do BPA sobre a sinalização hormonal vão além dos testes 
baseados em células. Desde 2017, o BPA está listado pela União Europeia 
como uma “substância de altíssima preocupação” devido a seus efeitos 
tóxicos sobre a reprodução, e desde 2018 é reconhecido como substância 
apropriada para entrar nessa lista devido as suas propriedades de desorga-
nização endócrina que causam efeitos adversos ao meio ambiente [108]. 
Centenas de estudos com animais sugerem que o BPA perturba as funções 
reprodutivas, o metabolismo, as respostas imunológicas, as características 
neurológicas e os neuro-comportamentos [109]. Mesmo doses baixas de 
BPA podem perturbar a expressão de receptores hormonais como ERα, 
ERβ ou o receptor de progesterona em regiões específicas do cérebro 
[110], na glândula mamária [111], e no útero [112], entre outros. Em 
vários estudos, afirma-se que a exposição precoce ao BPA aumenta a 
sensibilidade dos órgãos sensíveis aos hormônios a exposições posteriores 
a estrogênios [113,114] ou carcinógenos químicos [115,116]. As evidências 
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também indicam que a exposição ao BPA pode aumentar o peso corporal, 
perturbar a função do pâncreas e induzir doença hepática gordurosa não 
alcoólica em roedores, consistente com múltiplos aspectos da síndrome 
metabólica [117].
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Dose-Resposta Não Monotônica (RDNM) – Interações Bioquímicas Complexas

BAIXOS NÍVEIS DE EXPOSIÇÃO PODEM TER EFEITOS 
TÓXICOS

O entendimento convencional de toxicidade sustenta que quanto 
maior a exposição, maior a toxicidade, com o corolário de que as 
baixas exposições - aquelas inferiores à toxicidade aguda - não têm 
efeito ou têm efeito insignificante. No entanto, curvas de resposta não 
monotônicas têm demonstrado mascarar os efeitos tóxicos, especial-
mente em doses muito baixas. E existem diferentes relações dose-
resposta em diferentes sistemas biológicos. Portanto, enquanto uma 
dose baixa pode não mostrar nenhum efeito em um órgão, os efeitos 
tóxicos podem ocorrer em outro.



54

Mais de 100 estudos epidemiológicos foram publicados mostrando asso-
ciações entre o BPA e os efeitos na saúde humana [105.118]. Estes estudos 
examinaram populações humanas de muitas nações e incluíram pessoas 
em várias fases da vida. Várias agências de saúde pública expressaram 
preocupação com o impacto do BPA no desenvolvimento e comportamen-
to do cérebro fetal. Além dos muitos estudos com animais que demons-
traram que a exposição ao BPA durante o desenvolvimento inicial pode 
aumentar a ansiedade, agressividade e outros comportamentos, numero-
sos estudos com humanos mostraram efeitos similares em crianças expos-
tas a níveis mais elevados de BPA [119]. Revisões sistemáticas sugerem 
que a exposição ao BPA está associada a taxas crescentes de ansiedade, 
depressão, hiperatividade, falta de atenção e problemas de conduta em 
crianças [120].

Estudos também indicam que a exposição ao BPA está ligada a resultados 
reprodutivos adversos. Nas mulheres, a exposição ao BPA afeta adversa-
mente o início da meiose (divisão celular) nos óvulos, altera a esteroidogê-
nese (processo no qual o colesterol é convertido em hormônios esteroides 
biologicamente ativos), e reduz a qualidade dos ovócitos (células produzi-
das nos ovários) nas mulheres submetidas à fecundação in vitro (FIV) 
[121].

A exposição ao BPA também está associada à síndrome dos ovários 
policísticos (PCOS) nas mulheres. A PCOS é uma condição hormonal 

Bisfenol A (BPA)

Bisfenol B (BPB)

Bisfenol F (BPF)

Bisfenol S (BPS)

Os Análogos do BPA mostram ações de perturbação endócrina e merecem um 
estudo mais aprofundado.
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complexa associada a ciclos menstruais irregulares, crescimento excessi-
vo de pelos faciais e corporais, acne, obesidade, redução da fertilidade e 
aumento do risco de diabetes. Nos homens, a BPA diminui a qualidade do 
esperma, a motilidade, causa estresse oxidativo e altera a esteroidogênese. 
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Além disso, o BPA está associado à disfunção sexual entre homens expos-
tos a altos níveis ocupacionais [121].

Um grande conjunto de evidências também demonstra associações entre 
as exposições ao BPA e vários aspectos de doenças metabólicas [105.117]. 
Estudos em humanos têm demonstrado associações entre a exposição 
pré-natal ao BPA e o aumento da gordura corporal ou de curvas de cresci-
mento pós-natal em crianças, resultados que são relevantes para a obesi-
dade infantil [122-124]. As exposições ao BPA também foram associadas 
à alteração da função celular β e aumento da resistência à insulina em 
adultos, consistente com os efeitos à saúde observados no diabetes tipo 
2 [125]. A exposição ao BPA também foi associada aos níveis anormais 
de enzimas hepáticas, consistentes com alterações da função hepática e 
doença do fígado gorduroso não alcoólico [126.127].

Os substitutos do BPA também são PEs

Como os servidores da saúde pública e os consumidores têm levantado 
preocupações sobre o BPA, ele tem sido cada vez mais substituído por ou-
tros compostos, incluindo muitos análogos ao bisfenol, como BPS e BPF  
(ver “Estruturas de PEs conhecidos em plásticos” na página 57). Tem-se 
levantado a preocupação de que essas substâncias químicas substitutas 
também sejam PEs [128]. As exposições humanas a esses análogos não es-
tão tão bem documentadas nas populações globais, mas estudos sugerem 
exposições generalizadas tanto aos BPS quanto aos BPF [129.130]. Outras 

Alguns alquilfenois são aprovados para uso como substâncias em contato 
indireto com alimentos, e outros são usados como estabilizadores de calor no 
cloreto de polivinila (PVC), que é usado em tubulações de água e pisos
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evidências dos Centros de Controle e Prevenção de Doenças (CDC dos 
EUA) indicam que a exposição aos análogos citados está aumentando na 
população dos EUA [131].

Embora o BPA tenha sido muito bem estudado, outros análogos ao bis-
fenol são examinados com relativa menor profundidade. Apesar destas 
limitações, estudos utilizando testes em células têm mostrado que muitos 
destes análogos têm propriedades estrogênicas [132.133]. Similar ao que 
foi mostrado para o BPA, o BPS se liga aos REs [134]. Vários análogos 
incluindo BPS, BPE, BPF e BPB se ligam aos REs e receptores do andro-
gênio [133]. Estudos em roedores têm mostrado que a exposição a baixas 
doses de BPS altera o desenvolvimento da glândula mamária tanto em 
homens como em mulheres, interrompe a lactação e induz o surgimento 
de cânceres mamários [135-138]. O BPS também altera o comportamen-
to materno em ratos fêmeas expostos durante o desenvolvimento, assim 
como em fêmeas expostas na idade adulta durante a gravidez [139]. O 
BPF só foi estudado em doses relativamente altas, mas estas exposições 
alteram os resultados conhecidos dependentes de hormônios, incluindo o 
peso uterino e o peso dos órgãos reprodutores masculinos [140].

