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RESUMO 
O bisfenol A é um composto industrial produzido em larga escala em todo o mundo, sendo 
utilizado para produzir polímeros sintéticos, inclusive as resinas epóxi, que são empregadas no 
envernizamento interno e externo de latas de alimentos, e na produção de policarbonato com 
aplicações em mamadeiras e garrafões de água. Outras aplicações menos significativas são a 
produção de policloreto de vinila (PVC), manufatura de papel térmico, poliuretano, poliamida 
e de produto para retardamento de chama, bem como na preparação de “selantes” e resinas 
dentárias. O bisfenol A é considerado como disruptor endócrino que interfere na produção, 
liberação, transporte, metabolismo, ligação ou eliminação dos hormônios naturais, responsáveis 
pela manutenção do equilíbrio e regulação dos processos de desenvolvimento. Dentre as várias 
vias de exposição humana ao bisfenol A, a exposição alimentar é a mais preocupante por atingir 
potencialmente um maior número de pessoas, em diversas faixas etárias, e que pode ocorrer 
durante longos períodos em pequenas doses e sem serem detectadas. Na presente revisão foram 
abordadas as vias de exposição ao bisfenol A, sua toxicidade e as legislações quanto aos limites para 
garantir a saúde humana. 
Palavras-chave. bisfenol-A, disruptor endócrino, policarbonato, resinas epóxi, embalagens para 
alimentos. 

ABSTRACT 
Bisphenol A is an industrial compound produced in large scale around the world. This product 
is used for manufacturing the synthetic polymers, including epoxy resins, which are applied 
for varnishing the both internal and external parts of food cans, and also for producing the 
polycarbonate applied on baby bottles and bottles of water. Other less significant applications are 
the production of polyvinyl chloride (PVC), to manufacture the thermal paper, polyurethane, 
polyamide, flame retardant, and to prepare the dental sealants and resins. Bisphenol A is considered 
as an endocrine disruptor that interferes with the production, release, transport, metabolism, 
binding or elimination of natural hormones responsible for maintaining balance and regulation of 
development processes. Among the various routes of human exposure to bisphenol A, the dietary 
exposure is especially worrisome as it potentially reaches higher number of persons in the different 
age groups, besides, it may occur during long periods in low doses and without being detected. This 
review aimed at addressing the routes of exposure to bisphenol A, its toxicity and the legislations 
concerning their limits to ensure the human health integrity.
Keywords. bisphenol A, endocrine disruptor, polycarbonate, epoxy resins, food packaging.
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INTRODUÇÃO

 A embalagem desempenha um papel 
fundamental na indústria alimentícia graças às suas 
múltiplas funções. Além de conter o produto, a 
embalagem é muito importante na sua conservação, 
mantendo qualidade e segurança, atuando como 
barreira contra fatores responsáveis pela deterioração 
química, física e microbiológica. À medida que os 
alimentos embalados passaram a ter uma maior 
importância na dieta de grande parte das populações, 
a ênfase dada aos problemas toxicológicos advindos 
da interação da embalagem com o alimento foi 
aumentada.  Existem embalagens de diferentes tipos 
de plástico, cada um com propriedades únicas e 
aplicação para contato com alimentos, por exemplo, 
policarbonato, polietileno de alta e baixa densidade, 
estireno, polipropileno, etc. Estes plásticos são 
fabricados a partir de vários polímeros e aditivos 
que são utilizados para melhorar a flexibilidade, cor, 
resistência, durabilidade, etc. Ambos, plásticos e 
aditivos podem migrar a partir da embalagem para o 
alimento ou bebida ao longo do tempo como resultado 
de um aumento na temperatura ou pressão mecânica. 
A migração para o alimento de componentes de 
plástico como monômeros, aditivos, corantes, tintas 
de impressão, vernizes, entre outros1, podem afetar 
as propriedades organolépticas dos alimentos e 
produzir efeitos prejudiciais à saúde, se não for 
devidamente controlada e se os níveis ultrapassarem 
os valores toxicológicos ou da legislação2.
 Muitos monômeros, plastificantes e aditivos 
são considerados disruptores endócrinos, que 
interferem na produção, liberação, transporte, 
metabolismo, ligação ou eliminação dos hormônios 
naturais, responsáveis pela manutenção do equilíbrio 
e regulação dos processos de desenvolvimento2. Um 
destes produtos químicos é o bisfenol A (BPA). O 
BPA tem atividade estrogênica moderada e pode 
influenciar a reprodução. Alguns estudos indicam 
que ele tem um potencial de perturbar a ação 
hormonal da tiróide; proliferação de células de 
câncer de próstata em humanos e bloqueio da síntese 
de testosterona2.
 O bisfenol A foi primeiramente descrito 
pelo químico russo Alexander P. Dianin em 1891. 
Este composto foi sintetizado pela primeira vez por 
Thomas Zincke em 1905, a partir de fenol e acetona, 

