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INTRODUÇÃO 
 
 
 
O nosso organismo é hoje um repositório para dezenas de poluentes tóxicos. 
Acredita-se que cada pessoa na face da terra esteja contaminada com até 200 
compostos sintéticos, e que, ano após ano, novas substâncias são acrescentados a 
essa mistura. Praticamente nada se sabe sobre os efeitos a longo prazo de muitos 
desses poluentes, especialmente quando agem em combinação. Dos compostos 
que foram estudados em maiores detalhes, muitos revelam estar associados a uma 
alarmante gama de doenças. Sabe-se, por exemplo, que alguns deles causam 
câncer, enquanto que outros têm impactos adversos no desenvolvimento 
embrionário. Outros ainda foram associados a uma série de problemas no sistema 
nervoso, e muitos têm levado à mudança de sexo em peixes. Vários desses 
compostos são encontrados na forma de poluentes nos alimentos que ingerimos, no 
ar que respiramos e nas roupas que vestimos. Estão tão presentes nos produtos de 
consumo e no meio ambiente global que não há como escapar dessa poluição. 
 
Houve, paralelamente ao aumento crescente na fabricação e no uso dessas 
substâncias, um aumento na incidência de certas doenças. Por exemplo, a 
incidência de várias formas de câncer está aumentando rapidamente. Está 
aumentando também a incidência de doenças do sistema reprodutivo. A razão de 
nascimentos de meninos em relação a meninas parece estar mudando em algumas 
regiões, assim como a razão de mortes fetais do sexo masculino em relação ao sexo 
feminino. 
 
É possível, no entanto, que o fato de esses fenômenos estarem ocorrendo ao 
mesmo tempo seja uma mera coincidência. Os métodos de que dispomos para 
determinar as causas de doenças crônicas como câncer, ou impactos que 
transcendem gerações dos compostos que interferem na ação hormonal, são ainda 
muito fracos para nos oferecerem uma resposta clara. No entanto, muitos 
compostos comumente encontrados no meio ambiente e em tecidos humanos já 
foram demonstrados, em testes laboratoriais, como sendo capazes de provocar o 
tipo de efeito que poderia estar por trás das tendências na saúde humana que 
estamos testemunhando ao redor do planeta. É possível que nunca tenhamos 
certeza de que esses poluentes estão por trás dessas tendências, mas as 
evidências atualmente disponíveis não podem ser ignoradas. Estudos publicados em 
revistas científicas renomadas demonstraram possíveis associações entre 
compostos comumente usados e uma série de problemas na saúde, como: 
 
• cânceres de testículo, ovário e mama; 
• diminuição da fertilidade e da contagem de espermatozóides; 
• anormalidades no crescimento e no desenvolvimento; 
• feminilização de meninos e masculinização de meninas; 
• mudanças significativas na razão de nascimentos do sexo masculino para 

nascimentos do sexo feminino; 
• problemas no sistema imune; e 
• distúrbios do sistema nervoso. 
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Os poluentes associados a esses problemas não estão de forma alguma confinados 
a resíduos industriais. Muitos são usados como aditivos em uma série de produtos 
de consumo, como: 
 
• embalagens de alimentos e bebidas; 
• produtos de limpeza; 
• móveis; 
• xampus, cosméticos, cremes de barbear e outros produtos relacionados; e 
• pesticidas de uso doméstico ou agrícola. 
 
Outros poluentes são gerados como subprodutos não-intencionais de processos 
industriais ou de sistemas de manejo de resíduos. Como resultado de sua produção 
maciça, de seu uso e de sua liberação, no presente e no passado, uma série de 
compostos tóxicos podem ser encontrados como contaminantes no ar e na água 
próximo a incineradores, aterros sanitários, usinas elétricas, siderúrgicas e outras 
plantas industriais. Também são encontrados como contaminantes em alimentos 
como carnes, peixes, ovos e leite. 
 
Estamos agora em um momento de grande importância histórica. A União Européia 
está discutindo uma nova legislação que poderá mudar radicalmente a forma como 
essas substâncias são reguladas e utilizadas em todo o território de sua 
abrangência. A nova legislação proposta promete um controle mais rigoroso sobre 
certos compostos químicos e promete também fazer com que a indústria forneça 
dados que comprovem sua segurança, de forma que não tragam impactos 
inaceitáveis para a saúde e para o meio ambiente. Pela primeira vez na história, a 
grande maioria dos 30.000 a 70.000 compostos usados diariamente serão 
fiscalizados, e seus impactos, avaliados. Mais do que isso, a legislação proposta 
levanta a promessa de que os compostos mais perigosos que estão sendo 
atualmente utilizados deixarão de ser empregados na Europa. A União Européia 
identificou um grupo de substâncias que classifica como sendo “de grande 
preocupação”. São compostos que se acumulam no organismo humano e causam 
câncer, danos ao DNA, ou afetam o sistema reprodutivo. Também estão incluídas 
substâncias sobre as quais conhecemos pouco ou nada em relação a como 
poderiam afetar nossa saúde, mas, uma vez liberadas no meio ambiente, lá 
permanecem por longos períodos de tempo, acumulando-se na cadeia alimentar e 
penetrando no nosso organismo. 
 
