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RESUMO GERAL

O Bisfenol A (BPA) é um composto organico sintético amplamente
utilizado na fabricacdo de plasticos policarbonatos e resinas epoxi, com
presenga comum em embalagens alimenticias, recipientes reutilizaveis e
revestimentos de latas. Sua liberagdo em alimentos, agua e no meio ambiente,
especialmente sob altas temperaturas ou armazenamento prolongado, tem sido
motivo de crescente preocupacido devido aos seus efeitos toxicos. Como
desregulador endécrino, o BPA esta ligado a disfungao mitocondrial, resisténcia
a insulina, alteragdes hepaticas e prejuizos reprodutivos. Estudos indicam que,
mesmo em concentragdes consideradas ambientalmente seguras, o BPA pode
induzir estresse oxidativo, inflamagado hepatica e apoptose de células
pancreaticas, contribuindo para o desenvolvimento do diabetes tipo 2. Do ponto
de vista ambiental, sua presenca em solos e corpos d’agua representa uma
ameaca a fauna aquatica e, indiretamente, a saude humana.

Neste contexto, o presente trabalho investigou os efeitos agudos do
BPA sobre o metabolismo hepatico de ratos, utilizando modelos experimentais
de perfusao hepatica e mitocondrias isoladas. Os resultados demonstraram que
o BPA estimula a glicogendlise e a glicdlise, ao mesmo tempo em que inibe de
forma concentracdo-dependente a gliconeogénese a partir de lactato (IC50 = 41
pMM), alanina (IC50 = 98 uM), frutose (IC50 = 114 uM) e glicerol (IC50 = 124 pM).
Observou-se também inibicdo da ureagénese e aumento da liberacdo de
amonia, indicando prejuizo na detoxificagdo do nitrogénio. Em mitocéndrias
isoladas, o BPA inibiu a fosforilagdo oxidativa, especialmente nos complexos |
(IC50 =75 uM) e Il (IC50 = 240 yM), com consequente redugédo do consumo de
oxigénio e do coeficiente de controle respiratério. Houve aumento da razéo
NADH/NAD+ citosdlica, o que pode contribuir adicionalmente para a inibigéo da
gliconeogénese. Os resultados deste estudo confirmam o BPA como um
disruptor do metabolismo energético hepatico, com potenciais implicagbes na
homeostase da glicose, detoxificagdo da amdnia e fungdo mitocondrial, mesmo
em exposigdes agudas e baixas concentragoes.



Esses achados reforcam a necessidade de regulamentagbes mais
rigorosas e de alternativas seguras ao uso do BPA.
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