Com a recente atenção dada aos análogos ao bisfenol, os estudos humanos 
estão apenas começando a ser conduzidos. Um estudo recente realiza-
do na China encontrou uma associação entre as exposições de BPS e a 
duração da gestação em mulheres grávidas, onde as mulheres com altas 
concentrações de BPS em sua urina eram mais propensas a ter gestações 
mais longas [141]. Em contraste, um estudo nos EUA encontrou uma 
associação entre a exposição ao BPS e o nascimento prematuro [142]. 
Esses resultados diferentes precisarão ser conciliados e podem refletir 
diferenças nas exposições entre essas populações (por exemplo, o BPS só 
foi detectado na urina em 20% das amostras dos EUA, mas estava pre-
sente em 94% das amostras de urina de mulheres chinesas). Outro estudo 
recente utilizando dados do estudo nacional de biomonitoramento pelo 
CDC dos EUA sugere associações entre as exposições ao BPF e ao BPS e a 
obesidade em crianças [143]. Estes estudos, embora limitados em núme-
ro e escopo, fornecem evidências iniciais de que os análogos de bisfenol 
podem ter efeitos adversos sobre as populações humanas expostas.
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ALQUIFENOIS ETOXILADOS 

Alquifenois etoxilados são surfactantes  usados habitualmente em tin-
tas látex, agrotóxicos, limpadores industriais, detergentes, produtos de 
higiene pessoal e muitos tipos diferentes de plásticos, por exemplo, como 
estabilizadores de calor em PVC. Exemplos incluem o nonilfenol e o 
octilfenol, que são usados para estabilizar, prevenir a degradação de raios 
ultravioletas e melhorar as propriedades surfactantes dos plásticos usados 
em contato com líquidos (ver “Estruturas de PEs conhecidos em plásticos” 
na página 57) [144]. O nonilfenol também é utilizado como catalisador 
na fabricação de resinas epoxídicas. Tipicamente, em ambientes aquáti-
cos, os alquilfenois etoxilados se decompõem em alquilfenois (por exem-
plo, o nonilfenol etoxilado se torna nonilfenol). Como estes produtos de 
degradação não se degradam em sistemas hídricos, vários alquilfenois 
foram proibidos em numerosas jurisdições, incluindo a União Europeia e 
o Canadá.

Alquilfenois e alquilfenois etoxilados também são produzidos em gran-
des volumes, e a liberação no ambiente, especialmente para ambientes 
aquáticos, é generalizada [145]. Os nonilfenois etoxilados eram comu-
mente usados em detergentes domésticos, mas este uso foi gradualmente 
eliminado em muitos locais; ainda são usados em limpadores industriais 
e detergentes, contribuindo para a contaminação ambiental. Alquilfenois 
e alquilfenois etoxilados são surfactantes muito eficazes e, portanto, são 
utilizados em numerosas aplicações que contribuem para a exposição 
humana, incluindo produtos de limpeza e desengraxantes, adesivos, emul-
sificantes, agrotóxicos, incluindo domissanitários, cosméticos e produtos 
de higiene pessoal, tintas e agentes de controle de poeira [145]. Alguns 
alquilfenois são aprovados para uso como substâncias em contato indireto 
com alimentos, e outros são utilizados como estabilizadores de calor para 
PVC, usado em tubulações de água e pisos [146]. Devido a estas variadas 
aplicações, as exposições humanas provavelmente ocorrem por via oral 
(por exemplo, ingestão de produtos contaminados, recipientes de alimen-
tos e poeira) e por via dérmica (por exemplo, contato com produtos de 
higiene pessoal, uso de domissanitários) [147]. A inalação também pode 
ocorrer, e como os alquilfenois não se degradam facilmente no ambiente, 
é provável que ocorram exposições de fontes adicionais, incluindo água e 
solo.

A exposição humana a alquilfenois tem sido documentada em todo o 
mundo. As amostras de urina avaliadas pelo CDC norte-americano, 
coletadas em 2003-2004, tinham níveis detectáveis de 4-tert-octilfenol 
em 57% dos indivíduos [148]. Em amostras coletadas na Coréia em 2009, 
83% dos adultos tinham níveis detectáveis de 4-nonilfenol, e 92% tinham 
níveis detectáveis de 4-tert-octilfenol [149]. Estudos de biomonitora-
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mento também detectaram alquilfenois e alquilfenois etoxilados no leite 
materno [150], sugerindo que esses compostos podem bioacumular nos 
tecidos gordurosos. De fato, avaliações do tecido adiposo coletado de mul-
heres na Espanha revelou a presença do nonilfenol em todas as amostras 
examinadas; o octilfenol também foi encontrado em algumas mulheres 
[151].

Em 2010, quando a Agência Ambiental dos EUA (EPA) avaliou o risco 
para as populações expostas ao nonilfenol e ao nonilfenol etoxilado, vários 
fatores foram considerados no desenvolvimento de um plano de gerencia-
mento de risco. Primeiro, a EPA observou que o nonilfenol e etoxilados de 
cadeia curta podem bioacumular nos tecidos e persistir no ambiente. Em 
segundo lugar, foi observado que os etoxilados são normalmente adquiri-
dos e usados como misturas, complicando as avaliações dessas substâncias 
químicas. Finalmente, a EPA estimou que a maioria das liberações para 
o meio ambiente vem do uso de alquilfenol etoxilado em operações de 
lavanderia industrial.
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Nos últimos 50 anos têm sido relatadas amplas evidências de diminuição da 
contagem de espermatozoides. Sabe-se que algumas substâncias químicas 
utilizadas em plásticos causam a redução da contagem de espermatozoides, 
e isto pode estar relacionado com a diminuição das taxas de fertilidade em 
muitos países. Fonte: Levine et al. 2017 [287]
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Evidência de que os alquifenois são PEs

O alquilfenol e alquilfenol etoxilado foram alguns dos primeiros compos-
tos encontrados, identificados como PEs, que se lixiviam dos plásticos. 
Estudos do início dos anos 90 demonstraram que o nonilfenol liberado 
dos artigos plásticos em laboratório poderia induzir a proliferação celu-
lar em células cuja proliferação depende do RE (receptor de estrogênio) 
[152]. Estudos adicionais demonstraram que os alquilfenois e alquilfenois 
etoxilados imitam as ações dos estrogênios em células, animais aquáticos 
e roedores [153]. Vários estudos com roedores mostraram que a exposição 
ao alquilfenol etoxilado perturba as funções reprodutivas masculinas, 
incluindo o peso dos testículos, a organização das células e tecidos nos 
testículos e a contagem de esperma [105]. Uma revisão sistemática da 
literatura concluiu que os efeitos do nonilfenol sobre o esperma e outros 
aspectos da saúde reprodutiva masculina são consistentes em estudos de 
células, ratos, camundongos, ouriços-do-mar, javalis e peixes [154]. Con-
sistentes com a sua capacidade de se ligar aos REs, os alquilfenois podem 
induzir a proliferação de células epiteliais da próstata humana [155]. Os 
alquilfenois também perturbam o desenvolvimento da próstata, com mu-
danças no peso da próstata após exposições neonatais [156].

Em 2010, a EPA (EUA) examinou os efeitos do nonilfenol e nonilfenol 
etoxilado sobre os organismos aquáticos, animais de laboratório e seres 
humanos [145]. Na ocasião, a EPA indicou que tomaria medidas para 
reduzir o uso desses alquilfenois, com o objetivo de reduzir a liberação 
desses compostos para o meio ambiente. A EPA observou que havia relati-
vamente poucos dados humanos disponíveis naquela época, mas que estas 
substâncias químicas deveriam ser reguladas com base nos efeitos desses 
químicos sobre as espécies aquáticas, pois o nonilfenol é altamente tóxico 
para os peixes e outros animais aquáticos, assim como para as plantas 
aquáticas.

Desde então, um pequeno número de estudos epidemiológicos tem 
mostrado associações entre exposições de alquilfenois e resultados repro-
dutivos masculinos, bem como cânceres. Em um estudo de caso-controle 
examinando homens da China, concentrações urinárias de 4-tert-octil-
fenol, 4-n-octilfenol e 4-n-nonilfenol foram associadas à infertilidade 
masculina idiopática [157]. Este estudo também revelou associações 
negativas entre a exposição a dois alquilfenois e concentrações de esper-
ma, onde homens com níveis mais altos de 4-tert-octilfenol e 4-nonilfe-
nol tinham maior probabilidade de apresentar números anormalmente 
baixos de esperma por ejaculação. Alguns poucos estudos examinaram as 
associações entre alquilfenol, alquilfenol etoxilado e resultados de câncer 
em populações humanas. Vários desses estudos examinaram exposições 
ocupacionais e encontraram associações entre exposições de alquilfenois 
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e cânceres de mama - tanto em homens quanto em mulheres - e linfoma 
[158-160]. Como os alquilfenois têm meia vida relativamente curta (ou 
seja, o tempo que leva para que a concentração da substância seja reduzi-
da à metade) em mamíferos, estes estudos têm limitações significativas; 
há preocupações sobre a classificação errônea da exposição (onde as medi-
das de exposição de um único ponto no tempo não são representativas das 
exposições em prazos mais longos). No entanto, o estudo das exposições 
ocupacionais, onde os níveis de exposição são altos e provavelmente serão 
mais consistentes do que na população em geral, sugere que os trabalha-
dores que utilizam alquilfenois podem correr um risco maior.