na universidade de Marburg (Alemanha)3.
 Em 1938, Dodds e seus colaboradores ao 
estudarem as propriedades biológicas de vários 
bisfenóis, detectaram as propriedades estrogênicas 
do bisfenol A. Nesse estudo concluíram que a 
capacidade estrogênica dos bisfenóis está relacionada 
com a presença de grupos OH em posição para. 
Em 1953, o Dr. Daniel Fox da General Electric e o 
Dr. Hermann Schnell da Bayer AG, descobriram a 
capacidade do bisfenol A formar ligações cruzadas 
na polimerização do plástico policarbonato, e assim 
em 1957 (nos EUA) e em 1958 (na Europa), deu-se 
início à produção industrial de bisfenol A para ser 
empregado no fabrico de plástico policarbonato4. 
 Mais tarde descobriu-se uma nova aplicação 
do bisfenol A no fabrico de resinas epóxi, usadas 
atualmente para revestir latas de conserva.

PROPRIEDADES FÍSICO-QUÍMICAS

 O bisfenol A 2,2-bis(4-hidroxifenil)propano  
é um composto orgânico com um peso molecular 
de 228,29 g/mol. À temperatura ambiente é uma 
substância sólida, branca, cristalina, com ponto 
de fusão de 156 °C e ponto de ebulição de 220   °C 
a 5 hPa5. 
 O BPA é constituído por dois anéis fenólicos 
ligados por uma ponte de metil, com dois grupos 
funcionais metil ligados à ponte. A presença de 
grupos hidroxilas no BPA determina a sua boa 
reatividade. De modo semelhante a outros fenóis, 
BPA pode ser convertido em éteres, ésteres e sais. 
Além disso, o BPA sofre substituição eletrofílica 
como nitração, sulfonação, ou alquilação5,6. 

PRODUÇÃO E APLICAÇÕES DO BISFENOL A

 A síntese do BPA é conseguida por 
condensação do fenol com acetona em meio ácido 
ou básico4,5, conforme Figura 1.
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Figura 1. Síntese do bisfenol A



 O bisfenol A é um composto industrial 
produzido em larga escala em todo o mundo7,8. A 
demanda mundial de bisfenol A cresce entre 6 e 
10% por ano. 95% do seu uso é para a produção de 
polímeros sintéticos, incluindo resinas epóxi, que são 
aplicadas no envernizamento interno e externo de 
latas de alimentos, e na produção de policarbonato, 
resina com aplicações em mamadeiras e garrafões 
de água. Outras aplicações menos significativas são 
a produção de policloreto de vinila (PVC), fabrico 
de papel térmico, poliuretano, poliamida, retardante 
de chama e na preparação de selantes e resinas 
dentárias7,9-13.

Policarbonato
 O policarbonato (PC) é um poliéster de 
cadeia linear (Figura 2), obtido através de uma reação 
de transesterificação entre um composto aromático 
hidroxilado (bisfenol A) e carbonato de difenila 
ou cloreto de carbonila11. Este polímero possui as 
seguintes características: alta transparência, leve, 
resistência ao choque e a variações de temperatura 
desde -40 a 145 °C. Em virtude destas características o 
policarbonato é utilizado na fabricação de recipientes 
retornáveis e reutilizáveis destinados a entrar em 
contato com alimentos4. 