Este relatório apresenta evidências de que precisamos urgentemente de leis que 
nos protejam da exposição continuada a esses “compostos de grande preocupação”. 
No entanto, ainda não ficou claro se essa legislação irá realmente alcançar esse 
intento. Para seu sucesso será necessário que a população européia lute para impor 
um maior controle à indústria química, especialmente em relação à proibição da 
produção continuada daqueles compostos considerados de grande preocupação. 
 
Por fim, a legislação européia poderá também ter impactos globais. Espera-se que, 
a partir do momento em que as substâncias mais perigosas foram identificadas e 
banidas, outros países irão fazer o mesmo e proceder à sua eliminação. 
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OS DANOS 
 
 
Diminuição da contagem de espermatozóides 
 
 
Em muitos países industrializados, houve, nas últimas décadas, redução significativa 
da fertilidade masculina. Os homens ocidentais produzem hoje, em média, apenas 
metade da quantidade de espermatozóides que seu pais ou avôs produziam.1,2,3 
Estudos na França, na Escócia e na Dinamarca mostraram que, em indivíduos mais 
jovens, a qualidade dos espermatozóides está ainda pior.4,5,6,7,8,9 Por exemplo, um 
estudo recente na Dinamarca mostrou que rapazes entre 18 e 20 anos nascidos ao 
redor de 1980 tiveram a pior contagem de espermatozóides já registrada em 
homens dinamarqueses normais.9 
 
Segundo o Prof. Niels Skakkebaek, do Hospital Universitário de Copenhagen, um 
dos pesquisadores mais respeitados na área, os fatores ambientais ou de estilo de 
vida são as causas mais prováveis para o colapso na fertilidade masculina.4 Estão 
surgindo evidências de que substâncias com a capacidade de interferir no sistema 
hormonal presentes no meio ambiente poderiam provocar tais impactos. Essas 
substâncias mimetizam os próprios hormônios do organismo, podendo, assim, 
alterar drasticamente os mecanismos internos de controle fisiológico. Compostos 
identificados como tendo a propriedade de perturbar o sistema hormonal são 
encontrados em embalagens de alimentos e bebidas, tecidos usados em decoração, 
plásticos, brinquedos e roupas infantis. De fato, eles são tão comuns que é muito 
difícil evitá-los, especialmente porque raramente são rotulados. Provavelmente a 
característica mais alarmante é que sua maior propensão para causar danos pode 
ocorrer nos estágios mais sensíveis do desenvolvimento humano – enquanto o bebê 
ainda está no útero da mãe ou nos seus primeiros anos de vida. 
 
 
 
Desenvolvimento comprometido 
 
 
O desenvolvimento embrionário é freqüentemente descrito como sendo controlado 
por uma biblioteca de genes. No entanto, seria mais correto descrever os estágios 
iniciais do crescimento e desenvolvimento como uma orquestra na qual os genes 
são apenas um instrumento. O papel desempenhado pelos hormônios é igualmente 
importante. Hormônios são mensageiros químicos que carregam informações 
através do embrião em desenvolvimento, ativando e desativando genes. O papel 
desse sistema no desenvolvimento embrionário é de uma complexidade tal que só 
agora os cientistas estão começando a desvendá-lo, após décadas de estudo. Esse 
sistema hormonal, ou endócrino, é construído integrado a mecanismos de 
verificação e balanço, alças de retroalimentação e uma série de outros mecanismos 
de controle que atuam em conjunto para garantir que o embrião se desenvolva 
normalmente. Qualquer fator que interferir nesse fluxo de informações – ou que o 
corromper – poderá trazer conseqüências devastadoras. 
 
Após a fecundação, o embrião tem o potencial de se diferenciar com características 
masculinas ou femininas (independentemente do sexo determinado pelos genes). 
Quando um embrião geneticamente masculino é exposto a uma substância que 
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mimetiza estrógenos (hormônio feminino), pode haver comprometimento dos órgãos 
sexuais masculinos.4 O oposto ocorre quando embriões geneticamente femininos 
são expostos a quantidades excessivas de testosterona (hormônio masculino). 
 
Um grande número de compostos sintéticos mimetizam hormônios humanos. O 
bisfenol A, encontrado em produtos fabricados com o plástico policarbonato, 
incluindo muitas mamadeiras, é um mimetizador conhecido de estrógenos.10 Mais de 
40 estudos já foram publicados demonstrando associação entre bisfenol A e 
perturbação hormonal. Não obstante, mais de 450.000 toneladas de bisfenol A 
estavam sendo produzidas e consumidas anualmente até 1996.11 O bisfenol A pode 
estar presente no revestimento interno de latas de alimentos, e é usado em alguns 
selantes dentários. É preocupante o fato de que muitos de seus efeitos são 
provocados nas mesmas concentrações às quais somos expostos diariamente.12,13 
 
Uma série de retardadores de chama bromados – usados para conferir proteção 
contra fogo a tecidos usados em decoração, eletrônicos e roupas – também 
mimetizam estrógenos e podem afetar o desenvolvimento humano. O retardador de 
chamas bisfenol A bromado, uma variante química do bisfenol A mencionado acima, 
também tem a capacidade de mimetizar estrógenos. 14,15 No entanto, não são 
apenas os hormônios sexuais femininos que são mimetizados por poluentes 
industriais. As bifenilas policloradas (PCBs) podem interferir com hormônios da 
tireóide, e acredita-se que certos retardadores de chama bromados podem fazer o 
mesmo.16,17 O comprometimento da ação de hormônios da tireóide pode ter grande 
impacto no desenvolvimento do sistema nervoso.16 Os organoestânicos – 
encontrados, por exemplo, em plásticos e revestimentos para piso – podem interferir 
no metabolismo do hormônio sexual masculino testosterona.18 
 