Compostos Perfluorinados

As substâncias perfluoroalquílicas e polifluoroalquílicas (PFAS) têm sido 
utilizadas desde os anos 40 em uma grande variedade de produtos de 
consumo, incluindo roupas resistentes à água e manchas, embalagens 
de fast-food, lubrificantes, tratamentos de carpetes, tintas, utensílios de 
cozinha e espumas de combate a incêndios (ver ““Estruturas dos PEs con-
hecidos em plásticos” na página 57) [161, 162]. Os PFAS também têm sido 
amplamente utilizados em materiais de contato com alimentos, tais como 
panelas antiaderentes, e papéis de contato com alimentos, como caixas de 
pizza, sacos de pipoca para microondas, papéis para panificação e outros 
envoltórios de papel; o uso de PFAS nestes materiais destina-se a evitar a 
transferência de gordura dos alimentos para outras superfícies [163]. Os 
PFAS também são utilizados na produção de polímeros incluindo fluoro-
polímeros, como o politetrafluoroetileno (PTFE), que são muito estáveis e 
resistentes ao calor, à luz e a outras substâncias químicas.

Devido a sua ampla e extensa utilização, assim como a fabricação de PFAS 
e a fabricação e descarte de produtos contendo PFAS, os PFAS são oni-
presentes em águas superficiais, águas de alto mar, água potável, estações 
de tratamento de águas residuais, lixiviados de aterros, sedimentos, águas 
subterrâneas, solo, atmosfera, poeira, assim como na biota, incluindo a 
fauna e flora silvestre e os seres humanos em todo o mundo [164.165].

Os PFAS contaminam o solo e as águas subterrâneas devido ao uso e 
descarte de espumas de combate a incêndios, e são predominantes em 
sedimentos e solos no entorno de centros de treinamento e aeródromos 
nos EUA [166], Suécia [167], e em outros países. A contaminação gene-
ralizada do PFAS no solo e na água potável continua em 172 locais con-
taminados com PFAS em 40 estados dos EUA. A contaminação também 
foi demonstrada em mais de 90 localidades na Austrália a partir de locais 
predominantemente de defesa militar. Na Noruega, 50 aeroportos foram 
investigados devido ao uso extensivo de espumas de combate a incêndios, 
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e a maioria estava contaminada com PFAS. A poluição da água com subs-
tâncias PFAS tem se mostrado generalizada em toda a Ásia [168].

A água potável é reconhecida como uma importante fonte de exposição 
humana ao PFAS [167]. O consumo de peixes e outras criaturas aquáticas 
capturadas em cursos d’água contaminados com PFAS também apresenta 
maiores riscos devido à bioacumulação de substâncias químicas persisten-
tes nesses animais [169]; esses riscos podem afetar algumas populações 
mais do que outras devido às diferentes práticas de consumo de frutos do 
mar. Como são utilizados produtos contendo PFAS, mesmo quando usa-
dos de acordo com as instruções do fabricante, as substâncias PFAS são 
lixiviadas em alimentos e bebidas [170]. Estas substâncias químicas tam-
bém são detectadas em alimentos não embalados devido à bioacumulação 
em carnes e produtos lácteos. Os PFAS também são medidos regularmen-
te na poeira doméstica à medida que se desprendem e são liberados de 
outros produtos de consumo e têxteis [171].

Os dois exemplos mais estudados de PFAS são o perfluorooctanossulfona-
to (PFOS) e o ácido perfluorooctanóico (PFOA), ambos incluídos na lista 
atual da Convenção de Estocolmo sobre Poluentes Orgânicos Persistentes. 
Outro PFAS, o ácido perfluorohexanossulfônico (PFHxS), foi recomenda-
do para inclusão no tratado. PFOS e PFOA, juntamente com um terceiro 
PFAS, o ácido perfluorononanóico (PFNA), são propostos para regula-
mentação por um ou mais governos estaduais dos EUA. A EPA dos EUA 
tem atualmente uma recomendação sanitária para PFOS e PFOA em água 
potável de 0,07µg/L, que foi estabelecida em 2016. Regulamentadores de 
vários estados propuseram a adoção de medidas regulatórias para fixar 
uma concentração menor na água potável [172].

A Organização para Cooperação e Desenvolvimento Econômico (OCDE) 
estima que existem mais de 4.000 PFAS em uso comercial [173]. Como 
PFOS e PFOA foram regulados e removidos de produtos de consumo e 
espumas contra incêndios, um grande número de PFAS adicionais foram 
introduzidos, incluindo o ácido perfluorobutanossulfônico (PFBS), o ácido 
perfluorodecanoico (PFDA), ácido perfluorohexanoico (PFHxA), ácido 
perfluoroheptanoico (PFHpA), ácido perfluorohexanossulfônico (PFHxS), 
ácido perfluorodecanoico (PFDoA), ácido perfluoroundecanoico (PFUnA) 
e ácido perfluorotridecanoico (PFTrDA), entre outros.

As exposições humanas ao PFAS, incluindo PFOA e PFOS e seus substi-
tutos [174], foram documentadas na urina, soro, plasma, placenta, cordão 
umbilical, leite materno e tecidos fetais [40.175]. Como vários desses 
compostos, tais como PFOS e PFOA, foram gradualmente retirados de 
uso ou regulamentados por agências de saúde pública, suas concentrações 
relatadas em algumas populações humanas começaram a diminuir [176]. 



64



 	 Plásticos, Perturbadores Endócrinos e Saúde﻿	 65

Entretanto, estudos de casos continuam a identificar indivíduos e comu-
nidades com maior exposição do que a população em geral, incluindo 
bombeiros, trabalhadores em fábricas de PFAS e na fabricação de produ-
tos derivados, pessoas que vivem em comunidades afetadas pela contami-
nação por PFAS a partir dessas fábricas e/ou atividades de treinamento 
em combate a incêndios, e indivíduos expostos através de outras fontes 
ocupacionais, incluindo trabalhadores médicos e funcionários do setor 
da pesca [177.178]. Com tantos PFAS ainda não identificados ou adequa-
damente medidos, informações sobre a exposição humana a um número 
maior destes compostos ainda são urgentemente necessárias.

Uma das razões pelas quais as exposições humanas ao PFAS têm levanta-
do preocupações é a meia-vida relativamente longa desses compostos no 
corpo. As evidências indicam que o PFOA e o PFOS nunca se decompõem 
no ambiente devido à ligação extremamente forte criada entre o carbono 
e o flúor - a ligação mais forte de carbono existente. Além disso, PFOA 
e PFOS têm meia-vida de 3 a 5 anos no corpo humano, e outros PFAS 
podem ter meia-vida ainda mais longa [175]. Os PFAS são reconhecidos 
como bioacumuláveis - acumulando-se no corpo - e biomagnificam-se - o 
que significa que suas concentrações são mais altas nos corpos das criatu-
ras no topo da cadeia alimentar, inclusive nos humanos.

Evidências de que os PFAS são PEs

Vários estudos sugerem que a PFAS pode imitar o estrogênio. Nos peixes, 
a exposição ao PFHpA, PFOA, PFNA, PFDA ou PFUnDA aumenta a 
expressão da vitelogenina, uma proteína envolvida no desenvolvimento 
do ovo [179]. Em ratos, a exposição ao PFOA aumenta o peso do útero, 
um efeito também característico das exposições ao estrogênio [180]. Em 
outro estudo utilizando células humanas de câncer de mama, tanto o 
PFOS quanto o PFOA aumentam a proliferação celular, consistente com 
o comportamento estrogênico [181]; contudo, quando estas células foram 
estimuladas com estrogênios naturais e, também, tratadas com PFOS ou 
PFOA, as substâncias químicas PFAS bloquearam a proliferação celular. 
Este estudo sugere que alguns PFAS também podem ter propriedades 
antiestrogênicas.