química da resina epoxídica14.
 As resinas epóxi são obtidas comercialmente 
a partir da reação entre o bisfenol A e a epicloridrina 
(1-cloro-2,3-epóxi-propano), que resulta no 
monômero conhecido como éter diglicídico do 
bisfenol A, também conhecido como BADGE 
(Figura 3)14,15.
 Muitos alimentos enlatados são esterilizados 
no processo de produção, aumentando a possibilidade 
de migração de BPA da lata para os alimentos. 
A presença de bisfenol A pode ocorrer também 
quando a reação de polimerização for incompleta. 
Por isto, as embalagens e recipientes confeccionados 
com materiais que contenham bisfenol A, em sua 
formulação devem ser avaliados quanto ao potencial 
de migração desse composto. O bisfenol A que é 
o material inicial para síntese de policarbonatos 
e resinas epóxis, tem sido detectado em latas de 
alimentos16.
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Figura 2. Estrutura do policarbonato

Resinas epóxi
 As principais resinas sintéticas utilizadas no 
envernizamento de latas metálicas pertencem aos 
grupos dos epóxis, fenólicos, existindo a possibilidade 
de combinação entre elas como é o epóxi-fenólico, 
considerado de uso praticamente universal no lado 
interno de latas para acondicionamento de carnes, 
pescados, vegetais, produtos de laticínios, bebidas, 
etc14. 
 As resinas epóxi-fenólicas reúnem 
praticamente todas as características necessárias aos 
vernizes para latas de alimentos, pela combinação das 
propriedades de flexibilidade, aderência e resistência 

Figura 3. Estrutura da resina epóxi

VIAS DE EXPOSIÇÃO AO BISFENOL A

 A exposição humana ao bisfenol A ocorre, 
sobretudo por via ocupacional, ambiental e 
alimentar5,6.  A exposição ocupacional ocorre, 
sobretudo em trabalhadores de indústrias de síntese 
de bisfenol A, síntese de PC e artigos de PC, resinas 
epóxi, PVC, papel térmico e tetrabromobisfenol A4. 
 A exposição ambiental resulta da 
contaminação atmosférica, aquática e dos solos 
com bisfenol A. Esta contaminação ambiental deve-
se especialmente à utilização industrial do bisfenol 
A e à reciclagem de papel térmico5,6. Outra via de 
exposição resulta da utilização de um compósito à 
base de bisfenol A como selante nos tratamentos 
dentários, porque possui boas propriedades 
mecânicas, estabilidade química e tem capacidade 
para simular a cor natural do dente17.
 Dentre as várias vias de exposição humana 
ao bisfenol A anteriormente referidas, a exposição 
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alimentar é a mais preocupante por atingir 
potencialmente um maior número de pessoas e 
porque, neste caso a exposição pode ocorrer durante 
longos períodos (possivelmente toda a vida) em 
pequenas doses e sem serem detectadas6,18,19.
 A exposição ao bisfenol A por via alimentar 
resulta da utilização de recipientes de plásticos 
policarbonatos para contato com os alimentos ou 
ainda da utilização de resinas epóxi no revestimento 
interior de conservas alimentares. Em ambos os 
casos, o bisfenol A é o monômero base para a síntese 
de materiais que entram em contato direto com os 
alimentos6.  
 Vários estudos demonstram a migração de 
bisfenol A a partir de recipientes de policarbonato20,21 

e de latas de conserva revestidas com resinas epóxi. 
Bisfenol A foi identificado em latas de vegetais, de 
fórmulas infantis, de bebidas, produtos de peixes e 
carnes22-24.
 O polímero de PC após síntese é 
extremamente estável, no entanto, estudos revelam 
que pode ocorrer hidrólise sob certas condições de 
temperatura e pH com conseqüente libertação de 
compostos químicos6,20,23,25.
 A descoberta de que o bisfenol A poderia 
migrar a partir de recipientes de PC foi feita 
acidentalmente quando se verificou que recipientes 
de PC quando autoclavados liberavam um composto 
com propriedades estrogênicas4,20. 
 Um aumento dos valores de migração 
de BPA de até 55 vezes foi observado durante 
a exposição do policarbonato à temperatura 
de ebulição (100 ºC) comparado com água a 
temperatura ambiente (20 ºC)26.
 A ligação éster existente no policarbonato 
pode sofrer hidrólise27. Além da possível hidrólise 
do polímero pode também ocorrer migração de 
resíduos de bisfenol A resultantes da polimerização 
incompleta durante o fabrico do PC6,28. Em 
qualquer dos casos, tratando-se de recipientes de 
PC destinados a entrar em contato com alimentos 
pode ocorrer migração do bisfenol A para os 
alimentos4,29.
 A degradação de materiais plásticos aumenta 
progressivamente com a reutilização, influenciando 
as suas características. O PC reutilizado 15 vezes 
é menos hidrofóbico que o PC novo o que pode 
facilitar a migração de bisfenol A em recipientes de 