 
 
Câncer testicular 
 
 
Compostos que podem afetar o sistema endócrino foram apontados como tendo um 
possível papel em várias doenças que afetam homens e meninos. Ao mesmo tempo, 
foram identificadas uma série de tendências preocupantes na saúde reprodutiva 
masculina. Aumentou a incidência de câncer testicular e possivelmente de casos de 
criptorquidia (testículos localizados na cavidade abdominal) e hipospadia (abertura 
da uretra ao longo da haste peniana ou no saco escrotal, ao invés de na 
extremidade do pênis). A qualidade dos espermatozóides está baixa e parece estar 
piorando em muitas partes da Europa e dos Estados Unidos.4 A incidência de 
hipospadias dobrou nos Estados Unidos entre 1970 e 1993.19 A de câncer testicular 
aumentou dramaticamente em algumas partes do mundo e é agora, em alguns 
países, a forma mais comum de câncer em indivíduos jovens do sexo masculino.20,21 
 
Em 2001, um artigo publicado na prestigiada revista Human Reproduction apontou: 
 
“A gravidade desses problemas é reforçada por estatísticas recentes da Dinamarca, 
onde doenças do sistema reprodutivo, como câncer testicular, continuam 
aumentando. Quase 1% dos indivíduos do sexo masculino (a maioria deles jovens) 
estão sendo tratados para câncer testicular; 5-6% dos meninos em idade escolar 
apresentam criptorquidia; quase 1% apresentam anormalidades no pênis ao 
nascimento; e mais de 40% dos indivíduos jovens do sexo masculino apresentam 
contagens de espermatozóides abaixo do normal. Tem havido preocupação também 
em relação à baixa e decrescente taxa de natalidade em muitos países 
industrializados, onde até 4-5% das crianças atualmente nascem por reprodução 
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assistida. Esse fenômeno tem sido usualmente atribuído a mudanças de estilo de 
vida (p.ex., aumento do número de mulheres no mercado de trabalho), mas ainda 
está por ser investigado se a piora na saúde reprodutiva masculina também contribui 
para o problema.” 4 
 
As várias doenças e anormalidades no sistema reprodutivo masculino são tão 
comuns e interligadas que alguns cientistas estão começando a suspeitar de que 
sejam sintomas de uma única doença.4 Essa doença, denominada síndrome da 
disgênese testicular (TDS, testicular dysgenesis syndrome), provavelmente inicia 
nas primeiras semanas e meses após a fecundação e parece resultar de alterações 
endócrinas.4 Embora as causas ainda não tenham sido comprovadas e possam 
variar de caso a caso, o aumento da exposição a perturbadores hormonais não pode 
ser descartado como possível fator contribuidor. 
 
 
 
Estão nascendo menos homens 
 
 
Comparados às meninas, os meninos estão diminuindo em número.22,23,24 Em muitos 
países industrializados, está ocorrendo uma profunda alteração na razão de 
nascimentos de meninos em relação a meninas. Estima-se que os Estados Unidos 
tenham “perdido” aproximadamente 38.000 meninos entre 1970 e 1990. Uma 
tendência semelhante iniciou ao redor de 1950 na Holanda e na Dinamarca. Desde 
então, os Estados Unidos, o Canadá, a Suécia, a Alemanha, a Noruega, o Japão, a 
Finlândia e a América Latina testemunharam mudanças marcantes na razão de 
nascimentos de meninos em relação a meninas (ver Gráficos 1-3). Em certas 
regiões do Canadá, “desapareceram” quase seis meninos em mil. Em certas áreas 
rurais nos Estados Unidos, nascem três meninas para cada dois meninos. 
 
 

 
 

Gráfico 1: Razão menino/menina para óbitos fetais comparados a óbitos neonatais e óbitos infantis 
(após 12 semanas de gestação) no Japão (adaptado da Ref. 25). 
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Gráfico 2: Proporção de nascimentos de meninos na Dinamarca e na Holanda, 1950-1994 (adaptado 

da Ref. 23). 
 

 
Gráfico 3: Proporção de meninos recém-nascidos no Canadá e nos Estados Unidos, 1970-1990 

(adaptado da Ref. 23). 
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Embora, também nesse caso, as causas não tenham sido estabelecidas, é 
importante reconhecer que qualquer fator capaz de causar tais mudanças 
populacionais pode estar acarretando outros efeitos mais sutis na saúde e no bem-
estar da espécie humana. Em um artigo na revista Journal of the American Medical 
Association, os autores concluíram que: 
 
“A redução na proporção de nascimentos de meninos pode ser um evento sentinela, 
indicando que alguma ameaça ambiental, não identificada, pode estar afetando a 
razão de nascimentos assim como causando outros defeitos ainda não explicados 
na reprodução masculina.” 23 
 