As evidências também indicam que vários PFAS podem se ligar a outros 
receptores nas células, incluindo o receptor que regula o metabolismo 
das gorduras, o receptor peroxissomo ativado por proliferador (PPAR)-α 
[182.183]. Consistentes com isto, alguns estudos mostraram que baixas 
doses de PFOA induzem a obesidade em ratos expostos [184], aumentam 
a insulina e a leptina, esta última um hormônio que regula o equilíbrio 
energético através da inibição da fome, e altera o metabolismo da glicose 
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em ratos [185]. Estes estudos sugerem que muitos PFAS são descritos 
com precisão como substâncias químicas que perturbam o metabolismo.

Os efeitos adicionais da PFAS sobre os resultados sensíveis aos hormônios 
foram documentados em roedores expostos [105]. Por exemplo, ratos 
expostos ao PFOA durante a gravidez desenvolvem problemas com a pro-
dução de leite e suas filhas, expostas durante a gestação, têm o desenvol-
vimento da glândula mamária atrofiada [186.187]. Ratos e ratos expostos 
ao PFOA ou PFOS durante a gestação também são tipicamente menores, 
com pesos corporais significativamente reduzidos observados no nasci-
mento [188].

Considerando os efeitos do PFAS sobre os resultados metabólicos e 
imunológicos em roedores, e as preocupações levantadas em populações 
profissionalmente expostas, um número relativamente grande de revisões 
sistemáticas e meta-análises avaliou os efeitos do PFAS sobre os seres 
humanos. Uma revisão sistemática encontrou associações entre PFAS 
e dislipidemia - uma disfunção hepática caracterizada por quantidades 
anormais de colesterol e triglicérides no sangue [189]. Evidências de três 
estudos separados indicam que as concentrações séricas de PFAS estavam 
inversamente associadas à resposta de anticorpos após algumas vacinas 
- o que significa que crianças com maior exposição ao PFAS eram menos 
capazes de montar uma resposta imune eficaz após receberem as vacinas 
[190].

Um conjunto substancial de literatura examinou os efeitos da exposição 
ao PFAS nos resultados sensíveis aos hormônios em diferentes populações 
humanas. Uma revisão sistemática encontrou algumas evidências de 
associação entre PFOS, PFNA ou PFHxS e a função do hormônio tiroi-
diano em estágios específicos da vida (mães ou seus filhos avaliados antes 
da puberdade) [191]. As exposições de PFAS também foram associadas à 
alteração do tempo pubertário em crianças, medida pela idade na menar-
ca em mulheres e concentrações séricas de testosterona em homens [192]. 
Embora a puberdade tardia seja geralmente considerada como redutora 
do risco de câncer de mama, há também algumas evidências de que as 
exposições ao PFAS estão associadas ao aumento do risco de câncer de 
mama [193], embora esta associação possa ser mais forte em cânceres 
dependentes de REs [194].

Estudos também indicam fortes associações entre PFOA e cânceres espe-
cíficos incluindo linfoma renal, testicular, de próstata, ovariano e não-Ho-
dgkin [195]. Grandes conjuntos de pessoas foram reunidos, incluindo 
indivíduos com exposição ocupacional ao PFAS, bem como populações 
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que vivem em áreas altamente contaminadas [196]. Estes e outros estudos 
levaram especialistas internacionais a apelar para a eliminação gradual 
dos usos não essenciais do PFAS, bem como por maior conscientização 
do público e dos formuladores de políticas sobre os danos associados às 
exposições ao PFAS [197]. Os reguladores começam agora a exigir que se 
tomem medidas sobre os PFAS como um grupo de substâncias químicas 
[198].

RETARDANTES DE CHAMA BROMADOS (BFRS)

Os retardantes de chama bromados (BFRs) são aditivos utilizados em 
plásticos e outros produtos de polímeros para reduzir a inflamabilidade e 
evitar a propagação do fogo. Os BFRs são adicionados à espuma, poliesti-
reno, ABS (acrilonitrila butadieno estireno) e resinas epóxi, que depois são 
usados na fabricação de equipamentos elétricos e eletrônicos (incluindo 
computadores e televisores), têxteis, espuma para móveis, isolamento de 
espuma e outros materiais de construção. As quatro classes principais de 
BFRs são os bifenilos polibromados (PBBs), os éteres difenílicos polibro-
mados (PBDEs), os hexabromociclodecanos (HBCDs) e o tetrabromobis-

Estudos de recipientes de papel para alimentos, embalagens para microondas, 
papéis para alimentos e outros envoltórios alimentícios têm demonstrado repe-
tidamente a presença de níveis elevados de flúor, indicando que provavelmente 
foram tratados com PFAS.
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fenol A (TBBPA). Certas classes de PBDEs são proibidas na UE ou foram 
descontinuadas pelos fabricantes. Entretanto, seu uso foi substituído por 
HBCD, TBBPA e novos BFRs. Hexabromobifenil (HBB), TetraBDE, pen-
taDBE, hexaBDE, heptaBDE, decaBDE e HBCD foram acrescentados ao 
Anexo A da Convenção de Estocolmo sobre Poluentes Orgânicos Persis-
tentes (POP) para eliminação global pelos seus impactos adversos sobre a 
saúde e o meio ambiente.

Os BFRs estão em uso desde os anos 70 e são os retardantes de chama 
mais comuns, levando a uma exposição generalizada. Os BFRs são libe-
rados no meio ambiente por várias vias, inclusive durante sua produção 
e produção de produtos contendo BFR. Além disso, como os BFRs não 
estão quimicamente ligados aos produtos, eles podem lixiviar de produtos 
domésticos ou após o descarte em aterros. Como outros compostos organo 
halogenados, os BFRs são persistentes no meio ambiente [145] e bioa-
cumuláveis na cadeia alimentar [146]. Os BFRs podem entrar no corpo 
humano através da ingestão e inalação de poeira doméstica e/ou alimen-
tos contaminados. As crianças, em média, têm concentrações de BFRs três 
vezes maiores do que os adultos em seus corpos [153]. Exposições a bebês 
ocorrem a partir do leite materno [199]. As crianças também têm maior 
ingestão de pó devido ao comportamento de levar a mão à boca e ao tem-
po gasto engatinhando no chão e nos móveis [154], levando a uma maior 
exposição aos BFRs.

Uma fonte adicional de exposição ao BFR está no processamento de 20 a 
50 milhões de toneladas de resíduos plásticos. A lista das misturas comer-
ciais de PentaBDE e OctaBDE na Convenção de Estocolmo inclui isenções 
específicas que permitem a reciclagem e o uso em artigos de materiais 
reciclados contendo essas substâncias químicas [200.201]. Em contraste, 
em 2010, o comitê de especialistas da Convenção, Comitê de Revisão dos 
POPs, recomendou “...eliminar os éteres difenílicos bromados dos fluxos 
de reciclagem o mais rapidamente possível”, observando que, “se isso 
não for feito, inevitavelmente resultará em uma contaminação humana e 
ambiental mais ampla e na dispersão dos éteres difenílicos bromados em 
matrizes das quais a recuperação não é técnica ou economicamente viável 
e na perda da credibilidade da reciclagem a longo prazo”[202].

A reciclagem de equipamentos elétricos e eletrônicos, que ocorre na África 
e na Ásia, leva à exposição ao BFR em trabalhadores durante a etapa de 
reciclagem e no uso de produtos reciclados [147]. De fato, um estudo so-
bre plásticos reciclados na China encontrou bromo, e predominantemente 
PBDEs, em 36,7% dos produtos de consumo, sendo os aparelhos elétricos 
e brinquedos os objetos mais prováveis (DOI: 10.1039/C8EM00483H). A 
contaminação de produtos plásticos reciclados com BFRs também ocorre 
na Europa. Por exemplo, um estudo recente encontrou DecaBDE, TBBPA, 
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e uma variedade de outras substâncias químicas retardantes de chama 
em copos térmicos de plástico preto reciclado e utensílios de cozinha no 
mercado europeu [203]. Um estudo recente de Arnika, HEAL e IPEN 
também descobriu que 29% dos 430 itens de plástico reciclado testa-
dos continham bromo e quando o subconjunto foi testado para PBDEs 
e HBCD, 46% continham níveis que não cumpririam a regulamentação 
POPs da UE se os itens fossem produzidos com plástico novo em vez de 
reciclado [204].