policarbonato usados4,30.
 Uma potencial exposição alimentar ao 
BPA deve ser avaliada de acordo com diferentes 
padrões de consumo para bebês na faixa etária de 
0-6 meses. Os bebês com idade entre 0-6 meses 
podem ser alimentados com fórmula líquida 
infantil, fórmula infantil em pó, leite materno ou 
misturas destes alimentos. Além disso, os alimentos 
podem ser fornecidos a partir de garrafas feitas de 
vidro, de metal ou de plástico, ou exclusivamente 
amamentados por lactantes31. Nessa faixa etária, 81 % 
da exposição à migração de BPA foi proveniente 
de mamadeiras de PC e 19 % para fórmula líquida 
infantil embaladas em recipientes de PC ou latas 
de metal com revestimentos epóxi. A migração de 
BPA de resina epóxi em contato com a fórmula de 
leite em pó contribuiu com aproximadamente 1 % 
da exposição31.
 A exposição média a BPA em bebês de 
0-6 meses amamentados exclusivamente por 
lactantes foi de 0,3 µg/kg de peso corporal por 
dia, e a exposição no percentil 95 foi de 1,3 µg/kg 
de peso corporal por dia. Para crianças com faixa 
etária de 6-36 meses em que os alimentos sólidos 
são introduzidos na dieta, a exposição ao BPA 
diminuiu31.
 Há uma escala de estimativas de exposição 
para crianças alimentadas com fórmula. 
Geralmente, a exposição é maior para bebês  
(0-6 meses) alimentados com fórmula líquida do 
que para as crianças alimentadas com leite em pó e 
mais alta para bebês alimentados com mamadeiras 
de policarbonato do que para crianças alimentadas 
com mamadeiras de outro material. A exposição 
máxima estimada ocorre em bebês de 0-6 meses 
de idade, que são alimentados com fórmula líquida 
em mamadeiras de policarbonato: 2,4 µg/kg de 
peso corporal por dia na média e 4,5 µg/kg de peso 
corporal por dia no percentil 9531.
 Para crianças com mais de 3 anos, a 
exposição máxima estimada não excedeu a 0,7 µg/kg 
de peso corporal por dia em média e no máximo de  
1,9 µg/kg de peso corporal por dia. Para os adultos, 
a exposição máxima estimada não excedeu a  
1,4 µg/kg de peso corporal por dia em média e no 
máximo de 4,2 µg/kg de peso corporal por dia31. 
 Com base nos dados disponíveis, a exposição 
ao BPA é geralmente menor a partir de fontes não 
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alimentares do que de fontes alimentares. Em outras 
palavras, o alimento é de longe o maior contribuinte 
da exposição global ao BPA para a maioria dos 
grupos populacionais31. 
 As resinas (vernizes) são empregadas nas 
embalagens metálicas com o objetivo principal de 
evitar o contato direto do metal com o produto 
alimentício, minimizando as reações de interação 
lata/alimento, tais como as reações de sulfuração e 
corrosão14.
 Os requisitos específicos exigidos dos 
vernizes para contato com alimentos são a 
inércia química, a resistência à esterilização ou à 
pasteurização, para produtos termoprocessados, 
a resistência aos ácidos orgânicos e a sulfuração, 
no caso de acondicionamento de produtos que 
contenham enxofre14.
 Pesquisadores mostraram que as 
concentrações de BPA em latas aquecidas a 80 ºC 
foram de 1,6-16,7 vezes maior (6 vezes em média) 
que as latas não aquecidas e as latas aquecidas a  
100 ºC obtiveram concentrações de BPA de 1,7-55,4 
vezes maior (média de 18 vezes) que a concentração 
sem aquecimento, já a concentração de BPA em latas 
aquecidas a 100 ºC aumentou 6,1 vezes (3 vezes em 
média) em relação às aquecidas a 80 ºC5,32.
 Eles também provaram que havia uma 
associação entre a concentração de BPA liberado 
de resinas epóxi utilizadas em latas e a temperatura 
de pasteurização de alimentos enlatados. 
Concentrações baixas de BPA foram encontradas 
a partir de resinas epóxi de latas para alimentos 
que não foram pasteurizadas. Observou-se que 
diminuindo a temperatura de tratamento térmico 
de 100 ºC para 80 ºC pode-se reduzir a concentração 
de BPA em até dois terços32.