O que poderia estar causando o desaparecimento de todos esses meninos? Os 
cientistas ainda não chegaram a um consenso, mas uma teoria é que os culpados 
seriam compostos químicos sintéticos. Um artigo na revista Canadian Medical 
Association Journal alerta: 
 
“Já foi demonstrado que a exposição a toxinas ambientais altera a razão de sexos 
de nativivos tanto em populações humanas como em modelos animais... É possível 
que certos marcadores biológicos como razão de sexos e qualidade do sêmen 
estejam sendo alterados por fatores ainda não identificados que poderiam incluir 
toxinas ambientais.”22 
 
É possível, embora ainda não tenha sido comprovado, que um mecanismo por trás 
dessa associação seja que esses compostos provocam a morte seletiva de fetos do 
sexo masculino. Um estudo publicado na revista Lancet aponta que fetos do sexo 
masculino estão morrendo em proporções nunca antes vistas nos primeiros meses 
após a fecundação, e que esse fenômeno está ocorrendo em estágios cada vez 
mais precoces do desenvolvimento.25 Isso poderia explicar, pelo menos em parte, 
esse desaparecimento de meninos. Segundo esse estudo, em 1966, 2,52 fetos do 
sexo masculino morreram para cada feto do sexo feminino entre as idades 
gestacionais de 12 e 15 semanas. Em 1986, esse valor havia aumentado para 6,16. 
Em 1996, mais de dez fetos masculinos estavam morrendo para cada feto feminino. 
No total, ao longo de toda a gravidez, mais do que o dobro de fetos masculinos 
estão morrendo em relação a fetos femininos. 
 
Não há evidências conclusivas comprovando que compostos sintéticos são 
responsáveis por essa mudança na razão de sexos, mas um padrão emergente 
sugere que eles podem ser os culpados. Estudos em animais demonstram que 
inúmeros compostos sintéticos alteram a razão de sexos e podem alterar 
drasticamente os sistemas de controle fisiológico, e que crianças que ainda não 
nasceram, especialmente meninos, são especialmente vulneráveis. Ainda não há 
uma definição sobre que compostos, ou combinações de compostos, poderiam estar 
por trás desse fenômeno. 
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Compostos preocupantes 
 
 
Alquilfenóis 
 
Os alquilfenóis – encontrados em plásticos e embalagens de alimentos – provocam 
mudança de sexo em ostras e no peixe paulistinha (Brachydanio rerio). Também 
alteram a razão de sexos de ostras.26 São potentes perturbadores endócrinos, e 
vários estudos demonstraram que, uma vez liberados em rios e lagos, são altamente 
resistentes à degradação. 
 
 
Organoestânicos 
 
Os organoestânicos são compostos organometálicos à base de estanho que afetam 
órgãos sexuais de inúmeras espécies. São encontrados principalmente em plásticos 
e tecidos. Alguns organoestânicos provocam esterilidade em mariscos e lesmas 
marinhas, pois bloqueiam a enzima que converte o hormônio masculino testosterona 
no hormônio feminino estrogênio.18,27 É importante ressaltar que o mesmo efeito foi 
relatado para a versão humana dessa enzima, o que sugere que os organoestânicos 
podem ter um impacto igualmente profundo no desenvolvimento de embriões 
humanos. Os organoestânicos afetam profundamente a reprodução de ratos, 
aumentando a probabilidade de aborto espontâneo.28 Cientistas temem que esses 
compostos podem apresentar efeitos igualmente dramáticos e de longo alcance em 
humanos.18 Também suspeita-se que reduzem a qualidade dos espermatozóides em 
mamíferos.27 Os organoestânicos se acumulam no organismo humano, 
especialmente no fígado.29 
 
 
Bisfenol A 
 
O bisfenol A, encontrado principalmente em produtos fabricados a partir do plástico 
policarbonato, também causa impactos significativos no desenvolvimento de fetos de 
inúmeras espécies. Esse dano ocorre em concentrações comumente encontradas 
em mulheres grávidas.12,13 Visto que o bisfenol A mimetiza hormônios femininos, 
especula-se que ele afete preferencialmente o desenvolvimento de fetos masculinos. 
Os danos causados pelo bisfenol A são ao mesmo tempo graves e de grande 
espectro. Ratos e camundongos desenvolvem anormalidades metabólicas, 
reprodutivas e comportamentais. O bisfenol A afeta a taxa de crescimento desses 
animais e interfere no crescimento dos testículos, da vesícula seminal, da próstata, 
da uretra e do pênis. Como seria de se esperar a partir desse conjunto de 
anormalidades, também reduz a fertilidade desses animais. Camundongos do sexo 
feminino também apresentam anormalidades nas mamas, e seus ovos em 
desenvolvimento podem apresentar sérias anormalidades cromossômicas. O 
bisfenol A também afeta o comportamento materno e o metabolismo de ratas e 
camundongos. Além disso, são afetados seus períodos de puberdade e seus ciclos 
menstruais. 
 