As exposições aos PBDEs na América do Norte são 3 a 10 vezes maiores 
do que na Europa (https://www.cdc.gov/biomonitoring/PBDEs_FactS-
heet.html). Os residentes da Califórnia têm historicamente as maiores 
exposições não ocupacionais do mundo a congêneres de PentaBDE devido 
ao padrão estadual único de inflamabilidade para espuma de móveis 
[156]. Concentrações mais elevadas de congêneres de PentaBDE também 
são encontradas entre as comunidades de baixa renda [154] e aquelas 
profissionalmente expostas a PBDEs [157]. As profissões com maior 
exposição incluem bombeiros, fabricantes de produtos retardantes de 
chama, pessoas envolvidas na reciclagem de produtos retardantes de cha-
ma, técnicos de informática e instaladores de carpetes [157-160]. A carga 
corporal média de PBDE entre as crianças que trabalham na reciclagem 

BFR EM PLÁSTICO E RECICLAGEM DE 
RESÍDUOS NA ÁFRICA

Um estudo de 2019 rastreou o lixo eletrônico 
da Europa até Gana, onde era desmontado. 
O estudo também encontrou os níveis mais 
altos já registrados de dioxina bromada 
extremamente tóxica em ovos de galinha cria-
das ao ar livre perto da comunidade que fazia 
a reciclagem do lixo eletrônico [285].

https://ipen.org/documents/weak-controls
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de lixo na Nicarágua estava entre 500 a 600 ng/g de lipídios, cerca de 10 
vezes maior do que a das crianças americanas e entre algumas das mais 
altas registradas até o momento [161].

Em geral, a exposição humana ao HBCD é baixa. No entanto, foi relatada 
a exposição ocupacional em uma planta industrial resultando em uma 
concentração média de soro de 190 ng/g de lipídios [205]. Destacando 
que pode haver diferenças regionais, na China, as crianças de áreas resi-
denciais tiveram a maior exposição ao HBCD com7,09 pg/kg/dia [206].

Para o TBBPA, um estudo no Canadá encontrou de 10 a 20 ng/kg de 
massa corporal/dia em adultos [207]. A ingestão mais baixa é relatada 
para a Europa, onde estima-se que grandes consumidores de peixe estão 
expostos a 2,6 ng/kg de peso corporal/dia. Enquanto estes e outros estu-
dos mais antigos concluíram que a exposição ao TBBPA representa pouco 
ou nenhum risco à saúde humana, a Agência Internacional de Pesquisa do 
Câncer (IARC) concluiu em 2016 que “o Tetrabromobisfenol A é provavel-
mente cancerígeno para os seres humanos (Grupo 2A)” [208].

Evidências de que os BFRs são PEs

Vários estudos confirmaram que os BFRs são de fato perturbadores endó-
crinos, com potencial de alterar o desenvolvimento reprodutivo masculino 
e feminino e a função reprodutiva dos adultos por suas ações antiandro-
gênicas (machos) e alterar as atividades. Isto foi demonstrado em vários 
estudos in vivo utilizando modelos de roedores e por sistemas in vitro para 
determinar os efeitos na ligação dos receptores (AR e PXR) e na esteroi-
dogênese. Em humanos, a exposição ao BFR durante o desenvolvimento 
está ligada ao criptorquidismo e à redução da distância anogenital na 
prole masculina, sugerindo a interrupção da síntese ou ação do androgê-
nio [196.209.210]. Além disso, o aumento da exposição ao BFR também 
está correlacionado com a diminuição da concentração e da motilidade 
dos espermatozoides [211].

Estudos em animais e humanos sugerem fortemente que os BFRs alte-
ram os níveis de hormônios da tireoide. É especialmente preocupante se 
a exposição ocorre durante a gestação e os primeiros anos de vida, pois o 
hormônio tireoidiano é essencial para o neurodesenvolvimento. Estudos 
epidemiológicos mostraram uma associação entre a exposição ao BFR du-
rante o desenvolvimento e os subsequentes déficits em crianças, incluindo 
o índice de desenvolvimento psicomotor, o comportamento relacionado à 
atenção e o desempenho do QI [212.213]. Estes efeitos podem ser media-
dos através da ruptura do hormônio tiroidiano ou mecanismos adicionais 
de neurotoxicidade. Por exemplo, foi demonstrado que os BFRs se ligam 
ao receptor do hormônio tiroidiano, impedindo sua função e reduzindo os 
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PLÁSTICOS RECICLADOS COM BFRS & EXPOSIÇÃO 
HUMANA A DIOXINAS BROMADAS

Dioxina em novos produtos para crianças feitos com plásticos 
reciclados:

Em 2020, a Chemosphere publicou um estudo revelando que as 
crianças que levam à boca brinquedos feitos com este plástico 
correm o risco de sofrer os efeitos perigosos para a saúde 
devido ao material tóxico. É o primeiro estudo a estabelecer 
os efeitos tóxicos dos brinquedos de plástico feitos de plástico 
reciclado sobre as células humanas.

Os pesquisadores analisaram brinquedos e componentes de 
brinquedos feitos de plástico preto comprados na Argentina, 
Alemanha, República Tcheca, Índia, Nigéria e Portugal. O 
plástico preto muitas vezes se origina de plásticos altamente 
tóxicos de lixo eletrônico contendo substâncias tóxicas retar-
dantes de chama bromados. Os pesquisadores encontraram 
níveis perigosamente altos de retardantes de chama e dioxinas 
nos brinquedos amostrados em concentrações comparáveis a 
resíduos perigosos [284].
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níveis de TSH [214]. Estes efeitos levariam à redução da ação do hormô-
nio tireoidiano.

Há também evidências que sugerem que os BFRs podem interferir na 
ação de hormônios importantes para a resposta do corpo ao estresse. 
Atividade e ações transcricionais do receptor glicocorticoide (GR) podem 
ser aumentadas ou diminuídas, dependendo do BFR e dos parâmetros de 
exposição em estudos in vitro [215.216]. Os dados que analisam as expo-
sições humanas e os efeitos sobre o eixo de estresse são limitados.

FTALATOS

Os ftalatos são amplamente utilizados como plastificantes na produção 
de plásticos. Os plastificantes são adicionados às resinas sintéticas para 
produzir ou promover flexibilidade e reduzir a fragilidade. A produção de 
ftalatos começou na década de 1920 e se intensificou na década de 1950, 
quando foram usados para dar flexibilidade às resinas de PVC [217]. Até 
hoje, os ftalatos são utilizados predominantemente como plastificantes em 
produtos de consumo, médicos e de construção de PVC, como matrizes e 
solventes em produtos de cuidados pessoais e como agentes de volume em 
medicamentos e suplementos dietéticos [217.218]. Como plastificantes, os 
ftalatos estão presentes em itens de uso comum como pisos, coberturas, 
carpetes, cortinas de chuveiro, equipamentos de embalagem, embalagens 
de alimentos e bebidas, peças automotivas, e até mesmo em brinquedos 
infantis. O ftalato conhecido como ftalato de 2-etilhexilo (DEHP) está 
presente em dispositivos médicos comuns contendo plásticos de PVC, tais 
como tubos, bolsas de sangue e intravenosas, equipamentos de diálise, e 
na fabricação de luvas descartáveis e cirúrgicas [219].