TOXICIDADE DO BISFENOL A

 Um estudo realizado em 1993 revelou que 
uma substância estrogênica se libertava de recipientes 
de policarbonato, essa substância foi posteriormente 
identificada como bisfenol A. Esta descoberta 
abriu as portas à polêmica sobre os possíveis 
efeitos da exposição humana ao bisfenol A4,20. 
 Provou-se que o BPA pode afetar os 
organismos animais e humanos por meio 
de interações com o estrogênio, androgênio, 

hidrocarboneto aromático e receptores ativados por 
proliferadores de peroxissomo; portanto, interfere 
na função não só do sistema endócrino, incluindo 
alterações na função de hormônios sexuais, 
insulina, leptina, adiponectina ou tiroxina, mas 
também afeta outros sistemas do corpo, incluindo 
os imunológicos ou nervosos5,33,34.
 Pesquisas têm mostrado o potencial do 
bisfenol A de interferir na atividade do hormônio 
tiroidiano, em induzir a proliferação de células 
de câncer de próstata e em impedir a síntese de 
testosterona quando presente em doses muito baixas 
(partes por trilhão)35.
 Os resultados das investigações mostraram 
que o BPA exerce efeitos multidirecionais em 
organismos vivos porque interage com os receptores, 
gera ROS (espécies reativas de oxigênio), altera 
sinalização celular, provoca alterações mutagênicas 
e inibe a metilação do DNA. Foi documentado 
efeito hepatotóxico36, mutagênico e carcinogênico 
de BPA em células eucarióticas (estudos in vitro) e 
animais (estudos in vivo); no entanto, não há provas 
suficientes se BPA nas concentrações normalmente 
determinadas no ambiente e/ou no organismo 
humano (sangue, urina) pode causar os efeitos acima 
mencionados em seres humanos. Os resultados 
relativos aos efeitos neurotóxicos e teratogênicos 
de BPA são inconsistentes, portanto, não há forte 
evidência de que o BPA apresente ação em seres 
humanos5.
 Recentemente, os resultados de estudos 
epidemiológicos mostraram que a exposição da 
população em geral, ao BPA pode aumentar o 
risco de doença cardíaca coronária e distúrbios 
metabólicos incluindo diabetes e obesidade; no 
entanto, novas investigações devem ser realizados 
para confirmar os resultados5,37,38.

TOXICOCINÉTICA DO BISFENOL A

 A toxicocinética de BPA tem sido estudada 
em roedores, primatas não humanos, e humanos39-43. 
O BPA é rapidamente e extensamente absorvido 
após administração oral e é submetido a um rápido 
metabolismo de primeira passagem no intestino e 
fígado, sendo completamente absorvido a partir do 
trato gastrointestinal. BPA não é extensivamente 
metabolizado através de reações de fase I, mas é 