Uma série alarmante de experimentos associou os danos causados pelo bisfenol A 
em embriões de ratos a um aumento maciço de aneuploidias – um tipo específico de 
mutação encontrado em muitos abortos espontâneos em humanos. Em ratos, os 
danos na divisão celular foram causados por níveis assustadoramente baixos de 
bisfenol A, justamente os níveis liberados espontaneamente de gaiolas ou garrafas 
de água danificadas fabricadas a partir do plástico policarbonato.10,30 
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Dioxinas 
 
Possivelmente uma das evidências mais fortes para o papel de compostos sintéticos 
na modificação da razão de sexos veio de Seveso, na Itália. Em 1976, um acidente 
industrial liberou no meio ambiente grandes quantidades de dioxinas, um poluente 
altamente tóxico e persistente. Sete anos após o acidente, haviam nascido 48 
meninas e 26 meninos. Não nasceu nenhum menino nos nove casais com a maior 
exposição a dioxinas.23 Normalmente se espera um número quase igual de meninos 
e meninas. Claramente, as dioxinas podem provocar uma perda significativa de 
meninos. No entanto, as dioxinas, por si só, não poderiam explicar a mudança na 
razão de sexos que parece estar ocorrendo em um âmbito maior. Há um grande 
esforço mundial para descobrir as outras causas antes que seja tarde demais. Como 
foi dito na revista Journal of the American Medical Association, “a sobrevivência da 
nossa espécie depende da capacidade de homens e mulheres se reproduzirem.”23 
 
 
 
Comportamento estranho 
 
 
Os meninos não estão apenas desaparecendo. Eles estão também assumindo 
algumas características comportamentais normalmente atribuídas a meninas. E as 
meninas, ao que parece, estão, em troca, assumindo características normalmente 
atribuídas a meninos. 
 
Cientistas na Holanda estão monitorando o comportamento de alunos de séries 
iniciais em Rotterdam desde o início da década de 90.31 Eles estão tentando 
descobrir se a exposição intra-uterina a certos compostos químicos sintéticos afeta o 
bem-estar e a saúde mental de crianças após o nascimento. Até o momento, já 
descobriram que a exposição a PCBs e a dioxinas afeta de forma significativa os 
tipos de brincadeiras em que as crianças participam. Os PCBs já estão banidos no 
mundo inteiro, mas, no passado, foram amplamente usados em equipamentos 
eletrônicos. Meninos expostos a PCBs dentro do útero da mãe tendem a participar 
de brincadeiras mais femininos. Meninas expostas a PCBs se tornam mais 
masculinas. A exposição a dioxinas leva tanto meninas quanto meninos a se 
tornarem mais femininos. 
 
Outros estudos associaram a exposição a PCBs a uma diminuição da inteligência. 
Por exemplo, crianças norte-americanas expostas a níveis ligeiramente acima da 
média de PCBs no útero da mãe, quando alcançaram a idade de 11 anos, já 
estavam dois anos atrasadas em termos de capacidade de leitura.32 
 
No entanto, não são apenas os PCBs e as dioxinas que afetam o sistema nervoso. 
O bisfenol A provoca alterações permanentes nas regiões do encéfalo associadas à 
doença de Parkinson.33 Também aumenta a dependência de anfetaminas em 
camundongos. Em um artigo na revista Neuroscience, os autores alertaram: “Os 
nossos achados sugerem que a exposição crônica ao bisfenol A em mulheres pode 
predispor seus filhos a fissuras e recaídas para psicoestimulantes.”33 
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Saúde reprodutiva feminina 
 
 
Suspeita-se que muitas toxinas sintéticas estejam envolvidas no aumento da 
incidência de doenças em mulheres, incluindo anormalidades do sistema 
reprodutivo. Ao longo dos últimos 50 anos, mulheres em países industrializados 
vivenciaram um aumento no número de anormalidades do sistema reprodutivo. Mais 
mulheres estão sofrendo de endometriose, a osteoporose continua a ser um 
problema sério, e meninas estão entrando na puberdade mais cedo. 
 
 
Endometriose 
 
A endometriose é uma doença na qual o endométrio (tecido que normalmente que 
reveste o interior do útero) cresce fora do espaço uterino e se prende a outros 
órgãos, normalmente na cavidade pélvica, como ovários e tubas uterinas. Esse 
tecido, mesmo fora de seu local habitual, continua sob o controle normal de 
hormônios, crescendo, desmanchando-se e sangrando como se estivesse 
revestindo o útero. Esse sangramento interno na cavidade pélvica ou abdominal não 
encontra passagem para ser eliminado do organismo, o que provoca inflamação, dor 
e formação de tecido cicatricial. O tecido endometrial também pode ser encontrado 
dentro do ovário, onde pode formar cistos. 
 
A endometriose causa dor crônica intensa. Estima-se que uma em dez mulheres nos 
EUA sofram da doença, levando, a cada ano, mais de 100.000 mulheres a fazerem 
histerectomia (cirurgia para a retirada do útero).34 Uma série de compostos sintéticos 
aumentam a sua prevalência e gravidade. Em macacas, os PCBs e as dioxinas 
causam endometriose, além de piorarem o quadro clínico em animais que já 
apresentam a doença. Outros estudos sugerem que os PCBs e as dioxinas 
poderiam aumentar o risco de endometriose em mulheres. As mulheres estão 
regularmente expostas a níveis de dioxinas significativamente superiores àqueles 
que provocam endometriose em macacas.34 
 