Os seres humanos são expostos diariamente a ftalatos. Esta exposição se 
deve em grande parte ao uso generalizado de ftalatos em plásticos. A pro-
dução e o uso global de plásticos excedem 150 milhões de toneladas por 
ano e o consumo anual de ftalatos excede 6-8 milhões de toneladas por 
ano [220]. A produção e o consumo de ftalatos leva à exposição humana 
diária por ingestão oral, inalação e contato dérmico. Isto porque os ftala-
tos não estão ligados de forma covalente aos plásticos, o que significa que 
eles frequentemente vazam destes itens para o meio ambiente e para os 
produtos que os seres humanos usam e consomem. As vias mais comuns 
de exposição são através da ingestão oral de embalagens de alimentos e 
do uso de produtos cosméticos, mas altos níveis de ftalatos também estão 
presentes na poeira doméstica [221.222]. Com base em grandes volumes 
de produção, uso disseminado e contaminação ambiental, os dados de 
biomonitoramento sugerem que quase 100% da população americana 
está exposta aos ftalatos diariamente [75.76.223]. Além disso, os ftalatos 
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podem ser amplamente metabolizados após a absorção no organismo, 
criando metabólitos potencialmente tóxicos. Estudos mostram que o 
DEHP e seus metabólitos estão presentes em 90-100% das amostras de 
fluido amniótico de fetos do segundo trimestre, amostras de sangue do 
cordão umbilical de recém-nascidos, leite materno de mães lactantes, e 
até mesmo no fluido folicular ovariano humano [74,75,77,224]. Os níveis 
de metabólitos de ftalatos são mais altos em humanos expostos a ftalatos 
através de sua ocupação ou por terapias médicas que requerem o uso de 
soro intravenoso, bolsas de sangue e medicamentos orais contendo reves-
timentos de ftalatos [225-227].

Evidências de que os ftalatos são PEs

A produção e uso de ftalatos é uma preocupação de saúde pública porque 
vários ftalatos foram identificados como PEs [20.218]. Especificamen-
te, foi demonstrado que os ftalatos reduzem os níveis de testosterona 
e os níveis de estrogênio, e bloqueiam a ação do hormônio tiroidiano 
[218.228.229]. Além disso, os ftalatos têm sido identificados como tóxicos 
para a reprodução [20.218.230]. Na União Europeia, DEHP, DBP, DIBP 
e BBP são classificados como tóxicos para a reprodução e como substân-
cias de altíssima preocupação, e seu uso em produtos requer autorização.

Nas mulheres, a exposição crônica ao ftalato está associada à diminuição 
das taxas de gravidez, altas taxas de aborto, anemia, toxemia, pré-eclâmp-
sia, contagem reduzida de folículos, menopausa precoce e níveis anormais 
de hormônio esteroide sexual (74.230-232). Além disso, a exposição ao 
ftalato tem sido ligada a complicações na gravidez, tais como anemia, 
toxemia e pré-eclâmpsia [233]. Além disso, um estudo indica um risco 
aumentado de infertilidade em mulheres expostas na indústria plástica 
[54].

Nos homens, a exposição ao ftalato durante o desenvolvimento fetal tem 
sido associada à redução do número de espermatozoides, à diminuição 
da qualidade do esperma e ao aumento do risco de hipospadias/criptor-
quidismo, coletivamente chamado de síndrome da disgenesia testicular 
[234]. Alguns estudos mostram uma associação entre os níveis de meta-
bolitos de ftalatos em homens que trabalham na indústria de plásticos e a 
perturbação dos níveis de estrogênio, testosterona, motilidade espermáti-
ca e câncer testicular [51-53].

Em fêmeas de laboratório, os ftalatos reduzem implantes, aumentam as 
reabsorções, diminuem o peso fetal da prole, causam crescimento anormal 
do folículo ovariano, diminuem a saúde folicular e diminuem a incidên-
cia de gravidez [235.236]. Além disso, a exposição aos ftalatos durante o 
desenvolvimento reduz a fertilidade feminina de forma multigeracional e 
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transgeracional. Em animais de laboratório machos, a exposição aos ftala-
tos reduz o número de espermatozoides, reduz os níveis de testosterona e 
aumenta a porcentagem de espermatozoides anormais [237].

Os ftalatos também foram identificados como neurotóxicos [238]. A ex-
posição aos ftalatos durante o desenvolvimento afeta a expressão de genes 
e proteínas no hipotálamo e muda a expressão dos neurotransmissores de 
uma maneira específica para cada sexo. Além disso, a exposição perinatal 
aos ftalatos afeta os comportamentos sociais e sociossexuais. Especifica-
mente, a exposição aos ftalatos perinatais faz com que os ratos machos 
passem menos tempo em brincadeiras sociais juvenis e aumenta o tempo 
de contato passivo, e faz com que as fêmeas passem mais tempo sozinhas. 
Da mesma forma, a exposição ao ftalato diminui as interações sociais em 
camundongos [239].

A exposição ao ftalato também tem sido associada ao aumento do ris-
co de resistência à insulina e outros fatores de risco cardiometabólico 
[240.241]. Por exemplo, a exposição ao ftalato tem sido associada à 
hipertensão arterial, obesidade e níveis elevados de triglicérides [241]. 
Além disso, a exposição aos ftalatos tem sido persistentemente associada 
ao diabetes [242].

ESTABILIZADORES DE UV

Os estabilizadores de UV são usados para proteger produtos como ma-
teriais de construção, peças automotivas, ceras e tintas da radiação UV 
prejudicial. Os estabilizadores de UV absorvem todo o espectro da luz 
UV (UV-A e UV-B) de 280 a 400 nm. Além de proteger alguns produtos 
da luz UV, alguns estabilizadores de UV são usados como inibidores de 
corrosão e para evitar a neblina. Além disso, alguns estabilizadores de UV 
são usados como estabilizadores de luz em plásticos.

Alguns dos estabilizadores de UV mais comuns incluem o benzotriazol e 
seus derivados (UV-P, 1H-BT, UV-234, UV-326, UV-327, UV-328, UV-
329, e UV-350). Em 1999, a produção anual de estabilizadores de UV de 
benzotriazol foi estimada em 9.000 toneladas por ano [243.244]. Em 
2015, vários estabilizadores de UV de benzotriazol (UV-320, UV0327, 
UV-328 e UV-350) foram colocados na Lista de Substâncias Candidatas 
a Substâncias de Muito Preocupação pela Agência Europeia de Substân-
cias Químicas (ECHA) devido a sua natureza persistente, bioacumulativa 
e tóxica (https://www.echa.europa.eu/candidate-list-table). Em 2018, 
a ECHA adicionou os UV-328, UV-320, UV-327 e UV-350 à Lista de 
Autorização, que exige que as empresas solicitem autorização da ECHA 
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antes do uso contínuo dos estabilizantes (https://www.echa.europa.eu/
previous-recommendations). No Japão, o UV-320 é regulamentado como 
uma Substância Química Especificada Classe 1 sob sua Lei de Controle 
de Substâncias Químicas. Nos EUA, UV-320, UV-328 e UV-329 foram 
listados como substâncias químicas sob preocupação em nível estadual, 
mas não estão atualmente na lista de substâncias químicas para revisão 
em nível federal.

O DEHP, um ftalato, está presente em dispositivos médicos comuns contendo 
plásticos de PVC como tubos, bolsas de sangue intravenosas, equipamento de 
diálise, e é utilizado na fabricação de luvas descartáveis e cirúrgicas.
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Evidências de que os Estabilizadores de UV de Benzotriazol são PEs

Vários estudos indicam que os estabilizadores de benzotriazol interferem 
na função endócrina normal. Especificamente, UV-234, UV-236, UV-329 
e UV-P demonstraram suprimir a função tireoidiana e diminuir a fre-
quência cardíaca em peixe-zebra [245]. Os UV-P e 1HBT têm atividade 
antiandrogênica e os UV-P e UV-326 induzem o caminho do hidrocarbo-
neto de arila no peixe-zebra, que é crucial para o desenvolvimento nor-
mal. A interferência pode levar à toxicidade durante o desenvolvimento 
induzida por substâncias químicas [244]. Além disso, os UV-P e UV-328 
têm atividade antiandrogênica nos bioensaios de metabolismo [246]. 
Ademais, o benzotriazol induz efeitos estrogênicos em vieiras masculinas 
e femininas [243].
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OUTROS PES RELEVANTES LIGADOS AOS PLÁSTICOS: 
TRICLOSAN, PCCCS & DIOXINAS

Outros grupos de substâncias perturbadoras endócrinas ligadas aos plásti-
cos também são motivo de preocupação.