rapidamente conjugado com ácido glucurônico 
(metabolismo da fase II) para o não ativo BPA-
glucuronide na parede do intestino e fígado. 
Quantidades pequenas de BPA também podem 
reagir com sulfato para formar BPA-sulfato. A 
formação de conjugados de BPA é considerada um 
processo de desintoxicação e só as formas livres 
de BPA exibem atividade estrogênica19. Os BPA 
conjugados, formados no fígado são transportados 
para o sangue em seres humanos para atingir o rim, 
sendo ainda excretados na urina, com semi-vidas 
terminais de menos de 6 h. Assim, a exposição 
de BPA pode ser estimada a partir dos níveis 
urinários41. BPA ingerido por inalação ou contato 
com a pele não sofre efeito de primeira passagem 
e, portanto, é eliminado em um ritmo mais lento. 
Estudos realizados em animais revelam que o 
bisfenol A após administração oral ou subcutânea 
atinge concentrações sanguíneas mais elevadas nos 
primatas que nos ratos44. O perfil de concentração 
versus tempo observado, após a administração oral 
de 100 µg de BPA/kg de peso corporal em macacos 
adultos foi muito semelhante aos realizados em 
voluntários humanos que receberam uma dose 
similar40.
 O bisfenol A apresenta uma extensa 
distribuição, tendo sido detectado em diversos 
órgãos (fígado, medula óssea, testículos, placenta, 
cordão umbilical e feto) e tem ainda a capacidade 
de atravessar a placenta e ser excretado no leite 
materno4,45.
 Durante a gravidez, a forma conjugada do 
BPA circulará através da placenta, e será submetido 
a desconjugação, e subseqüentemente causará 
a exposição do feto dentro do útero. Isto pode 
também resultar na bioacumulação de uma parte de 
BPA após a exposição. De fato, evidências recentes 
sugerem que em baixas concentrações, o BPA tem 
afinidade lipofílica com gordura. Enquanto que, a 
maioria de BPA no plasma (cerca de 95 %) está ligado 
às proteínas séricas. Por outro lado, BPA parece ter 
uma afinidade desproporcionada em gordura, em 
comparação com outros tecidos tais como rins, 
músculo, e outros locais; “em gordura, a acumulação 
de BPA foi de cerca de três vezes mais elevada do 
que em outros tecidos”. Com indícios de potencial 
de bioacumulação, o BPA tem a possibilidade de 
exercer efeitos metabólicos contínuos46.

 Uma indicação que, o BPA pode provocar 
bioacumulação em humanos decorre das 
comparações dos níveis estimados de exposição 
ao BPA, dos estudos farmacocinéticos disponíveis 
e dos níveis de BPA medidos em tecidos e fluidos 
humanos. Como exposições ao BPA são estimadas 
em 40 ng a 5 µg/kg de peso corporal dia, estudos 
sugerem que o BPA é rapidamente metabolizado e 
excretado do corpo indicando que o BPA pode ser 
indetectável em amostras humanas. No entanto, BPA 
é detectado na faixa de nanogramas por mililitro 
em amostras de sangue e tecidos. Estes resultados 
sugerem que: a ingestão de BPA é superior à estimada; 
ou o metabolismo do BPA após exposição crônica a 
baixo nível (40 ng a 5 µg/kg de peso corporal dia) 
não segue nenhum modelo metabólico atual; e/ou 
BPA bioacumula no corpo. Assim, as sugestões de 
que o BPA é rapidamente metabolizado e eliminado 
do corpo não considera o fato de que o BPA não 
conjugado tenha sido repetidamente detectado 
em fluidos e tecidos humanos. Quando métodos 
sensíveis são utilizados, o BPA não conjugado 
é detectado na maioria dos tecidos humanos, 
incluindo a unidade feto-placentária47.
 Verificou-se que a biotransformação (oxidação) 
de BPA pelo citocromo P450 monooxigenases em 
mamíferos associada com a formação de metabólitos 
reativos de BPA, geralmente aumenta a sua toxicidade e 
estrogenicidade. Por outro lado, a maioria dos metabólitos 
de BPA formados durante as transformações das plantas 
e microrganismos (bactérias, fungos, algas) apresentam 
menor toxicidade e estrogenicidade, e, assim, alguns 
micro-organismos são considerados úteis na remoção de 
BPA do ambiente poluído5. 