 
Puberdade precoce 
 
Em certas partes do mundo, as meninas estão atingindo a puberdade muito mais 
cedo do que faziam no passado, algumas vezes iniciando o desenvolvimento sexual 
muitos anos antes do que o normal. Um estudo em 2001 sobre crianças que 
migraram para a Europa de países da América Latina e da Ásia demonstrou que 
algumas meninas começaram o desenvolvimento dos seios antes dos oito anos e 
iniciaram seus períodos menstruais antes dos dez anos.35 Embora ainda não haja 
evidências claras sobre os motivos dessa mudança, a exposição precoce ao 
inseticida DDT anteriormente à imigração é uma possível causa. Níveis elevados do 
metabólito DDE, formado a partir da quebra do DDT, foram encontrados no sangue 
de três quartos das imigrantes que apresentaram puberdade precoce. Embora o 
DDT esteja banido nos países desenvolvidos, muitos países no sul e no oriente 
ainda o utilizam para o controle da malária. O DDT é rapidamente transportado em 
nível global, e logo acaba penetrando na cadeia alimentar e no organismo humano. 
O mecanismo por trás de seus efeitos na saúde provavelmente se deve ao fato de o 
DDE mimetizar os hormônios femininos estrógenos. O DDE, em combinação com 
outros mimetizadores estrogênicos, poderia, assim, induzir a puberdade precoce em 
meninas. Seria razoável pressupor que outros mimetizadores sintéticos poderiam ter 
efeitos semelhantes. 
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Compostos químicos e câncer 
 
 
O câncer é hoje a principal causa de morte no Reino Unido,36 e sua prevalência tem 
aumentado no mundo industrializado desde a década de 50. Mais de 1 em 3 
pessoas na Inglaterra e em Gales devem esperar contrair alguma forma de câncer 
em sua vida. Nessas regiões, o câncer mata uma em cada quatro pessoas com a 
doença.36 Desde a década de 50, os óbitos da maioria das outras doenças têm 
diminuído continuamente. Um fator importante no aumento da incidência de câncer 
é, sem dúvida, o envelhecimento da população. 
 
No entanto, alguns cientistas estimam que fatores ambientais desempenham 
importante papel no desenvolvimento de uma grande proporção dos cânceres.37,38 
Esses fatores são muitos e de grande alcance. O fumo e o consumo de álcool são 
fatores de risco conhecidos. Fatores hereditários também têm a sua parcela de 
causalidade. No entanto, quando todos esses fatores são desconsiderados, o meio 
ambiente ainda parece ser a maior causa de praticamente todos os cânceres 
identificados ao longo das últimas décadas. Desde 1971, na Inglaterra e em Gales, o 
câncer de próstata aumentou em 60%, o câncer de pele e o linfoma não-Hodkin em 
300%, e o câncer de rim quase dobrou.37 O câncer de mama em homens também 
aumentou dramaticamente.39 Esses valores foram corrigidos para levar em conta o 
envelhecimento da população. O aumento absoluto é ainda maior. 
 
Inúmeros compostos químicos já foram apontados como causadores de câncer, mas 
há uma alarmante falta de dados calculando exatamente quantos são esses 
compostos. Isso porque a maioria dos compostos comumente usados nunca foram 
adequadamente avaliados. Quando um composto é de fato avaliado, os resultados 
freqüentemente mostram um quadro alarmante. Segundo a Agência Internacional 
para Pesquisa em Câncer (IARC, International Agency for Cancer Research), 56 
agrotóxicos são carcinogênicos em animais de laboratório.40 Um número muito 
menor foi classificado quanto à carcinogenicidade em humanos. A exposição ao 
herbicida MCPA, por exemplo, foi associada ao linfoma não-Hodkin em humanos. A 
incidência dessa doença aumentou em 300% desde 1971 na Inglaterra e em Gales. 
 
Não são apenas os agrotóxicos que têm sido associados a câncer, mas também 
uma ampla gama de poluentes comuns. A variedade mais tóxica de dioxina, 
conhecida como TCDD, foi classificada como “carcinógeno humano conhecido”.41 
Os PCBs, que, como as dioxinas, se acumulam na cadeia alimentar, são 
classificados como “prováveis carcinógenos humanos”.42 
 
Outro grupo de potenciais carcinógenos aos quais estamos amplamente expostos é 
o dos retardadores de chama bromados. Esses compostos são muito usados em 
tecidos para decoração, em espumas e em carpetes. Além da suspeita de causarem 
câncer, esses retardadores de chama afetam a função do hormônio da tireóide e 
podem causar alterações comportamentais em animais de laboratório.43 São 
encontrados no sangue humano, no soro e na gordura.44 Quando o Greenpeace 
analisou a poeira doméstica de mais de 100 casas no Reino Unido, os retardadores 
de chama bromados foram identificados como sendo um contaminante bastante 
disperso.45 A exposição à poeira contaminada em casa ou no ambiente de trabalho 
pode contribuir de forma importante para os níveis elevados de retardadores de 
chama encontrados no organismo humano. 
 
Os trabalhadores podem estar continuamente expostos a níveis mais elevados 
desses compostos do que a população geral. Mesmo assim, estamos todos 
expostos à poluição química de forma contínua. Mesmo o cloro no fornecimento de 
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água pode aumentar o risco de câncer – o risco de contrair câncer retal dobra em 
indivíduos que tomaram água clorada por 40 anos.46 O câncer de bexiga também foi 
associado à água clorada.46 
 
Outros compostos, como os PCBs e os organoestânicos, interferem no sistema 
imune e podem, assim, aumentar indiretamente as taxas de câncer. Certos 
organoestânicos, por exemplo, inibem as células eliminadoras de tumores em até 
90%.47 Isso ocorre em níveis ligeiramente superiores àqueles encontrados 
circulando no sangue humano. 
 