Triclosan

Os plásticos podem conter agentes antimicrobianos como o triclosan, que 
é usado para inibir a degradação do material, reduzir os odores e diminuir 
a descoloração. As substâncias químicas antimicrobianas foram desenvol-
vidas em meados dos anos 90 e, desde então, foram incorporadas a nu-
merosos produtos de consumo, inclusive plásticos. Em 2015, a produção 
global estimada do triclosan foi de 10,5 milhões de libras [247]. Vários 
estudos indicam que o triclosan é um PE em peixes, roedores e humanos. 
Além disso, a exposição ao triclosan está associada ao desenvolvimento 
do câncer e à diminuição da função cardiovascular em roedores [247]. 
Também está associada ao aumento do risco de alergias e asma, bem como 
à redução da fecundidade nas mulheres [247].

Vários estudos indicam que os estabilizadores de UV de benzotriazol -  
substâncias químicas que absorvem a luz ultravioleta (UV) - interferem na 
função endócrina normal, impedindo o desenvolvimento normal e  
induzindo efeitos estrogênicos.
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Parafinas cloradas de cadeia curta (PCCCs)

Os plásticos também podem conter parafinas cloradas de cadeia curta 
(SCCPs). Estas substâncias químicas são utilizadas como plastificantes 
em PVC e retardantes de chamas. Seu uso foi proibido pelo Regulamen-
to do Parlamento Europeu e do Conselho (No 850/2004) porque não se 
degradam no meio ambiente e são tóxicos para os organismos aquáticos. 
Elas também estão listadas na Convenção de Estocolmo sobre Poluentes 
Orgânicos Persistentes para eliminação global [248]. Entretanto, um 
estudo recente indica que alguns produtos de consumo ainda contêm 
PCCCs, provavelmente devido à contaminação com a substância durante a 
fabricação ou entrega do produto. Um estudo de abril de 2017 que exa-
minou produtos de consumo de 10 países mostrou que as PCCCs estavam 
amplamente presentes em produtos para crianças [249]. Embora poucos 
estudos tenham se concentrado nos efeitos das PCCCs sobre a saúde, elas 
podem causar perturbação endócrina devido à sua semelhança estrutural 
com outros PEs.
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Dioxinas

Os plásticos também podem conter impurezas ou liberar substâncias 
tóxicas, tais como dioxinas, que são poluentes organoclorados persisten-
tes altamente tóxicos. Uma clara conexão entre a importação e a queima 
de resíduos plásticos com a contaminação na cadeia alimentar por dio-
xinas foi mostrada em um relatório recente da Indonésia, onde os níveis 
de dioxinas detectados rivalizaram com os detectados em algumas das 
áreas mais poluídas da história da humanidade [250]. Um dos membros 
mais tóxicos da família da dioxina é o 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina 
(TCDD). O TCDD é um contaminante ambiental persistente produzido 
inadvertidamente como subproduto da fabricação de herbicidas e agrotó-
xicos. O TCDD também é liberado durante o processo de branqueamento 
em fábricas de papel e celulose, e durante a queima de resíduos sólidos 
urbanos, incluindo plásticos. As dioxinas, incluindo o TCDD, têm uma 
longa meia-vida ambiental, bioacumulam na cadeia alimentar e podem 
ser encontradas no tecido adiposo humano, soro de sangue, leite materno 
e fluido folicular ovariano. Estudos de populações humanas acidental-
mente expostas a altos níveis de TCDD, e estudos controlados usando 
vários modelos animais expostos ao TCDD, mostraram que se trata de 
um potente Perturbador Endócrino [251.252]. As exposições ao TCDD 
têm sido ligadas à puberdade retardada e ao início precoce da menopau-
sa nas mulheres [253.254]. Da mesma forma, as exposições ao TCDD 
levam à puberdade precoce, ciclos estrais irregulares, ovulação reduzida 
ou bloqueada, diminuição dos níveis de estradiol circulante e senescência 
reprodutiva precoce em roedores fêmeas [251.252.255].
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DIOXINAS, PFOS E OUTRAS SUBSTÂNCIAS QUÍMICAS 
PROIBIDAS ENVENENAM AS CADEIAS ALIMENTARES

Substâncias químicas altamente tóxicas, que representam riscos 
terríveis à saúde humana, foram encontradas em concentrações 
perigosas em ovos de galinhas criadas ao ar livre em comunidades da 
Indonésia e em outros lugares onde os resíduos plásticos se  
acumulam e as pessoas queimam plásticos como combustível. As 
altas concentrações de dioxinas são similares aos níveis encontrados 
nos ovos coletados perto de Bien Hoa, Vietnã, área altamente  
contaminadas pelo Agente Laranja e considerada um dos locais mais 
contaminados por dioxinas do planeta.

Numerosos estudos relacionaram as substâncias químicas encon-
tradas nos ovos com uma série de impactos à saúde. A exposição à 
dioxina está ligada a uma variedade de doenças graves em humanos, 
incluindo doenças cardiovasculares, câncer, diabetes e endometriose. 
As substâncias químicas retardantes de chama, SCCPs e PBDEs, per-
turbam a função endócrina e afetam negativamente a saúde reprodu-
tiva. Os PFOS causam danos ao sistema reprodutivo e imunológico, e 
documentos internos da empresa indicam que os fabricantes sabiam 
de sua toxicidade há décadas, mas continuaram a fabricá-la.
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Durante a queima dos resíduos sólidos urbanos, incluindo o plástico, dioxinas 
são formadas e liberadas.

Resíduos eletroeletrônicos, 
papel contaminado com  
plásticos e outros resíduos são 
em grande parte importados 
da Austrália, Canadá, Irlanda, 
Itália, Nova Zelândia, Reino 
Unido e EUA. Os resíduos que 
não podem ser reciclados são 
frequentemente reduzidos a 
cinzas tóxicas pela queima a 
céu aberto, que contaminam a 
agricultura e são lançadas em 
rios, lagos e oceanos [286].



82

METAIS TÓXICOS EM PLÁSTICOS 

Chumbo e cádmio 

O chumbo e o cádmio são metais com tamanho e carga atômica compará-
veis e, portanto, funções e efeitos biológicos similares. São elementos que 
ocorrem naturalmente na crosta terrestre, tornando-os onipresentes na 
natureza. Nos plásticos, o chumbo, o cádmio e seus compostos são usados 
como pigmentos, estabilizadores e catalisadores. Tanto o chumbo quanto 
o cádmio podem ser encontrados em diversos produtos plásticos, incluin-
do calçados plásticos e produtos de banheiro, tapetes de piso, brinquedos 
plásticos e eletrônicos, embalagens de PVC macio para brinquedos, assen-
tos de automóveis e invólucros de produtos eletrônicos de consumo como 
televisores e computadores pessoais [62]. O uso generalizado de chumbo 
e cádmio em aplicações industriais tem levado ao aumento da poluição 
ambiental. As principais fontes de contaminação ambiental incluem mi-
neração, fundição e fabricação, e reciclagem de baterias.

Apenas uma pequena fração ingerida de chumbo e cádmio é absorvida no 
intestino, mas a absorção é significativamente maior em crianças do que 
em adultos [256.257]. Ambos os metais têm meia-vida longa que varia de 
alguns anos no sangue a décadas nos tecidos, o que significa que eles são 
bioacumulativos. Uma vez que o chumbo e o cádmio entram no corpo, 
eles são ligados por proteínas de metalotionina e transportados para os 
tecidos. O chumbo compete com o cálcio e se acumula nos ossos, fígado e 
rins, enquanto o cádmio se acumula principalmente no fígado e nos rins. 
Ambos os metais também se acumulam em outros tecidos, e os níveis dife-
rem com a idade. Por exemplo, o cádmio se acumula nos ovários humanos 
[258]. Sua absorção também é aumentada por deficiências minerais, pois 
o cádmio e o chumbo competem pelas mesmas proteínas transportadoras 
de metal, como o ferro. Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
“a deficiência de ferro é o distúrbio nutricional mais comum e difundido 
no mundo”, estimando que 30% da população mundial seja anêmica, com 
as mulheres em idade reprodutiva particularmente afetadas (www.who.
int/nutrition/topics/ida/en/).