LEGISLAÇÃO

 Para garantir a saúde humana, a União 
Européia estabeleceu limites para muitos compostos 
utilizados em materiais de embalagens e estabeleceu 
também regulamentos que especificam os ensaios de 
migração, utilizando simulantes de alimentos para 
determinar a sua provável migração em alimentos2.
 Para bisfenol A, foi levantada a hipótese 
de que sua presença em baixas concentrações no 
organismo humano pode causar efeitos adversos 
à saúde em virtude, principalmente, de alterações 
hormonais48.  
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 Desde a origem desta hipótese, vários 
trabalhos científicos relatam que baixas 
concentrações de bisfenol A, durante o 
desenvolvimento do corpo humano, podem 
provocar proliferação de células de câncer no 
cérebro, na próstata e nas glândulas mamárias, 
tem potencial para perturbar a ação hormonal da 
tiroide, provocar puberdade precoce, bloquear 
a síntese de testosterona e aumentar o risco de 
infertilidade2,5,33,34,42. Recentes trabalhos questionam 
esta hipótese e relatam que poucos estudos foram 
realizados na faixa de exposição humana ao BPA49. 
Por diversas razões, incluindo considerações éticas 
e dificuldades na identificação de indivíduos não 
expostos ao BPA do ambiente, muitos estudos têm 
adotado a questão do metabolismo do BPA em 
animais, particularmente roedores12. 
 Em 2006, a European Food Safety Authority 
- EFSA, definiu o Tolerable Daily Intake (TDI) de 
BPA em 0,05 mg BPA/kg de peso corporal (pc)/dia.  
Esta TDI tem por base o nível sem efeitos nocivos de 
5 mg/kg de peso corporal por dia decorrente de um 
estudo multigeracional de toxicidade reprodutiva 
em ratos, e a aplicação de um fator de incerteza 
de 100, que é considerado seguro com base em 
toda a informação sobre a toxicocinética do BPA. 
A EFSA, no seu parecer concluiu que lactentes de  
3 e 6 meses alimentados com recurso de mamadeiras 
de policarbonato apresentam a exposição mais 
elevada ao BPA, embora se encontre ainda abaixo 
da TDI. Foi considerado que para este grupo de 
lactentes, o nível de exposição ao BPA diminui 
quando é eliminada progressivamente a alimentação 
através de mamadeiras de policarbonato e outras 
fontes nutritivas se tornam dominantes50.
 Em 2008, o Canadá proibiu o uso de 
policarbonatos na confecção de mamadeiras e 
estabeleceu limites estritos para BPA em latas de 
produtos infantis. Na Dinamarca, em 2010, foi 
banido o uso de BPA em materiais para contato 
com alimentos destinados a crianças de 0 a 3 anos. 
Na França, o governo proibiu temporariamente o 
fabrico, a importação, a exportação e a colocação no 
mercado de mamadeiras que contenham BPA7,50.
 Em julho de 2010, o Comitê sobre 
Materiais para Contato com Alimentos, Enzimas, 
Flavorizantes e Auxiliares de Processamento (Panel 
on Food Contact Materials, Enzymes, Flavourings 

and Processing Aids (CEF)) da EFSA, considerou 
que a TDI de 0,05 mg de bisfenol A/kg de peso 
corporal por dia pode ser mantida e sugeriram 
que no momento esta permanecesse como TDI 
temporária13.
 Em 2011, a Comissão Européia, publicou o 
Regulamento (EU) nº 10/2011, de 14 de janeiro de 2011, 
da União Européia, que autoriza o uso de bisfenol A, 
em embalagens plásticas destinadas a entrar em contato 
com alimentos, com o limite de migração específica 
(LME) de 0,6 mg de bisfenol A/kg de alimento, não 
fazendo restrição de uso ao tipo de material plástico 
utilizado na fabricação da embalagem. Posteriormente, 
publicou a Diretiva nº 8, de 28 de janeiro de 2011, onde 
o LME de bisfenol A permaneceu o mesmo, mas o uso 
do material plástico policarbonato foi proibido para a 
fabricação de mamadeiras destinadas a lactentes. Além 
disso, foi publicado o Regulamento (EU) nº 321/2011, 
que altera o Regulamento (EU) nº 10/2011, no que diz 
respeito à restrição de uso do bisfenol A e a proibição do 
policarbonato na fabricação de mamadeiras destinadas a 
lactentes50-52. 