Alguns compostos podem também contribuir para que o tumor cresça e se alastre. 
Tais compostos comumente mimetizam o estrogênio e podem acelerar a taxa de 
crescimento de certos cânceres. O nonilfenol, encontrado em tintas, em produtos 
para limpeza de carros e em brinquedos de PVC, e o bisfenol A, componente de 
plásticos à base de policarbonato, são dois exemplos desses compostos.48,49 
 
 
 
Não há escapatória 
 
 
Assim como ocorre com muitos compostos sintéticos, é praticamente impossível 
escapar aos PCBs e às dioxinas, pois estamos expostos a eles pelo ar, pelos 
alimentos e pela água. Mesmo tendo cessado sua produção quase que 
mundialmente a partir da década de 70, os PCBs ainda estão bastante dispersos no 
meio ambiente, e são encontrados nos tecidos de inúmeras espécies, inclusive na 
espécie humana. 
 
Os PCBs e as dioxinas persistem no meio ambiente e aumentam sua concentração 
ao longo da cadeia alimentar. A ameaça atualmente imposta pelos PCBs pode 
futuramente se tornar ainda maior. Isso porque até agora apenas um terço do total 
de PCBs fabricado já foi liberado no meio ambiente. O restante se encontra presente 
em equipamentos elétricos antigos ou em depósitos de lixo. Os PCBs continuarão 
ameaçando a espécie humana ao longo das próximas gerações. 
 
 
Bioacumulação 
 
Da mesma forma que as dioxinas e os furanos, vários retardadores de chama 
bromados, o bisfenol A, os organoestânicos, os alquilfenóis e uma série de outros 
compostos sintéticos podem se acumular ao longo da cadeia alimentar, mesmo se 
inicialmente estiverem bastante dispersos no meio ambiente. Os PCBs no lago 
Ontário se biomagnificaram 25 milhões de vezes ao longo da cadeia alimentar. Isto 
é, os animais no topo da cadeia alimentar apresentam hoje concentrações 25 
milhões de vezes maiores de PCBs do que o meio ambiente ao redor.50 Essa vasta 
bioacumulação ocorre porque esses poluentes apresentam dois fatores cruciais em 
comum: são muito estáveis e se dissolvem na gordura corporal. 
 
Por exemplo, no oceano, o primeiro passo na cadeia alimentar começa quando 
pequenas plantas, ou fitoplâncton, absorvem os compostos sintéticos. Esse 
fitoplâncton é então ingerido por pequenos animais denominados zooplâncton. Os 
poluentes persistentes então passam para a gordura de seus novos hospedeiros e 
começam a se acumular. Quando esse zooplâncton é ingerido aos milhares por 
criaturas maiores, os poluentes são ingeridos juntos, e se tornam ainda mais 
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concentrados. Estas criaturas maiores, por sua vez, são consumidas por peixes 
pequenos, que são ingeridos por peixes maiores. Predadores ainda maiores, como a 
gaivota real ou os seres humanos então se alimentam desses peixes. A cada passo, 
as toxinas aumentam sua concentração na gordura corporal. Como os poluentes são 
estáveis, não são degradados de forma eficiente no meio ambiente e no organismo 
do animal. Os humanos estão no topo de muitas cadeias alimentares diferentes, e, 
como resultado, são particularmente vulneráveis. O bebê humano, que está um 
passo na cadeia alimentar acima de sua mãe, e em condições ainda mais 
vulneráveis, pode apresentar as doses mais elevadas de todas. 
 
Os alimentos que ingerimos estão contaminados com inúmeros poluentes tóxicos. 
No Reino Unido, 37% das crianças entre 1 e 3 anos de idade apresentam ingestão 
de poluentes acima do limite sugerido pelas autoridades governamentais.51 Embora 
esses níveis sejam estipulados tendo em mente a população adulta, fetos e crianças 
pequenas são ainda mais vulneráveis a essa bioacumulação. Os vários sistemas em 
fase de desenvolvimento, incluindo os sistemas nervoso e reprodutivo, são muito 
mais sensíveis. As crianças também estão expostas a uma concentração 
proporcionalmente maior de poluentes, pois, proporcionalmente ao seu tamanho, 
elas respiram uma quantidade duas vezes maior de ar, ingerem quatro vezes mais 
alimentos e bebem até sete vezes mais água do que os adultos. Também tendem a 
aspirar muito mais poeira doméstica, freqüentemente contendo níveis elevados de 
substâncias carcinogênicas, perturbadores hormonais e mutágenos, que 
provavelmente se originam de produtos aparentemente inócuos, como tapetes, 
mobília e produtos de limpeza.45 
 