O chumbo e o cádmio são metais tóxicos e contaminantes onipresentes 
no meio ambiente. A exposição ao chumbo está fortemente associada à 
neurotoxicidade do desenvolvimento. Não há concentração segura con-
hecida de chumbo no sangue para crianças ou para disfunção renal e 
efeitos cardiovasculares em adultos [257.259.260]. Os efeitos adversos da 
exposição ao cádmio incluem a nefrotoxicidade e a desmineralização óssea 
[256.260.261]. A Autoridade Europeia de Segurança Alimentar (EFSA) 
realizou uma extensa avaliação de risco da exposição ao chumbo e ao cád-

http://www.who.int/nutrition/topics/ida/en/
http://www.who.int/nutrition/topics/ida/en/
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mio, e concluiu que efeitos adversos à saúde podem ocorrer devido a sua 
exposição [256.257].

A exposição ao chumbo e ao cádmio também pode causar câncer. Com 
base em estudos humanos e animais, a Agência Internacional de Pes-
quisa do Câncer classificou os compostos inorgânicos de chumbo como 
provavelmente carcinogênicos para seres humanos devido às associações 
ao risco aumentado de câncer de pulmão, estômago e cérebro (gliomas), 
e o cádmio e seus compostos como carcinogênicos para humanos devido 
às associações ao risco aumentado de câncer de pulmão, próstata e rim 
[259.261].

Evidências de que o chumbo e o cádmio são PEs

Embora a maior parte do conhecimento sobre chumbo e cádmio se con-
centre em suas propriedades como metais tóxicos, o chumbo e o cádmio 
em baixas doses também podem perturbar o sistema endócrino e são, por-
tanto, PEs [262]. Em particular, as baixas doses de cádmio podem atuar 
como uma imitação de estrogênio em roedores e linhas celulares [262]. 
Os efeitos estrogênicos do cádmio em nível molecular provavelmente 

Nos plásticos, são utilizados metais como estabilizantes, catalisadores ou pig-
mentos. Sabe-se que muitos desses compostos são prejudiciais à saúde ou que 
aumentam o risco de enfermidades.
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resultarão da ruptura de múltiplas vias de sinalização hormonal, incluin-
do esteroides sexuais e o fator de crescimento epidérmico [262-264]. 
Em comparação ao cádmio, as propriedades de PE do chumbo têm sido 
menos estudadas. Entretanto, o chumbo também tem sido relatado como 
um estrogênio fraco [265].

De acordo com a interrupção relatada da sinalização hormonal, o cádmio 
e o chumbo estão associados aos níveis anormais de hormônio e desenvol-
vimento reprodutivo, e subfertilidade/infertilidade em humanos. Ambos 
os metais também estão associados ao aumento do risco de câncer na 
mama e na próstata, ambos dependentes de hormônio [259.261.266]. 
As concentrações de chumbo em circulação estão associadas ao atraso no 
início da puberdade em meninas [267.268] e até mesmo em meninos em 
alguns estudos [269]. O chumbo também está associado ao início preco-
ce da menopausa [270.271], sugerindo que a exposição ao chumbo pode 
encurtar a vida reprodutiva da mulher. Nos homens, os níveis de chumbo 
e cádmio no sangue estão significativamente associados à má qualidade do 
sêmen [272]. Em mulheres com idade reprodutiva, o chumbo e o cádmio 
estão associados a uma alteração significativa do perfil sérico hormonal 
durante os ciclos menstruais naturais [273]. As concentrações de chum-
bo e cádmio no sangue estão associadas a um tempo maior de gravidez 
em casais que tentam ativamente alcançar a gravidez [274]. Os efeitos 
dos metais na fertilidade também foram estudados com a ajuda de casais 
inférteis que tentam conceber com a ajuda da fertilização in vitro. Embora 
os resultados sejam mistos, vários estudos sugerem que maior presença de 
chumbo em soro/sangue ou fluido folicular prognostica menores chances 
de sucesso nos tratamentos [275-278].

Estanho e cromo

Estanho, cromo e seus compostos são exemplos de outros metais tóxicos 
utilizados na fabricação de plásticos [279.280]. O estanho e seus compos-
tos são usados como estabilizadores de calor, em particular no PVC, en-
quanto o cromo e seus compostos são tipicamente usados como pigmentos 
e catalisadores em PVC, PE, e PP. Tanto o estanho quanto os compostos 
de cromo são substâncias perigosas conhecidas e seu uso é problemático 
na fase de reciclagem do ciclo de vida do plástico, pois representam riscos 
potenciais para a saúde humana e para o meio ambiente.

As organotinas são compostos de estanho que têm até quatro grupos or-
gânicos ligados a um átomo de estanho. Os organoestânicos em plásticos 
normalmente contêm um ou dois grupos, chamados de compostos mono 
ou diorgânicos de estanho, respectivamente. A toxicidade dos compostos 
mono e diorgânicos de estanho depende de sua composição de grupos or-
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gânicos. Por exemplo, o dibutilestanho é mais tóxico do que o dioctilestan-
ho, mas ambos podem afetar negativamente o sistema imunológico. Além 
disso, o dibutilestanho é corrosivo, mutagênico e tóxico para a reprodução 
[281.282]. Os compostos organoestânicos se acumulam em sedimentos 
marinhos, biomagnificam na cadeia alimentar e, portanto, são considera-
dos ambientalmente perigosos.
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Poluição plástica em praia de Conacri, República da 
Guiné. Foto Ibrahima Sory Sylla, Carbone Guinée
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5. RESUMO 

A produção mundial de plásticos em 2017 foi de quase 350 milhões de 
toneladas métricas e espera-se que aumente para 1,1 bilhões de tonela-
das até 2050. Muitas substâncias químicas potencialmente nocivas são 
usadas durante a produção de plásticos, seja como blocos de construção 
do próprio material plástico ou como aditivos para fornecer certas pro-
priedades, como cor ou flexibilidade. Substâncias químicas perigosas 
também podem estar presentes nos plásticos por contaminação durante a 
produção, tais como monômeros de estireno, ou formados durante a reci-
clagem, tais como dioxinas. Essas substâncias químicas podem infiltrar-se 
nos alimentos, na água e no meio ambiente. Hoje em dia, os microplás-
ticos são contaminantes de ampla disseminação no meio ambiente que 
contêm substâncias químicas perigosas como parte do material, mas que 
também podem adsorver, ampliar e disseminar outros contaminantes 
ambientais, tais como os PCBs. As substâncias químicas perigosas em 
plásticos são uma fonte de preocupação porque muitas delas que lixiviam 
dos plásticos são PEs. Esses PEs incluem bisfenois, alquilfenois etoxilados, 
compostos perfluorados, retardantes de chama bromados, ftalatos, estabi-
lizadores UV e metais. A lixiviação desses PEs de plásticos é preocupante, 
pois demonstrou-se que causam anormalidades nas funções reprodutivas, 
metabólicas, tireoidianas, imunológicas e neurológicas. Isto levou nume-
rosas sociedades científicas internacionais, como a Sociedade de Endocri-
nologia e organizações de saúde, a intervir nessa questão e contribuir para 
a adoção de medidas com base científica em relação aos PEs por muitas 
partes interessadas, incluindo alguns governos, distribuidores e fabrican-
tes. Entretanto, são necessários mais esforços para proteger as pessoas e o 
meio ambiente dos PEs potencialmente nocivos em plásticos. Nem todos 
os países selecionam e regulam muitos PEs conhecidos ou potenciais, 
e numerosos compostos ainda precisam ser testados para determinar a 
atividade dos PEs e seu impacto sobre a saúde.
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