Autoridades Sanitárias mundiais avaliam os 
riscos do uso de bisfenol A em relação à saúde 
 A Autoridade Européia de Segurança 
Alimentar (EFSA - European Food Safe Authority), a 
Agência de Alimentos e Medicamentos dos Estados 
Unidos (FDA-U.S. Food and Drug Administration), 
o Ministério Japonês de Saúde, Trabalho e Bem-
Estar (Ministry of Health, Labour and Welfare) e 
Ministério da Saúde do Canadá (Health Canada), 
confirmaram a segurança das aplicações de bisfenol 
A em artigos destinados a entrar em contato com 
alimentos11.
 Provisoriamente, a FDA está tomando 
medidas para reduzir a exposição humana ao 
bisfenol A na alimentação. Estes passos incluem: 
apoiar as ações das indústrias para eliminar o uso 
de bisfenol A na produção de mamadeiras e copos 
disponíveis no mercado americano, destinados à 
alimentação infantil. Incentivar o desenvolvimento 
de alternativas ao bisfenol A para os revestimentos 
de latas de fórmula infantil e apoiar os esforços para 
substituir ou minimizar os níveis de bisfenol A, 
apoiar uma mudança na estrutura da legislação para 
monitorar o bisfenol A e apoiar as recomendações do 
Departamento de Saúde e Serviços Humanos para a 
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alimentação infantil e preparação de alimentos para 
reduzir a exposição ao bisfenol A53,54. 
 No Brasil, a Resolução RDC nº 17/2008, de 
17 de março de 2008 da ANVISA, correspondente à 
Resolução GMC do Mercosul nº 32/2007, estabelece 
o LME de 0,6 mg de bisfenol A/kg de alimento 
ou simulante. E a Resolução RDC nº 41, de 16 de 
setembro de 2011 da ANVISA, proíbe a fabricação 
e importação de mamadeiras para alimentação de 
lactentes que contenham a substância bisfenol A 
na sua composição. A Resolução RDC nº 56/2012,  
de 16 de novembro de 2012 da ANVISA, 
correspondente a Resolução GMC do Mercosul  
nº 02/2012, de 19 de abril de 2012, mantém o 
LME de 0,6 mg de bisfenol A/kg de alimento e não 
autoriza o uso de bisfenol A em polímeros utilizados 
na fabricação de mamadeiras e artigos similares 
destinados a alimentação de lactantes55-59. 

CONCLUSÃO

 Estudos com bisfenol A tem sido 
desenvolvidos, buscando avaliar seus efeitos 
adversos à saúde humana, isto envolve a sua 
utilização nas embalagens e recipientes para 
alimentos, as vias de exposição e toxicidade, 
para o estabelecimento de limites de migração 
específica e índices de tolerância diários mais reais, 
minimizando as incertezas quanto à exposição de 
animais e humanos ao bisfenol A e seus derivados. 
 No Brasil, a proibição do uso de bisfenol A em 
polímeros utilizados na fabricação de mamadeiras 
e artigos similares, diminuiu a exposição alimentar 
ao BPA, em lactentes. Novos esforços por parte 
dos fabricantes de embalagens plásticas devem ser 
incentivados, para o desenvolvimento de tecnologias 
na substituição ao uso de BPA na produção de 
recipientes reutilizáveis destinados à alimentação 
infantil.
 Pesquisas indicam que a migração de BPA 
para os alimentos e a exposição por via alimentar, 
aumenta progressivamente com a reutilização 
contínua do recipiente plástico de policarbonato. 
Foi constatado também um aumento na migração 
de bisfenol A, através de processos térmicos 
de aquecimento dos alimentos diretamente 
no recipiente plástico de policarbonato ou na 
embalagem metálica revestida internamente com 

resina epóxi. Ao mesmo tempo, autoridades de 
segurança alimentar de vários países confirmam 
que o nível de contaminação diária por bisfenol 
A está abaixo do TDI de 0,05 mg de bisfenol A/kg  
de peso corporal por dia.  
 Novos e contínuos estudos sobre a 
exposição humana nas diversas faixas etárias 
devem ser realizados para avaliar o potencial de: 
bioacumulação; os efeitos da exposição crônica ao 
BPA; a possibilidade de exercer efeitos metabólicos 
e hormonais. Os resultados destes estudos 
contribuirão quanto ao estabelecimento de medidas 
para gerenciamento do risco, envolvendo restrições 
ou proibição do uso, limites de exposição diária e a 
informação correta para a população. 
 De acordo com os esclarecimentos 
anteriores podemos concluir que a presente revisão 
tem a finalidade de abranger várias informações 
sobre BPA, fórmula molecular, características e 
aplicações, além da atualização de tópicos sobre vias 
de exposição, toxicidade e legislações quanto aos 
limites aplicados para segurança da saúde humana, 
demonstrando a importância na continuidade das 
pesquisas sobre este tema, assim contribuindo 
para o fornecimento de alimentos mais seguros à 
população. 
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