 
Poluição global 
 
Não são apenas os indivíduos próximos da fonte de contaminação que sofrem os 
seus efeitos. Muitos compostos sintéticos persistentes são transportados 
mundialmente. Vários deles parecem estar se acumulando em ambientes até então 
intocados, como o norte do Canadá e a Antártida. A explicação mais provável é que 
os poluentes evaporam na atmosfera e são então transportados em correntes de ar 
até as regiões polares, onde condensam. A atmosfera global age, assim, como um 
gigante destilador que concentra a poluição justamente nas regiões de vida 
selvagem mais intocadas – e também em algumas das criaturas mais belas do 
planeta. A poluição sintética tem sido detectada regularmente em níveis elevados 
em focas, ursos polares e baleias. Mas não são apenas nas regiões mais isoladas 
do planeta que esses poluentes apresentam riscos. A água pluvial européia está 
atualmente tão contaminada com agrotóxicos dissolvidos que os níveis desses 
poluentes excedem os valores estipulados para a água potável.52 
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Das evidências para a ação 
 
 
O nosso organismo contém um coquetel de substâncias tóxicas, carcinógenos, 
mutágenos e perturbadores hormonais.53 É possível que individualmente esses 
poluentes estejam presentes apenas em níveis muito baixos. No entanto, estão 
surgindo evidências de que muitos desses compostos agem em combinação, 
reforçando seus efeitos negativos.54 O resultado é que o todo pode ser muito pior do 
que a soma de suas partes. Esse assim chamado ‘efeito coquetel’ poderia explicar a 
grande ascensão de alguns tipos de câncer e outras ‘doenças de populações 
abastadas’ que estão afetando os países industrializados. E essa tendência está 
começando a alarmar os cientistas. 
 
Uma revisão recente da literatura científica sobre perturbadores endócrinos concluiu 
que, embora ainda haja muitas incertezas, as evidências disponíveis levantam sérias 
preocupações para os cientistas e para as autoridades públicas.22 Os autores 
enfatizam que, apesar das incertezas: 
 
“... seria negligência ignorar as evidências crescentes de estudos experimentais, as 
malformações e os distúrbios comportamentais que estão sendo identificados em 
animais expostos, e o aumento da incidência dessas mesmas malformações e 
distúrbios comportamentais em populações humanas expostas a esses mesmos 
compostos durante os diferentes estágios do desenvolvimento.” 
 
Eles concluem: 
 
“Todas essas evidências deveriam ser suficientes para encorajar a todos nós a 
aplicarmos o princípio da precaução para banir ou substituir aquelas substâncias 
que provavelmente são danosas ao desenvolvimento normal de humanos e da vida 
selvagem”. 
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CONCLUSÕES 
 
 
Nos últimos 50 anos testemunhamos um grande aumento na produção e no uso de 
compostos sintéticos. Isso levou a um aumento do escoamento dessas substâncias 
para o meio ambiente, não apenas através das chaminés de indústrias e dos canos 
de descarga, mas também de produtos que podem ser encontrados em nossas 
casas. Como resultado, todos nós carregamos no nosso organismo uma mistura de 
diferentes poluentes. 
 
Uma porção significativa dos poluentes encontrados em tecidos humanos foi 
associada a efeitos adversos na saúde de inúmeras espécies animais, inclusive 
mamíferos. Esses efeitos incluem câncer, deformidades do sistema reprodutivo, 
diminuição da imunidade e anormalidades comportamentais. Ao longo dessas cinco 
décadas, a incidência de algumas dessas doenças, incluindo câncer e doenças do 
sistema reprodutivo, aumentou dramaticamente em humanos. 
 
Não é possível, com as ferramentas científicas hoje disponíveis, avaliar o grau em 
que esses poluentes são responsáveis pelo aumento da incidência dessas doenças. 
Além do aumento da exposição a um maior número de substâncias químicas, 
ocorreram outras mudanças significativas nos últimos 50 anos. Por exemplo, 
mudanças na alimentação e no estilo de vida podem ter uma grande influência, e é 
impossível separar os efeitos desses “fatores confundidores” dos efeitos da 
exposição química. 
 
Essa incerteza sobre causa e efeito está sendo usada por políticos para evitar a 
tomada de ações para proteger a população da exposição química. Compostos 
químicos têm sido usados de inúmeras formas diferentes, e atualmente se permite 
que eles se acumulem no nosso organismo porque não há provas diretas de danos 
a populações humanas. É preciso inverter essa lógica. Não podemos esperar até 
que se obtenham provas dos danos antes de agirmos para banir substâncias cujas 
propriedades intrínsecas são motivo de grande preocupação. 
 
Finalmente as autoridades estão começando a se mobilizar para impor um controle 
mais rígido sobre essas substâncias. Em 2001, a União Européia propôs uma 
legislação que iria inverter o ônus da prova (seria necessário provar que uma 
substância é segura antes de comercializá-la) e garantir que as substâncias mais 
perigosas seriam eliminadas e substituídas por alternativas mais seguras. 
 
No entanto, agora há indícios de que essa promessa não será cumprida. Este 
relatório apresenta alguns dos motivos pelos quais ela deve ser cumprida. Devido à 
forte pressão econômica da indústria química para persuadir as autoridades 
governamentais a permitirem a continuidade da exposição a substâncias tóxicas, 
persistentes e bioacumulativas, a população deve se mobilizar e lutar para que não 
lhe seja negado o direito a um meio ambiente livre dessas substâncias tóxicas. 
 
 
 

Para maiores informações visite nosso site: 
www.greenpeace.org.br/toxicos 

http://www.greenpeace.org.br/toxicos
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